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TOIMITTAJALTA

Olut on kuulunut eurooppalaiseen ruokavalioon kiintedsti jo tuhansia vuosia. Se
on ajan mydta juurtunut syvalle perinteisiimme ja kulttuuriimme. Euroopassa
pannaan satoja erityyppisia oluita. Olut valmistetaan luonnon raaka-aineista,
ja sen kohtuukayttd voi olla tarkea osa aikuisten terveellistd ruokavaliota ja
terveita elintapoja. Téssa kirjasessa on yleiskatsaus kohtuullisen oluenkaytén
mahdollisiin hy6tyihin ja riskeihin tdmanhetkisten tutkimustietojen valossa.
Olen yhdessa muiden tieteellisen komitean jasenten kanssa tarkastanut
kaikkien osien tieteelliset faktat. Tiedot ovat peraisin useista vertaisarvioiduista
julkaisuista, joiden luettelo on kirjasen lopussa.

Liiallinen vs. vastuullinen alkoholinkaytto

Oluessa on yleensa alkoholia, ja on syyté korostaa, etta liiallisen
alkoholinkdytdn terveysriskit on osoitettu luotettavasti. Alkoholin lilkakayttd on
haitallista elimistélle — se voi vahingoittaa monia elimia, ennen kaikkea maksaa,
sydanta ja verenkiertoelimistda seka keskushermostoa. Siihen liittyy myos
sosiaalisia ongelmia, kuten suurentunut tapaturmien, vakivallan ja rikollisuuden
riski. Vaikka alkoholin liikakaytdn haittavaikutukset ovatkin hyvin tiedossa,
tassa esitetyt havainnot osoittavat kuitenkin myds sen, etta vastuullisen
oluenkayton tietyista hyodyista on vahvat todisteet.

Juodako vai ei?

Taman kirjasen sisallon tarkoituksena ei ole houkutella alkoholin kayttoa
valttavia aloittamaan oluen juontia terveyssyista. Tarkoituksena on jakaa
tietoa ja rauhoittaa oluen ystévia osoittamalla, etta oluella on kohtuullisesti
kaytettyna oma paikkansa terveellisesséa ruokavaliossa. Kirjasta ei ole
tarkoitettu yksilolliseksi ravitsemusneuvonnaksi. Oluen ja yleensakin alkoholin
kayttéa koskevissa paatoksissa ja suosituksissa on otettava huomioon kaikki
mahdolliset hyddyt ja haittavaikutukset niin yksilén kuin yhteiskunnankin
kannalta ja keskusteltava yleisldakarin kanssa.

Prof. Ascension Marcos
Toimittaja
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TIETEELLISEN KOMITEAN
LAUSUNTO

Me, Olut ja terveys -kirjasen tieteellisen komitean jasenet, olemme tarkastaneet
sisallon ja tulleet siihen lopputulokseen, etta sisaltoa laadittaessa on otettu
huomioon kaikki asiaan liittyva tieteellinen aineisto. Kirjanen on paikkansapitava
esitys oluen kohtuukayton terveysvaikutuksia koskevasta nykytietamyksesta.
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YDINSISALTO

QO Olut on monipuolinen ja suhteellisen vahan alkoholia sisaltava juoma,
joka kohtuudella nautittuna voi kuulua aikuisen ihmisen terveisiin
elintapoihin.

O Koska olut kuitenkin sisaltda alkoholia, sen nauttimisella on kaksi
puolta. Runsas lyhytaikainenkin juominen voi kiistatta aiheuttaa
vahinkoa, pitkaaikaisesta puhumattakaan. Toisaalta kohtuukaytolla
voi olla suotuisia terveysvaikutuksia.

Q Alkoholia kaihtavia ei kannusteta aloittamaan juomista (edes
kohtuudella) terveyssyista. Alkoholinkaytto voi joissakin tapauksissa
johtaa liikakaytt66n ja riippuvuuteen, jotka ovat terveydelle
haitallisia.

QO Olutta tai muita alkoholijuomia nauttivia kannustetaan kohtuuteen
osana terveita elintapoja.

Q Alkoholia on paras valttaa kokonaan erdissi tilanteissa kuten
alaikdisenad, autolla liikuttaessa, koneita tai laitteita kaytettaessa,
ennen fyysista suoritusta, kuten urheilua, tiettyjen ladkkeiden
kanssa, raskauden, raskauden yrityksen tai imetyksen aikana.
Myos aiemmin alkoholismista tai maksa-, ruoansulatuselimisto- tai
haimasairauksista karsineiden kannattaa valttaa alkoholinkayttoa.

Q Vuosien mittaan eri puolilla maailmaa tehdyt tieteelliset tutkimukset
viittaavat siihen, etta saannollinen oluen nauttiminen enintaan
kaksi annosta paivassa taysi-ikaisilla miehilla ja enintaan yksi annos
paivassa taysi-ikaisilla naisilla voi vaikuttaa terveyteen edullisesti.
Se on yhteydessa yleisen kuolleisuusriskin pienenemiseen,
paadasiassa sydan- ja verisuonisairauksien, tyypin 2 diabeteksen ja
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todennakoisesti dementian riskin pienentymisen vuoksi (katso luvut
5, 6, 8 ja 10). On kuitenkin syyta muistaa, etta alkoholin kohtuukaytto
on pelkastaan taydentava tekija, ei vaihtoehto, terveellisille
elintapavalinnoille, jotka pienentavat kroonisten sairauksien, kuten
sepelvaltimotaudin ja tyypin 2 diabeteksen riskia.

Kaikkien alkoholijuomien, myos oluen, kaytto voi vaikuttaa
rintasyodvan seka paksu- ja perasuolen, paan ja kaulan alueen,
maksan ja ruokatorven sydpien riskiin, joskus pienindkin annoksina
(katso luku 7). Henkildiden, jotka ovat keskimaaraista alttiimpia naille
syoville, tulisikin harkita alkoholinkdytén vahentamista.

Mitaan “vakioannosta” ei ole olemassakaan, mutta tassa kirjasessa
yksi annos tarkoittaa 10:ta grammaa alkoholia, joka on esimerkiksi
250 ml 5-prosenttista olutta (katso luku 1).

Olut valmistetaan luonnollisista raaka-aineista: vedesta, viljasta,
humalasta ja hiivasta. Se sisaltaa tavallisesti alkoholia ja pienia
maaria B-vitamiinia, kivenndisaineita, polyfenoleja ja kuitua
(katso luku 2).

Ruumiinpainon ja oluen vélinen suhde on monimutkainen,
mutta vaikuttaa siltd, etta painonnousu saattaa olla yhteydessa
runsaampaan alkoholijuomien, kuten oluen, kaytto6n (katso luku 3).

Alkoholiton olut voi olla hyva vaihtoehto silloin, kun alkoholia ei haluta
nauttia. Joissakin tutkimuksissa on tarkasteltu alkoholittoman oluen
paaasiassa positiivisia vaikutuksia nesteytykseen, rintaruokintaan,
ahdistukseen, uneen ja sydamen seka verenkiertoelimiston
biomarkkereihin, mutta lisaa tutkimuksia tarvitaan (katso luku 4).

Olut ja terveys Kohtuukayttd osana terveitd elintapoja

11



OLUT JA TERVEET
ELINTAVAT

Oluen kohtuukayttd voi kuulua aikuisen henkilén terveisiin elintapoihin,
ja silla voi olla terveyshyotyja.

Oluen
kohtuukaytto

Oluen kohtuukayttd
VOi sopia
Q : d‘ i E terveisiin elintapoihin.

enimmaismaara
/paiva

Alkoholin kohtuukayttd

voi pienentda sydan- ja
verisuonisairauksien, @
tyypin 2 diabeteksen ja
dementian riskia.

Alkoholiton olut voi
olla hyva vaihtoehto

L oo o oniille, jotka eivat halua
kayttaa alkoholia.

:

Runsas

O
@ lyhytaikainenkin
)

oo

4 o

Ala juo : | aiheuttaa vahinkoa,
jos olet: alaikainen autolla  raskaanatai  imettava aiti pitkaaikaisesta
likenteessa  yritat tulla puhumattakaan.
raskaaksi

juominen voi kiistatta

Oluen mahdolliset terveysvaikutukset koskevat vain aikuisen henkilon kohtuukayttéa. Kohtuukaytoksi on tassa infografii-
kassa maaritelty enintaan kaksi 25 cl:n annosta 5-prosenttista olutta (tai kaksi 33 cl:n annosta 3,8-prosenttista olutta tai
kaksi 10 cl:n annosta 13-prosenttista viinia) paivassa miehilla ja yksi annos naisilla. Tama voi vaihdella henkilén ian, »

Kohtuullinen alkoholinkdyttd pienentaa yleista kuolleisuusriskia.

suurempi riski
normaali
pienempi riski

ei alkoholia kohtuukaytto liikakaytto

Oluen kohtuukaytto voi
sopia tasapainoiseen
ruokavalioon muiden

elintapavalintojen
ohella, ei niiden
asemesta.

koon ja yleisen terveydentilan mukaan. Terveellisia elintapoja kannattaa ehdottomasti noudattaa muutenkin.
Henkilkohtaisia ohjeita saat yleisladkariltasi. Huomaa, etta tata ei ole tarkoitettu alkoholinkdyton ohjeeksi. Taman
infografiikan sisaltamien vaitteiden taustalla on tutkimustietoa, johon voi tutustua osoitteessa www.beerandhealth.eu. =



.
PERUSTIETOJA OLU ,
TERVEYDESTA ™

Tassa kirjasessa on yhteenveto olennaisesta
tieteellisesta aineistosta, joka koskee oluen
kohtuukdyton suhdetta terveyteen. Lukijan
kannattaa kuitenkin ottaa huomioon joitakin

seikkoja.

YDINSISALTO
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1.1 Olut vs. alkoholi

Olut sisaltaa yleensa alkoholia, jolla on
joitakin positiivisia terveysvaikutuksia
kohtuudella nautittuna. Niinpa joissakin
taman kirjasen luvuissa kasitellaan
alkoholinkayttoa yleensa, ja muidenkin
alkoholijuomien kuin oluen vaikutukset
on mainittu. Kaikista alkoholijuomista
olut sisaltaa suhteellisen véhan alkoholia
(keskimaarin 4-5 %). Muissa luvuissa
keskitytaan oluen luonnollisten raaka-

aineiden mahdollisiin terveysvaikutuksiin.

Kuva 1. Alkoholisuositukset Euroopassa
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1.2 Olutta ja terveytta koskevan
tieteellisen tutkimuksen tulkinta

Vuosien mittaan eri puolilla maailmaa
tehdyt tieteelliset tutkimukset viittaavat
siihen, etta saannollinen oluen nauttiminen
— enintaan kaksi lasillista paivassa
taysi-ikaisilla miehilla ja enintaén yksi
annos taysi-ikaisilla naisilla (valttamalla
liilkakayttoa) — voi suojata terveytta. »
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Léhteet: kansalliset suositukset ja www.iard.org (huhtikuu 2016)
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Tieteellisen ndyton vahvuus
Terveystieteissa terveyteen ja
sairauksiin liittyvia kayttaytymismalleja,
syita ja vaikutuksia analysoidaan

ja tulkitaan erityyppisissa
vaestotutkimuksissa. Kuvassa 2 on
tietoja eri tutkimuksissa saatavasta
tieteellisesta naytosta.

Vaestotutkimukset (havainnoivat)
Vaestotutkimuksessa, kuten
kohorttitutkimuksessa tai
tapausverrokkitutkimuksessa,
seurataan suurta vdestoryhmaa
pitkalla aikavalilla ja yritetaan tunnistaa
mahdollisia yleisia (elintapoihin
liittyvid) tekijoita, joita tiettyyn tautiin
sairastuvilla saattaa ilmeta. Tutkijat
eivat pysty kuitenkaan kontrolloimaan
kaikkia tekijoita naiden tutkimusten
aikana, joten osa niista saatetaan jattaa
huomiotta tai ne voidaan yhdistaa
virheellisesti tiettyjen sairauksien
riskeihin. Siten vdestotutkimuksilla ei
voi todistaa syy-seuraussuhteita.

Kuva 2. Tieteellisten todisteiden hierarkia

Meta-
analyysit Taman
kirjasen
sisaltd

Systemaattiset
katsaukset

Satunnaistetut
kontrolloidut tutkimukset

Kohorttitutkimukset
Tapausverrokkitutkimukset
Tapaussarjat

Tapausselostukset

Interventiotutkimukset (kokeelliset)
Interventiotutkimuksessa, kuten
satunnaistetuissa kontrolloiduissa
tutkimuksissa, koehenkildryhmien
(elintapa)tekijat maarataan etukateen,
jotta nahdaan, onko niilla mitéan
vaikutusta. Interventiotutkimukset
voivat antaa vihjeita biologisista
mekanismeista, joiden kautta valitut
(elintapa)tekijat vaikuttavat johonkin
sairauteen.

Systemaattiset katsaukset
Systemaattinen katsaus on
perinpohjainen, kattava ja
eksplisiittinen tapa yhdistaa ja
analysoida saatavilla olevaa tieteellista
aineistoa.

Meta-analyysit

Meta-analyysi on tilastollinen
|dhestymistapa, jolla yhdistelldan
systemaattiseen katsaukseen
sisaltyvia maarallisia tietoja. Kaikki
systemaattisista katsauksista saadut
tiedot eivat kuitenkaan sovi meta-
analyysiin. m
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Tata ei voi kuitenkaan yleistéda koskemaan
koko vaestda, silla joidenkin henkildiden
suku- tai terveyshistoria tai eldmantavat
voivat poiketa yleisesté trendisté. Siksi
tekstissa kaytetaan usein ehdollisia
ilmaisuja, kuten “saattaa” ja “mahdollinen”.
Jos olet epdvarma, keskustele
alkoholinkaytdsta yleisladkarisi kanssa.
Tieteelliselle tutkimukselle on ominaista se,
ettd uudet tutkimustulokset voivat muuttaa
kasityksid, mutta suosituksia muutetaan
vasta, kun todisteita on riittavasti. Téssa
kirjasessa on esitelty uusimpiin todisteisiin
perustuvat ajantasaiset kasitykset.

Suositukset alkoholinkaytén turvallisista
rajoista vaihtelevat maittain (katso kuva 1)
ja 8-40 gramman enimmaisannokseen
paivassa. Myds yhden vakioannoksen
alkoholimaara vaihtelee merkittavasti
lasin koon ja juoman vahvuuden mukaan.
Euroopan eri osissa vakioannokseksi
voidaan historiallisten perinteiden ja
tapojen mukaan kasittéda 8-20 g alkoholia
annosta kohti. Tassa kirjasessa tiettyjen

terveysvaikutusten taustalla olevat
alkoholimaarat on ilmaistu tasmallisesti
grammoina.

Alkoholin kohtuukaytdon maaritelma
Téssa kirjasessa alkoholin kohtuukaytoksi
on maaritelty séannéllinen enintaan

20 gramman paivittainen kaytto taysi-
ikaisilla miehilla ja enintdan 10 gramman
paivittdinen kaytto taysi-ikaisilla naisilla
(valttamalla likkakayttod) (katso luku 10),
ja tassa on otettu huomioon optimaalisten
kohtuukayton tasojen vaihteluvali.

Tiedottaminen yleisodlle

Alkoholinkaytésta puhutaan usein
annoksina grammojen sijaan, mutta

mitaan vakioannosta ei ole olemassakaan.
Annosten koot ja vahvuudet vaihtelevat
maittain, juomittain ja yksildllisesti. Taman
kirjasen on tarkoitus olla mahdollisimman
objektiivinen ja tiedottava, joten annoksella

tarkoitetaan tassa 10:ta grammaa alkoholia.

Taulukossa 1 on esitetty erikokoisia
annoksia, joiden alkoholisisalto poikkeaa
toisistaan. »

Taulukko 1. 10 grammaa alkoholia sisaltévien annosten nestemaéara

Juoma

Olut, 3,8 % alkoholia
Olut, 5 % alkoholia
Viini, 13 % alkoholia
Viina, 40 % alkoholia

Tilavuus (ml)
330

250

100

30
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1.4 Kohtuullinen ei ole aina vastuullista
Alkoholinkayttod kannattaa valttaa
kokonaan esimerkiksi seuraavissa
tilanteissa:

. alaikaisyys*

. raskaus tai raskauden yrittaminen

. imettaminen

. autoilu

. koneiden tai laitteiden kaytto

. ennen fyysista suoritusta, kuten
urheilua

. tiettyjen ladkkeiden kanssa

. aiemmin sairastettu alkoholismi tai
maksa-, ruoansulatuselimisté- tai
haimasairaus.

Lisaksi alkoholia kaihtavia ei kannusteta
aloittamaan juomista (edes kohtuudella)
terveyssyista. Alkoholinkaytto saattaa
joissakin tapauksissa johtaa riippuvuuteen
ja lilkakayttoon, jotka ovat terveydelle
haitallisia.

*Oluen ostoikdraja on eri Euroopan maissa
véhintddn 16-18 vuotta. B

20 Olutjaterveys Kohtuukdyttd osana terveitd elintapoja

Alkoholinkayton keskittaminen viikonloppuun on
epaterveellista

Useimmat alkoholinkaytdn terveysvaikutuksista liittyvat
siihen, etta alkoholia nautitaan tasaisesti viikon mittaan.
Tutkimusten mukaan runsas alkoholinkayttd kerralla
(humalahakuinen juominen eli vahintaan viisi annosta
miehilld ja vahintaan nelja annosta naisilla)? voi vaikuttaa

terveyteen haitallisesti, vaikka kulutus olisi muutoin
viikon aikana kohtuullista. Humalahakuista juomista on
aina syyta valttaa.ss" m

Olut ja terveys Kohtuukayttd osana terveitd elintapoja
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\ YDINSISALTO

Olutta tehdaan luonnollisista raaka-aineista, kuten
mallastetusta viljasta (useimmiten ohrasta), humalasta,
hiivasta ja vedesta. Niiden ansiosta olut sisaltaa

kivennaisaineita, vitamiineja, kuitua ja polyfenoleja,

jotka voivat vaikuttaa ruokavalioon edullisesti. My6s

oluen sisaltamalla alkoholilla voi olla hyddyllisia

terveysvaikutuksia kohtuullisesti nautittuna.

Kohtuukdytto osana terveita elintapoja 23




Alkoholin kohtuukayton positiivisten
vaikutusten (katso luvut 5, 6, 8 ja 9) lisaksi
olut voi taydentda myos ruokavaliota,

silla se sisaltaa tiettyja B-vitamiineja,
kivennaisaineita, polyfenoleja ja kuitua.

Eri olutlaatujen koostumus vaihtelee
merkittavasti kaytettyjen raaka-aineiden ja
valmistustavan mukaan. Taulukossa 2

on esitetty tavallisten pilsneri- ja
lagertyyppisten oluiden keskimaarainen
koostumus suhteessa ravintoaineiden
paivittaisiin saantisuosituksiin. Tasséa
luvussa kasitelldan myos ravintoarvoja
seka gluteenia, jota keliakiaa sairastavien
on valtettava. Useimmat saavat

riittavasti ravintoaineita tasapainoisesta
ruokavaliosta, mutta oluella voi olla siind
osansa, kunhan sitd nautitaan kohtuudella.

Oluessa on useita B-vitamiineja pienina
maarina, ja niiden hydtyosuus on vahvistettu
interventiotutkimuksella, jossa osoitettiin,
ettd B-vitamiinien imeytyminen lisaantyi
oluen kohtuukaytolla (330 ml paivassa
naisilla ja 660 ml paivassa miehilla).1”1®

Folaatti- ja homokysteiinitasot
Yhdessa kokeellisessa ja yhdessa
vaestotutkimuksessa on osoitettu, ettd
oluenkaytto voi auttaa yllapitamaan
homokysteiinitasot normaalilla
vaihteluvalilla oluen korkean
folaattipitoisuuden johdosta,'”

kun taas viini, vodka ja viski eivat
sisélla havaittavia folaattimaaria.2®
Korkeita homokysteiinitasoja esiintyy
sydan- ja verisuonisairauksia tai
Alzheimerin tautia sairastavilla
henkil6illa, joskin meta-analyysit
osoittavat, ettd homokysteiinitasojen
laskeminen B-vitamiinien avulla ei
vaikuttanut merkittavasti sydan- ja
verisuonisairaustapauksiin, kognitiiviseen
ikdantymiseen tai kuolleisuuteen.?"2?

Viljat, vesi, humala, hiiva ja
kasittelyolosuhteet voivat kaikki vaikuttaa

oluen kivennaispitoisuuteen.2®* Noin 75 %
oluen kivenndisaineista on peraisin
maltaasta ja loput 25 % vedesta.?4
Terveysvaikutusten kannalta tarkeita
kivenndisaineita ovat pii, kalium ja natrium.

Pii

Monia piin biologisista rooleista ei

vield tunneta, joten piin paivittaisia
saantisuosituksia ei ole viela maaritetty.?®
Olut on merkittava piin Iahde ruokavaliossa,
silla se sisaltaa piita 6,4-56,5 mg/I 28,
keskimaarin ~19 mg/I. Seerumin ja virtsan
piitasot nousevat oluen juomisen jalkeen
merkittavasti, mika vahvistaa, etta olut

on erittain hyva piin lahde.?” Ohrasta
pannuissa oluissa on yleensa enemman piita
kuin vehnaoluissa. Humala siséltaa paljon
enemman piita kuin vilja, mutta maarallisesti
humalan osuus oluessa on pienempi kuin
viljojen. Vertailun vuoksi viinin ja viinan
piitasot ovat sen sijaan pienemmat.'® Eraan
katsauksen mukaan viimeisten 30 vuoden
kuluessa keratyt todisteet osoittavat,

etta piilld on merkittava rooli luun
muodostumisessa seka luu- ja sidekudoksen
terveydessa,™ ja onkin vaitetty, etta oluen
pii voi osaltaan edistaa joitakin naista
positiivisista vaikutuksista.?® Tarvitaan
kuitenkin lisatutkimuksia siitd, pienentadkd
oluen kohtuukayton myotéa saatava pii
oikeasti osteoporoosin kehittymisen riskia
(katso luku 9).

Kalium-natriumsuhde

Oluessa on verrattain paljon kaliumia
suhteessa natriumin maaraan (yleenséa 4:1),
mika on edullista verenpaineen pysymiselle
normaaleissa ja terveellisissa rajoissa.?®

Ruokavalioon sisaltyvien kasviperaisten
polyfenolien mahdolliset terveyshyodyt
ovat heratténeet viimeisen vuosikymmenen
kuluessa entista suurempaa kiinnostusta,
silléa polyfenoleilla on havaittu
antioksidanttisia ja tulehdusta ehkaisevia
vaikutuksia. Epidemiologisten tutkimusten ja
niihin liittyvien meta-analyysien perusteella
runsaasti kasviperaisia polyfenoleja »
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Taulukko 2. Eurooppalaisten pilsneri- ja lagertyyppisten oluiden
keskimaarainen koostumus suhteessa ravintoaineiden saantisuosituksiin

Ainesosa

Vesi

Alkoholi
Hiilihydraatti
Proteiini
Energia

Kuitu?

Vitamiinit

Tiamiini (B1)
Riboflaviini (B2)
Niasiini (B3)
Pantoteenihappo (B5)
Pyridoksiini (B6)
Folaatti

Kobalamiini (B12)

Kivennaisaineet
Kalsium
Kupari
Rauta
Kalium
Magnesium
Mangaani
pPiit3
Natrium
Fosfori
Seleeni
Sinkki

EM = ei mddritetty

Léhteet:

Yksikko

%

kcal

mg
mg
mg
mg
mg
Mg

Hg

mg
mg
mg
mg
mg
mg
mg
mg
mg
Hg

mg

Keskimaarin
oluessa

100 ml:aa kohti

93
4.4
2,9
0,34
39
0,2

0,01
0,03
0,65
0,06
0,04
5,25
0,05

4,90
0,01
0,09
35,33
7,54
0,02
1,92
4,51
19,42
0,31
0,03

Paivittainen tarve aikuisilla

(19-50 v.) 116

Miehet

3700
130
56
2550
38

1,0
1,3
17

1,4
200
1,5

700

1600
550
75
9,4

Naiset

2700
130
46
1940
25

200
1,5

700
1,2
14,8
3500
270

EM
1600
550
60
6,8

Oluen koostumus: 16 Euroopan maan elintarvikkeiden koostumustiedot osoitteessa www.EuroFIR.org
(lukuun ottamatta kuitua ja piitd koskevia tietoja).
Ruokavaliosuositukset: Euroopan elintarviketurvallisuusviranomainen,'* British Nutrition Foundation,"®

Food and Nutrition Board™®
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sisdltavan ruokavalion pitkaaikainen
noudattaminen voi suojata sairastumiselta
syOpiin, sydan- ja verisuonisairauksiin,
diabetekseen, osteoporoosiin ja hermoston
rappeutumissairauksiin.3®

Oluen polyfenolit

Oluesta on tunnistettu yli 35
fenoliyhdistettd, joista noin 80-90 %

on peraisin maltaasta ja 10-20 %
humalasta.?® Polyfenolien kokonaismaara
riippuu oluttyypista, raaka-aineista ja
valmistusprosessista. Oluessa on yhta
annosta (vastaavan alkoholimaaran
mukaan) kohti yli kaksi kertaa enemmén
polyfenoleita kuin valkoviinissa ja puolet
punaviinin polyfenolimaarasta.®' Oluen
ksantohumolilla ja sen hajoamistuotteilla
isoksantohumolilla ja fytoestrogeeni-
8-prenyylinaringeniinilla on in vitro
-terveysominaisuuksia, kuten syovan
kehittymista ja leviamista seka tulehduksia
ehkaisevia ja antioksidanttisia vaikutuksia.
Koehenkil6illa tehtyja tutkimuksia tarvitaan
kuitenkin lisaa, jotta voidaan maarittaa,
vastaako oluen kohtuukaytdsta saatavien
komponenttien pitoisuus plasmassa
bioaktiivisuudeltaan in vitro -tutkimuksissa
havaittua.3?

Sydan-ja verisuonisairaudet seka
polyfenolit

Kuten luvusta 5 kay ilmi, alkoholin
nauttiminen 10-20 g:n annoksina paivassa
voi suojata sydan- ja verisuonisairauksilta.
Eri tutkimuksissa on otaksuttu, etta

my®&s muilla oluen (ja viinin) ainesosilla,
paaasiassa polyfenoleilla,3?32 saattaa olla
suojaava vaikutus. Kahden tutkimuksen
mukaan alkoholittoman oluen polyfenoleilla
voi myos olla merkitysta (katso luku 4).
Tarvitaan lisda satunnaistettuja kliinisia
tutkimuksia, jotka keskittyvat polyfenolien
toiminnan taustalla olevien varsinaisten
mekanismien tunnistamiseen, jotta voidaan
selvittaa, onko niilla osuutensa suojaavassa
vaikutuksessa ja missa maarin.

2.5 Kuitu
Vaikka kansainvalisissa
ravintokoostumustaulukoissa ei mainita

oluen sisaltdmaa ravintokuitua, on ilmeista,
ettd lagertyyppisessa ja tummassa oluessa
on jonkin verran liukoista ravintokuitua
(1,87-2,02 g/I). Oluen liukoinen kuitu

on peradisin ohran soluseinamista, ja
sulamattomat hiilihydraatit (B-glukaanit

ja arabinoksylaanit) ovat suurimpia
ravintokuidun rakenneosia.'? Euroopan
elintarviketurvallisuusviranomaisen
(EFSA) paattelyn mukaan ohran
B-glukaanien on osoitettu laskevan veren
kolesterolipitoisuutta, ja paivittain tulisi
nauttia vahintédan 3 g ohran B-glukaaneja
vaitetyn vaikutuksen aikaansaamiseksi.3*
Monet oluet sisaltavat ohran B-glukaaneja,
mutta niiden mé&ara vaihtelee paljon
valmistusprosessin mukaan, joten
lisdtutkimuksia tarvitaan.

2.6 Gluteeni

Euroopassa arviolta 1 % aikuisista

ja lapsista sairastaa keliakiaa,
autoimmuunisairautta, jossa
immuunijarjestelma reagoi gluteeniin.®

Olut valmistetaan yleensa mallastetusta
ohrasta tai vehnasta, joten se sisaltaa pienia
maaria gluteenia. Oluen gluteenisisallén
madritteleminen on kuitenkin ongelmallista,
silla nykyista Codex Alimentariuksen
ohjeissa kuvattua menetelmaa ei voi kayttaa
hydrolysoitujen ja fermentoitujen tuotteiden
kanssa.3¢ Keliaakikoiden tulisi kayttaa vain
olutta, jossa on virallinen gluteenittoman
tuotteen merkki (logo).3” Virallisesti
gluteenittomat oluet valmistetaan
tekniikoilla, jotka pienentavat ohrapohjaisen
oluen gluteenimaaria ja joissa kaytetaan
gluteenittomia viljoja tai fermentoitavia
sokereita tai siirappeja.*® m
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Alkoholijuomat on parempi nauttia téayteen vatsaan

Tyhjaan vatsaan nautittu alkoholi imeytyy nopeammin kuin tayteen
vatsaan nautittu. Koska alkoholin palamisen taustalla oleviin
tekijoihin ei voi suoraan vaikuttaa, veren alkoholipitoisuus (BAC)
nousee korkeammaksi, kun alkoholi nautitaan tyhjaan vatsaan
verrattuna alkoholin nauttimiseen aterialla tai kohta sen jalkeen.3°
Myds alkoholijuoman tyypilla on kuitenkin merkitystd. Kun alkoholia
nautitaan tyhjaan vatsaan, alkoholipitoisuudeltaan vahvemmat
juomat, kuten viinat, nostavat alkoholin huippupitoisuuden veressa
korkeammaksi kuin saman alkoholimadran nauttiminen oluena.

Kun alkoholi nautitaan aterialla tai kohta sen jalkeen, veren
alkoholipitoisuus nousee korkeimmaksi miedommilla juomilla, kuten
oluella, mutta huippupitoisuus jaa silti alhaisemmaksi kuin tyhjaan
vatsaan juotaessa.*® Veren korkean alkoholipitoisuuden voi siis
valttda nauttimalla alkoholijuomia aterialla tai kohta sen jalkeen tai
valitsemalla miedompia juomia, kuten olutta. =
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Ravitsemuksen ja terveyden emeritusprofessori,
Wageningenin yliopisto, Alankomaat
Erikoisala: Ruokavalio sairauksien ehkaisyssa,

energiatasapaino ja kehon koostumus

"Ensinnakin alkoholin vaarinkaytto aiheuttaa ilmeisen laaketieteellisten ja
sosiaalisten haittojen riskin. Eika alkoholia ole pakko nauttia terveyssyista

— on monia muitakin tapoja pysya terveena. Aikuisten miesten, jotka ovat
tottuneet juomaan alkoholia, on suositeltavaa rajoittaa kulutuksensa
enintdan kahteen annokseen paivassa ja naisten enintadn yhteen annokseen
paivassa. Suositeltavin tapa kayttaa alkoholia on saannéllisesti paivittain tai
lahes paivittéin ja valttaa selvasti haitallista humalahakuista juomista. Kun
tama pidetaan mielessa, oluen nauttiminen voi olla osa terveitd elintapoja.”

"Sydén- ja verisuonisairauksien, tyypin 2 diabeteksen ja dementian riski
pienenee aikuisilla, jotka nauttivat olutta enintaédn yksi tai kaksi annosta
paivassa. Lisaksi oluen valmistuksessa kaytetaan pelkastéan luonnollisia
raaka-aineita. Viljassa ja hiivassa on vahan B-vitamiineja, ja viljassa

seka humalassa on kuitua ja polyfenoleja, joilla voi myos olla hyodyllisia
vaikutuksia, mutta lisatutkimuksia tarvitaan vield. On myds syyta muistaa,
etta useimmat tasapainoista ruokavaliota noudattavat saavat riittavasti
ravintoaineita ruoasta.”

"Oluita on alkoholittomia, vahaalkoholisia ja alkoholipitoisia. Olisi
mielenkiintoista nahda, onko niilld eri vaikutukset esimerkiksi
nestetasapainoon ja milla tavalla. Elinajanodotteen pidentyessa ja vaeston
ikdantyesséa nesteytys on tarkea aihe.”

Kohtuukdyttd osana terveita elintapoja
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PERUSTIETOJA OLUESTA

Olut on kaymisteitse valmistettu juoma, jonka alkoholipitoisuus on suhteellisen
pieni (tai olematon) ja jonka luonnolliset raaka-aineet sisaltavat pienia maaria
arvokkaita ravinto- ja kivennaisaineita seka vitamiineja.

humala

Olut perustuu
seuraaviin neljaan
luonnon
raaka-aineeseen:

Oluen mahdolliset terveysvaikutukset koskevat vain aikuisen henkilén kohtuukayttéa. Kohtuukaytoksi on tassa infografii-
kassa maaritelty enintdan kaksi 25 cl:n annosta 5-prosenttista olutta (tai kaksi 33 cl:n annosta 3,8-prosenttista olutta tai
kaksi 10 cl:n annosta 13-prosenttista viinia) paivassa miehilld ja yksi annos naisilla. Téma voi vaihdella henkilén ian, »

Eurooppalaisen pilsnerityyppisen lageroluen keskimadrainen koostumus

4,4 %

alkoholi

0,3 %

proteiini

3%

hiilihydraatit

0%

kolesteroli

Olut sisaltda myds pienia maaria seuraavia arvokkaita ainesosia:

w]®

polyfenolit
(saattavat B-vitamiinit kivennaisaineet
suojata sydanta)

koon ja yleisen terveydentilan mukaan. Terveellisia elintapoja kannattaa ehdottomasti noudattaa muutenkin.
Henkilokohtaisia ohjeita saat yleislaakariltasi. Huomaa, etta tata ei ole tarkoitettu alkoholinkdyton ohjeeksi. Tamén
infografiikan sisaltamien vaitteiden taustalla on tutkimustietoa, johon voi tutustua osoitteessa www.beerandh



YDINSISALTO

OLUT
JAPAINO

Monet ovat siina uskossa, etta alkoholijuomat, erityisesti olut,
aiheuttavat painonnousua ja erityisesti vyotarodlihavuutta.
Tieteelliset todisteet tasta eivat ole kuitenkaan selvat.
Alkoholijuomat sisaltavat kylla kaloreita, mutta vaikuttaa
silta, etta painonnousu liittyy useimmiten niiden runsaaseen
kayttoon. Kohtuullinen alkoholinkdyttd erityisesti naisilla ei

vaikuta olevan yhteydessa ylipainoon.
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Euroopassa ylipaino ja liikalihavuus
(sairaalloinen ylipaino) alkavat olla
mittakaavaltaan jo epidemian luokkaa.#?
Niissa 19 EU:n jasenvaltiossa, joista tietoja
on saatavilla, ylipainoisten tai lihavien
aikuisten (vahintadn 18-vuotiaiden)

osuus vaestdsta vuonna 2008 vaihteli
naisilla 37-56,7 prosentissa ja miehilla
51-69,3 prosentissa.*® Lihavuudella

on maailmanlaajuisesti merkittava

osuus kroonisiin sairauksiin ja

vammoihin liittyvissa kustannuksissa.**
Rasvakudoksen lisdantyminen on tarkea
riskitekija tyypin 2 diabeteksessa, rasva-
aineenvaihdunnan hairidissa seka sydan- ja
verisuonisairauksissa, ja se on yhteydessa
moniin muihinkin sairauksiin, kuten
nivelrikkoon, tiettyihin syopatyyppeihin ja
mielenterveyshairidihin, seka kuolleisuuden
kasvuun.45-51

Olut sisaltaa kaloreita, kuten melkein kaikki
muutkin elintarvikkeet tai juomat. Oluen
kaloreista noin kaksi kolmasosaa tulee sen
sisaltamasta alkoholista, yksi kolmasosa
hiilihydraateista ja vahainen maara
proteiinista. Suhdeluvut voivat vaihdella
oluen koostumuksen ja vahvuuden seka
valmistustavan mukaan.?

Alkoholin kalorit

Alkoholi on oluen taytelaisin energianlahde.
Se sisaltaa energiaa 7 kcal grammaa kohti.
Alkoholi hajoaa elimistdssa ennen muita

ravintoaineita, koska elimisto ei pysty
varastoimaan alkoholia ja kasittelee sen
mahdollisesti haitallisena aineena. Pienet
alkoholimaérat aterialla saattavat tosin
stimuloida energiankulutusta.554

Hiilihydraattien kalorit

Hiilihydraatteja polttamalla elimist®
metaboloi 4 kcal yhta hiilihydraattigrammaa
kohti. Yhdessa olutlitrassa on yleensa

noin 20-30 g hiilihydraatteja.5® Lagerolut
sisaltda suunnilleen saman verran
hiilihydraatteja annosta kohti kuin makea
valkoviini eli vahemman kuin likoori, mutta
enemman kuin kuiva valkoviini.3!

Thminen lihoo, jos hén sy6 enemman
kaloreita kuin kuluttaa. Alkoholijuomien
energia saadaan muun ravinnon

mukana nautittavan energian lisaksi.
Vaestotutkimuksista saadut tiedot viittaavat
kuitenkin siihen, ettd alkoholin kohtuukaytto
saattaa suojata lihavuudelta, erityisesti
naisilla.5¢ Alkoholinkdyt®n vaikutusta
ruokahaluun, painoon ja lihavuuteen on
selvitetty useissa tutkimuksissa.

Ruokahalu

Lyhyt katsaus tieteelliseen aineistoon
osoittaa selvasti, etta alkoholin energia
saadaan muun ravinnon mukana nautittavan
energian liséksi. Elimistd saa siis tilapaisesti
liikaa energiaa. Jos ateriaa ennen tai

sen aikana nautitaan alkoholia, usein »
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Kuva 3. Alkoholin metaboliareitti

NAD* NADH+H* NAD* NADH+H*

Alkoholi Asetaldehydi
Alkoholi-
dehydrogenaasi

Asetaldehydi-
dehydrogenaasi

ATP AMP+Fosfaatti

Asetyyli-

Asetaatti
CoA

Asetyyli-CoA-
syntetaasi
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talloin tavataan myds syoda enemman,
todennakdisesti siksi, etta alkoholi
voimistaa ruoan lyhytaikaista palkitsevaa
vaikutusta.s6:57

Paino ja lihavuus

Yleisesti ottaen vaikuttaa silta, etta
vahainen tai kohtuullinen alkoholinkayttd on
epatodennakoisemmin lihavuuden riskitekija
kuin litkakaytto ja humalahakuinen
juominen, jotka on johdonmukaisemmin
yhdistetty rasva-aineenvaihdunnan
hairidihin.5* Systemaattinen katsaus
osoittaa, ettd painonnousua ilmenee
runsaan alkoholinkdytén yhteydessa.
Kohtuukaytossakin juomilla on eroa. Viini
nayttéa suojaavan painonnousulta, kun taas
viinat yleenséa edistavat sita.® Oluesta ei

ole riittavasti tieteellistd nayttoéa, etenkaén
naisilla,*' joskin systemaattisen katsauksen
perusteella vaikuttaa silta, etta enintaan
500 ml:n nauttiminen paivassa ei edista
painonnousua miehill&.

Ruumiinpainon ja alkoholinkdyton valinen
suhde on monimutkainen. Siihen ei vaikuta
ainoastaan alkoholin maéara ja tyyppi, vaan
my®ds juomatottumuksilla, sukupuolella,
juoman tyypilla ja elintavoilla voi olla
merkitysta.

Juomatavat
Juomatavoilla voi olla merkitysta siina,
miten alkoholinkdytt® vaikuttaa painoon.

Eras vaestotutkimus osoittaa, ettd miehilla,
jotka kayttivat kohtuullisesti (<30 g)

tai hieman sita enemmaén (30-100 g)
alkoholia viikossa, paivittain alkoholia
nauttineilla painoindeksi (BMI) ja vydtaron
ymparysmitta olivat pienemmat kuin

niilla, jotka nauttivat alkoholia 1-2 tai 3-6
paivana viikossa. Tulokset olivat samat
riippumatta siita, juotiinko olutta vai viinia,*®
ja aiemmissa vaestotutkimuksissa tulokset
ovat olleet samansuuntaisia. Ylipainoisimpia
vaikuttavat olevan ne, jotka juovat kaikkein
harvimmin mutta suurimpia maéria
kerrallaan (humalahakuiset juojat). Tihea
vahainen tai kohtuullinen alkoholinkdytto

ei kuitenkaan ole yhteydessa
painonnousuun.0-62

Sukupuoli

Alkoholin kohtuukayt6sta saattaa olla
jopa hyotya keski-ikaisille naisille, silla

se pienentaa ylipainon riskisuhdetta.
Erdan vaestotutkimuksen mukaan
normaalipainoisilla vaihdevuosi-ian
ohittaneilla naisilla, jotka nauttivat alkoholia
kohtuudella (keskimaérin 19,4 g
paivassa), on pienempi riskisuhde tulla
ylipainoisiksi (35 %) tai lihaviksi (88 9%).%*
Tulokset vahvistavat aiemmin julkistetut
havainnot.®4-7°

Juomatyyppi ja elintavat

Vaikka jotkin tutkimukset viittaavat siihen,
ettd olut voi lihottaa viinia enemman,
muissa tutkimuksissa samanlaisia yhteyksia
on ldydetty molemmista.4! Kokeelliset »
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Taulukko 3. Ruokien ja juomien keskimaardinen kalorisisaltd

Ruoka tai juoma Energiaa (kcal) Annos*

/ 100 mltaig
Cappuccino 35 125 ml - kuppi
Alkoholiton olut (0,0 %) 20 250 ml - lasi
Olut (5 %) 42 250 ml - lasi
Appelsiinimehu 42 250 ml - lasi
Punaviini (12 %) 71 150 ml - lasi
Banaani 90 130 g - keskikokoinen
Maito 47 250 ml - lasi
Maitosuklaa 542 25 g - patukka

Minipizza 235 100 g

* Annokset vaihtelevat eri Euroopan maissa

** Pygristetty 5 kcal:iin

Energiaa (kcal)
annosta kohti**

45

50

105

105

105

115

120

135

Léhde: 16 Euroopan maan elintarvikkeiden koostumustiedot osoitteessa www.EuroFIR.org
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tutkimukset viittaavat siihen, etta viini
stimuloi ravinnonsaantia olutta enemman,”
ja oluesta pitavilla saattaa olla erilaisia
lihavuuteen liittyvia elintapatekijéita kuin
viinin ystavilla tai niilla, jotka eivat kayta
alkoholia lainkaan. Oluen juojilla vaikuttaa
olevan huonommat ruokailutottumukset
kuin viinin juojilla,’®7# ja oluen juojat myos
tupakoivat useammin.”2757¢ My@s liikunnan
madra saattaa olla selittéva tekija, ja naiden
kaikkien tekijoiden asianmukainen huomioon
ottaminen on hankalaa.#! Henkil6ill&, jotka
nauttivat kohtuullisia alkoholimaéaria usein,
saattaa olla yleisesti terveemmat elintavat,
jotka suojaavat lihomiselta. Lihavuus on
kaiken kaikkiaan monesta tekijasté riippuva
olotila, joten pelkastaan alkoholinkdytén
vaikutusta lihavuusriskiin on hankala
arvioida.®*

3.5 Metabolinen oireyhtyma

Metabolinen oireyhtymé (MetS)

tarkoittaa useita riskitekijoita, kuten
keskivartalolihavuutta, insuliiniresistenssia,
veren korkeaa triglyseriditasoa, HDL-
kolesteraolin vahaisyytta ja kohonnutta
verenpainetta, jotka yhdessa
viisinkertaistavat tyypin 2 diabeteksen

ja kolminkertaistavat sydan- ja
verisuonisairauksien riskin. Metabolinen
oireyhtyma saattaa kasvattaa myos
sy6pariskia.”” Euroopassa kuudesosa
vaestosta, joissakin maissa jopa kolmasosa,
karsii metabolisesta oireyhtymasta.”®

Metabolinen oireyhtyma ja
alkoholinkaytto

Vaikka terveysvaikutuksiltaan hyddyllisena
pidettava alkoholinkdyton taso vaihtelee,
alkoholinkayton ja metabolisen oireyhtyman
valilld vaikuttaa kahden meta-analyysin
perusteella olevan J-kirjaimen muotoinen
suhde. Toisen meta-analyysin mukaan
miehilld, jotka kayttavat alle 40 g alkoholia
paivéssa, metabolinen oireyhtyma on 16 %
harvinaisempi ja naisilla, jotka kayttavat alle
20 g alkoholia paivéssa, 25 % harvinaisempi
kuin niilla, jotka eivat kaytéa alkoholia
lainkaan.” Toinen meta-analyysi osoitti,
ettd metabolisen oireyhtyman suhteellinen
riski pieneni merkittavasti eli 14 % erittain
vahaiselld alkoholin kaytolla (0,1-5,0 g
paivassa) mutta kasvoi perati 86 %, kun
alkoholia kaytettiin yli 35 g paivassa.?® m
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Olut ei aina ole kaljamahan ainoa syy

Monet uskovat, etta oluen juominen aiheuttaa vyotardlihavuutta

eli ns. kaljamahan. Todisteet eivat kuitenkaan riitd vahvistamaan,
ettd kohtuullisten olutmaarien (< 500 ml paivassa) nauttiminen olisi
oikeasti vyotarolihavuuden syy, vaikka runsas oluenjuonti saattaakin
olla yhteydessa vatsan kasvamiseen.*!

Jos kaljamaha ei johdu oluesta, mista sitten? Se saattaa olla

ainakin osittain yhteydessa oluenystavan ruokailutottumuksiin

ja elintapoihin. Padasiassa olutta nauttivat henkil6t vaikuttavat
my@6s sydvan epaterveellisemmin kuin viinia juovat tai ne, jotka
eivat kayta alkoholia lainkaan. Nama erot selittyvat paljolti muilla
sosiodemografisilla ja elintapatekij6illa, erityisesti tupakoinnilla ja
liilkunnan puutteella. Kun nama tekijat otetaan huomioon, oluen ja
viinin juojien ruokavaliossa ei ndyta olevan kovin merkittdavaa eroa.
Vaikuttaa siis todennakdisimmalta, ettd oluen juojien elintavoilla

ja demografisilla tekijoilla on merkittavampi rooli kaljamahan
muodostumisessa kuin itse oluen nauttimisella.®¢ m
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OLUT JA PAINO

| Oluen kohtuukéayttd osana taysi-ikaisen henkilon terveita 42 kcal.

elintapoja ei johda painonnousuun.
1 lasi olutta

sisaltaa 105 kcal.

Olut voi olla osa

terveita elintapoja. ) o ) B )
Oluen ja muiden juomien seka ruoan kalorit.

alkoholiton

olut olut punaviini banaani maito minipizza
(250 ml) (250 ml) (150 ml) (130 g) (250 ml) (100 q)

Kcal/annos

(5 kcal:n

tarkkuudellay* 20 105 105 115 120 235
Keal 20 42 71 90 47 235
per 100 ml/g

Annoksen kaloreiden polttamiseen kuluva aika minuutteina (5 minuutin tarkkuudella).

o

ylg 15 25 25 25 25 50

O

Kohtuullinen oluen
juominen ei lihota.

d@: 5 10 10 10 10

juoksu

25

koon ja yleisen terveydentilan mukaan. Terveellisia elintapoja kannattaa ehdottomasti noudattaa muutenkin.
Henkilkohtaisia ohjeita saat yleisladkariltasi. Huomaa, etta tata ei ole tarkoitettu alkoholinkdyton ohjeeksi. Taman
infografiikan sisaltamien vaitteiden taustalla on tutkimustietoa, johon voi tutustua osoitteessa www.beerandhealth.eu. =

Oluen mahdolliset terveysvaikutukset koskevat vain aikuisen henkilon kohtuukayttéa. Kohtuukaytoksi on tassa infografii-
kassa maaritelty enintéaan kaksi 25 cl:n annosta 5-prosenttista olutta (tai kaksi 33 cl:n annosta 3,8-prosenttista olutta tai
kaksi 10 cl:n annosta 13-prosenttista viinia) paivassa miehilla ja yksi annos naisilla. Tama voi vaihdella henkilén ian, »



ALKOHOLITTOMAN O
TERVEYSVAIKURBUKSET

Alkoholittoman oluen suosio on kasvussa monissa maissa.

Silla voi olla my6s terveysvaikutuksia. Alkoholiton olut voi
olla hyva vaihtoehto tavalliselle oluelle liikunnan jilkeen,
ja silla voi olla positiivisia vaikutuksia imettamiseen.
Kirjallisuudessa esitetyt todisteet viittaavat siihen, etta
se voi myos vahentaa ahdistusta ja parantaa unen laatua.
Naiden terveysvaikutusten todistamiseen tarvitaan

kuitenkin lisatutkimuksia.

YDINSISALTO
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Alkoholittomaksi merkitty olut saattaa
joissakin maissa sisaltaa pienia
alkoholim@aria erilaisten kansallisten
maaritelmien mukaisesti. Taysin
alkoholittomia oluita on kuitenkin
saatavilla, ja niissa on siita kertova selkea
merkinta.

Monissa joukkueurheilulajeissa juodaan
usein olutta harjoitusten tai pelien jalkeen.®”
Olut sisaltaa hiilihydraatteja, natriumia
(katso luku 2) ja nestetta, jotka ovat tarkeita
fyysisesta rasituksesta palautumisessa.
Oluen sisaltamalla alkoholilla on kuitenkin
diureettinen vaikutus, eli se kiihdyttaa
virtsaneritysta. Elimistdn nesteyttdmiseksi
on parempi valita olut, joka sisaltaa
enintdan 2 % alkoholia.

0-4-prosenttisen oluen diureettista
vaikutusta ja nesteytystehoa on tarkasteltu
lukuisissa tutkimuksissa. Niiden tulokset
ovat yleisesti osoittaneet, ettd mita
vahvemmasta oluesta on kyse, sita
huonompi on sen nesteytysteho.®8 Olut,
jonka alkoholipitoisuus oli enintédan 2 %,

ei kuitenkaan kiihdyttanyt virtsaneritysta
eika vaikuttanut verivolyymitasoihin
litkunnan aiheuttaman nestehukan

jalkeen. 4 % alkoholia sisaltava olut
heikensi verivolyymitasojen palautumista
alkoholittomaan verrattuna. Elimisto sai
enemman nestettd, kun 2,3-prosenttiseen

olueen lisattiin natriumia®® tai jos henkilét
saivat juoda 660 ml:n olutannoksen (4,5 %)
kanssa niin paljon vettd kuin halusivat.®!
Pieni alkoholimaara (enintdan 2 %) ei
valttamatta vaikuta nestetasapainon
palautumiseen nestehukan yhteydessa,
mutta 4 % alkoholia sisaltavat juomat
saattavat viivastyttaa nesteytysta.
Vaikuttaa kuitenkin silta, ettd lisaa
tutkimuksia tarvitaan, ennen kuin tarkka
virtsaneritykseen, verivolyymitasoihin ja
nestetasapainoon vaikuttava alkoholin
prosenttimaara voidaan maarittaa.

Alkoholi ja rintaruokinta eivat sovi yhteen.
Alkoholin maaréa veressa on sama kuin sen
maara rintamaidossa. Lisaksi alkoholin
nauttiminen heikentad oksitosiinihormonin
tuotantoa ja saattaa siten hidastaa maidon
erittymistd. Vauva voi silti saada riittavasti
maitoa paivan aikana, silla imetys on
tihedmpaa 8-12 tuntia sen jalkeen, kun aiti
on nauttinut alkoholia. Imettavén aidin on
syyta muistaa, etta 10 alkoholigramman
polttamiseen kuluu vahintaan kaksi tuntia.
Alkoholinkdytdn pitkaaikaisia vaikutuksia
rintaruokittuihin lapsiin ei viela tunneta,
joten varovaisuus on paikallaan.®?
Alkoholiton olut voi kiihdyttaa
maidontuotantoa tehostavan
prolaktiinihormonin erittymista. Taustalla
olevaa mekanismia ei tunneta, mutta
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se saattaa johtua tietyista ohrasta
peraisin olevista yhdisteista.®® Lisaksi
alkoholiton olut saattaa lisata rintamaidon
antioksidanttisia vaikutuksia. Eraasséa
kokeellisessa tutkimuksessa niiden
havaittiin lisdantyneen, kun alkoholitonta
olutta juotiin 660 ml paivasséa 30 paivan
ajan. Aiditkin hyétyivat naista vaikutuksista,
silla hapettumisen aiheuttamat vauriot
elimistossa pienenivat, mika nakyi
oksidatiiviseen stressiin liittyvien
yhdisteiden vahenemisen&.®* Tarvitaan
kuitenkin lisaa tutkimuksia, ennen kuin
alkoholittoman oluen tarkat vaikutukset
seka aidin etta lapsen terveyteen voidaan
maarittaa.

Seka alkoholipitoisessa etta
alkoholittomassa oluessa kaytetaan
humalaa antamaan makua ja parantamaan
sailyvyytta. Humalan ainesosilla nayttaa
olevan ihmiselimistdssa jonkinasteinen
rauhoittava vaikutus, joten se saattaa
vaikuttaa positiivisesti unen laatuun

ja ahdistukseen. Vaikutus perustuu
todennakoisesti humalan karvashappoihin ja
ksantohumoli- seka myrsenoliyhdisteisiin, ja
tutkimukset viittaavat siihen, etta humalan
tarkein toimintamekanismi on hermoston
valittajaaineen y-aminovoihapon (GABA)

aktiivisuuden lisadminen. Kun GABA:n taso
aivoissa nousee, hermostollinen aktiivisuus
pienenee. Tutkimuksia, joissa tarkastellaan
alkoholittoman oluen vaikutuksia uneen ja
ahdistukseen, on kuitenkin vain véhan, joten
lisdtutkimuksia tarvitaan.

Uni

Kahdessa kokeellisessa tutkimuksessa
tarkasteltiin alkoholittoman oluen
vaikutusta uneen.®5%¢ Jotkin
koehenkiloryhmat joivat 330 ml
alkoholitonta olutta ilta-aterialla kahden
viikon ajan. Tyostressista karsivilla
sairaanhoitajilla tehdyssa tutkimuksessa
unen laatu parani, nukahtamiseen kuluva
aika lyheni ja levottomuus yon aikana
vaheni. Tuloksia verrattiin yhteen viikkoon,
jolla sairaanhoitajat eivat nauttineet
alkoholitonta olutta ilta-aterialla.®®
Nukahtamiseen kuluva aika lyheni selvasti
myds yliopisto-opiskelijoilla stressaavalla
koejaksolla, mutta opiskelijat antoivat
yleiselle unen laadulleen korkeamman
arvosanan kuin viikkoa ennen koetta, jolloin
he eivat nauttineet alkoholitonta olutta.®®
Naissa kahdessa tutkimuksessa tarkasteltiin
ainoastaan alkoholittoman oluen vaikutuksia
unen laatuun, ja perusteellisempia
tutkimuksia tarvitaan ennen mahdollisten
paatelmien tekemista. »
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Ahdistus

Alkoholiton olut voi unen laadun
parantamisen liséksi vahentaa
ahdistuneisuutta. Joissakin kokeellisissa
tutkimuksissa on tarkasteltu alkoholittoman
oluen vaikutusta stressaantuneen vaeston
ahdistustasoihin. Koehenkildiden mielesta
heidan stressitasonsa oli alhaisempi heidan
nautittuaan alkoholitonta olutta kahden
viikon ajan verrokkijaksoon néhden, jolla he
eivat nauttineet alkoholitonta olutta. Myos
virtsan 5-HIAA-tasot (tata yhdistettd on
tavattu suurina pitoisuuksina ahdistuneilla
henkiloilla) laskivat, kun alkoholitonta olutta
oli nautittu kahden viikon ajan. Kaikissa
tutkimuksissa johtopaatds oli sama:
alkoholittoman oluen nauttiminen 330 ml Raskaana olevien on turvallisinta valttaa alkoholia kokonaan
paivassa ilta-aterialla 14 perakkaisen

J‘F;als\;f:s?ianntjiﬁteﬁz Zﬁ?veﬁéani‘;tﬁés;::tsen Sikio kasvaa ja kehittyy yhdeksan kuukautta kestavan raskauden

ovat lupaavia, mutta on syyta korostaa aikana, ja tiedetaan, etta alkoholin kayttd raskauden aikana
ettd aiheeseen |||ttyva tutkimus on viela voi aiheuttaa sikioilla neur0|ogisia halrlOlta, Syntymévikoja
alkuvaiheissaan. ja mielenterveysongelmia (katso luku 8).1°° Mahdollisia
vaurioita aiheuttavaa tarkkaa alkoholimaaraa ei tiedetd, joten
: ) alkoholipitoisista juomista kannattaa luopua raskauden ajaksi
biomarkkerit : : L : -
Alkoholipitoisten oluiden ohella myss kokonaan. Alkoholiton olut (0,0 % alkoholia) voi kuitenkin olla hyva

alkoholittomalla oluella voi olla edullisia vaihtoehto. m
vaikutuksia sydamen ja verenkiertoelimistén
terveyteen. Kahden tutkimuksen mukaan
tama saattaa johtua polyfenoleista.
Yhdessa 55-75-vuotiailla miehilla tehdyssa
interventiotutkimuksessa havaittiin
tulehdusvasteen IL6-valittdjaaineen
vahenevan, kun koehenkilét nauttivat 990 ml
alkoholitonta (< 1 g alkoholia) olutta
paivittdin neljan viikon ajan. Samalla
jaksolla heidan verenpaineensa laski

12-16 %, ja myds homokysteiinitasot
laskivat.®® Toisessa, samoilla

koehenkil6illd ja tutkimusmenetelmalla
tehdyssa tutkimuksessa havaittiin
endoteelin kantasolujen (verisuonten
endoteeliseinamia korjaavien ja yllapitévien
kantasolujen) lisdantyneen. Tulokset
johtuvat todennakoisimmin humalan
sisaltamista yhdisteista, kuten polyfenoli
ksantohumolista.®® Aihetta on kuitenkin
tutkittu vain vahan, joten lisdtutkimuksia
tarvitaan ennen johtopaatoksia. m

4.4 Alkoholiton olut ja kardiovaskulaariset
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OLUT JA SYDAN- JA
"VERISUONISAIRAUDET

Olut voi kohtuudella nautittuna olla hyvaksi sydamelle ja
verenkiertoelimistolle paaasiassa sisaltamansa alkoholin
vuoksi. Tieteelliset todisteet viittaavat vahvasti siihen, etta
15-30 g:n alkoholimaaran nauttimiseen paivassa liittyy
sydan- ja verisuonisairauksista johtuvan kuolleisuusriskin
pieneneminen 25 %:lla absolutisteihin verrattuna. Juoman

tyypilla ei ole merkitysta.

YDINSISALTO
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5.1 Sydan- ja verisuonisairaudet
Euroopassa

Sydan- ja verisuonisairaudet ovat
Euroopassa yksi yleisimmista kuolinsyista.
Vaikka niiden osuus on vahentynyt
merkittévasti viimeisten 30 vuoden aikana,
vuonna 2014 sydan- ja verisuonisairauksiin
kuoli noin nelja miljoonaa ihmista,

mika on 46 % kokonaiskuolleisuudesta
Euroopassa. Sepelvaltimotaudin (CHD),
kuten sydaninfarktin, osuus sydan- ja
verisuonisairaustapauksista on ldhes puolet
ja aivohalvauksen noin neljasosa.®?

5.2 Alkoholi ja sydan- ja
verisuonisairauksien riski
Alkoholinkdyton ja sydan- ja
verisuonisairauksista johtuvan
kuolleisuusriskin valilld on J-kirjaimen
muotoinen suhde. Sydan- ja
verisuonisairauksista johtuva kuolleisuusriski
on pienimmillaan, kun alkoholia nautitaan
15-30 g paivassa (25 % pienempi
riskisuhde), mutta edelleen vahdinen

60 g:n paivittaiselld alkoholiannoksella
raittiisiin verrattuna.'®® Eri alkoholijuomien
valilla ei vaikuta olevan eroja hyddyllisten
vaikutusten maarassa. Riskin pieneneminen
on verrattavissa muihin ennalta ehkaiseviin
toimiin, kuten painonhallintaan, liikkuntaan

ja asetyylisalisyylihapon (aspiriinin)
kayttoon.10a105

Alkoholi ja sepelvaltimotauti
Alkoholinkaytdn ja sepelvaltimotaudin valilla
on J-kirjaimen muotoinen suhde. Riskisuhde
on pienin eli noin 20 %:n luokkaa miehillg,
jotka kayttavat alkoholia noin 25 g paivassa,
ja naisilla, jotka kayttavat alkoholia noin 10

g paivassa. Sepelvaltimotaudin suhteellinen
riski on pienempi vield miehilla, jotka kayttavat
paivittdin 25-100 g alkoholia (katso kuva 4).
Nailla annoksilla joidenkin syopien ja
tapaturmien riski on kuitenkin suurempi,
mika kasvattaa yleista kuolleisuusriskia
(katso luku 10).196 Askettsin tehdysta meta-
analyysista saatiin samanlaisia havaintoja,
eli sepelvaltimotaudin suhteellinen riski oli
pienin, kun alkoholia nautittiin 15-30 g
paivassa (34 % pienempi suhteellinen
riski), ja sepelvaltimotaudista johtuvan
kuolleisuuden suhteellinen riski oli 20-25 %
pienempi vield yli 60 g:n paivittaisilla
alkoholimaarilld absolutisteihin verrattuna.t?

Elintapojen vaikutus

Terveet elintavat (optimaalinen paino,
terveellinen ruokavalio, likkunta ja
tupakoimattomuus) pienentavat
sydaninfarktin riskia. »

Kuva 4. Alkoholin ja sepelvaltimotaudin riskin valinen suhde°®
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Mita sydan- ja verisuonisairauksilla
tarkoitetaan?

Sydan- ja verisuonisairauksilla
tarkoitetaan sydamen ja
verenkiertoelimiston erilaisia
sairauksia, joiden paasyyna on
valtimoiden kovettuminen. Valtimoiden
kovettuneisiin seiniin kertyy
paksuuntumia ja valtimot ahtautuvat
(katso kuva 5). Paksuuntuma (plakki)
koostuu valtaosin hapettuneesta LDL-
kolesterolista, ja sita voi olla kaikissa
valtimoissa. Valtimonkovettumatauti
on valtimoita rappeuttava sairaus, joka
johtuu ennen kaikkea ikaantymisesta,
mutta epaterveelliset elintavat

voivat nopeuttaa sen kehittymista.
Vakaa plakki kovettaa valtimoiden
seinamia ja voi aiheuttaa iskemiaa
(hapenpuutetta), mutta se ei juuri
koskaan tuki valtimoa kokonaan. Plakki
saattaa kuitenkin muuttua tulehduksen
vuoksi epdvakaaksi ja halkeilla
kasvaessaan tulehdusreaktioiden
seurauksena. Kertyvat verihiutaleet

Kuva 5. Sydan- ja verisuonisairauksien kehittyminen

valtimoiden plakki tulehdus:
(LDL-kolesteroli): plakki muuttuu
valtimoiden epavakaaksi
seinamat

kovettuvat, iskemia

saattavat muodostaa verihyytyman,
joka aiheuttaa paikallisen tukoksen.
Kun ndin tapahtuu sepelvaltimoissa ja
sydanlihaksen hapensaanti keskeytyy,
seurauksena on sydaninfarkti. Hyytyma
saattaa myds irrota ja tukkia valtimot,
mika voi aiheuttaa infarktin vaikkapa
aivoissa.133134

Mitka ovat sydan- ja
verisuonisairauksien riskitekijoita?
Sydan- ja verisuonisairauksien

riskiin voivat vaikuttaa monet tekijat.
Valtimonkovettumataudin kehittymista
voivat kiihdyttaa elintapatekijat, kuten
vahainen liikkunta, epaterveellinen
ruokavalio, tupakointi ja lihavuus.
Myds jotkin sairaudet voivat kasvattaa
sydan- ja verisuonisairauksien riskia.
Esimerkiksi diabeteksessa rasvan

ja glukoosin metabolia hairiintyy ja
veren rasva- ja glukoositasot nousevat
epaterveellisen suuriksi. Sen vuoksi
diabeetikot ovat alttiimpia sydan- ja

verisuonisairauksille.’®® m

verihyytyma sydan- tai
aivoinfarkti
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Myds terveellisesti elavilla miehilld, jotka
nauttivat 5-30 g alkoholia paivittain,
suhteellinen riski on pienempi verrattuna
niihin, jotka eivat kayta alkoholia

lainkaan (katso kuva 6). Kyseisen
vaestdtutkimuksen havainnot osoittavat,
ettd alkoholin kohtuukayton sydanté ja
verenkiertoelimistda suojaava vaikutus
tehostaa terveiden elintapojen hyddyllisia
vaikutuksia.o?

Alkoholi ja aivohalvaus
Alkoholinkaytén ja aivohalvausriskin
valilla on J-kirjaimen muotoinen suhde.
Riskisuhde on pienin (20 % pienempi),
kun alkoholia nautitaan 15 g paivassa, ja
kasvaa, kun alkoholia kaytetaan yli 15 g
paivéssa.’®® Iskeeminen halvaus on yleisin
halvaustyyppi, siina veritulppa tukkii
aivoverisuonen. Seka miehilla etté naisilla
riskisuhde oli pienin (noin 15 % pienempi

kuin raittiilla), kun alkoholia kaytettiin

noin 12 g paivassa. Yli 35 g alkoholia
paivassa miehilld ja yli 44 g paivassa
naisilla kasvattaa riskisuhdetta .1°® Miehilla
alkoholinkaytdn ja hemorragisen halvauksen
riskin valilla on positiivinen lineaarinen
suhde. Naisilla on havaittavissa J-kirjaimen
muotoinen suhde, eli suhteellinen riski

on alhaisin, kun alkoholia kdytetdan 12 g
paivassa (31 % pienempi).'®® Hemorraginen
halvaus johtuu aivoissa tai niiden 1&histolla
olevan verisuonen puhkeamisesta.

Ohimenevat ja peruuntuvat vaikutukset
Alkoholinkayt®n vaikutukset sydan- ja
verisuonisairauksien riskiin voivat olla
ohimenevid ja peruuntuvia. Niillg, jotka
aloittivat alkoholinkdyton — miehilld 14-196 g
viikossa ja naisilla 14-98 g viikossa —
sydan- ja verisuonisairaustapausten
todennakoisyys neljan vuoden

Kuva 6. Sydaninfarktin riski miehilléd alkoholinkayton mukaan??
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seurantajaksolla oli 38 % pienempi

kuin niilla, jotka eivat juoneet alkoholia
lainkaan.’®® Toisessa tutkimuksessa,

jossa koehenkilding oli 40-75-vuotiaita
miehid, 12,5 g:n lisdys paivittaisessa
alkoholinkulutuksessa neljéan vuoden
seurantajaksolla liittyi 22 % pienempaan
suhteelliseen sydaninfarktin riskiin.
Vastaavasti paivittaisen alkoholinkulutuksen
pienentaminen 12,5 g:lla liittyi suhteellisen
infarktiriskin suurenemiseen suuntaa
antavasti (10 % suurempi riski) .11°
Seitseméan vuoden seurantatutkimus viittasi
siihen, etta 40-84-vuotiailla miehilla,

jotka kayttivat alun perin alkoholia vain
vahén, enintaén 14 g viikossa, kohtuullinen
alkoholinkaytdn lisdys (14-84 g viikossa)
pienensi heidan suhteellista sydan- ja
verisuonisairausriskiaan 29 9%.1"1

Alkoholi ja verenpaine

Naisilla enintaén 20 g:n alkoholim&aran
nauttiminen paivittain pienentaa jonkin
verran kohonneen verenpaineen riskia
absolutisteihin verrattuna. Suurempi
alkoholimé&ara sen sijaan kasvattaa
verenpaineen kohoamisriskia merkittavasti.
Miehilla suhde ei ole J-kirjaimen
muotoinen: suhteellinen riski ei pienene,
kun alkoholia kdytetdan < 30 g péivassa,
mutta yli 30 g:n alkoholiannos péivassa
kasvattaa verenpaineen kohoamisen
suhteellista riskia. Mekanismi, jolla
alkoholi vaikuttaa verenpaineeseen, ei
ole selvilla. Verenpaineen lasku saattaa
ainakin osittain liittya typpioksidin
lisdédntyneeseen synteesiin verisuonten
endoteelissa. Alkoholi saattaa myo6s
jonkin epasuoran mekanismin kautta
muuttaa hormonitasoja, jotka puolestaan
vaikuttavat verenpaineeseen. Myos
juomatapojen eroilla, juomavalinnoilla ja
tupakoinnilla voi olla yhteys yksilollisten
ja sukupuoliriippuvaisten vasteiden
vaihteluihin."2

Alkoholi ja sydanlihassairaus
Sydénlihassairauteen eli kardiomyopatiaan
voi olla useita syita, mutta yksi niista

on pitkaan jatkuneen alkoholin kdyton
aiheuttama sydanlihastulehdus. Eras
havainnoiva tutkimus osoitti, etta
sydanlihassairaus kehittyi henkilGille,
jotka kayttivat noin 240 g alkoholia
paivassa keskimaéarin 16 vuoden ajan."?
On siten epatodennakoista, etta alkoholin
kohtuukaytto aiheuttaisi alkoholista
johtuvaa sydanlihassairautta.

Alkoholi ja eteisperdiset rytmihairiot
Eteisvarind on yleisimmin havainnoitu
sydamen rytmihairio. Havainnoivissa
tutkimuksissa on osoitettu, etta
rytmihairididen suhteellinen riski kasvaa
naisilla, jotka kayttavat alkoholia yli 26 g
paivassa,'* ja miehilld, jotka kayttavat
alkoholia yli 60 g paivassa.1415

Interventiotutkimuksissa on tunnistettu
useita mekanismeja, joilla alkoholi vaikuttaa
sydan- ja verisuonisairauksien riskiin. Néama
mekanismit tukevat kausaalista suhdetta

ja saattavat selittda yhteyden lahes
kokonaan.®

HDL-kolesterolin lisdantyminen ja
tarkeimmat tehtavat

30 g:n paivittéinen alkoholiannos lisaa
HDL-kolesterolin maaraa noin 8 %.1¢
HDL:n tarkeimpana tehtavana on edistaa
kolesterolin poistumista — se kuljettaa
kolesteralia valtimoista maksaan
poistettavaksi eritteiden mukana,'?

ja alkoholinkaytto lisaa kolesterolin
poistumista.'®1® Myds paraoksonaasin
aktiivisuus lisédantyy. Paraoksonaasi on
HDL:n kuljettama entsyymi, joka saattaa
suojata valtimonkovettumataudilta
suojaamalla LDL-kolesterolia
hapettumiselta.’?® HDL:n ja sen
aktiivisuuden lisadntyminen saattaa selittaa
noin puolet alkoholin kohtuukadytén sydan-
ja verisuonisairausriskia pienentavastéa
vaikutuksesta.® »
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Insuliiniherkkyyden paraneminen
Alkoholin kohtuukaytt® voi parantaa
insuliiniherkkyytta (katso luku 6). Koska
insuliiniresistanssi on yhteydesséa sydan- ja
verisuonisairauksiin, insuliininerkkyyden
paraneminen saattaa olla lisémekanismi,
jolla alkoholinkayttd pienentaa
sairastumisriskia.

Fibrinogeenin viheneminen
Alkoholinkdyttd noin 30 g:n paivittaisina
annoksina voi pienent&a verenkierrossa
olevaa fibrinogeenimaéraa.’?' Kyseinen
proteiini on fibriinin, verihyytymien
syntymiseen vaikuttavan rihma-aineen,
esiaste. Fibrinogeenitasojen lasku pienentaa
verihyytymien syntymisen todennakoisyytta
ja siten mahdollisesti myds infarktiriskia.

Tulehdusmarkkerien vdheneminen
Noin 30 g:n paivittaisten alkoholimaarien
on osoitettu pienentévan C-reaktiivisen
proteiinin (CRP:n) pitoisuutta plasmassa
35 9%.122123 CRP on yleisimmin tutkittu
tulehdusmarkkeri, joka on aktiivinen
akuutissa tulehduksessa, mutta lievasti
koholla olevat CRP-tasot eivét ole
epatavallisia sydan- ja verisuonisairauksista
karsivilla henkildilla. CRP voi vaikuttaa
negatiivisesti verisuonien seinamien
paksuuntumien vakauteen. Muut
tulehdusmarkkerit, kuten interleukiini 6,
verisuonisolujen adheesiomolekyyli 1

ja solujen valinen adheesiomolekyyli 1
noudattavat samaa trendia kuin CRP.124

5.4 Sydan- ja verisuonisairaat ja alkoholi
Sydan- ja verisuonisairauksista karsivat
henkilot voivat hyotyd alkoholin
kohtuukaytosta. Kohonnutta verenpainetta
sairastavilla tehdyt vaestotutkimukset
osoittavat, etta enintaan 30 g:n
paivittdinen alkoholiannos voi pienentaa
naiden henkildiden suhteellista sydan-

ja verisuonisairausriskia jopa 40 %.12®
Sydaninfarktin jo sairastaneilla 28-56 g:n
viikoittainen alkoholinkdytt® voi pienentaa
kokonaiskuolleisuuden suhteellista riskid
28 %.1%6 Sydanleikkauksen jalkeen viikoittain
nautittu 50-700 g:n alkoholim&ara suojaa
verisuonten ahtautumiselta ja vahentaa
uuden sydanleikkauksen tarvetta.'?”

5.5 Geneettisen vaihtelun rooli

Jotkut tutkijat ovat sitéd mielta, etta
sepelvaltimotautiriskin pieneneminen
niilla, jotka kayttavat alkoholia vdhan

tai kohtuullisesti, johtuu geneettisesta
vaihtelusta. Henkil6t, joilla alkoholin
metabolia on hidastunut ADH1C-geenin
(alkoholidehydrogenaasipolymorfismin)
takia, sepelvaltimotautiriskiin liittyvat
hyddyt voivat olla suuremmat,'2®

joskin muut havainnot eivat tue tata.'?®
Henkildiden, joilla on toinen geenivariaatio
eli ADH1B-polymorfismi, on raportoitu
hyotyvan enemman alkoholinkaytén
vahentamisestd. Kun he kayttivat
alkoholia vain vahan tai eivat lainkaan,
heidén sydén- ja verisuonisairauksiin
liittyva riskitekijaprofiilinsa parani ja
sairastumistapauksia ilmeni vahemman.13°
Tama alleeli on kuitenkin erittéin
harvinainen. Lisaksi tata polymorfismia
kantavat ovat epatavallisen herkkia
alkoholille, joten he ovat todennakdisemmin
absolutisteja kuin liikakayttajia. Niinpa
tulos ei ole heidan osaltaan edustava.'!
Tasta voidaan paatelld, etta todisteet
geenien roolista alkoholin kohtuukdytén
terveysvaikutuksissa ovat yha vahaisia

ja epayhtenaisia. Lisaksi voidaan kysya,
voidaanko yleistyksia alkoholin vaikutuksista
sairauksiin tehda yhden geenin
yksittaisen nukleotidin polymorfismin
analysointitulosten perusteella.’™® m
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Yksi tai kaksi olutannosta paivassa voi pienentaa sydan- ja
verisuonisairauksien riskia

Tutkijoiden aikaisemmista kdsityksista poiketen alkoholi on merkittava
tekija sydan- ja verisuonisairauksien riskin pienentamisessa.'®® Vuonna
1992 julkaistussa, ranskalaiseksi paradoksiksi kutsutussa kuuluisassa
tutkimuksessa havaittiin, ettd vaikka ranskalaiset syfvat verrattain suuria
madria tyydyttyneita rasvoja, heilla ei ole sydan- ja verisuonisairauksia
niin paljon kuin voisi odottaa. Tutkijat paattelivat, etta syyna voisi

olla punaviinin juominen.'é Vaikka viinin ja oluen fenoliyhdisteilla

saattaa olla jonkinlainen rooli sydan- ja verisuonisairauksien riskin

pienentamisessa3?124137-140 njiden suojaava vaikutus perustuu silti
enimmakseen niiden sisaltamaan alkoholiin.’®3

Useimmissa tieteellisissa tutkimuksissa keskitytdan tarkastelemaan
alkoholin vaikutuksia vahintdan 50-vuotiaiden henkildiden syddmen

ja verenkiertoelimiston terveyteen. Syy tahan on se, ettd nuoremmilla
aikuisilla sydan- ja verisuonisairauksien riski on pienempi.'#! Niinpa
alkoholin kdytdn merkittavia vaikutuksia on helpompi havaita
iakkaammilld koehenkildilla. Valtimoiden kovettuminen on kuitenkin
pitkdaikainen prosessi, joka alkaa jo nuorella idlld. Joissakin tutkimuksissa
on havaittu, etta sepelvaltimotautitapaukset ja valtimoiden kovettuminen
vahenevat ja fibrinogeenipitoisuudet pienenevat 25-50-vuotiailla, jotka
kayttavat alkoholia 0,5-30 g paivassa, raittiisiin verrattuna.’4?44 n
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Sairaalaklinikka, CIBER, ylipaino ja ravitsemus, Barcelonan yliopisto, Espanja
Erikoisala: Valimeren ruokavalio, viini, olut, sydan- ja verisuonisairaudet,
valtimoiden kovettuminen, tulehdukset

"Jotkin tutkimukset viittaavat siihen, etta saannoéllinen oluen ja viinin
kohtuukayttdé ndyttéa suojaavan sydanta ja verenkiertoelimistda viinoja
paremmin, silla olut ja viini sisaltavat polyfenoleja. Monet muut tutkimukset
kuitenkin osoittavat, ettéd alkoholin kohtuukaytto yleensa, juoman tyypistéa
huolimatta, vahentaa sydan- ja verisuonisairauksien puhkeamista ja niista
johtuvaa kuolleisuutta. Oluen suojaava vaikutus perustuu siis ennen kaikkea
alkoholipitoisuuteen. Jotkin véhaisemmat ainesosat, kuten polyfenolit
ksantohumoli ja isoksantohumoli, saattavat edistéa terveytta, mutta niiden
rooli on paljon pienempi.”

"Perinteisessa Valimeren ruokavaliossa juodaan usein aterioilla kohtuullisia
alkoholiannoksia, erityisesti punaviinid. Jo entisaikoina palan painikkeena
saatettiin kuitenkin nauttia myds olutta. Jotkut asiantuntijat ovatkin
korostaneet, etta olut tulisi siséllyttaa Valimeren ruokavaliopyramidiin
punaviinin ja siiderin ohella. Jo nykyisin monet Valimeren maiden asukkaat
vaihtavat viinin olueen erityisesti kesaisin. Sydan- ja verisuonisairauksilta
suojaava vaikutus ei riipu siitd, juodaanko aterioilla viinia vai olutta.”

"Vaikka havainnoivat tutkimukset ovat jo osoittaneet vahvoja viitteita,
haluaisin osoittaa yksiselitteisilla tieteellisilld todisteilla, ettd oluen
kohtuukaytosta on hydtya sydan- ja verisuonisairauksilta seka tyypin 2
diabetekselta suojautumisessa. Siihen tarvittaisiin suuri joukko eri maiden
asukkaita, jotka nauttivat kontrolloituja aterioita pitkalla aikavalilld oluen
kanssa tai ilman sité. Tallaisen kokeen tuloksista olisi apua tieteellisille,
ladketieteellisille ja kansanterveydellisille yhteisdille, jotka laativat kuluttajille
oluen kohtuukaytdn vaikutuksia koskevia suosituksia.”
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@ SYDAN- JA
VERISUONISAIRAUDET

Oluen kohtuukayttd voi vaikuttaa positiivisesti sydameen ja
verenkiertoelimistodn seka ehkaista sydan- ja verisuonisairauksia.

Sydén- ja

o verisuonisairaudet ovat a
() e Sydéan- ja
Euroopassa merkittavin . -
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Oluen mahdolliset terveysvaikutukset koskevat vain aikuisen henkilén kohtuukayttéa. Kohtuukaytoksi on tassa infografii-
kassa madritelty enintadn kaksi 25 cl:n annosta 5-prosenttista olutta (tai kaksi 33 cl:n annosta 3,8-prosenttista olutta tai

sydan

Kohtuullinen alkoholinkdyttd pienentaa yleista kuolleisuusriskia.
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®

koon ja yleisen terveydentilan mukaan. Terveellisia elintapoja kannattaa ehdottomasti noudattaa muutenkin.
Henkilokohtaisia ohjeita saat yleislaakariltasi. Huomaa, ettd tata ei ole tarkoitettu alkoholink&yton ohjeeksi. Tamén
infografiikan sisaltamien vaitteiden taustalla on tutkimustietoa, johon voi tutustua osoitteessa www.beerandhealth.eu. ™



OLUT JA
DIABETE

Qsiséltéé alkoholia,jot'en silla voi olla vaikutusta

diabetekseen. On merkittivia tieteellisia todisteita siita,

ettd kun alkoholia nautitaan enintaan 24 g paivassa, se voi
pienentaa suhteellista riskia sairastua tyypin 2 diabetekseen
jopa 30 %. Diabeetikoilla alkoholin kohtuukaytto saattaa
parantaa glykeemista kontrollia ja osaltaan pienentaa sydan-
ja verisuonisairauksien riskia seka kuolleisuusriskia. Kaikilla

alkoholijuomilla on tallaisia vaikutuksia.

F
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Euroopassa diabetesta (tyypin 1 ja 2, katso
diabeteksen taustatietoja kasittelevaa

ruutua) sairastaa noin 60 miljoonaa ihmista.

Sairaus on yleistymassa — joissakin maissa
diabeetikkojen osuus vaestosta on jo
10-12 %."5 Liséksi diagnosoimattomia
diabetesepailyja on runsaasti. Euroopassa
noin kolmasosa diabetesta sairastavista ei
itse tieda sairaudestaan.'® Diabeetikoista
50 % kuolee sydan- ja verisuonitauteihin
(paaasiassa sepelvaltimotautiin ja
aivohalvaukseen) ja 10-20 % munuaisten
toimintahairiogn.145:147.148

Vaestotutkimusten mukaan alkoholinkdytén
jatyypin 2 diabeteksen puhkeamisriskin
valilld on J-kirjaimen muotoinen suhde
(katso kuva 7). Alkoholin nauttimiseen
enintdan 24 g:n paivittaisina annoksina
liittyy keskimé&arin 30 % pienempi
suhteellinen riski sairastua tyypin 2
diabetekseen verrattuna niihin, jotka eivat
kayta alkoholia lainkaan. Sukupuolten
valilla nayttaa olevan merkittava ero, silla

vaikutus on selvempi naisilla kuin miehilla.
Oletetun suojaavan vaikutuksen havaittiin
olevan jopa 25 % miehilla ja perati 45 %
naisilla.1#®-1%1 Erdan toisen meta-analyysin
mukaan positiivinen vaikutus rajoittui vain
naisiin ja muuhun kuin aasialaisperdiseen
vaestdon.’® Runsaampi alkoholinkaytto
aiheuttaa yhta suuren tai suuremman riskin
sairastua tyypin 2 diabetekseen kuin niilla,
jotka eivat kayta alkoholia lainkaan.149-152
Sairastumisriskin pienenemisen ero miesten
ja naisten valilla saattaa selittya osittain
kehon rasvan jakautumisella®', alkoholin
metabolialla®™? tai juomatottumuksilla.’*

Elintapojen vaikutus

Alkoholin kohtuukaytdn ja tyypin 2
diabeteksen valinen yhteys ei
todennakdisesti selity terveemmilla
elintavoilla. Henkilgilla, joilla riski sairastua
tyypin 2 diabetekseen on jo ennestéan
pienempi terveiden elintapojen (alhainen
elopaino, runsas liikunta, tupakoimattomuus
ja terveellinen ruokavalio) johdosta,
alkoholin nauttiminen 5-14,9 g paivassa
naisilla ja 5-29,9 g paivassa miehilla »

Kuva 7. Alkoholin ja tyypin 2 diabeteksen riskin valinen suhde4?
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Kuva 8. Selostus tyypin 2 diabeteksesta

Terve henkild

Insuliini kuljettaa
glukoosia soluun.
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insuliini

Tyypin 2 diabeetikko

Elimistd ei reagoi
insuliiniin kuten

pitaisi. Glukoosi ei
kulkeudu soluihin.
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pienentaa riskia sairastua tyypin 2
diabetekseen vield 44 9%.1%¢

Ohimeneva ja peruuntuva vaikutus
Alkoholin vaikutus diabetesriskiin voi olla
ohimeneva ja peruuntuva nelivuotisesta
epidemiologisesta seurantatutkimuksesta
saatujen tietojen perusteella. Jos
alkoholinkdyttéa véhennetdan 5-30 g:sta
0-5 g:aan paivassa, suhteellinen riski
sairastua tyypin 2 diabetekseen kasvaa
hieman. Toisaalta jos ne, jotka eivat kayta
alkoholia lainkaan tai jotka kayttavat sita
alle 15 g paivassa, lisadvat alkoholin kayttoa
7,5 g paivassa, heidan suhteellinen riskinsa
sairastua tyypin 2 diabetekseen pienenee
10-20 %.1%5

Interventiotutkimuksissa on tarkasteltu
useita biologisia mekanismeja, jotka
saattavat selittda, miten alkoholinkulutus
vaikuttaa riskiin sairastua tyypin 2
diabetekseen.

Adiponektiinin erityksen lisddntyminen
Adiponektiinitasojen on havaittu kasvaneen
(10 %) henkiloilla, jotka nauttivat

alkoholijuomia (20-40 g alkoholia
paivassa), absolutisteihin verrattuna.’!
Adiponektiinitasojen kasvun arvellaan
olevan tarkein mekanismi, joka selittaa
noin 25-30 % alkoholin kohtuukayton ja
tyypin 2 diabeteksen riskin pienenemisen
valisestd suhteesta.’®” Adiponektiini

on rasvakudoksen erittdma signaloiva
peptidi. Sen on osoitettu parantavan
insuliiniherkkyytta,’s® ja korkeammat
adiponektiinitasot on yhdistetty
pienempaan tyypin 2 diabeteksen riskiin.!>®
Liséksi adiponektiini on kaénteisesti
yhteydessa tyypin 2 diabeteksen riskiin
liittyviin tulehdusmarkkereihin.e°
Adiponektiinia erittyy padasiassa
pakaroiden ja jalkojen rasvakudoksessa,®
ja téma saattaa osaltaan selittaa, miksi
alkoholi suojaa naisia diabetekselta
tehokkaammin kuin miehia.

Insuliiniherkkyyden paraneminen ja
paastoinsuliinin aleneminen

paivittainen alle 40 g:n alkoholiannos voi
parantaa insuliininerkkyytta ja laskea veren
paastoinsuliinimaaraa naisilla, mutta ei
miehilld. Tama saattaa selittad myos sen,
miksi alkoholin kohtuukaytto pienentaa
riskia enemman naisilla kuin miehilla.62 »
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Kuva 9. Tyypin 2 diabeteksen suhteellinen riski alkoholinkdytén mukaan suhteessa terveiden

elintapojen maaraan1sé
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Biologista mekanismia, jolla alkoholinkaytto
parantaa insuliininerkkyytta, ei ole vield
taysin selvitetty. Alkoholi vaikuttaa

jo itsessaan voimakkaasti rasva-
aineenvaihduntaan'® ja saattaa siten
vaikuttaa myds insuliiniresistenssiin ja
tyypin 2 diabetekseen sairastumisen riskiin.
Toinen mahdollisuus on, ettd asetaatti,
joka on alkoholin hapettumisen tarkein
metaboliitti, vahentda rasvahappojen
vapautumista rasvakudoksesta ja hidastaa
rasvahappojen imeytymista verenkierrosta
lihaksiin.’®® Tamaén elimiston rasvahappojen
saatavuuden vahenemisen voidaan ajatella
edistavan glukoosin hapettumista ja
insuliiniherkkyytta.164.165

Glykeeminen kontrolli

Niilla, jotka nauttivat alkoholia véhemman
kuin 40 g paivassa, on havaittu alhaisempia
hemoglobiini A, :n (HbA, ) tasoja verrattuna
absolutisteihin.'®2 Veren HbA, -pitoisuus
kuvastaa keskimaaraisia glukoositasoja

edeltavien 8-12 viikon aikana, ja silla
mitataan glykeemistad tilaa. Matala HbA, -
taso viittaa parempaan glukoositason
saatelyyn. Taustalla olevaa mekanismia, jolla
alkoholi vaikuttaa glykeemiseen kontrolliin,
ei taysin ymmarretd, mutta alkoholi saattaa
alentaa HbA, -tasoa estamalla verensokerin
akillisen nousun aterian jalkeen ja lisaamalla
varhaisvaiheen insuliinivastetta.®?

Tulehdusta ehkaisevat vaikutukset
Alkoholi voi véhent&a tulehdusta
aiheuttavia tekijoita, kuten C-reaktiivista
proteiinia.122166.167 Qn gsoitettu, ettad
tulehdusarvot ovat usein lievasti kohollaan
useita vuosia ennen tyypin 2 diabeteksen
puhkeamista.'s®

6.4 Diabeetikot ja alkoholi

Diabeetikoilla alkoholin kohtuukaytto
saattaa vaikuttaa veren glukoositasoon ja
diabeteksen komplikaatioihin. »
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Glykeeminen vaste

Glykeeminen vaste (GV) tarkoittaa
veren glukoosivastetta hiilihydraatteja
sisaltavan aterian jalkeen.

Glykeeminen indeksi

Glykeeminen indeksi (GI) tarkoittaa
GV:ta mitattuna kahden tunnin kuluessa
50 g (joissakin tapauksissa 25 g)
imeytyvia hiilihydraatteja sisaltavan
annoksen nauttimisesta. GI ilmaistaan
prosenttina glykeemisesta vasteesta

50 g (tai 25 g) viitehiilihydraatin (toisin
sanoen joko glukoosiliuosta tai valkoista
vehnéleipda, maariteltyna glukoosi- tai
leipaasteikolla) nauttimisen jalkeen.
Nopeasti nautittavia, imeytyvia ja
metaboloituvia hiilihydraattipitoisia
elintarvikkeita pidetaan korkean

GI:n elintarvikkeina (GI = 70), hitaita
matalan GI:n elintarvikkeina (GI < 55).

Glykeeminen kuorma

Glykeeminen kuorma (GK) ilmaisee
tietyn ruokaméaaran imeytyvien
hiilihydraattien kokonaissisallén
kerrottuna kyseisen elintarvikkeen
GI:Ila: (GI x hiilihydraatti (g))/100.
Elintarvikkeet, joiden GK < 10,
luokitellaan matalan GK:n
elintarvikkeiksi ja elintarvikkeet, joiden
GK = 20, korkean GK:n elintarvikkeiksi.

Vaikutus tyypin 2 diabeteksen riskiin
Vaestotutkimuksissa korkean GI:n

tai GK:n ruokavaliot on yhdistetty
kohonneeseen tyypin 2 diabeteksen ja
sepelvaltimotaudin puhkeamisriskiin.
Matalan GI:n tai GK:n ruokavalio
puolestaan pienentda riskia. Suojaavan
tehon taustalla oleva biologinen
mekanismi on se, ettd matalan GI:n tai
GK:n ruokavaliot saattavat parantaa
insuliiniherkkyytta, rasvaprofiilia

ja tulehdusmarkkereita, kuten
C-reaktiivisen proteiinin maaraa."””

Olut: Korkea glykeeminen indeksi vs.
vahdinen diabetesriski

Olut luokitellaan korkean GI:n
elintarvikkeeksi — lageroluen GI on noin
100'7817° — perunan tai aamiaismurojen
tapaan.'® Oluen GK on kuitenkin vain

7,5 alhaisen hiilihydraattipitoisuuden
johdosta (7,5 g hiilihydraattia

250 ml:ssa*). Kun tata verrataan
muihin tuotteisiin, tavallisen
virvoitusjuomalasillisen GI on 63 ja

GK 16 ja 150 g:n painoisen keitetyn
perunan GI on 96 ja GK 24.'8 Vaikka
korkean GI:n tai GK:n ruokavaliot on
yhdistetty kohonneeseen diabeteksen
riskiin,’® enintdan 24 g:n paivittaisiin
alkoholimaariin liittyy diabetesriskin
pieneneminen.'-151 Ristiriita saattaa
selittya silld, etta olutta nautitaan
hiilihydraattipitoisen aterian yhteydessa
tai sellaista ennen, joten se saattaa
tasoittaa veren glukoosihuippua aterian
jalkeen. Taustalla oleva biologinen
mekanismi on todennakdoisesti se, etta
alkoholi pystyy akuutisti estémaan
glukoosin tuotannon maksassa. Nain se
ehkaisee veren glukoosivastetta aterian
glukoosisisallén imeytyessa elimistédn
ja pienentaa siten yleista glykeemista
vastetta (veren glukoosihuippua).
Veren glukoositaso pysyy aterian
jalkeen tasaisempana, mika saattaa
pienentaa tyypin 2 diabeteksen riskia.'®?
Koska alkoholijuomia nautitaan usein
aterialla, ruoan kanssa nautittavan
oluen glykeeminen vaste saattaisi

olla tarkedmpi tekija diabetesriskia
tutkittaessa kuin sen glykeeminen
indeksi.

*Keskimddrdisen hiilihydraattisiséllén
-2,5g9/ 100 ml - perusteella. Joissakin
oluissa se voi olla suurempi tai pienempi. ®
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Alkoholin hypoglykeeminen vaikutus
Alkoholilla on akuutti vaikutus
hiilihydraattien metaboliaan, silla se
estda maksaa tuottamasta glukoosia.

Kun aterialla nautitaan alkoholia,
seurauksena saattaa olla hypoglykemia
diabeetikoilla, jotka kayttavat insuliinia tai
insuliinintuotantoa tehostavaa ladketta
(poikkeuksena GLP-1-analogit).®® Veren
matala glukoositaso alkoholin nauttimisen
jalkeen on riski erityisesti silloin, kun
glykogeenivarastot ovat ehtyneet. N&in
voi olla esimerkiksi véahahiilinydraattista
ruokavaliota noudattavilla tai paastoavilla
henkiloilla. N&in ollen alkoholin nauttiminen
aterian yhteydesséa on suositeltavampi
vaihtoehto kuin ruokailematta juominen
diabeetikoille, jotka kayttavat insuliinia tai

insuliinintuotantoa tehostavaa laakitysta.”®

Sepelvaltimotaudin riski

Diabeetikoilla on kohonnut
sepelvaltimotaudin riski.'”* Alkoholin
nauttiminen vahintaan 18 g:n annoksina

paivittain pienentaa sepelvaltimotautiin
sairastumisen riskia nailla henkiloilla

40 % ja tautiin kuolemisen suhteellista
riskia 66 % verrattuna niihin, jotka eivat
kayta alkoholia lainkaan.'”2 Eraassa
seurantatutkimuksessa sepelvaltimotaudin
suhteellisen riskin havaittiin pienentyneen
61 % henkil6illa, jotka nauttivat 100-200 g
alkoholia viikossa.!”?

Neuro-, retino- ja nefropatian riski
Sepelvaltimotautia aiheuttavien
makrovaskulaaristen (isojen verisuonten)
komplikaatioiden lisaksi diabeetikoilla on
kohonnut mikrovaskulaaristen (pienten
verisuonten) komplikaatioiden riski.
Tallaisia komplikaatioita ovat esimerkiksi
neuropatia (hermovaurio), retinopatia
(silman verkkokalvosairaus) ja nefropatia
(munuaisvaurio/-sairaus). Alkoholin
nauttiminen viikoittain 30-70 g:n maarina
voi pienentaa naiden komplikaatioiden
suhteellista ilmenemisriskid 40 % tai
enemmankin.'”* =
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Useimmat diabeetikot voivat nauttia olutta turvallisesti kohtuudella

Diabeetikoita koskevat samat alkoholisuositukset kuin muutakin
vaestoa'® riippumatta siita, kayttdavatko he jotakin ladkitysta.
Insuliinia tai insuliinintuotantoa tehostavaa laaketta kayttavien
on kuitenkin syyta muistaa alkoholin hypoglykeeminen vaikutus.
Jos alkoholijuomia kuitenkin nautitaan kohtuudella aterian kanssa
sen akuutit vaikutukset veren glukoosipitoisuuteen ovat yleensa

vahaiset.'”° Alkoholin kohtuukdytté saattaa parantaa glykeemista
kontrollia seka pienentaa sydan- ja verisuonisairauksien ja niihin
littyvan kuolleisuuden riskig. 70172173 g
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"OLUEN "
KOHTUUKAYTTC
PIENENTAA RISKIA
SAIRASTUATYYPIN 2

DIABETEKSEEN”

Ravitsemuksen, urheilun ja liikunnan osasto, Kédpenhaminan
yliopisto, Tanska
Erikoisala: Lihavuus, energia-aineenvaihdunta, metabolinen

oireyhtyma, diabetes, ravintorasvat, ruokahalu

"Kehon liiallinen rasvakudos ja vyotarolihavuus seka lilkkunnan puute
saattavat selittda jopa 90 % kaikista uusista tyypin 2 diabetestapauksista.
Tahéan vaikuttavat muutkin tekijat, kuten tupakointi, ruokavalio ja
juomistottumukset, mutta verrattain vahan. Jos alkoholijuomia nautitaan 1-2
lasillista paivassa, silla on pieni, mutta térked suojaava vaikutus tyypin 2
diabetekselta - tarkeé siksi, etta monet, myos terveysalan ammattilaiset,
uskovat alkoholin kasvattavan riskia.”

"Vaestotutkimuksissa on osoitettu, etta oluenkaytdn ja tyypin 2 diabeteksen
valilla on J-kirjaimen muotoinen suhde. Enintdan 24 g:n paivittainen
alkoholiannos pienentaa riskia sairastua tyypin 2 diabetekseen jopa 30 %
verrattuna niihin, jotka eivat kaytéa alkoholia lainkaan. Runsaampi
alkoholinkaytt® kuitenkin lisaa riskia sairastua tyypin 2 diabetekseen.
Vaikutuksen taustamekanismina voi olla insuliinille herkistavan
adiponektiinihormonin tuotannon tehostuminen seka suoremmat vaikutukset
insuliiniherkkyyteen ja insuliinin eritykseen.”

"Tyypin 2 diabetekseen ja sydén- ja verisuonisairauksiin liittyvien vaikutusten
lisaksi oluen kohtuukayttd todennakdisesti vahentda stressia ja ahdistusta.
Valtaosa todisteista perustuu kuitenkin havainnoiviin tutkimuksiin, ja
haluaisin tehda satunnaistetun kontrolloidun kokeen lopullisten todisteiden
saamiseksi.”

Kohtuukdyttd osana terveita elintapoja
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TYYPIN 2 DIABETES

Oluen kohtuukayttd voi pienentaa riskia sairastua tyypin 2
diabetekseen.

° Ruoka muuntuu suussa, vatsassa ja ohutsuolessa
glukoosiksi, joka siirtyy verenkiertoon.

e Nouseva glukoositaso kaynnistaa insuliinin
tuotannon haimassa.

Terve henkilo

glukoosi
—— solu

vatsa

haima
Insuliini kuljettaa
glukoosin soluun. (o insuliini
Oluen mahdolliset terveysvaikutukset koskevat vain aikuisen henkilon kohtuukayttoa. Kohtuukaytoksi on tassa infografii-

kassa maaritelty enintdan kaksi 25 cl:n annosta 5-prosenttista olutta (tai kaksi 33 cl:n annosta 3,8-prosenttista olutta tai
kaksi 10 cl:n annosta 13-prosenttista viinia) paivassa miehilld ja yksi annos naisilla. Tdma voi vaihdella henkilén ian, »

e— adiponektiini

Do
o0
0

—
—
—
—
—
—

Kolmasosa

60 miljoonaa 50 %

tyypin 2 tyypin 2 diabeetikoista diabeetikoista ei tieda
diabeetikkoa. kuolee sydan- tai sairastavansa tyypin 2
verisuonisairauteen. diabetesta.

Oluen kohtuukayttd voi pienentaa riskia sairastua tyypin 2 diabetekseen seuraavien tekijoéiden johdosta:

Tulehdusta ehkaisevat Kasvanut insuliiniherkkyys

vaikutukset adiponektiinin adiponektiinitason kohoamisen

(rasvakudoksen erittaman ja rasva-aineenvaihduntaan
—d peptidin) lisddntymisen kautta.  kohdistuvien positiivisten

vaikutusten johdosta.

Lievasti kohollaan olevat

tulehdusarvot edeltavat

tyypin 2 diabetesta.

Tyypin 2 diabeetikko

=

Oluen kohtuukaytto saattaa
f‘,o pienentaa riskia sairastua
tyypin 2 diabetekseen, ja
e tyypin 2 diabeetikoilla se
O\: voi lisaksi parantaa veren
glukoositason saatelya ja
™o vahentaa komplikaatioita.

Elimisto ei reagoi
insuliiniin kuten

pitaisi. Glukoosi ei
kulkeudu soluihin.

koon ja yleisen terveydentilan mukaan. Terveellisia elintapoja kannattaa ehdottomasti noudattaa muutenkin.
Henkilokohtaisia ohjeita saat yleislaakariltdsi. Huomaa, etta tata ei ole tarkoitettu alkoholinkdyton ohjeeksi. Taman
infografiikan sisaltémien vaitteiden taustalla on tutkimustietoa, johon voi tutustua osoitteessa www.beerandhealth.eu. =
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Alkoholi voi lisata rintasyovan seka paksu- ja perasuolen,

paan ja kaulan alueen, maksan ja ruokatorven syopien
riskia. Merkittava osa alkoholiin liittyvista syopatapauksista
Euroopassa on miehilla yhteydessa yli 24 g:n ja naisilla yli
12 g:n paivittaisiin alkoholiannoksiin. Miehilla noin 3 %
alkoholiin liittyvista syopatapauksista ilmenee niill3, jotka
kayttavat alkoholia paivittain alle 24 g; naisilla vain 1 %
alkoholiin liittyvista syopatapauksista ilmenee niill3, jotka

kéyttévét alkoholia péiVittéin alle 12 g. Kohtuukdytto osana terveita elintapoja 75




Euroopassa diagnosoitiin yli 3,4 miljoonaa
uutta sydpatapausta vuonna 2012.1%4 Syopa
on johtava kuolinsyy, jonka osuus kaikista

kuolemantapauksista vuodessa on noin 20 %.'8>

Vuonna 2012 yleisimmat syopatyypit olivat
naisten rintasyopéa (458 337 tapausta) ja
sen jalkeen paksu- ja perasuolen syopa
(446 801), keuhkosyopa (409 911) ja
eturauhassydpa (399 964). Naiden neljan
syOvan osuus sydvan aiheuttamasta
kokonaisrasitteesta Euroopassa on noin
puolet. Yleisimmat syépakuolemien
aiheuttajat olivat keuhkosydpa (353 580
kuolemantapausta), paksu- ja perasuolen
sybpa (214 727), rintasyopa (131 259) ja
vatsasyopa (107 313).186

Valtaosa maailmanlaajuisesta
sybpatapausten maarasta johtuu
ulkoisista tekijoista. Vain pieni osa kaikista
sydvistd johtuu sisdisista tekijoista,

kuten geneettisesta alttiudesta.'®’
Tupakointi on Euroopassa merkittavin
ennaltaehkaistdvissa oleva syovan syy.
Muita merkittavia sydvan riskitekijoita
ovat epaterveellinen ruokavalio (véhdinen
hedelmien ja kasvisten maara, runsas
punaisen lihan ja lihajalosteiden sydnti,
runsas kalorinsaanti) ja vahainen

liikunta. Syopariskiin vaikuttavat myds
alkoholinkaytto ja ymparistotekijat
(auringolle altistuminen, saasteet,
tulehdukset yms.).'® Merkittava osa
alkoholiin liittyvista syopatapauksista on
miehilla yhteydessa yli 24 g:n ja naisilla yli
12 g:n paivittaiseen alkoholinkayttoon.'® »

Taulukko 4. Alkoholiin liittyvien sydpien esiintyvyys, kuolleisuus, alkoholin osuus ja kumulatiivinen riski

Euroopassa (2012)

Syopa Esiintyvyys'® Kuolleisuus'@® Alkoholin Kumulatiivinen
osuus’s* riski**

Miehet Naiset Miehet Naiset Miehet Naiset Miehet Naiset

Rintasyopa - 458 337 131 259 - 5% - 4,2-11,6 %

(vain naiset)

Paksu- ja 241 621 205180 | 113168 101 559 17 % 4 % 11-7,4 % 0,9-4,1 %

perasuolen sydpa

P&an ja kaulan 109 837 29694 | 52354 11 116 0,7-4,7 % 0,1-0,9 %

alueen syopa***

Ruokatorven 35069 10785 | 30310 9194 44 % 25 % 0,1-1,2 % 0-0,4 %

syopa

Maksa- ja 42783 20 637 39899 22 253 33 % 13 % 0,2-1,5% 0,1-0,7 %

sappiteiden

syopa

Viiva (-) = tietoja ei ole saatavilla

* Katso sivu 78

** Pienin ja suurin riski (vaihtelee maittain Euroopassa) saada kyseinen syépa 75. ikdvuoteen mennessa.

Lahde: globocan.iarc.fr.
*** Huulet, suu, nielu ja kurkunpaa
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7.3 Alkoholi ja sydpariski
Vaestotutkimukset ovat osoittaneet, etta
alkoholijuomien kaytto voi lisata rintasyovan
(naisilla), paksu- ja perasuolen sydvan, paan
ja kaulan alueen syopien, maksasyoévan ja
ruokatorven syovan kehittymisriskia.®®
Sydvan ennaltaehkaisyn kannalta alkoholia
on parempi olla kdyttamatta.'® Monet
Euroopassa ilmenevista, alkoholiin liittyvista
sybpatapauksista ovat kuitenkin yhteydessa
miehilla yli 24 g:n ja naisilla yli 12 g:n
paivittaiseen alkoholinkdyttoon.'®® Tama
selittaa myos osittain alkoholinkayton ja
yleisen kuolleisuusriskin vélisen J-kirjaimen
muotoisen kdyran yldosan. Kohtuukaytoélla
yleinen kuolleisuusriski on pienempi (katso
luku 10).

Alkoholin osuudet

Taulukossa 4 on yleiskuvaus alkoholiin
liittyvien syOpien esiintymisesta ja niista
johtuvasta kuolleisuudesta Euroopassa
seka alkoholin osuuksista. Sillé viitataan
alkoholinkdyttéon liittyviin tapauksiin tai

siihen, kuinka monta syépaa olisi voitu
estaa, jos kukaan Euroopassa ei olisi
koskaan nauttinut alkoholia. Euroopassa
alkoholiin liittyvien syopéatapausten
maaraksi on yleisesti arvioitu noin 10 %
kaikista miesten ja noin 3 % kaikista
naisten syodvista. Luvut vaihtelevat maittain
alkoholinkayton erojen ja muiden tekijoiden
vuoksi.'® Merkittava osa alkoholiin
liittyvista syopatapauksista Euroopassa

on yhteydessa miehilla yli 24 g:n ja naisilla
yli 12 g:n paivittdiseen alkoholinkdyttoon.
Miehilld noin 3 % alkoholiin liittyvista
syOpatapauksista on yhteydessa alle

24 g:njayli 18 % sydvista yli 24 g:n
paivittdiseen alkoholinkayttdon. Naisilla
noin 1 % sydpatapauksista on yhteydessa
alle 12 g:nja 4 % yli 12 g:n paivittaiseen
alkoholinkayttéon (katso kuva 10).18°

Esimerkki taulukossa 4 olevien alkoholin
osuutta koskevien tietojen tulkinnasta
Alkoholin osuus rintasytpatapauksista

on 5 %. Tama viittaa siihen, etta

Kuva 10. Alkoholiin liittyvat syopatapaukset 8 Euroopan maassa vuonna 20081°

miehet

0 Muista syisté johtuvat
Runsas alkoholinkaytto
7] Kohtuullinen alkoholinkaytto

naiset

[ Muista syista johtuvat
Runsas alkoholinkaytto
[ Kohtuullinen alkoholinkayttd
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kaikista Euroopassa ilmenevista
rintasyopatapauksista 5 % liittyy
alkoholinkayttddn. Rintasydvan esiintyvyys
vuonna 2012 oli 458 337 tapausta,

joten noin 23 000 naista on yhteydessa
alkoholinkayttdon. Toisin sanoen jos kaikki
eurooppalaisnaiset olisivat pidattaytyneet
alkoholin kaytosta koko ikansa, noin 23 000
rintasydpéatapausta olisi voitu ehkaista
vuonna 2012. Muita esimerkkeja: jos
eurooppalaismiehet olisivat koko ikansa
olleet juomatta alkoholia, noin 41 000
paksu- ja perasuolen syopa- ja 14 000
maksasyOpatapausta olisi voitu ehkaista
vuonna 2012.

On syyta muistaa, ettd suurin osa alkoholiin
liittyvista syopatapauksista on yhteydessa
runsaaseen alkoholinkayttoon.

Rintasydpa

Naisten rintasyopa on Euroopan yleisin
syopatyyppi. Alkoholinkdytt® on yksi
rintasyopariskia lisadvista tekijoistd, samoin
ylipaino, véhainen liikunta ja ehkaisypillerien
kayttd. Suhteellinen rintasyopariski kasvaa
3-9 % (nykyiseen riskiin verrattuna)
jokaista paivittain nautittavaa 10 g:n
alkoholimaaraa kohti.'*1% Suhteellinen

riski vaihtelee eri tutkimuksissa, mika voi
osittain johtua eroista niiden koehenkildiden
madarassa, joilla on hormonireseptori-
negatiivinen ja hormonireseptori-positiivinen
kasvain. Muut kuin hormonaaliset

reitit, kuten DNA-vauriot, aiheuttavat
todennékdisesti reseptorinegatiivisia
kasvaimia. Hormonireseptori-positiiviset
kasvaimet sisaltavat estrogeeni- ja/

tai progesteronihormonin reseptoreja.

Alkoholia kayttavilla on raportoitu kohonnut
hormonireseptori-positiivisten kasvainten
riski.197-200 Alkoholin rintasyopariskille
altistavalla vaikutuksella on erityisen
merkittéva rooli naisilla, joiden suvussa

on ilmennyt pahalaatuista mastopatiaa
(rintasairautta) tai muita kohonneeseen
rintasyopariskiin liittyvia sairauksia.'®4
Vaikka onkin viitteitd siita, ettei suhdetta
painoindeksiin tai hormonildakkeiden
kayttdodn ole,' monia muita tekijoita on
yha selvittamattd, kuten alkoholinkdytén
aloittamisiké, juomistottumukset,
vaihdevuodet ja geneettiset polymorfismit.2°!

Paksu- ja perdsuolen sy6pa

Paksu- ja perdsuolen syopa on Euroopan
toiseksi yleisin syopatyyppi. Sen
riskitekijoita ovat punaisen lihan syonti,
vahainen likkunta ja ylipaino seka runsas
alkoholinkayttd. Suhteellinen riski sairastua
paksu- ja perasuolen sydpaan ei vaikuta
kohoavan, kun alkoholia nautitaan enintaan
10 g paivassa.292-204 25 g:n paivittaisilla
alkoholiannoksilla riski kasvaa 8 %, 50 g:n
annoksilla 14 % ja 100 g:n annoksilla 43 %
(nykyiseen riskiin verrattuna) verrattuna
niihin, jotka eivat kayta alkoholia lainkaan
tai kayttavat sita vain harvoin.2°4 On
esitetty, ettd alkoholinkdyton haitallinen
vaikutus paksu- ja perasuolen syopaériskiin
on vahvempi miehilla kuin naisilla.2°?
Paksu- tai perasuolen limakalvokasvaimen,
joka todistetusti johtaa suolistosydpaan,
suhteellinen riski kasvaa 27 % (nykyiseen
riskiin verrattuna) kutakin paivittain
nautittavaa 25 g:n alkoholiannosta kohti.2s »
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Paan ja kaulan alueen sydvat
Alkoholinkayttt lisaa paan ja kaulan alueen
syOpien riskia erityisesti yhdistettyna
tupakoaintiin. Euroopassa alkoholiin liittyvista
sydpatapauksista miehilla yleisimpia ovat
ylempien ilmateiden syovat (katso taulukko 4),
joista merkittava osa liittyy yli 24 g:n
alkoholiannoksen paivittaiseen kayttoon.'®®
P&an ja kaulan alueen syopien suhteellisen
riskin ei havaittu kohoavan 12-24 g:n
paivittaisilla alkoholimaérilld, mutta yli 36 g:n
paivittaiset alkoholimaarat kaksinkertaistivat
suhteellisen riskin (nykyiseen riskiin
verrattuna) absolutisteihin verrattuna.2°®
Tupakointi on myds paan ja kaulan alueen
syopien riskitekija — 1-20 savukkeen
polttaminen paivassa kaksinkertaistaa
suhteellisen riskin tupakoimattomiin
verrattuna. Tupakoinnilla (1-20 savuketta
paivassa) ja runsaalla alkoholinkaytolla (yli
36 g paivassa) on yhdessa esiintyessaan
suurempi riskisuhde kuin niiden erilliset
riskisuhteet yhteenlaskettuina antaisivat
odottaa mita tulee p&dan ja kaulan alueen
syopiin: suhteellinen riski on 10-kertainen.2°®

Maksasyopa

Maksasydvan esiintyvyys ja kumulatiivinen
riski Euroopassa ovat vahaisia (katso
taulukko 4). Alkoholinkdytté on maksasydvan
riskitekija, ja litkakayttdon liittyy kohonnut
riski. 12 g:n paivittaisilla alkoholiannoksilla
maksasydvan suhteellinen riski kasvaa 8 %
(nykyiseen riskiin verrattuna), 50 g:n
paivittaisilla alkoholiannoksilla suhteellinen
riski on 54 % suurempi. Erillinen analyysi
henkil6illg, joilla ei ollut hepatiittitulehdusta,
osoitti, etta heidan riskinsa sairastua
maksasydpaan kasvaa, jos he nauttivat
alkoholia yli 40 g paivassa.?®?

Ruokatorven syopa

Myds ruokatorven syovan esiintyvyys

ja kumulatiivinen riski Euroopassa ovat
vahaisia (katso taulukko 4). Alkoholinkaytto
on taman syopatyypin riskitekija, mutta riski
kohoaa p&daasiassa runsaan kayton myéta.
Alkoholinkayttd on erityisesti ruokatorven
levyepiteelisyovan riskitekija. Alle 12,5 g:n

paivittaisilla alkoholiannoksilla suhteellinen
riski kasvaa 26 % (nykyiseen riskiin
verrattuna).2°2 Enintaan 50 g:n paivittaisilla
alkoholiannoksilla suhteellinen riski
kaksinkertaistuu, ja yli 50 g:n paivittaisilla
annoksilla riski viisinkertaistuu verrattuna
niihin, jotka eivat kayta alkoholia lainkaan.

Mahdolliset mekanismit, joiden kautta
alkoholinkayttd nostaa tiettyjen sydpien
riskia, ovat monimutkaisia eika niita taysin
ymmarreta.

Asetaldehydi ja karsinogeeniset
reaktiiviset happilajit

Asetaldehydi, alkoholin myrkyllinen
metaboliitti, on merkittava syopariskiin
vaikuttava tekija.2®® Kun alkoholia

kaytetaan yli 40 g paivassa vahintaan

viikon ajan, mikrosomaalinen etanolin
hapetusjarjestelma (MEOS) aktivoituu.

Tama alkoholin hajoamisreitti tuottaa
karsinogeenisia reaktiivisia happilajeja
(tietoja alkoholin metaboliasta on luvussa 3).
My0s bakteerikasvusto voi metaboloida
alkoholin asetaldehydiksi. N&in tapahtuu
padasiassa suurten alkoholiméaarien
yhteydessa suussa ja suoliston alueella.20%-21

Muut mahdolliset mekanismit

» Alkoholinkdytt6 voi stimuloida sy6van
syntymistd myds estamalla DNA:n
metylaatiota ja vuorovaikutuksella
retinoidien metabolian kanssa.2%®

» Alkoholi voi muuttaa hormonien
metaboliaa esimerkiksi lisaamalla
sukupuolihormonien (kuten estrogeenin)
maaraa veressa, 2223 mika voi puolestaan
edistéa rintasyovan syntya.

+ Alkoholi toimii liuottimena, joka helpottaa
esimerkiksi savukkeiden sisaltamien
syOpéaa aiheuttavien yhdisteiden paasya
kudoksiin.206

» Alkoholiin liittyva imeytymishairio ja
ravinteiden, kuten folaatin, puute on
yhteydessa eri syopatyyppeihin, joita
voi ilmeta runsaan alkoholinkdytdn
seurauksena.?™
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Muut karsinogeeniset komponentit kuin
alkoholi

Vaikka alkoholi on tunnistettu alkoholi-
juomien tarkeimmaksi karsinogeeniksi,
muutkin yhdisteet, kuten etyylikarbamaatti
ja asetaldehydi, voivat olla vaarallisia.?'®
Olut sai 1980-luvulla runsaasti huomiota,
kun sen havaittiin sisaltavan runsaasti
nitrosamiineja,?'® jotka tunnistettiin
mahdollisiksi karsinogeenisiksi
yhdisteiksi.?'” Oluen valmistusprosesseja on
sen jalkeen optimoitu, ja nykyisin oluessa on
vain vahaisia méaaria nitrosamiineja.?'®

Alkoholinkaytén on havaittu pienentévan
sairastumisriskia tiettyihin sydpatyyppeihin.
Lisaa tutkimuksia kuitenkin tarvitaan,

jotta ndma vaestotutkimusten havainnot
voitaisiin vahvistaa ja vaikutukset selittédva

fysiologinen mekanismi selvittéa.2?
Kyseiset sydvat eivat kuulu yleisimpiin
syopatyyppeihin. Taulukossa 5 on
yleiskuvaus naiden tiettyjen syopien
esiintyvyydesta ja niihin liittyvasta
kuolleisuudesta sekd kumulatiivisesta
riskista, joka viittaa riskiin sairastua
kyseiseen syopaan 75. ikdvuoteen
mennessa. Kumulatiivinen riski vaihtelee
Euroopassa maittain, koska jokaisessa
maassa on omat riskitekijansa. Kun tdma
riski on tiedossa, suhteelliset riskit voidaan
asettaa oikeaan mittakaavaan (katso luvun
alussa olevaa ruutua). Jos kumulatiivinen
riski on hyvin pieni, alkoholinkdytosta
johtuvalla suhteellisen riskin valtavallakin
kohoamisella ei olisi paljon absoluuttista
merkitysta. Jos kumulatiivinen riski on
sen sijaan jo valmiiksi melko korkea,
vahaiselldkin suhteellisen riskin
pienenemiselld voi olla suuri vaikutus. »

Taulukko 5. Alkoholinkaytolla mahdollisesti véhennettavissa olevien sydpien esiintyvyys,

kuolleisuus ja kumulatiivinen riski Euroopassa (2012)

Syopa Esiintyvyys'®
Miehet Naiset

Munuais-, lantion alueen 71 739 43 435
ja virtsaputken sydpa

Non-Hodgkinin 49 533 43900
lymfooma

Kilpirauhassydpa 12283 40 654
Hodgkinin lymfooma 9284 8300

Kuolleisuus'® Kumulatiivinen riski*

Miehet Naiset Miehet Naiset

31313 17678 0,44-2,91 0,22-1,22
20 347 17 553 0,10-1,47  0,09-1,05
2066 4270 0,02-0,67 0,22-2,02
2621 2001 0,04-0,26  0,05-0,23

* Pienin ja suurin riski (vaihtelee maittain Euroopassa) saada kyseinen syopa 75. ikdvuoteen mennessa.

Lahde: globocan.iarc.fr.
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Munuaissyopa

Munuaissydvan suhteellinen riski
(nykyiseen riskiin verrattuna) pienenee
jopa 29 % enintadn 50 g:n paivittaisilla
alkoholiannoksilla absolutisteihin
verrattuna.202:219.220

Non-Hodgkinin lymfooma

Alkoholia kayttavilla on 15 % pienempi
suhteellinen riski (nykyiseen riskiin
verrattuna) sairastua Non-Hodgkinin
lymfoomaan verrattuna niihin, jotka
eivat kaytéa alkoholia lainkaan. Annoksen
ja vasteen valinen suhde osoittaa,

ettd suhteellinen riski pienenee perati
20 % enintaan 75 g:n paivittaisilla
alkoholiannoksilla.?2®

Kilpirauhassy6pa

Alkoholinkdytdn ja kilpirauhassyovan

riskin valilla on havaittu merkittava
kaanteinen yhteys. 14-108 g:n viikoittaisella
alkoholikaytdélla kilpirauhassyévan
suhteellinen riski pienenee 17 %

(nykyiseen riskiin verrattuna), ja yli 108 g:n
viikoittaisella alkoholinkdytélla suhteellinen
riski pienenee 28 % absolutisteihin
verrattuna.?*' Samansuuntaisia havaintoja
on tehty seurantatutkimuksessa,

jossa vahintaan 15 g:n alkoholim&arén
nauttiminen paivittain liittyi 23 %
pienempaan kilpirauhassydvan suhteelliseen
riskiin verrattuna niihin, jotka nauttivat
0,1-4,9 g alkoholia paivassa.???

Hodgkinin lymfooma

Hodgkinin lymfooma on Euroopassa
harvinainen sy®pa, kuten kumulatiivisen
riskin alhaisuuskin osoittaa. Alkoholia
kayttavilld on 30 % pienempi suhteellinen
riski (nykyiseen riskiin verrattuna) sairastua
Hodgkinin lymfoomaan verrattuna niihin,
jotka eivat kayta alkoholia lainkaan.
Kadnteinen annoksen ja vasteen suhde
on myds osoitettu, mutta koska se ei ollut
merkittava, havaintojen tulkinnassa on
oltava varovainen.??4

7.6 Syopariski alkoholinkayton
lopettamisen jalkeen

On vaikeaa arvioida, miten pitkdan
kohonneen riskin pieneneminen tai
haviaminen kestaa alkoholinkayton
lopettamisen jalkeen. Tutkimuksia on vain
rajallisesti, eivatka ne ole yksiselitteisia.
Voi kestaa yli 35 vuotta, ennen kuin suu- ja
kurkkusydvan riski on kokonaan havinnyt22s.
Ruokatorven syovan riskilla vastaava aika
on 16,5 ja maksasydvan riskilla

23 vuotta.2?6:227

7.7 Alkoholinkdytto ennen
rintasy6padiagnoosia ja sen jalkeen
Alkoholinkdytélla ennen rintasydvan hoitoa
ja sen jalkeen nayttaa olevan vain rajallinen
vaikutus eloonjaamiseen.

Ennen diagnoosia ja eloonjaaminen
Rintasydpaa sairastavilla naisilla tehdyssa
laajassa vaestotutkimuksessa saatiin
joitakin viitteita siita, ettd 42-84 g:n
viikoittainen alkoholiannos paransi
rintasyovasta selviamisen todennakoisyytta
jonkin verran eli 15 % (nykyiseen riskiin
verrattuna) verrattuna niihin, jotka eivat
kayttaneet alkoholia lainkaan tai kayttivat
sita enemman.?

Diagnoosin jalkeen ja eloonjaaminen

Jos alkoholia kdytetaan yli 140 g viikoittain
rintasydpadiagnoosin jalkeen, suhteellinen
riski kuolla sydan- ja verisuonisairauksiin
pienenee 53 % ja suhteellinen yleinen
kuolleisuusriski pienenee 36 %.228

Sydéan- ja verisuonisairaudet lisaavat
merkittavasti kuolleisuutta rintasyévasta
selvinneilld, luultavasti joidenkin rintasydvan
hoitomuotojen sydénté haittaavien ja
aineenvaihdunnallisten vaikutusten takia.?? m
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Jokainen alkoholilasillinen lisaa rintasydvan riskia

Rintasydvan syntymiseen vaikuttavat monet riskitekijat, joista yksi
on alkoholinkdytt6. Euroopassa suurin elinikdinen riski sairastua
rintasyopaan ennen 75 vuoden ikaa (katso taulukko 4) on 11,6 %,
joka on raportoitu Belgiasta. Jokainen alkoholilasillinen paivassa
(10 g alkoholia) kasvattaa riskid 3—9 %,'*! eli absoluuttinen

riski kasvaa 11,6 %:sta 12,0-12,6 %:iin (kasvua 0,4-1,0
prosenttiyksikkdd). Tama vastaa sita, etta rintasyopien maara
lisadntyy 116:sta 120-126:een tuhatta naista kohti. Kun tama
asetetaan oikeisiin mittasuhteisiin, toinen rintasyodvan riskitekija on
ehkaisypilleri, jonka kayttd kasvattaa suhteellista riskia 24 %231

ja absoluuttista riskia 11,6 %:sta 14,4 %:iin (116:sta 144:3an
rintasyopatapausta tuhatta naista kohti).

On syytd pitdd mielessd, etté ndmd ovat vain esimerkkejd, jotka
kuvaavat alkoholinkdytén ja ehkdisypillerien kdyton vaikutusta
rintasyopddn sairastumisen absoluuttiseen elinikdiseen riskiin
ennen 75. vuoden ikdd. Absoluuttinen riski saattaa olla nditd
lukuja suurempi tai pienempi tiettyjen riskitekijoiden, kuten

ién ja elintapojen, perusteella. Tdlld ei ole tarkoitus kannustaa
luopumaan ehkdisypillerien kédytdstd vaan asettaa alkoholinkédytén
vaikutus oikeisiin mittasuhteisiin. =
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SYOPA

Sy6péaan vaikuttaa moni tekija. Alkoholi on vain yksi riskitekijoista. Yli sadasta eri
syOpatyypista kuudessa on yhteys alkoholinkdyttéon — yleensa suurkulutukseen.

> 3 miljoonaa  Tutkijoiden mukaan neljannes kaikista

uutta sy6patapausta  syOpatapauksista johtuu biologisista syista: idsta,

vuodessa Euroopassa.  sukupuolesta, etnisesta taustasta ja muista
perintttekijoista.

™

Y

Noin puolet sydpatapauksista on estettavissa. Syopiin vaikuttavia riskitekijoita:

tupakointi lihavuus infektiot

tyOperainen
liikunnan altistuminen
UV-sateily sateily hormonihoito iimansaasteet alkoholi epaterveellinen puute
ruokavalio

Syovan riskitekijat saattavat olla samanaikaisia ja yhdessé aiheuttaa sairauden. Terveelliset
elintavat voivat pienentéa riskia sairastua, mutta ne eivat varmuudella esta syopéaa.

Mahdolliset haitalliset terveysvaikutukset liittyvat paaasiassa alkoholin lilkakayttodn. Terveellisia elintapoja kannattaa
ehdottomasti noudattaa muutenkin. Alkoholin kohtuuk&ytdksi on tassa infografiikassa maaritelty enintaan kaksi 25 cl:n
annosta 5-prosenttista olutta (tai kaksi 33 cl:n annosta 3,8-prosenttista olutta tai kaksi 10 cl:n annosta 13-prosenttista

Sydpia on yli sataa tyyppia. Niista kuudessa on yhteys alkoholiin.

Kuuteen alkoholiin liittyvaén
syOpatyyppiin vaikuttavat muut

elintavoista johtuvat riskitekijat: tupakointi  lihavuus  vahainen epater- ehkaisy-
liikunta veellinen pilleri
ruokavalio
paan alueen P
/ syovat
kaulan alueen Y
/ sybvat
— ruokatorven
syopa ® ®
“— rintasyopa [ ) [ ) [ )
\— maksasyopa [ ) [ )
— paksu- ja
parsu-J ° ° ° °

perasuolen syopa

Ndiden kuuden sydpatyypin tapauksista
1 0/0 naisilla ja 3 0/0 miehilla liittyy

kohtuulliseen
alkoholinkulutukseen

4 0/0 naisilla ja 1 8 0/0 miehilla liittyy

[ ] \
alkoholin
suurkulutukseen

viinia) paivassa miehilld ja yksi annos naisilla. Téma voi vaihdella henkilon ian, koon ja yleisen terveydentilan mukaan.
Henkilkohtaisia ohjeita saat yleislaakariltdsi. Huomaa, etta tata ei ole tarkoitettu alkoholinkdytén ohjeeksi. Taméan
infografiikan sisaltamien vaittamien taustalla on tutkimustietoa, johon voi tutustua osoitteessa www.beerandhealth.eu.
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AIkohoiin kohtuukadytén lyhyen aikavalin vaikutukset aivoihin ovat
varsin selvat. Pitkan aikavalin vaikutuksista saatu todistusaineisto
kuitenkin vaihtelee ikdryhmittain. Alaikadisten ja raskaana olevien ei
ole jarkevaa nauttia alkoholia. Nuorilla aikuisilla (18-25 v.) aivot ovat
yha kehitysvaiheessa, mutta viela ei tiedeta varmasti, miten alkoholin
kohtuukaytto vaikuttaa aivoihin tassa elamanvaiheessa. Kohtuullinen
alkoholinkaytt6 saattaa pienentaa lievan kognitiivisen heikentymisen

ja dementian riskia.

YDINSISALTO
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Aivot kehittyvat hedelmdittymisesta aina
noin 25. ikdvuoteen asti. 6-vuotiaan aivojen
koko on noin 90 % aikuisten aivoista, mutta
aivoissa tapahtuu dynaamisia rakenteellisia
muutoksia koko nuoruuden ajan ja viela
nuorilla aikuisillakin. Aivot saattavat

tassa elamanvaiheessa altistua alkoholin
vaikutuksille 232-234

Sikiovaihe

Raskauden aikana nautittavat suuret
alkoholimaarat voivat aiheuttaa sikion
alkoholioireyhtyman (FAS). Téh&n vakavaan
kehityshairioon kuuluu rakenteellisia
poikkeavuuksia ja kasvuhairioita. FASiin
liittyy laaja-alaisia hermostollisia
kayttaytymishairioita.2*> Pienempien
alkoholimé&arien vaikutuksia sikion aivojen
ja muiden elimien kehitykseen ei tunneta,
mutta on epdvarmaa ja kiistanalaista, onko
raskauden aikaiselle alkoholinkaytélle
ylipaataan turvallista rajaa.?®

Nuoret aikuiset

Aivot kehittyvat 25 vuoden ikaén

asti. Lisatutkimuksia tarvitaan sen
selvittamiseksi, miten alkoholin
kohtuukaytto vaikuttaa kehittyviin
aivoihin taysi-ikaiseksi tulosta lahtien*
ja miten tdma voi vaikuttaa paivittaiseen
toimintakykyyn. Téhdn mennessa
tehdyissa tutkimuksissa on keskitytty

paaasiassa nuoriin, joilla on alkoholin
aiheuttamia terveyshaittoja (joko alkoholin
vaarinkayttoa tai alkoholiriippuvuutta).
Kielellisten kykyjen, keskittymisen,
oppimisen ja muistin heikkenemista on
havaittu.237-23 Naiden tutkimusten tulokset
on usein yleistetty koskemaan koko

vaestoa silla olettamuksella, etta kyseisen
riskiryhman keskuudessa tehdyt havainnot
voidaan sovittaa koskemaan alkoholin
suurkuluttajia yleisesti. Viimeaikaisissa
runsaasti alkoholia kayttavilla nuorilla (joilla
ei ole diagnosoitu terveyshaittoja) tehdyissa
vaestotutkimuksissa on kuitenkin havaittu
vain pienia eroja neurokognitiivisessa
toiminnassa verrattuna niihin, jotka eivat
kayta alkoholia lainkaan.24%24" Nama
alustavat havainnot on vahvistettava
laajemmilla etenevilld tutkimuksilla.
Alkoholin kohtuukaytto aikuisilla on
yhdistetty parantuneeseen eldméanlaatuun
(katso luku 9), ja samoja hydtyja on havaittu
myd®s nuorilla. Niukka saatavilla oleva
kirjallisuus viittaa siihen, etta alkoholin
kohtuukayttéon liittyy stressivasteen
pieneneminen, mielialan nousu,
kognitiivisten kykyjen paraneminen, ennen
kaikkea masennuksen kliinisten oireiden
vaheneminen ja fyysisen toimintakyvyn
paraneminen.242

*Oluen ostoikdraja on eri Euroopan maissa
vdhintédn 16-18 vuotta. »
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alkoholipitoisuus

Taulukko 6. Veren alkoholipitoisuuden vaikutukset®?

Vaikutukset

Koordinointi heikkenee, reaktioaika hidastuu, tunteiden hallinta ja
aareisnako heikkenevat, ajoneuvon kasittelykyky heikkenee

Puhe puuroutuu, nakd sumenee, kdavely muuttuu horjuvaksi, koordinaatio-
ja arvostelukyky heikkenevat merkittavasti

Nékeminen kahtena, kavely ei onnistu
Holtiton kaytos, typertyneisyys, sekavuus, ymmarrysvaikeudet

Tajuttomuus, sokki, kooma, sydémen tai hengityselimien toimintahairion
aiheuttama kuolema
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Iékkaiden henkildiden aivoissa

tapahtuu muutoksia, jotka vaikuttavat
niiden toimintaan. Aivojen normaali
ikdantymisprosessi aiheuttaa kognitiivisten
kykyjen heikentymista. Lieva kognitiivinen
heikentyminen tarkoittaa prosessia,

jossa kognitiiviset kyvyt heikkenevat
hieman enemman kuin henkilon ién ja
koulutustason perusteella voisi odottaa.
Henkil®t, joiden kognitiiviset kyvyt ovat
lievasti heikentyneet, saattavat sailyttaa
kykynsé itsendiseen eldmaan, mutta

heistd 10-15 %:lle kehittyy dementia

viela tuntemattomista syista. Dementia on
aivosairaus, jossa hermo- ja aivosolujen tai
hermojen valiset sidekudokset vaurioituvat
ja tuhoutuvat. Seurauksena on itsenaista
elamaa haittaava kognitiivisten kykyjen
lasku. Lievan kognitiivisen heikentymisen
yleisyydesta Euroopassa ei ole
yksimielisyytta. Tieteellisen kirjallisuuden
mukaan sen yleisyys vaihtelee 3-42 %:n
valilla ian ja kaytettavan kognitiivisen
heikentymisen maaritelman mukaan.?43
Vuonna 2015 arviolta 10,5 miljoonaa

177 miljoonasta yli 60-vuotiaasta
eurooppalaisesta sairasti dementiaa.?44
Useissa vaestotutkimuksissa on tarkasteltu
alkoholinkaytén ja kognitiivisten kykyjen
laskun, lievan kognitiivisen heikentymisen
seka dementian valistd yhteytta.

Alkoholi ja kognitiivisten kykyjen lasku
Systemaattisissa katsauksissa ja meta-
analyyseissa ei I6ydetty alkoholin
kohtuukayton ja kognitiivisten kykyjen
laskun vélistd suhdetta.245-247 Kskettaisen

kohorttitutkimuksen tulokset viittaavat
siihen, etta keski-ikaisilla miehilld, jotka
nauttivat vahintdan 36 g alkoholia paivittain,
nopeampi kognitiivinen heikkeneminen 10
vuoden aikavalilla kaikilla alueilla (yleinen
kognitiivinen asteikko, toimintakyky ja
muisti) oli todennakdisempaa. Vaikutuksen
suuruus oli verrattavissa 1,5-5,7
lisavuoteen havaitussa kognitiivisessa
heikkenemisessa. Naisilla tallaisista
vaikutuksista oli heikommat todisteet

yli 9 g:n paivittaisilla alkoholimaarilla ja
erityisesti toiminnanohjauskyvysséa.?4’

Alkoholi ja lieva kognitiivinen
heikentyminen

Eras meta-analyysi viittasi siihen, ettad
alkoholin kohtuukayttdon (paivittaisia
grammamaaria ei maaritelty) liittyy

22 % pienempi lievan kognitiivisen
heikentymisen suhteellinen riski,24¢ ja
askettain toteutetun kohorttitutkimuksen
tulokset ovat samansuuntaisia. 150-270 g:n
viikoittaisella alkoholinkaytolla kognitiivisen
heikentymisen havaittiin olevan 40 %
vahaisempi 5,7 vuotta mydhemmin

kuin niilla, jotka eivat kayttaneet

alkoholia. Vaikka suojaava vaikutus ei

ollut merkittava muiden mahdollisesti
vaikuttavien tekijoiden vakioinnin jalkeen,
saannollisesti alkoholia kayttavilla

oli pienempi vakioitu todennakdisyys
kognitiiviseen heikentymiseen kuin raittiilla
tai epasaannollisesti alkoholia kayttavilla.248
Potilailla, joilla ilmeni lievéa kognitiivista
heikentymista ja jotka kayttivat alkoholia
1,0-14,9 g paivassa, dementian eteneminen
hidastui 85 % verrattuna niihin potilaisiin,
jotka eivat kayttaneet alkoholia lainkaan.?4°
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Vastaavanlaisia havaintoja tehtiin toisessa
seurantatutkimuksessa potilailla, joilla
ilmeni lievaa kognitiivista heikentymista.
Potilailla, jotka kayttivat alkoholia enemman
kuin 20 g paivassa, lieva kognitiivinen
heikentyminen eteni dementiaksi
nopeimmin, véhemman alkoholia paivittain
kayttavilld hitaimmin, ja absolutistien tulos
oli siina valissa.?5® Mekanismia, jolla alkoholi
suojaa lievan kognitiivisen heikentymisen
etenemiselta dementiaksi, ei tunneta, mutta
alkoholinkayt6llad saattaa olla vaikutusta
aivojen verisuoniin tai se liittyy suotuisiin
sosiaalisiin ja elintapoja koskeviin tekijoihin
(katso kohta 8.3).24°

Alkoholi ja dementia
Alkoholinkdytén ja dementian valisesta
J-kirjaimen muotoisesta suhteesta

on viitteita siten, etta vahainen tai
kohtuullinen alkoholinkdytt® pienentaa
yleistéd dementiariskia, kun taas runsas
kaytto kasvattaa riskia.z*¢ Eraan
meta-analyysin tulokset osoittavat,

ettd vahaiseen tai kohtuulliseen
alkoholinkayttéon (maaritelman mukaan
1-28 annosta viikossa) liittyy Alzheimerin
taudin riskin pieneneminen 28 %:lla,
verisuoniperaisen dementian riskin
pieneneminen 25 %:lla ja minka tahansa
dementian riskin pieneneminen 26 %:lla
verrattuna iakkaisiin henkildihin, jotka eivat
kayttaneet alkoholia.?*®* Samankaltaisia
havaintoja tehtiin toisessakin
katsauksessa.24¢ Alkoholinkdytto6n
liittyva riskien pieneneminen on
verrattavissa muun muassa Valimeren
ruokavalion noudattamisen tai runsaan
liikunnan yhteydessa havaittuun riskien

vahenemiseen.?5! Vaikka joidenkin
tutkimusten mukaan viini on muita
alkoholijuomia parempi vaihtoehto,

tama paatelma perustuu verrattain

pieneen tutkimusmaaraan. Lisaksi
tutkimuksissa, joissa eriteltiin erityyppisten
alkoholijuomien vaikutusta dementiariskiin,
ei raportoitu eroja vaikutuksissa, joten
vaikutukset eivat valttamatta liity
juomatyyppiin.?4¢ On epaselvaa, johtuuko
alkoholinkaytdn ja dementian vélinen yhteys
alkoholin kohtuukayton vaikutuksesta
aikuisiassa vai kohtuukayton erityisista
hyddyistd mydhaisemmassa iassa.?4s

Mekanismia, jolla alkoholin kohtuukaytto
saattaa suojata aivojen normaalin
ikdantymisen etenemiselta lievaan
kognitiiviseen heikentymiseen ja
dementiaan, ei toistaiseksi tunneta.
Mekanismit, joilla alkoholi vaikuttaa
sydan- ja verisuonisairauksien
kehittymisriskiin, HDL-kolesterolin
nousuun, verihyytymien muodostumisen
vahenemiseen, glukoositoleranssin
paranemiseen ja tulehdusmarkkerien
vahenemiseen (katso luku 5), saattavat
vaikuttaa myds aivoverisuoniin. Téma
tukee myd6s havaintoa siita, ettd alkoholin
kohtuukayttd saattaa suojata iskeemiselta
halvaukselta (katso luku 5). On myds
mahdollista, etta alkoholin kohtuukaytto
voi olla osoitus monimutkaisista suotuisista
sosiaalisista ja elintapoihin liittyvista
tekijoistd, jotka suojaavat kognitiiviselta
heikentymiseltd. 249252 »
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8.4 Alkoholi ja Parkinsonin tauti
Parkinsonin tauti johtuu mustatumakkeen

hermosolujen vahittaisesta tuhoutumisesta,

mika johtaa hermovalittajaaine dopamiinin
puutteeseen. Tautia sairastavan

kyky saadella liikkeitaan ja muita
ruumiintoimintojaan seka tunteitaan
heikkenee asteittain. Euroopassa
Parkinsonin tautia sairastaa 1-2 ihmista
tuhannesta,?® mutta sen syyta ei viela
tarkalleen tunneta.?s*

Olut ja Parkinsonin tauti

Eraassa meta-analyysissa alkoholin ja
erityisesti oluen nauttimisen havaittiin
suojaavan Parkinsonin taudilta. Jokaiseen
13 g:n paivittaiseen alkoholiannokseen
saattaa liittya Parkinsonin tautiriskin
pieneneminen 5 %:lla, mutta tarvitaan
viela lisatutkimuksia, jotka vahvistaisivat
kyseisen havainnon2s ja mekanismit,
joilla alkoholin tai erityisesti oluen kaytto
saattaa pienentaa Parkinsonin tautiin
sairastumisen riskia. Alkoholinkaytto
saattaa vaikuttaa Parkinsonin tautiin
sairastumisen riskiin riippuvuuden kautta.
Tupakointi ja kahvinjuonti, jotka yleisesti

aiheuttavat riippuvuutta, on usein yhdistetty

alentuneeseen Parkinsonin taudin riskiin.?%4
My6s oluella saattaa olla hyodyllinen
vaikutus, silla se siséltéa puriinia ja nostaa
siten veren virtsahappopitoisuutta,?®® joka
on kaanteisesti yhteydessa riskiin ja saattaa

hidastaa Parkinsonin taudin etenemista.?s” m
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Alkoholin kayttoa ei suositella alaikaisille

Nuorten aivoissa tapahtuu monenlaisia muutoksia. Sosiaalisille

ja tunneperaisille arsykkeille ja palkitsevuuden kasittelylle

herkat aivoverkostot kypsyvat nopeasti, kognitiiviset
kontrollointitoiminnot hitaammin. Nuorena on myds tarkoitus

oppia kokemuksista. Naiden muutosten vuoksi nuorilla on tapana
kokeilla rajojaan muun muassa alkoholinkdytdssa. Tutkimukset
viittaavat siihen, etta nuoret kokeilevat alkoholia yleensa
kohtuudella. Heilld on kuitenkin suurempi humalahakuisen juomisen
riski. Vaikuttaa silta, etta nuorten aivot ovat vahemman herkat
alkoholin vastenmielisille huumaaville vaikutuksille ja herkemmat
sen palkitseville ja stimuloiville vaikutuksille kuin aikuisten.
Alentunut herkkyys alkoholin haittavaikutuksille ja lisdantynyt
herkkyys sen palkitseville vaikutuksille saattaa saada juomisen
riistdytymaan kasista. Alkoholin vaarinkdaytén negatiivisista
seurauksista ei valiteta, ja tama johtaa humalahakuiseen juomiseen.
Humalahakuinen juominen voi vaikuttaa negatiivisesti sosiaalisiin
taitoihin lyhyella aikavalilla ja henkiseen seka fyysiseen terveyteen
pitkalla aikavalilla. Se kasvattaa myds alkoholiriippuvuuden riskia
aikuisidssi.?4? m
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¢

Oluenjuonnin Vaikutus joihinkin tauteihin, kuten syopaan

jasydan- ja verisuonisairauksiin, on jo melko hyvin selvilla.

Olut saattaa vaikuttaa my6s immuunijarjestelmaan,
luuston, nivelten ja munuaisten terveyteen, sappikiviin,
hyvinvointiin ja elama@nlaatuun. Lisatutkimuksia kuitenkin
tarvitaan, ennen kuin naista vaikutuksista voidaan tehda

vahvempia paatelmia.

YDINSISALTO
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Pienilla ja kohtuullisilla alkoholimaarilla
saattaa olla suotuisa vaikutus
immuunijarjestelméan. Joidenkin
tutkimusten mukaan paivittain nautitut
kohtuulliset 10-40 g:n alkoholiannokset
saattavat pienentaé flunssaan
sairastumisen riskia.'®” Toisten tutkimusten
mukaan kohtuukaytto vahensi tulehduksia ja
paransi rokotevastetta.?%® Alkoholin liséksi
oluen muutkin ainesosat, kuten polyfenolit,
saattavat vaikuttaa immuunijarjestelmaan.z
Tutkimustietoa on saatavilla kovin vahén,

ja lisaa tarvitaan, jotta voidaan maaritella,
mitkd vaikutukset johtuvat alkoholista ja
mitka oluen muista ainesosista.

Vahainen tai kohtalainen alkoholinkaytto
(erityisesti oluen) saattaa kasvattaa
luuston mineraalitiheytta ja siten pienentaa
osteoporoosiriskia.

Osteoporoosi

Osteoporoosi eli luukato haurastuttaa
luustoa ja altistaa sen murtumille.
Osteoporoosimurtumista karsii noin
kolmasosa vahintédan 50-vuotiaista
naisista ja noin viidesosa samanikaisista
miehistd Euroopassa. Osteoporoosin riskia
kasvattavat sukupuolen liséksi alhainen
painoindeksi (< 18,5 kg/m2), vanhuus,
vahainen liikunta, aiemmat luunmurtumat ja
tupakointi.?s®

Alkoholi ja luusto

Korkea luutiheys viittaa vahvaan luustoon.
Kokeellisissa tutkimuksissa on osoitettu, etta
miesten lantion luutiheys kasvaa 3,4-4,5 %,
kun alkoholia kaytetédan noin 10-30 g

paivassa. Sama alkoholimaéra lisasi lantion
ja selkdrangan luutiheytta 5,0-8,3 %
vaihdevuosi-idn ohittaneilla naisilla.26°
Naisilla, joilla ei ole viela ollut vaihdevuosia,
luutiheys saattaa kuitenkin laskea yli 5 g:n
paivittaisella alkoholimaaralla. Syyna tahan
on vaihdevuosia edeltavan ja sen jalkeisen
hormonikoostumuksen ero.2826' Alkoholin
vaikutuksista osteoporoosia sairastaviin ei
ole kuitenkaan saatavilla tutkimustietoa.25?

Mekanismit

Vahaisen ja kohtalaisen alkoholinkaytén
vaikutuksia luutiheyteen on tutkittu

vain rajallisesti. Erdassa tutkimuksessa
esitettiin, ettd 1-30 g alkoholia péivassa
saattaa vaikuttaa luun uusiutumiseen, kun
veren osteokalsiinipitoisuus on alhainen.
Tama osoittaa, ettd alkoholi voi hidastaa
luun uusiutumista ja siten véhentaa
luukatoa. Osteokalsiini on proteiini,

joka tukee luuta muodostavien solujen
(osteoblastien) toimintaa, mutta tdman
mekanismin vaikutuksen suuruutta ei

vield tiedeta.?5"262 Vaikutus on kuitenkin
kaanteinen, kun alkoholia nautitaan yli

30 g paivassa. Luuta hajottavien solujen
(osteoklastien) lisaantyminen kasvattaa
oksidatiivista stressia, lisaa luuytimen
l[ahelld olevan rasvan maaraa ja vahentaa
kalorien imeytymista. Téma muuttaa kehon
koostumusta pienentamalla rasvakudosta ja
lihasmassaa. Nama kaikki tekijat vaikuttavat
olevan yhteydessa alhaiseen luutiheyteen ja
kohonneeseen osteoporoosiriskiin.2!

Olut ja luusto

Saatavilla olevat rajalliset tutkimustiedot
viittaavat siihen, etté erityisesti oluen
juominen voi olla hyvaksi luustolle.
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Eradssa vaestdtutkimuksessa osoitettiin
luutiheyden kohonneen miehilla ja
vaihdevuodet ohittaneilla naisilla, jotka
nauttivat kaksi lasillista (noin 700 ml) olutta
paivassa. Tama viittasi oluen sisaltaman
alkoholin seka myos piin vaikutukseen.26°
Piin osallisuus oli nahtavissa myos

toisessa vaestdtutkimuksessa, jossa oluen
kohtuukadyton vaikutusta luutiheyteen
verrattiin muihin alkoholijuomiin. Kun piin
saanti ruokavaliosta otettiin huomioon,
oluen vaikutuksen suuruus luutiheyteen
pieneni, mutta pysyi samana muilla
alkoholijuomilla.?® Tietoja oluen sisdltédmasta
piimaarasta on luvussa 2.

Alkoholilla voi olla merkityst& nivelreuman
riskin pienentamisessa, mutta se saattaa
lisata toisen niveltaudin eli kihdin riskia.

Nivelreuma

Nivelreuma on nivelten tulehdussairaus. Sen
yleisyys Euroopassa vaihtelee; Ranskassa
nivelreumaa sairastaa 0,3 % véestosta

ja Isossa-Britanniassa 0,8 %. Tietoja
nivelreuman yleisyydesta on kuitenkin
saatavilla vain muutamasta maasta, joten
sita sairastavien maarasta EU:n alueella ei
ole selvyytta.2s® Nivelreuman riskitekijoita
ovat tupakointi, lihavuus ja ylipaino

seka vahainen liikunta. Se nayttaa myos
kulkevan suvussa, mika viittaa geneettiseen
yhteyteen.

Alkoholi ja nivelreuma

Erédassa meta-analyysissa havaittiin
nivelreuman riskin pienentyneen 22 %
seka naisilla ettd miehilla tarkasteltaessa
usean tapausverrokkitutkimuksen (joka on

eraanlainen vaestotutkimus) tuloksia.?s4
Sen sijaan meta-analyysissa alkoholin ei
havaittu vaikuttavan nivelreuman riskiin
toisentyyppisessa vaestétutkimuksessa
(kohortti),2¢4 mutta painvastaisiakin
tuloksia on saatu muualla. Naisilla, jotka
nauttivat 2-4 lasillista olutta (350 ml/lasi)
viikossa, oli 31 % pienempi riski sairastua
nivelreumaan kuin naisilla, jotka eivat
kayttaneet alkoholia lainkaan.265 Miehilla ei
ole tehty vastaavaa tutkimusta. Vaikutuksen
taustalla olevaa mekanismia ei ole viela
tunnistettu. Tietoja alkoholin vaikutuksista
henkildihin, joilla on jo diagnosoitu
nivelreuma, ei ole liioin saatavilla.

Kihti

Kihti on veren korkean
virtsahappopitoisuuden aiheuttama
niveltulehdus. Kihdin yleisyydesta
Euroopassa ei ole varmuutta, mutta
Isossa-Britanniassa ja Saksassa askettain
tehdyn tutkimuksen mukaan sen yleisyys
molemmissa maissa on noin 1,4 %
vaestdsta.2ee

Alkoholi ja kihti

Alkoholi voi lisata kihtiin sairastumisen
riskia. Eradssa meta-analyysissa suhteellisen
riskin havaittiin kasvavan 16 %, vaikka
alkoholia nautittiin vain yksi annos
(maaritelmén mukaan 12,5 g) paivassa. 1-3
alkoholiannoksen (12,6-37,4 g) nauttiminen
paivassa kasvatti riskia 56 %.257 Tassa meta-
analyysissa ei analysoitu eri alkoholijuomia,
silla erityyppisia alkoholijuomia kasittelevia
tutkimuksia ei ole riittavasti eika kihdin

ja alkoholin yhteyden taustalla olevaa
mekanismia vield tarkalleen tunneta. »

Kohtuukdytto osana terveita elintapoja 97



Alkoholin kohtuukayttoé voi auttaa
ehkdisemaan munuaiskivia, eika se
todennakdisesti haittaa munuaisten
toimintaa.

Munuaiskivet

Alkoholi lisaa virtsan maaraa ja saattaa
siten auttaa ehkdisemaan munuaiskivia,
jotka ovat munuaisissa muodostuvia kovia
kalsiumkertymia. Munuaiskivista karsivien
maaraa Euroopassa ei tiedeta, mutta
kyseessa on yleinen vaiva, jonka riskia lisaa
ylipaino. Munuaiskivien ennaltaehkaisysséa
on tarkeaa nauttia riittavasti nestetta.

Alkoholi ja munuaiskivet

Nesteiden vaikutusta munuaiskivien
ennaltaehkaisyssa tarkasteli meta-analyysi,
jonka mukaan munuaiskivien kehittymisen
suhteellinen riski pieneni 20 %, kun
alkoholia nautittiin 12 g paivassa. Jokainen
10 g:n lisdaannos alkoholia paivasséa pienensi
suhteellista kokonaisriskia viela 20 % (20 %
+ 20 % = 24 %). Tama oli ensimmainen
aiheesta tehty meta-analyysi, ja havainnon
vahvistamiseksi tarvitaan lisatutkimuksia.26®

Krooninen munuaissairaus

Munuaiskivet saattavat heikentaa
kroonisen munuaisten vajaatoiminnan?®
eli vahingoittuneiden munuaisten
suodatustehoa. Munuaisten paatehtavana
on suodattaa kuona-aineita veresta ja
muuntaa ne virtsaksi. Euroopan vaestosta
5,1-7,0 % sairastaa taudin varhaisvaihetta
ja 4,5-5,3 % pitemmaélle edennytta
vaihetta.?”®

Alkoholi ja munuaisten vajaatoiminta
Munuaisten vajaatoiminta lisaa
sydénsairauden riskid ja samoin
jakimmainen edellista. Alkoholin
kohtuukayton edullisista vaikutuksista
sydansairauksien riskiin on vahvoja
tieteellisia todisteita (katso luku 5),
mutta samaa paatelmaa ei voida tehda
munuaisten vajaatoiminnasta. Eras
meta-analyysi osoittaa, etta alle 30 g:n
paivittainen alkoholinkaytté miehilld ja alle

15 g:n paivittainen kaytto naisilla ei haittaa
munuaisten toimintaa, mutta hyodyllisia
vaikutuksia ei ole toistaiseksi havaittu.?”!

Sappikivet ovat paaosin kolesterolista
koostuneita kovia massoja sappirakossa.
Sairaus on Euroopassa yleinen:

Italiassa sita sairastaa 5,9 % vaestosta ja
Norjassa 21,9 %.272

Alkoholi ja sappikivet

Alkoholinkaytt® saattaa pienentaa
sappikivien riskia, mutta todisteita tasta on
vain vahan. Eraassa kohorttitutkimuksessa
sappikivien muodostumisen suhteellinen
riski pieneni 3 % miehilla, jotka kayttivat
alkoholia 7,9 g paivassa, mutta naisilla
suojaavaa vaikutusta ei havaittu.?’® Eraan
toisen kohorttitutkimuksen mukaan taas
alkoholinkaytosta oli hyotya naisillekin,
5,0-14,9 g:n paivittainen alkoholiannos
pienensi suhteellista riskia 14 %.274

Kuten luvussa 5 on selostettu, HDL-
kolesteroli ja alkoholi ovat yhteydessa
toisiinsa. Kohtuullinen alkoholinkayttd
saattaa nostaa HDL-kolesterolin
pitoisuutta veressa. Téma saattaa lisata
my®s sappihapon muodostumista,

pitéa kolesterolin juoksevana ja estaa
sappikivien kehittymisen.?”®* Mekanismin
seka alkoholin ja sappikivien vélisen
yhteyden todistamiseksi tarvitaan kuitenkin
lisdtutkimuksia.

Monet pitévat oluen ja muiden
alkoholijuomien rentouttavasta
vaikutuksesta, mutta alkoholin
kohtuukayton vaikutuksia hyvinvointiin ja
elamanlaatuun on tutkittu vain rajallisesti.

Hyvinvointi

Erdassa katsauksessa paateltiin, etta

alle 20 g:n paivittdinen alkoholimaara
saattaa vahentaa stressia ja kireytta seka
lisata sosiaalisuutta ja hyvinvointia.?”®
Eradssa sosiaalista vuorovaikutusta
tarkastelleessa kokeellisessa tutkimuksessa
1-2 alkoholiannoksen (grammoja ei
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madritelty) nauttiminen teki koehenkildista
sosiaalisempia, ystavallisempia ja
miellyttavampia keskustelukumppaneita
seuralaisten mielesta, mutta tutkimuksessa
ei eritelty, mikd nama mielialan ja
hyvinvoinnin muutokset aiheutti.?”¢

Elamanlaatu

Useat tutkimukset viittaavat siihen, etta

alle 30 g:n alkoholiannoksen nauttiminen
paivassa vaikuttaa positiivisesti terveyteen
liittyvaan elamanlaatuun. Toisaalta
alkoholin liikakaytolla oli kaanteinen
vaikutus yli 50-vuotiaita aikuisia koskevissa
tutkimuksissa.?’” Yhdysvalloissa tehdyssa
vaestotutkimuksessa osallistujilta kysyttiin
alkoholinkaytdsta ja arviota omasta
terveydesta. Alkoholin kohtuukayttajat
(méaaritelman mukaan naiset, jotka kayttivat
42-98 g, ja miehet, jotka kayttivat 42-196 g
alkoholia viikossa) arvioivat terveytensa
keskimaaraista paremmaksi verrattuna
niihin, jotka eivat kdyttaneet alkoholia
lainkaan tai kayttivat sitd runsaammin.?78

Kivunhallinta

Erds tutkimus osoittaa, etta alkoholin
kohtuukaytté (maaritelman mukaan

alle 7 annosta viikossa naisilla ja alle

14 annosta viikossa miehilld) voi auttaa
myds kivunhallinnassa ja parantaa

siten elamanlaatua. Fibromyalgiaa,
nivelreumaa tai kroonisia selkakipuja
sairastavat potilaat, jotka nauttivat
kohtuullisesti alkoholia, karsivat kivuista
vahemman kuin ne, jotka eivat kdyttaneet

alkoholia lainkaan. Fibromyalgiapotilailla
havaittiin elaménlaadun ja fyysisen
toimintakyvyn paranevan ja sairauden
oireiden vahenevan. Alkoholin liikakaytto
kuitenkin lisési kipuja. On epavarmaa,
saadaanko samanlaisia vaikutuksia
muihin samankaltaisiin terveysongelmiin
ja sairauksiin, joten kannattaisi tehda
lisdtutkimuksia.2”®

Vanhusten sosiaalinen elama
Ikaantyminen tuo mukanaan monenlaisia
fyysisid, psykososiaalisia ja sosiaalisia
muutoksia. Masennus ja yksindisyys ovat
yleisid ongelmia vanhuksilla, ja tutkimusten
mukaan he haluaisivat mieluimmin
osallistua sosiaaliseen toimintaan.28®
Useat kohorttitutkimukset osoittavat
alkoholin kohtuukayton parantavan
50-vuotiaiden ja sita iakkaampien
henkiloiden elamanlaatua (mitattuna
henkisté, fyysistd, psykososiaalista ja
sosiaalista toimintakykyé koskevilla
kyselyilla).277:281.282 70-75-vuotiaiden
naisten ryhma, jossa nautittiin kohtuullisia
alkoholiméaaria (maaritelman mukaan 1-2
annosta paivassa 3-6 paivana viikossa),
arvioi yleisen, fyysisen ja henkisen
terveytensa ja sosiaalisen toimintakykynsa
paremmaksi kuin naiset, jotka eivat
kaytténeet alkoholia lainkaan tai kayttivat
sitd runsaasti.?®' Toisaalta elaméanlaatu
heikkeni kohtuullisesta alkoholinkaytdsta
huolimatta ian mukana, mutta véhemman
kuin niilla, jotka eivat kayttaneet alkoholia
lainkaan tai kayttivat sitd runsaasti.?®282 m
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elinajanodotteeseen oluen sisaltamanalkoholin vuoksi.’Alkeholinkayton
ja yleisen kuolleisuuden valilla on J-kirjaimen muotoinen suhde. Pienin
suhteellinen riski (noin 10 %:n pienennys) liittyy miehilld noin 20 g:n
alkoholimaaran ja naisilla noin 10 g:n alkoholimaaran nauttimiseen
paivassa. Yhteenlaskettu vaikutus saadaan kohtuukaytén positiivisista
vaikutuksista sydan- ja verisuonisairauksien riskiin seka runsaamman
kdyton negatiivisista vaikutuksista tiettyihin syopiin ja tapaturmiin.
Alkoholijuoman tyypilla ei ole merkitysta.
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Jo vuonna 1926 tehty vaestotutkimus
osoitti, ettd alkoholin kohtuukayttajat

elivat pitempéaan kuin absolutistit ja
suurkuluttajat,?® ja alkoholinkdytoén ja
kuolleisuusriskin vélinen J-kirjaimen
muotoinen suhde on havaittu lukuisissa
muissakin viimeaikaisemmissa tutkimuksissa
(katso taulukko 7 ja kuva 11). Pienin
suhteellinen kuolleisuusriski (noin 10 %:n
pienennys) on yleenséa havaittavissa
miehilld, jotka nauttivat alkoholia noin 20 g
paivassa, ja naisilla, jotka nauttivat alkoholia
noin 10 g paivassa. Toisaalta suhteellinen
riski kasvaa miehilld, jotka nauttivat
alkoholia yli 40 g paivéssa, ja naisilla,

jotka nauttivat alkoholia yli 20 g paivassa.
Alkoholin kohtuukayton yhteenlaskettujen
terveysvaikutusten arvellaan johtuvan
paaasiassa alkoholin sydanté suojaavista

hyodyllisempaa mitata elinikaista, ei

vain tutkimuksen aloittamisen aikaista
(lahtotason) alkoholinkulutusta. Syyna
tahan on se, etta alkoholinkayttd yleensa
vaihtelee ajan mittaan.2%® Niinpa alkoholin
ja kuolleisuuden valinen yhteys saatetaan
ali- tai yliarvioida, kun vain lahtétason
kulutus otetaan huomioon. Tasta huolimatta
myos tutkimuksissa, joissa on mitattu
elinikaista alkoholinkulutusta, on osoitettu
samankaltainen J-kirjaimen muotoinen
suhde yleisen kuolleisuusriskin kanssa.28828°

Ohimeneva ja peruuntuva vaikutus
Alkoholin vaikutus kuolleisuusriskiin saattaa
olla ohimeneva ja peruuntuva viisivuotisesta
vaestdseurantatutkimuksesta saatujen
tietojen mukaan. Yleinen kuolleisuusriski

oli alhaisin koehenkililla, jotka kayttivat
alkoholia tasaisesti vahaisia tai kohtalaisia

ominaisuuksista (katso luku 5), joskin
runsaampi alkoholinkdyttd on yhdistetty
myd®s riskiin sairastua tiettyihin sydpiin
(katso luku 7) tai kuolla tapaturmissa.
Joidenkin tutkijoiden mielesta olisi

maaria (12-72 g alkoholia viikossa).
Juomistaan vahentaneilld henkildilla
suhteellinen riski oli 29 % suurempi ja
juomistaan lisdnneilld henkil6illa 32 %
suurempi seurantajaksolla.?®?

Taulukko 7. Yleiskatsaus alkoholinkayton ja kuolleisuusriskin suhdetta tarkasteleviin tutkimuksiin

Viitenro Tutkimus Osallistuja- Kuolleisuusriskin Kuolleisuusriskin

maara pieneneminen nousu
(alkoholiannos)

Miehet Naiset Miehet Naiset

285 Meta-analyysi, 1015835 17% (69 18% (54 >40g >20g
34 tutkimusta alkoholia alkoholia alkoholia  alkoholia

paivassa) paivassa) paivassa) paivassa)

286 Meta-analyysi, 2424 964 8% (25¢ 9% (25¢ >75¢g >50g
24 tutkimusta alkoholia alkoholia alkoholia alkoholia

paivassa) paivassa) paivassa)  paivassa)

287 Meta-analyysi, 62 950 10% (1-294 >40g
9 tutkimusta alkoholia alkoholia

paivassa) paivassa)

288 Véestotutkimus 380395 10% (<2449 7% (<129 >60g >30g
(European Prospective alkoholia alkoholia alkoholia alkoholia
Investigation into paivassa) paivassa) paivassa)  paivassa)
Cancer and Nutrition)

289 Vaestotutkimus (Mel- 39577 199% (20-39g 15% (> 0-9¢ >80g >40g
bourne Collaborative alkoholia alkoholia alkoholia  alkoholia
Cohort Study) paivassa) paivassa) paivassa) paivassa)
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Alkoholinkaytén ja yleisen kuolleisuuden
vélinen J-kirjaimen muotoinen suhde on
yhdistelmétulos useista tutkimuksista.
Haasteena niissa on se, etta mittaamatta
jaaneita ja sekoittavia tekijoita ei

voida koskaan sulkea taysin pois.

Harvoja epidemiologisiin havaintoihin
liittyvia mahdollisia harhoja on tutkittu
yhté perinpohjaisesti kuin alkoholin
kohtuukayton ilmeisia terveysvaikutuksia
koskevia,?*2 mutta vaestotutkimuksissa
havaitun J:n muotoisen yhteyden
kausaalisesta luonteesta ollaan yhé& jossain
maarin epavarmoja. Alkoholitutkimuksissa,
jotka koskevat kohtuukaytén mahdollisia
hy6tyja, on osoitettu useita metodologisia
puutteita, joita on kasitelty seuraavassa.

Sairastuneiden lopettajien hypoteesi
Joissakin tutkimuksissa ei ole eroteltu
elinikaisia absolutisteja alkoholin kdytén
lopettaneista. Alkoholia kdyttamattomien
viiteryhmassa saattaa siten olla mukana
ns. sairastuneita lopettajia eli niita,

jotka ovat lopettaneet alkoholin kayton
terveysongelmien vuoksi.??® Ndin saattaa

muodostua vaikutelma kohtuukaytén
hyddyistd. Tama hypoteesi onkin kumottu
tutkimuksissa, joissa entiset alkoholin
kayttajat on eroteltu elinikdisista
absolutisteista.®

Terveen juojan hypoteesi

Toinen mahdollisesti sekoittava tekija on
kohtuukayttajien oletetut terveemmat
elintavat. Ja painvastoin: alkoholista
pidattaytyvilla saattaa olla epasuotuisa
riskiprofiili.2242%5 Jotkin tutkimukset
viittaavat siihen, etta alkoholinkayton,
sydan- ja verisuonisairauksien ja tyypin 2
diabeteksen valistd J:n muotoista suhdetta
ei voida todenndkoisesti selittaa terveilla
elintavoilla. Niillakin, jotka noudattavat
terveita elintapoja, alkoholin kohtuukaytto
liittyy sydan- ja verisuonisairauksien seka
tyypin 2 diabeteksen riskin pienenemiseen
(katso luvut 5 ja 6).

Todellisen alkoholinkdytdn arviointi
Yksi epavarmuutta aiheuttavista
tekijoistéd on myds alkoholinkaytén
arvioinnin oikeellisuus. Alkoholinkdytdn
hyvaksyttavdsta mittaustavasta ei ole »

Kuva 11. Alkoholinkayton ja yleisen kuolleisuusriskin valinen suhde?8®
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laajaa yhteisymmarrysta. Alkoholinkayttoa
koskevat tiedot perustuvat usein
henkiléiden omaan kertomukseen.

Se voi johtaa virheisiin, etenkin jos
alkoholin kulutus aliarvoidaan.®¢ Jos
vahaisemman kulutuksen ryhmaan kuuluu
runsaammin alkoholia kayttavia, havaittu
terveyshaittojen raja-arvo on todellista
pienempi. Taméa on nahtavissa esimerkiksi
tutkimuksessa, jonka mukaan kohonnut
verenpaine henkil6illd, jotka kertoivat
nauttivansa 1-2 annosta alkoholia paivéssa,
rajoittui olennaisesti niihin, joiden epailtiin
ilmoittaneen alkoholinkayttonsa todellista
vahaisemmaksi.?®”

10.3 Paatelmat: Olut ja terveys

Kuten tdman kirjasen aiemmissa luvuissa on
todettu, olut on monipuolinen ja suhteellisen
vahan alkoholia siséltava juoma, joka
kohtuudella nautittuna voi olla osa
aikuisten terveita elintapoja. Olut sisaltaa
luonnollisten raaka-aineidensa vuoksi
pienid maaria B-vitamiinia, kivennéisaineita,
polyfenoleja ja kuitua. Alkoholin vuoksi

olut saattaa pidentaa elinajan odotetta.
Alkoholiton olut voi olla hyva vaihtoehto
niille, jotka eivat halua kayttaa alkoholia.

Alkoholin kohtuukaytté
Alkoholin litkakaytolla on monia
haittavaikutuksia. Toisaalta kohtuukaytélla

voi olla hyddyllisia terveysvaikutuksia
huolimatta siita, etta se saattaa lisata
suhteellista riskia sairastua tiettyihin
sydpiin. 10-20 g:n paivittdinen
alkoholiannos vaikuttaa pienentavan riskia
sairastua sydén- ja verisuonitauteihin,
tyypin 2 diabetekseen ja dementiaan,
mika saattaa selittaa yleisen suhteellisen
kuolleisuusriskin pienenemisen (noin

10 %:lla). Alkoholijuoman tyypilla ei

ole merkitysta. Suositeltavin tapa on
kayttaa alkoholia saannollisesti paivittain
tai lahes paivittain ja valttaa haitallista
humalahakuista juomista.?®®

Vaikka sekoittavia tekijoita ei voida

sulkea pois, on epatodennakdista, etta

ne muuttaisivat esiteltyja ndkemyksia
merkittavasti.?® Epidemiologisten
tutkimusten yhtapitavyys ja aikajarjestys
seka kokeellisten tutkimusten uskottavat
biologiset selitykset puhuvat sen
paatelman puolesta, ettd alkoholin
kohtuukaytdélla todellakin on suotuisia
terveysvaikutuksia?®® ja kohtuukayton
hyddyt ovat kansanterveyden kannalta
merkityksellisia.?®s Alkoholin kohtuukaytto
tulisi kuitenkin aina nahda vain
taydentavana tekijana, ei vaihtoehtona,
terveellisille elintapavalinnoille, jotka myds
pienentavat kroonisten sairauksien, kuten
sepelvaltimotaudin ja diabeteksen riskia. m

Taulukko 8. Esimerkki miesten ja naisten veren alkoholipitoisuudesta samoilla alkoholimaarilla

Miehet Naiset
Paino (kg) 80 65
Kehon nestepitoisuus (%) 65 55
Kehon nestepitoisuus (kg) 52 35
Alkoholi yhdesté yksikdsta (g) 10 10
Alkoholin huippupitoisuus 0,2 0,3

veressa (promillea)
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Elintavat voivat olla terveet oluenjuonnista
riippumatta

Vaikka oluen kohtuukaytdélla voikin olla
terveyshyotyja, terveellisia elintapoja voi
noudattaa myds ilman olutta. Maailman

terveysjarjestd WHO suosittelee sydmaan paljon

hedelmia ja vihanneksia, vahentamaan rasvan,
sokerin ja suolan kaytt6a seka harrastamaan
lilkuntaa.3°! Jos juot taman lisdksi olutta,

on tarkeaa, etta teet sen vastuullisesti ja
kohtuudella. =

Alkoholi vaikuttaa naisiin eri tavalla kuin miehiin

Alkoholi vaikuttaa naisiin eri tavalla kuin miehiin, koska naisten kehon
koostumus on erilainen ja he painavat keskimaarin vahemman. Naisten
kehossa rasvan osuus on suurempi ja nesteen osuus siten pienempi.
Alkoholi on vesiliukoista, joten se leviaa ainoastaan kehon nesteiden
kuljettamana. Niinpa naisilla alkoholin huippupitoisuus veressa on samoilla
alkoholimaarilla korkeampi kuin miehilla (katso taulukko 8).8! Muita
mahdollisia mekanismeja, jotka saattavat selittda sukupuolten valiset erot
veren alkoholipitoisuudessa, ovat alkoholin metabolian suhteelliset erot,
alkoholidehydrogenaasin (ADH) vuorovaikutus naishormonien kanssa,
naisten ruoansulatuselimistdn alhaisempi ADH-taso ja maksan nopeampi
aineenvaihdunta.3°

Miesten ja naisten veren alkoholipitoisuuden erot saattavat selittaa,

miksi kadnteinen yhteys elinajanodotteeseen haviaa vahaisemmalla
alkoholinkaytdlla miehiin verrattuna. Syyna on todennakdisesti (rinta)syopaan
sairastumisen suhteellisen riskin kohoaminen.??* =




LYHENTEET

ADH alkoholidehydrogenaasi

ALDH aldehydidehydrogenaasi

AUD alcohol use disorder

BAC veren alkoholipitoisuus

BMD luun mineraalitiheys

BMI painoindeksi

CHD sepelvaltimotauti

CKD krooninen munuaisten vajaatoiminta
CRP C-reaktiivinen proteiini

CVvD sydan- ja verisuonisairaudet

EFSA Euroopan elintarviketurvallisuusviranomainen
FAS sikion alkoholioireyhtyma

GABA y-aminovoihappo

GI glykeeminen indeksi

GK glykeeminen kuorma

GV glykeeminen vaste

HbA1c hemoglobiini-A,

HDL HDL-kolesteroli

kcal kilokalori

LDL LDL-kolesteroli

MCI lieva kognitiivinen heikentyminen
MEOS mikrosomaalinen etanolin hapetusjarjestelma
MetS metabolinen oireyhtyma

WHO Maailman terveysjarjesto
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