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Personointi tulee nähdä mahdollisuutena kansanterveydellisiä ongelmiamme ajatellen

Personoitu ravitsemus  
– lähiajan arkipäivää vai utopiaa? 

V aikka personoidun (henkilökohtaisen) 
ravitsemuksen vakiintunut ja tarkka 
määritelmä puuttuu, sillä tarkoitetaan 

yleensä lähestymistapaa, jossa hyödynnetään 
ihmisen ominaisuuksia kuten perimää, aineen‑
vaihduntaa tai mikrobiomia yksilöllisten ravit‑
semusohjeiden räätälöintiin. Nouseva tieteen‑
ala auttaa ymmärtämään yksilöllisiä vasteita ja 
tarjoaa uudenlaisen tavan edistää terveyttä

Ensimmäiset tutkimukset yksittäisten gee‑
nivarianttien, ruokavalion ja fysiologisten vas‑
teiden yhteyksistä tehtiin Suomessakin jo noin 
30 vuotta sitten tutkimalla apolipoproteiini E 
(APOE) ‑geeniä. Geenin E4‑alleeli tunnetaan 
riskitekijänä Alzheimerin taudille sekä sydän‑ 
ja verisuonisairauksille, ja sitä kantaa noin joka 
kolmas suomalainen (1,2). Tämän haitallisen 
geenimuodon kantajilla ravinnosta saadun ko‑
lesterolin osoitettiin suurentavan herkästi plas‑
man kolesterolipitoisuuksia. Lukuisten tois‑
tettujen tutkimusten jälkeen on esitetty, että 
ApoE‑genotyyppiä tulisi testata rutiinimaisesti 
potilailta, joilla on sydän‑ ja verisuonitautien ja 
Alzheimerin taudin riskitekijöitä ja sukurasitus‑

ta. Geneettisestä riskistä huolimatta sairastu‑
mista voidaan ehkäistä tai viivyttää terveellisillä 
elintavoilla (3).

Tutkimuksia yksittäisten geenien yhteyksis‑
tä fysiologisiin vasteisiin eri ravintoaineille on 
lukuisia. Esimerkiksi viimeaikaiset tutkimuk‑
set delta‑5‑desaturaasia koodaavasta FADS1‑
geenistä ovat osoittaneet, että linolihapon 
hyödyt ja haitat ovat perimästä riippuen erilai‑
set eri ihmisille (4). Lisäksi haitallinen muoto 
 MTHFR‑geenistä voi heikentää metyleenitetra‑
hydrofolaattireduktaasientsyymin aktiivisuutta 
merkittävästi ja johtaa folaattiaineenvaihdun‑
nan häiriöihin, kuten homokysteiinipitoisuuk‑
sien suurenemiseen. Sekä dietaarisella folaatilla 
että foolihappolisällä voidaan vaikuttaa homo‑
kysteiinipitoisuuksiin, millä voi olla merkitystä 
sydän‑ ja verisuonitautien ja raskaushäiriöiden 
ehkäisemisessä (5,6).

Lähes poikkeuksetta niin sydän‑ ja verisuo‑
nitaudit kuin monet muutkin kansansairaudet 
ovat kuitenkin monitekijäisiä, ja niihin vaikutta‑
vat useat eri geenit. Onkin perusteltua hyödyn‑
tää jopa miljoonista geenivarianteista koostuvia 
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polygeenisia riskisummamuuttujia, joissa yksi 
luku kuvaa yksilön geneettistä kokonaisriskiä. 
Esimerkiksi Suomessa on äskettäin osoitettu, 
että noin miljoonasta geenivariantista koostu‑
va riskisummamuuttuja ennustaa verenpaine‑
tautia (7). On oleellista selvittää, miten tieto 
vaikuttaa sairauksien ehkäisyyn esimerkiksi 
räätälöityjen elintapamuutosten avulla ja ennen 
kaikkea kuinka potilaat tiedon vastaanottavat. 
Alustavia viitteitä jo on, että tieto voi vaikuttaa 
myönteisesti terveyskäyttäytymiseen (8).

Elimistö kantaa omien geeniensä lisäksi 
myös toista merkittävää genomia eli suoliston 
mikrobiomia, jonka koostumus on yksilöllinen 
ja joka kehittyy ja stabiloituu elä‑
män ensimmäisten vuosien aika‑
na (9). Paksusuolen mikrobisto 
ja sen tuottamat metaboliitit pys‑
tyvät vaikuttamaan paikallisesti 
suolistossa muokkaamalla muun 
muassa immuunisolujen toimin‑
taa ja vuorovaikuttamalla hermoston kanssa. 
Osa metaboliiteista imeytyy verenkiertoon ja 
vaikuttaa systeemisesti muun muassa maksan 
ja rasvakudoksen aineenvaihduntaan (10). Yk‑
silökohtaiset erot mikrobiston koostumuksessa 
johtavat siihen, että sama ruoka tuottaa erilai‑
sen metabolisen vasteen. Tunnettu esimerkki 
tästä on tutkimus, jossa osoitettiin, että mal‑
liaterian aiheuttama glykeeminen vaste vaihteli 
huomattavasti eri yksilöiden välillä, ja tätä selit‑
ti osittain yksilön mikrobisto (11). Mikrobis‑
ton ja isännän välillä on monimutkaisia vuoro‑
vaikutuksia, joista on toisinaan vaikea päätellä 
syysuhteita. Tiedetään, että normaalipainoisten 
ja lihavien mikrobiston koostumus eroaa toi‑
sistaan ja suosii lihavilla suurempaa energian 
talteenottoa (12). Mikrobiston toiminnan ja 
yksilöllisten erojen nykyistä parempi tuntemi‑
nen voivat tarjota mahdollisuuksia räätälöidä 
ratkaisuja esimerkiksi painonhallinnassa ja tyy‑
pin 2 diabeteksen hoidossa (13).

Kokonaisvaltainen kuva elimistön aineen‑
vaihdunnallisesta tilasta ja ravitsemuksen 
vaikutuksesta siihen voidaan saada metabolo‑
miikan avulla (14). Teknologia mahdollistaa 

yksittäisten biomarkkereiden sijaan metabo‑
liittikoostumuksen analysoinnin laajasti, min‑
kä avulla voidaan määrittää yksilöllisiä vasteita 
ruokavalioihin ja muihin ympäristötekijöihin 
– niin sanottuja metabotyyppejä. Vaikka meta‑
botyyppikohtaiset ruokavaliosuositukset odot‑
tavat vielä tulemistaan, varhaisia tuloksia niiden 
soveltuvuudesta on jo julkaistu. Esimerkiksi 
glukoositoleranssin parantaminen runsaasti 
kasviksia sisältävällä ruokavaliolla onnistui vain 
tietyllä metabotyypillä (15).

Metabolomiikan avulla voidaan samanaikai‑
sesti määrittää niin ravinnosta elimistöön tu‑
levia kuin endogeenisiakin aineenvaihdunnan 

yhdisteitä. Menetelmän tärkeys 
nousee esille erityisesti suoliston 
mikrobiston tuottamien yhdistei‑
den analysoinnissa. Tämä mahdol‑
listaa tehokkaammin yksilöllisten 
vasteiden ja sairastumisriskien 
seurannan ja ottaa huo mioon sekä 

elimistön oman aineenvaihdunnan, ruokava‑
lion että suolistomikrobiston, jotka siten ovat 
erittäin potentiaalisia luomaan pohjaa perso‑
noidulle ravitsemukselle (16).  

Alan tutkimus jatkaa kasvamistaan, ja sii‑
hen tullaan yhä enemmän integroimaan myös 
tekoälyn käyttöä. Personointi tulee nähdä 
yhtenä mahdollisuutena kansanterveydelli‑
siin ongelmiimme. Tarvitsemme kuitenkin 
vielä tarkempaa tietoa sen vaikuttavuudesta 
ja siitä, ketkä erityisesti personoidusta ravitse‑
muksesta hyötyisivät. Resurssit maassamme 
elintapaohjaukselle ovat kuitenkin jo nyt hy‑
vin rajalliset eivätkä toteudu tasa‑arvoisesti. 
Myös terveydenhuollon koulutusta tullaan 
tarvitsemaan. Markkinoilla on lisäksi run‑
saasti erilaisia kaupallisia geenitestejä, joi‑
hin liittyy laadullisia ja eettisiäkin ongelmia. 
Taikasauvaa personoitu ravitsemus ei siis vielä 
tarjoa. Sitä odotellessa voimme olla varmoja, 
että ravitsemussuositukset ja lautasmalli toimi‑
vat lähes kaikille. Ongelma lienee lähinnä siinä, 
että vain harvat käytännössä niitä noudatta‑
vat. ■
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