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SISSEJUHATUS

Stidame-veresoonkonna haiguste (SVH) ennetamise juhis pohineb Eesti toitumis- ja liilkumissoovitustel
(ETS)? ja 2016. aasta Euroopa juhistel siidame-veresoonkonna haiguste ennetamiseks kliinilises praktikas®
ja Eesti taiskasvanute kdrgvererdhktdve juhisel.*

Eestis on slidame-veresoonkonna haigused (edaspidi SVH) nooremate kui 65-aastaste inimeste t66voime
kaotamise ja surma peapdhjuseks. SVH ennetamisega on inimeste keskmist oodatavat eluiga voimalik
pikendada ja lisada tervena elatud eluaastaid, mida on néidanud paljude riikide kogemused.®

Eestis registreeritakse (ile 80 000 uue SVH juhu aastas, ligikaudu 8000 surma ehk pooled surmad Eestis on
tingitud siidame-veresoonkonnahaigustest.®

Sidame-veresoonkonnahaiguste alla kuuluvad mitmesugused sidant ja veresooni mdjutavad
terviseseisundid nagu hipertensioon, insult, ateroskleroos, perifeersete arterite haigused ja veenide
haigused.”

SVH-le lisandub sageli liks v6i mitu kaasuvat haigust nagu rasvumine, diabeet, hiipertensioon voi
dislipideemia, mis esindavad nelja suremuse riskifaktorit kimnest, mis on kogu maailmas peamised
suremuse riskifaktorid.®

Suur hulk teaduslikke tdoendeid on ndidanud, et toitumine on SVH surmasid kdige paremini ennetav tegur
javoib sidamehaiguste arengut oluliselt aeglustada. Teiselt poolt ndib toitumisel olevat oluline roll muude
riskitegurite, nagu tlekaalu, hiipertensiooni, diabeedi vdi dislipideemia ennetamisele.?

2016. aasta Euroopa juhis siidame-veresoonkonna haiguste ennetamiseks kliinilises praktikas® po6rab
tahelepanu sellele, et SVH toitumisalasteks riskifaktoriteks on vdhene puu- ja kéogiviljade ning marjade
tarbimine, liigne soola ja klllastunud rasvhapete, kange alkoholi tarbimine ning kiudainete vahesus toidus.
Lisaks tavapdarastele toidusoovitustele tuleb tdhelepanu péoérata kardiovaskulaarset riski vdhendavate
toiduainete tarbimisele nagu pahklid, soja, tee jms. Samuti Utleb Euroopa stdame-
veresoonkonnahaiguste ennetamise juhis, et puu-ja koogiviljade kaitsvad omadused on tingitud nende
antiokslidantsest aktiivsusest, immuunststeemi stimuleerivate ensliimide tasakaalustamisest (poletiku
tasakaalustamisest), kolesterooli ainevahetuse muutmisest, steroidhormoonide metabolismi
tasakaalustamisest, vererdhu alandamisest ja ka antibakteriaalsetest omadustest. Taisteraleivale
omistatakse suurest kiudainetesisaldusest tulenevalt nii Gldkolesterooli- ja LDL-kolesteroolitaset
alandavaid kui ka antioksiidantseid omadusi. Kala s66misest tulenevat kasu seostatakse oomega-3
rasvhapetega, mis suurendavad HDL-kolesteroolisisaldust, parandavad veresoonte endoteelifunktsiooni
ja arterite elastsust, samuti on kalad D-vitamiini, mikroelemetide mineraalainete joodi ja seleeni olulised
allikad.?®



1. SUDAME-VERESOONKONNA HAIGUSTE OLULISEMAD RISKITEGURID

1.1. Elustiil

Ebatervislik toitumine

Ebatervislik toitumine on SVH (ldriski suurenemise oluline osa. Seevastu tervislik toitumine
vahendab haigestumise riski labi kehakaalu, vererdhu, verelipiidide kontsentratsiooni,
veresuhkru normaliseerimise ja trombiriski vahendamise.®

Suitsetamine

Suitsetamine on ks kdige tervistkahjustavam elustiiliga seotud haiguste, sh SVH riskifaktor.
Suitsetamise Idpetamisel on abiks spetsiaalsed suitsetamisest loobumise kabinetid, kuid voib
poéérduda ka perearstide, pereddede, kopsuarstide vdi siidamearstide poole.®

Ebapiisav fuusiline aktiivsus

Piisav kehaline aktiivsus ja sellest tulenev kehaline voimekus vahendab haigestumust ja
suremust vereringehaigustesse eeskatt siidame isheemiatdve, arteriaalse hlipertensiooni ja
ajuinsuldi puhul. Kehalise koormuse liikidest tuleks eelistada kestvat ning suuremat hulka
lihaseid hdlmavat aeroobset tegevust, milleks on kdndimine, jooks, jalgrattasoit, suusatamine,
koormusdrenazooril treenimine ja teised vastupidavust arendavad spordialad. Kasulikum on
treenida sagedamini ja vdiksema intensiivsusega kui harva ja suurema koormusega.’

1.2. Biokeemilised ja fiisioloogilised tegurid

Ulekaalulisus/rasvumine

Huperglikeemia/diabeet

Arteriaalne hiipertensioon

Korge uldkolesteroolitase

Madal HDL kolesteroolitase

Kdrge triglUtseriididetase

Suurenenud trombogeensus (verehiilivete ehk trombide moodustumine)
Tdusnud kroonilise pdletiku markerid.>

1.3.Individuaalsed tegurid

Vanus

Sugu

SVH pereanamneesis
SVH isiklikus anamneesis
Geneetika.”

Eluviis, bioloogilised ja fiisioloogilised ning individuaalsed riskitegurid interaktiveeruvad omavahel ja

tulemuseks on erinevatel isikutel erinev SVH riskiprofiil.>



1.4. Toitumisega mojutatavad siidame ainevahetuslikud riskitegurid
® Vererdhk

®  Glikoosi-insuliini tasakaal ehk homdostaas

® Lipoproteiinide (VLDL, LDL, HDL) kontsentratsioon ja funktsioon
®  Okslidatiivne stress

®  Pdletik

® Veresoonte sisekesta ehk endoteeli tervis

®  Maksafunktsioon

® Rasvkoe rakkude ehk adipotsiilitide metabolism

®  Ainevahetuse kiirus

®  Kaalu reguleerimise biokeemilised teed

®  Kdhusisene rasvumine

®  Mikrobioom®

2. SUDAME-VERESOONKONNAHAIGUSTE BIOKEEMILISED, FUSIOLOOGILISED,
TOITUMISEGA MOJUTATAVAD RISKITEGURID

2.1. Hupergliikeemia/diabeet SVH riskitegurina

Suuremal osal sidame-veresoonkonna haigustel on vaga tihe seos 2. tiilipi diabeediga. SVH riskifaktorid
nagu rasvumine, kdrge vererdhk ja rasvade ainevahetushéire on tavalised ka diabeedihaigetel. 2. tidpi
diabeedi haigetel on tGendolisem surra SVH-sse kui nt ilma diabeedita hiipertensiooni p&devatel
inimestel.201

Diabeedihaigetel on surmapdhjusteks eelkdige ateroskleroos ja diabeetilisest kardiomiiopaatiast
pdhjustatud siidamepuudulikkus.?

Vt lisaks ETTA prediabeedi ja diabeedi ennetamise juhist.

2.2. Metaboolne siindroom SVH riskitegurina

Metaboolne siindroom on teatud kardiometaboolsete riskifaktorite kogum, mis on otseselt seotud nii
SVH kui diabeedi tekkeriskiga. Metaboolne siindroom on suur samm ldhemale nii 2. tltpi diabeeti
haigestumiseks kui ka siidame-veresoonkonnahaiguste kujunemiseks.>*3

Metaboolse siindroomi tunnusteks on 2006. aastal IDF-i (International Diabetes Federation) poolt
nimetatud naitajad:

1. Vo66imbermoodt: meestel suurem kui 94 cm, naistel suurem kui 80 cm;
2. TriglUtseriidetase veres: rohkem voi vordne 1,7 mmol/I;

3. HDL kolesterooli sisaldus veres: meestel vdhem kui 1 mmol/I, naistel vdhem kui 1,3 mmol/l;



4. Vererdhk: rohkem vai vérdne 130/85 mmHg;

5. Suhkrusisaldus vereplasmas: rohkem vdi vérdne 5,6 mmol/I;
Vihemalt kolme tunnuse olemasolul diagnoositakse metaboolset siindroomi.*

2.3. Ulekaalulisus, rasvumine, lipiidide ainevahetus olulise SVH riskitegurina

Rasvumine on seotud insuliini resistentsusega, muutustega rasvhapete ainevahetuses ja metaboolse
siindroomiga, eriti kui Uleliigne rasvkude paikneb kdhusiseselt ning kdohu Ulemises osas. Rasvunud
inimestel on sageli lipiidide metabolismi haired -ligikaudu 60 — 70%-l rasvunutest ja 50 — 60%-I
Ulekaalulistest esineb dislipideemia. Lipiidide tasakaaluhdirete puhul on vereseerumis:

1. TriglUtseriididetaseme tous;

2. VLDL (vaga madala tihedusega lipoproteiinide, moddetakse ainult teadusuuringutes) taseme tous;
3. Apolipoproteiin- B taseme tous;

4. Mitte-HDL (korge tihedusega lipoproteiin) taseme t6us ( s.o Uldkolesterool ilma HDL-ta).

Rasvunud inimestel on suurem risk sidame-veresoonkonnahaiguste arenemiseks. Kehakaalu langetamine
alandab eelkdige veresuhkru-, triglitseriidide- ja LDL- kolesteroolitaset ning vdhesel méaaral tdstab ka HDL-
kolesteroolitaset.®

Vt toitumissoovitusi ETTA kaalulangetamise toitumisndustamise ja -teraapia juhisest.

2.4. Hiipertensioon

Vererdhk tile 130/85 mmHg on k&rgenenud vererdhk ehk hiipertensioon.®

Hlpertensioon tekib, kui keha vaikesed arterid (arterioolid) kitsenevad mingil pohjusel ja vere
labivooluks labi kitsenenud arterioolide on siidamel vaja teha suuremat t66d. Stida vdib suurenenud
tookoormusega vastu pidada kuid ja isegi aastaid, kuid 16puks kujuneb valja vasaku vatsakese
siidamelihase hiipertroofia (paksenemine).”

Korgel vererdhul voib olla mitmeid erinevaid p&hjusi. PGhjuste jargi jaotatakse kdrgenenud vereréhk
esmaseks voi teiseseks hiipertensiooniks. Teisese hiipertensiooni péhjuseks on mingi teine
terviseprobleem ja seda vormi esineb harvem.

Esmase hiipertensiooni puhul on kindlat p&hjust raskem leida, kuna pdhjuseid on mitmeid. Esmase
hlpertensiooni pohjused vdivad osadel inimestel olla seotud toitumisega nagu regulaarselt kdrge
soolasisaldusega ja/vdi kdrge loomse rasva sisaldusega toit. Kdrge kehakaal soodustab samuti vereréhu
tdusu, mille pdhjuseks on samuti ebadige toitumine.®

Paljud tervisespetsialistid tunnistavad, et toiduga tarbitava naatriumi vdahendamine ildise soovituseni
naitab kasulikku mdju vererdhule.

Téendid uuringutest, mis mdddavad naatriumi eritumist uriiniga 1. ja 2. tllpi diabeediga inimestel, on
ndidanud madalaima naatriumi tarbimisega seotud suurenenud kodikidel pd&hjustel ja
kardiovaskulaasetesse haigustesse suremust.®



Andmete sekundaarne analliis uuringust Ongoing Telmisartan Alone (iksi ja kombinatsioonis Ramipril
Global Endpoint Trial (ONTARGET) uuringuga néitab, et naatriumi eritumine <3 g/péaevas ja > 7 g/paevas
soola tarbimisel seotud suurenenud suremusega 2. tiilipi diabeediga inimeste seas, mis naitas jatkuvat
vastuolu soovituses langetada naatriumi tarbimist alla iildise soovitatud normi diabeetikutele.®

2.5. Ateroskleroos

Praegused teaduslikud tdendid naitavad, et koronaararterite ateroskleroosi arengus mangib vétmerolli
krooniline pdletik ning pdletiku tugevus vdib korreleeruda koronaarateroskleroosi arenguga.?®

Oksiidatiivne stress on samuti seotud ateroskleroosi patogeneesiga.?’ Ulemairane reaktiivsete
hapnikuosakeste ja reaktiivsete lammastikuosakeste sisaldus pdhjustab okslidatiivset stressi.
Okslidatiivne stress aga soodustab veresoone seinas rakkude paljunemist, migreerumist kérvalkudedesse,
rakkude nekroosi (surma), DNA kahjustusi ning sellest tulenevalt veresoone endoteeli funktsiooni haireid
ja kdrgemat okstideeritud LDL-i taset.?%?

Reaktiivsed hapnikuosakesed aktiveerivad samas podletikulist reaktsiooni, mis mdjutab otseselt naastude
progresseerumist ja endoteeli funktsiooni, suurendades pdletikuliste tsiitokiinide moodustumist.

Ateroskleroosi korral arterite seinad tihkenevad ja kaotavad oma elastsuse. Ateroskleroosist vivad saada
haaratud suured (aort ja tema harud) ning keskmise suurusega arterid (koronaararterid ja ajuarterid).
Ateroskleroosi alguseks peetakse veresoone endoteelkihi (sisekesta) vigastust. Ateroskleroos haarab
mingid kindlad kohad arterites, niiteks veresoonte hargnemiskohad, kus on mitteiihtlane verevool.?®

Tervislikumate toitumisharjumuste suurem jalgimine, mida iseloomustab suurem puuviljade,
koogiviljade, kaunviljade, pahklite ja tdisteratoodete tarbimine, voib leevendada okslidatiivset stressi ja
madala astme pdletikku, ennetades koronaararterite haigust.2%

Lisaks eelolevale md&jutab kd&iki ateroskleroosi riskifaktorite komponente soolestiku mikrobioom — nii
otseselt kui ka kaudselt.>°

Vt toitumissoovitusi ETTA vere lipiididetaseme normaliseerimise juhisest.

3. SUDAME-VERESOONKONNAHAIGUSI ENNETAV TOIDULAUAD

Tervislikel toitumisharjumustel on SVH ennetamisele selgem mdju kui Uhe toitainega toidulisandi
tarbimisel, kuna toitumine mangib olulist rolli SVH biokeemiliste ja fiisioloogiliste riskitegurite nagu

Ulekaalu, hiipertensiooni, diabeedi ja dislipideemia kujunemisel 3132

Teaduslikult pdhjendatud tervislikku menild iseloomustatakse voétmekarakteristikutega, millesse
kuuluvad voimalikult vahe to6deldud toiduained. SVH ennetamiseks on soovituslik sama menii, mis
teistegi krooniliste ja eluviisist tulenevate haiguste ennetamiseks. Need on kiudainete-, vitamiinide-,
antioksiidantide-, mineraalainete-, fenoolide- ja killastumata rasvhapeterikkad ning madala gliikeemilise
indeksiga, vahese soola ja olematu transrasvhapetesisaldusega toiduained.®



Toitumusharjumused, kus tarbitakse rohkem tervislikke taimseid toite ja vihem loomseid toiduaineid, on
seotud madalama SVH-sse haigestumise, SVH suremuse ja kdikidel pdhjustel suremuse riskiga.343¢
SVH-d ennetava meniit peamised komponendid on koogiviljad (v.a tarkliserikkad nagu kartul), kaunviljad,
puuviljad, pahklid, seemned, taisteraviljad, mereannid, jogurt ja taimsed olid. Sellisteks dieetideks on

Vahemeredieet ja DASH-dieet (Dietary Approach to Stop Hypertension).

Ladnelikus dieedis tuleb vdahendada tarkiserikkaid, lisatud suhkrutega, rafineeritud jahust toite ning
toddeldud (naatriumi rikast) liha, agaka punast liha.??

DASH-dieeti nagu Vahemere dieetigi iseloomustab puu- ja koogiviljade, kaunviljade, madala
rasvasisaldusega piimatoodete, tdisteratoodete, pahklite, kala ja linnuliha rohke tarbimine. Samas on
DASH-dieedis vahendatud veelgi killastunud rasvhapete, punase liha, téddeldud liha, magusate jookide
ning eriti rafineeritud teraviljatoodete ja soola tarbimist.3"38

Vahemere dieet ja DASH-dieet vdivad alandada madala-astmega pbdletikku organismis,3*® hoida
kehakaalu kontrolli all,* langetada vererdhku,***'parandada gliikoosi — insuliini** ja verelipiidide
tasakaalu,*® parandada veresoone sisekesta ehk endoteeli funktsiooni** ning suurendada mikrofloora
mitmekesisust.*® Ladne-tliipi dieet (liharohke toitumismudel) on seotud krooniliselt kulgeva madala-
astme pdletikuga.*®

Vahemeredieedi toimel tekkinud kasulikud muutused soole mikroflooras vdhendavad rasvumist,
pdletikku, koronaarateroskleroosi ja muid sellega seotud metaboolseid muutusi.*’*®Vahemeredieedi
panust mikrobioota soodsa koosluse tekkimisel seostatakse puuviljade, koogiviljade, kaunviljade suurema
tarbimisega ja liihikese ahelaga rasvhapete tootmise tdusuga mikrofloora poolt.*

Tervislike taimsete toiduainete-rikast vegetaarset dieeti (erinevate loomsete toiduainete piiramine —
loomaliha, linnuliha, kala v6i ka piimatooteid, muna) on seostatud nii vdiksema kardiovaskulaarsete
riskitegurite tekkimisega nagu rasvumine, hiipertensioon ja 2. tllpi diabeet, kui kavdhenenud SVH-sse

suremusega.#4> 50

Rafineeritud stsivesikute ja lisatud suhkrute poolest rikka taimse dieedi ja SVH suremuse languse vahel
seost ei ole leitud. Siiski tuleks kdrge rafineeritud sisivesikute ja suhkru sisaldusega ning madala
puuviljade, koogiviljade ja loomsete toiduainete sisaldusega vegetaarse menil korral arvestada sellise
meniil mittesoodsat mdju tervisele.>

Nii puu- kui koogiviljade igapdevane kogutarbimine on poordvordeliselt seotud SVH riskiga ning naib
olevat kdige tervislikum ja kasulikum antiokstidantide allikas SVH riski vdhendamiseks.*



4. TOIDUAINETE GRUPID JA NENDE TAHTSUS

4.1. Koogiviljad

Stidame-veresoonkonnahaiguste ennetamises on oluline osa just tumerohelistel lehtkdogiviljadel ja
ristoielistel koogiviljadel. Tumerohelistest kuni kollaste kdogiviljadeni on leitud kdige suurem moju SVH

ennetamisele.>>

Liikopeen on rasvlahustuv karotenoid, mida leidub punase varvusega puu- ja koogiviljades. Koogiviljadest
leidub seda rohkesti tomatites (kontsentreerituna on paikesekuivatatud tomatites), puuviljadest arbuusis
ja guajaavis. Likopeen voib vdahendada aterosklerootilist riski, eriti ateroskleroosi varases staadiumis,
ennetades endoteeli disfunktsiooni ja LDL-i okslidatsiooni. Likopeen vdib toimida labi kolesterooli
slinteesi vahendamise, poletikueelsete tsiitokiinide ja trombotsiitide kokkukleepumise tasakaalustamise
ning vererdhu alandamise kaudu (vihendades arteriaalset jdikust).>>>®

Antotsiianiine (flavonoidide alamklass) sisaldaval punasel kapsal, punasel redisel ja baklazaanil on tugev
poletikuvastane ja antioksiidantne toime, endoteeli lammastikoksiidi (NO) reguleeriv, endoteeli
funktsiooni ja gliikoosi metabolismi moduleeriv toime.>”-%8>9

Voiks arvata, et tarkliserikkad kéoégiviljad (juurviljad, sh mugulad) on head térklise allikad, mis vdivad
aidata sdilitada soolestiku tervist.® Siiski ei ole tdendeid soolestiku diisbioosi parandamisest kartulitega
ega ka toendeid selle kohta, et kartuli tarbimine parandaks siidame-veresoonkonna seisundit. Kartulite
tarbimine annab suure hulga kiiresti imenduvaid susivesikuid (kérge glikeemiline koormus) ning selle
igapdevast tarbimist on seostatud 2. tulpi diabeedi,®® hiupertensiooni,®? kehakaalu tdusu ja
siidamehaiguste suurenenud riskiga (eriti friikartulite tarbimine).5%%4

Soovituslikuks peetakse keskmiselt 50 g tarkliserikkaid juurvilju (ilemine piir 100 g) pdevas.**

Ristoieliste, lehtkoogivilade ja tomatite tarbimine oli  poordvordeliselt seotud SVH riskiga.
Toitumisjuhistes soovitatud kdogiviljade kogus on kogu maailmas erinev, kuid tavaliselt on see umbes viis
vBi kuus portsjonit pdevas (375 - 450 g/pdevas). Suurimat SVH kasutegurit tdheldati ristdieliste
kéogiviljade puhul, kui annus oli 2 200 g/paevas, lehtkdogiviljade puhul 2 120 g ja tomatite puhul 2 200
g/péevas.>

4.2. Kaunviljad

Kaunviljad on olulised SVH ennetava dieedi komponendid mdjutades SVH riskitegureid erinevat teid pidi.
Kaunviljad on suhteliselt kérge kalorsusega, sisaldades valke ja susivesikuid. Susivesikutest moodustavad
olulise osa kiudained, mistdttu on kaunviljadel madal glikeemiline indeks. Nende tarbimine vahendab
hiperglikeemiat ja s6dgijargset insulineemiat, olles tihtsaks teguriks ka 2. tiilipi diabeedi ennetamises.®

Kaunviljadel on ka LDL-i ja trigliitseriididetaset alandav toime.%®®”

Soja ja sojatooted sisaldavad isoflavoone, mis pidurdavad ateroskleroosi arengut.®

Nendest kasulikest omadustest lahtuvalt peaksid kaunviljad olema osa kardiometaboolset tervist
toetavast meniiuist, kus kaunviljade pdevane tarbimine on 50 — 100 g (140 — 180 kcal/p&evas).®®



4.3. Teraviljatooted

Teravili on peaaegu kdigil rahvastel maailmas suurim energiaallikas.”® Terade rafineerimine aga pdhjustab
olulist toitainete kadu, millel on suur moju tervisele, sealhulgas kahjulikud ainevahetuslikud méjud, nagu
kehakaalu tdus,”* tdusnud SVH risk ja lldine suremus.”>”® Taisteratoodete tarbimine tekitab suuremat
kullastustunnet ja mdjutab vihem veresuhkrutaset vérreldes rafineeritud teraviljatoodetega.”* Suuremat
taisteratoodete tarbimist on seostatud SVH, 2. tiilipi diabeedi ja lldise suremuse viahenemisega.”
Taisteraviljades esinevate kliide kihid ja idud sisaldavad palju kiudaineid, lignaane, mikroelemente,
rasvhappeid ja fUtotoitaineid.” Taisteravilja tarbimine on seotud pdletikumarkerite langusega, sealhulgas
C-reaktiivse valgu (CRV) langusega.”® Taielikult jahvatatud taisteraviljal ei ole nii hdid omadusi kui tervetel
teradel vdi osaliselt purustatud teradel nagu helbed, tangud v&i kruubid.”” Tiisteravilja tarbimisel on
oluline osa mikrobioota mitmekesistamisel, eriti mittejahvatatud teraviljatoodete - kruupide, terade ja
tangude tarbimisel.”®

Soovituseks on keskmiselt 232 grammi téisteratooteid (kuivainena, leivana, kiipsetistena) pievas.>!

4.4. Puuviljad

Puuviljadel on kaitsev roll SVH-te vastu. Naiteks on leitud viinamarjadel, mustikatel, granaatdunal ja Gunal
tugev SVH eest kaitsev toime.”®

Antotstaniine (flavonoidide alamklass) sisaldavatel mustikatel, maasikatel, vaarikatel on tugev
poletikuvastane, antioksiidantne, endoteeli lammastikoksiidi reguleeriv, endoteeli funktsiooni ja gliikoosi
metabolismi moduleeriv toime.5>”-°

Puuviljad on koogiviljade ja taisteraviljade korval olulised menii komponendid oma kiudainete ja
polifenoolide sisaldusega soolebakterite koosluse mitmekesistamisel.°

Pressitud mahla suhtes tuleb arvestada, et sellest on olulised kiudained eemaldatud, mistéttu nad
annavad kiiresti imenduvaid susivesikuid ja liigselt kaloreid. lgapdevased soovitused puuviljade
tarbimiseks on vahemikus 100 kuni 300 g (keskmiselt 200 g) pdevas.*

4.5. Pdhklid ja seemned

Uuringud naitavad, et pahklid, eriti maapahklid ja Kreeka pahklid, vdhendavad SVH -sse haigestumist ja
suremust.>*8!

Pahklid ja seemned (mandlid, sarapuupahklid, Kreeka pahklid, pistaatsiapdhklid, India pahklid,
makadaamia pahklid jne) on kdrge rasvasisaldusega (tavaliselt {ile 50% energiast), sisaldades peamiselt
killastumata rasvhappeid (RH-d) - monokillastumata RH-d (eriti rikkalikult mandlid, sarapuupéahklid) ja
polikillastumata rasvhappeid (peamiselt oomega-6 rea linoolhapet, Kreeka pahklid ka oomega-3 rea alfa-
linoleenhapet). Pahklid ja seemned sisaldavad ka teisi bioaktiivseid Gihendeid: lahustuvaid kiudaineid, L-
arginiini, E-vitamiini, fitosteroole, pollfenoole, antioksiidante, kaaliumit, kaltsiumit ja magneesiumit.
Arvukad suured uuringud on ndidanud siidame-veresoonkonnahaiguste ja suremuse vahenemist pahklite
ja seemnete tarbimisel 5%

SVH-le soodsad tulemused on pahkli annustest séltuvad hiipokolesteroleemilised m&jud.®% 8 PREDIMED-
i uuring® néitas, et regulaarne pahklite tarbimine mdjub soodsalt erinevatele seerumi lipiidide tasemetele



(uldkolesterool, LDI kolesterool, trigliitseriidid ja ApoB). Mdju ei avaldanud pahklite titp, tugevam toime
oli 260 g/pievas trabimisel ja ApoB néitaja osas oli tugevam mdju 2 tiilipi diabeediga isikutele.’

Pahklite tervisemoju tuleb labi okslidatiivse stressi vahendamise, pSletiku vahendamise ja vaskulaarse ehk
veresoonte reaktiivsuse parandamise. Pahklite tarbimine alandab pdletikuliste biomarkerite CRV ja IL-6
taset. 3486

Vahemere dieeti jargides piisaks sidame-veresoonkonna tervise toetamiseks igapdevaselt pahklite segu,
milles on: 15 g Kreeka pahkleid, 7,5 g mandleid, 7,5 g sarapuupahkleid. Liigsete kalorite tarbimise ohu
tdttu ei tohiks pahklite/seemnete hulk tletada 75 g/péevas.®

4.6. Viirtsid

Kardemoni, kurkumit, koriandrit ja ingverit on kasutatud ajast-aega mitmete haiguste ravimisel. Uha enam
leiab t6endust virtside tarbimise olulisusest ka sidame-veresoonkonna haiguste ennetamisel. Virtsid on
rikkad nii polifenoolide kui paljude teiste flitotoitainete poolest, mis on nii okstidatiivset stressi kui ka
pdletikku alandava toimega.®’

4.7. Kala

Kala tarbimist on seostatud SVH-te riski vahenemisega, mis on peamiselt tingitud oomega-3-rasvhapete —
eikosapentaeenhape (EPA) ja dokosaheksaeenhape (DHA) sisaldusest.®#°

Kaladlis olevate oomega-3 rasvhapete EPA ja DHA kasulikkus v&ib tuleneda lipiidide ja lipoproteiinide
tasakaalu paranemisest, oksiidatsiooni, tromboosi, trombotsiilitide agregatsiooni, endoteeli funktsiooni,
vere viskuoossuse ja veresoonte membraanide voolavuse paranemisest, naastude stabiilsuse
saavutamisest, pdletikueelsete markerite (kleep- ehk adhesioonimolekulide, tsttokiinide jne) ja
immuunrakkude kontsentratsiooni tasakaalustamisest.%%°?

Oomega-3 rasvhapetel, EPA-l ja DHA-l on leitud positiivne mdju soole mikrobioota moduleerimisele,
mistottu loetakse oomega-3 rasvhapped prebiootikumide hulka. Oomega-3 rasvhapped aitavad
vihendada LPS-e tootvaid baktereid ja sellega vihendada metaboolset endotokseemiat.®?

Uha rohkem leitakse aga tdendeid selle kohta, et orgaanilised saasteained (dioksiinid, poliikloreeritud

bifentillid jne) vdivad vihendada kala tarbimise kasulikkust siidame-veresoonkonna tervisele %49

Kuigi taimsetest allikatest parinevat oomega-3 rasvhappeid - alfa-linoleenhapet - on seostatud SVH riski
vdhenemisega ja seda on pakutud alternatiivseks allikaks kalade asendamiseks, pole vajalik kogus siiski
selge.”?

Oomega-3 rasvhapete - EPA ja DHA - rikaste kalade (I6he, anSoovis, heeringas) s66mine 1 — 2 korda
nidalas, kokku ~ 170 g, v&ib oluliselt vihendada SVH riski.®®

4.8.Toidurasvad

Peamised toidurasvad sisaldavad killastunud rasvhappeid, monokiillastumata (peamiselt oomega-9),
poliikiillastumata (oomega-6 ja oomega-3) ja transrasvhappeid.>?

Igasugune oliividli sisaldab peamiselt monokiillastamata oomega-9 rasvhappeid, kuid ainult rafineerimata
oliivioli (neitsi- ja ekstra neitsioliividli) sisaldab tokoferoole (E-vitamiini), flitosteroole ja mitmeid
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bioaktiivseid polifenoole, millele on omistatud okslidatiivse stressi vastaseid, endoteeli diisfunktsiooni
parandavaid, antiaterogeenseid ja pdletikuvastaseid omadusi.3¥°%°7 Ekstra neitsioliividli tarbimisel
paraneb siistoolne ja diastoolne vererdhk nii hiipertensiivsetel kui ka mittehiipertensiivsetel isikutel.%%°

Oomega-3 rasvhappeid, eriti EPA-t ja DHA-d on peetud kala positiivse moju p&hjuseks SVH ennetuses (vt.
4.7. Kala). Oomega-3 rasvhapete toidulisanditest saadavat kasu siidameveresoonkonnahaiguste suhtes
pole senini suudetud teadusuuringute metaanaliitiiisidega kinnitada.>1%

Oomega-6 rasvhapete korget sisaldust on peetud voimaliku pdletikunditajate suurendamise tottu
kardiovaskulaarse haigestumise riski tdstvaks. Ei ole veenvaid tdendeid oomega-6 rasvhapete rikaste dlide
(paevalilledli jne) tarbimise kasulikkusest ega kahjulikkusest SVH suhtes.!0?

Killastunud rasvhapped erinevad Uksteisest stisiniku ahela pikkuse jargi omades SVH riskile erinevat moju.
Samuti ei ole praegu vGimalik soovitada k&ige ohutumat killastunud rasvhapete toidukogust, sealhulgas
eriti pika ahelaga killastunud rasvhapete kogust, kiill aga peaks see olema uuringute kohaselt tublisti alla
9% kogu kaloraazist.1?

Kookosdli sisaldab 92% killastunud rasvhappeid, valdavalt lauriinhapet - C12 ahelapikkusega ja
miristiinhapet - C14 ahelapikkusega. Kuna ainult 4% kookosdlist sisaldab Iihikese ahelaga rasvhappeid
(C10 vdi lihema ahelaga), siis toimib kookosdli enamasti pikaahelaga kiillastunud rasvhapetena.'®

Kui kdllastunud rasvad meniids asendada madala glikeemilise indeksiga sisivesikutega, siis
miuokardiinfarktide risk vaheneb. Kui aga asendada korge gliikeFemilise indeksiga slsivesikutega, siis
infarkti risk tduseb.04

Napid téendid ei toeta kookosdli kasutamist siidamehaiguste ennetamiseks voi raviks ning Ulekaalus
peaksid olema uldised soovitused kiillastunud rasvhapete tarbimise kohta.!36:102

Transrasvhapete tarbimine naitab tugevat seost SVH tdusnud riskiga.1%

Toostuslikest transrasvhapetest peaks hoiduma, naturaalsete transrasvhapete maksimaalne kogus
peaks jddma alla 1% péevasest kaloraazist.?

4.9. Piimatooted

Arenev toitumisteadus toob valja piimatoodete — piima, jogurti ja juustu — kardiometaboolse toime
keerukad mehhanismid, mis viivad erinevate jareldusteni: kuigi metaanallilisid naitavad kas neutraalset
vOi soodsat seost piimatoodete ja SVH esinemise vahel, seostatakse teistes uuringutes korgemat
piimarasva sisaldust ebasoodsa riskiprofiiliga, mida saab valtida piimarasva asendamisega
polikillastumata rasvhapetega vdi taimsete toidurasvadega.196-108

Objektiivseid biomarkereid kasutavates kohortides on piimast parit rasvhapete kdrgem sisaldus veres
seotud diabeedi vaiksema esinemissagedusega ja neutraalse/soodsa SVH riskiprofiiliga. Kui piimatooted
on vahendatud rasvasisaldusega, on nad ikkagi mdnede oluliste vitamiinide ja mineraaalainete ning
kvaliteetse valgu allikaks. Nende (hendite saamine ei tohiks pohineda toidulisanditel, kuna
kaaritamisprotsessid ja probiootikumid on nende toiduainete bioloogiliste radade ja kliinilise toime oluline
komponent.1®®
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Piimatoodete kui loomse valgu allikate vahetamisel taimse valgu allikate vastu v&ib olla kerge
kardiovaskulaarse suremuse riski langetav moju, naitas kokkuvottev anallilis Nurses™ Health Study (1980
—2012) ja Health Professional Follow-up Study (1986 — 2012) 131 342 osavdtjaga.>

Ehkki olemasolevate tdendid on momendil vastuolulised, on empiiriline soovitus vahetada tavalise ja
koérge rasvasisaldusega piimatooted madalama rasvasisaldusega piimatoodete vastu nagu on
Vahemeredieedis ja DASH dieedis (150 kcal).>!

4.10. Muna

Munades leitud kdrge kolesterooli kontsentratsioon (200-230 mg/iihes munas; 350-385 mg/100 g) toi
kaasa laialdase soovituse piirata munade tarbimist, kartes (ild- ja LDL-kolesteroolitaseme tdusu.°

Munades on palju aminohappeid ja mitmeid mikroelemente, mis vdoivad mdjutada kolesteroolitaset
summaarselt. Kliinilised uuringud naitavad, et vere kolesteroolitaseme tGus on tavaliselt tagasihoidlik ning
varieerub erinevate inimeste vahel ja sellega on seotud HDL-i vdhene tdus, mis soodustab suurte ja madala
aterogeensusega (mitteohtlike) LDL-osakeste tekkimist.!?

On leitud ka, et igapdaevane munade tarbimine ei ole (ildises populatsioonis seotud SVH esinemisega ja
vdib olla seotud hoopis madalama insuldiriskiga.''>113

Siiski, lahtudes erinevatest uuringutest, on munade tarbimist seostatud hiipertensiooni, 2. tiilpi diabeedi
ja glukoosi homdostaasi markerite tdusuga.l*#11®

Munade vahetamisel taimse valgu allikate vastu vdib olla vaike kardiovaskulaarset suremuse riski alandav
mdju, naitas kokkuvdttev analiitis Nurses® Health Study'st ja Health Professional Follow-up Study'st.>®

Arutelu munade tarbimise kohta SVH-te ennetamisel jadb suures osas aruteluks seni, kuni tdiendavad
andmed (sealhulgas geneetiline m&ju kolesterooli tarbimise ja SVH riski kohta) on selgelt maaratletud.
Téenduspobhised toitumissoovitused piiravad SVH riski korral kolesteroolirikka toidu tarbimist, munade
tarbimist vdiks piirata kahe kuni kolme muna tarbimiseni nadalas.**

4.11. Liha

Punane liha ja igasugune t66deldud liha suurendavad stiidame-veresoonkonnahaiguseid soodustavaid
komponente ja seega tdstavad SVH suremuse riski.?1® 117

Punane liha on veise-, lamba-, sea- voi ulukiliha, mis on to6tlemata. Toddeldud liha on mistahes liha, mis
on konserveeritud, suitsutatud, kuivatatud v6i soolatud liha, voi keemiliste sailitusainetega peekon,
salaami, vorst, hot dog vdi muu téddeldud liha.'®

Toodeldud liha suurim erinevus tdotlemata lihast on selle naatriumi sisaldus. Téddeldud liha sisaldab
keskmiselt 400% rohkem naatriumit ja 50% rohkem nitraate iga grammi kohta. Toiduga saadav liigne
naatrium suurendab vererdhku, samuti voib see suurendada perifeersete veresoonte vastupanuvdimet ja
kahjustada arterite seinu.'!®

Toodeldud lihas kasutatavad séilitusained, naiteks nitraadid ja nende kérvalsaadused (nt peroksinitrit),
vdivad soodustada endoteeli diisfunktsiooni, ateroskleroosi ja insuliinresistentsust. 18 120
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Erinevad punase lihaga seotud toimeained nagu kiillastunud rasvhapped, soolasisaldus, trimetttlamiin-
N-oksiid ja punast liha saastavad keskkonnasaasteained, on samuti riskid SVH arenguks.1®121.122

Rasvast liha on seostatud soolestiku diisbioosiga ja sellest tuleneva suurenenud lipopoliisahhariidide (LPS)
toimega, mis vabanevad soole mikroobidest, lekkiva soole tekkimisega ning seejarel LPS-ide hulga

tdusuga veres, mis kutsub esile madala astme péletikku. 31123124

Toodeldud liha ja punase liha vahetamisel taimse valgu allikate vastu on arvestatav kardiovaskulaarset
suremust vahendav mdju, naitas kokkuvottev anallilis Nurses® Health Study'st ja Health Professional
Follow-up Study'st. Kokkuvottev analiilis samast artiklist naitas, et valge liha vahetamisel taimse valgu
allikate vastu on viike kardiovaskulaarset suremust vahendav maju.>®

Ka 29 682 osavotjaga kohortuuring naitas valge liha (linnu- ja kidlikuliha) tarbimise seost SVH
intsidentide riski vdikese tdusuga.'?® Metaanaliiliside tulemused ei niita SVH suremuse kasvu valge liha
100 grammi tarbimisel paevas.>!

4.12. Kohv

Kohv sisaldab palju toimeaineid, mis annavad joogile modruda maitse ning antiokslidatiivse ja
poletikuvastase toime. Mitmed kohvi mdjumehhanismid aitavad kaasa siidameveresoonkonna tervise
hoidmisele.>?

Metaanallits, mis hdlmas 14 prospektiivset kohortuuringut, milles kokku oli 1 279 804 osalejat, sealhulgas
36 352 stidame-veresoonkonna haigusga isikut, nditas, et mdéddukas kohvi tarbimine (kolm kuni viis tassi
pievas) oli seotud madalama SVH riskiga vBrreldes mittetarbijatega.'?®

Kofeiini m&ju on indiviiditi erinev, sest kohvi ainevahetust ning iga inimese reaktsiooni kofeiinile mdjutab
geneetika, enstiiimide aktiivsus jm.?’

Kohvis leiduvad klorogeensed happed (polifenoolide hulka kuuluvad) ja kofeiinhapped parandavad keha
antioksilidatiivset vdimekust, pidurdades poletikulist protsessi, mis kaitseb vabade radikaalide ohtliku
toime ja endoteeli kahjustuste eest. Teadusuuringud leiavad, et vererdhu téusuga pole kohvi tarbimisel
seost. On leitud, et kohv vihendab diabeediriski annusest sdltuvalt.'?®

Seet6ttu voib soovitada regulaarset kohvi tarbimist 3 — 5 tassi paevas, mis vastab kohvis olevate
polifenoolide tarbimisele 101 — 337 mg paevas, mis tdenioliselt vahendab SVH riski.1?

4.13. Roheline ja must tee

Tee joomise mo&ju kohta tehtud metaanaliilis, mis hdlmas 14 prospektiivset uuringut, 513 804 osalejaga
ja kestusega keskmiselt 11,5 aastat, leidis et 23 tassi tee paevane tarbimine oli seotud vaiksema insuldi
riskiga (- 13%).1%

Tee sisaldab markimisvaarses koguses flavonoide ja poliifenoole, mida peetakse kdige enam esinevateks
antioksiidantideks toidus ja mis vastutavad SVH ennetamisel paljude tervisemdjude eest.3!

Toendid naitavad, et tee kogus, mis mdjub SVH-i ennetavalt, on 3 — 5 tassi paevas, mida tarbitakse ilma
magusaineta, piimata ja kooreta.>!
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4.14. Alkohol

Tanapdeva epidemioloogilised kui ka juhuvalikuga kontrolluuringud naitavad, et kaaritatud alkohoolsete
jookide, peamiselt punase veini ja 0Olle moddukal tarbimisel on siidame tervist kaitsev ehk
kardioprotektiivne toime ja see vdib avaldada positiivset mdju SVH riskifaktoritele, 132133134

On leitud, et kaaritatud joogid, eriti punane vein mdjutab selle suure poliifenoolidesisalduse tottu
soodsalt veresoonte ateroskleroodsiga seotud okslidatsiooni ja pdletiku parameetreid erinevate radade
kaudu: suurem NO kattesaadavus (endoteeli funktsiooni parandamine), HDL-i taseme tdus, hiilibimise ja
pbletiku vihenemine,13% 135136

Punases veinis leiduval resveratroolil on oksldeeritud LDL-i-, oksiidatiivse stressi- ja pdletikuvastane
toime 137,138

Olu on teine md&dduka poliifenoolisisaldusega kaaritatud jook, millel v8ib olla veiniga vorreldav
kardioprotektiivne ehk siidant toetav toime 134139

Nii alkohoolne kui ka alkoholivaba 6lu vdivad paranda pdletikuliste biomarkerite profiili, homotsusteiini-
ja foolhappe taset veres. Alkoholi tarbimine ja SVH risk naitavad U-kujulist suhet, kusjuures nii hoidujatel
kui ka suurtel alkoholi tarbijatel on suurem risk kui md&dukatel alkoholi tarbijatel.24%:14

Siiski on leitud, et alkoholi tarvitamise (enamasti rohke tarvitamise) kahjulike mojude hulka kuulub
kodade virvendusariitmia,'* mitteisheemiline laienenud kardiomiiopaatia ja pikaajaline kaalutdus.43144

Eesti liilkumis- ja toitumissoovitused annavad Uheks alkoholi Ghikuks 10 grammi puhast ehk absoluutset
alkoholi.2 Rahusvahelise kirjanduse definitsiooni jargi sisaldab (iks alkohoolne jook 14 g etanooli (14 g
puhast alkoholi). See vordub 350 ml dlle (5% etanooli), 150 ml lauaveini (12% etanooli) v&i 45 ml kange
alkoholi v&i destilleeritud piirituse lahuse (40% etanooli) kogusega.'*® Kuigi tapne riski madalaim tase
sbltub soost, vanusest, etnilisest kuuluvusest ja lahtehaigusest, arvatakse uuringute pdéhjal, et Ghe véi
kahe igapaevase joogi tarbimine toob kaasa madalaima SVH riski (meestel 2 jooki, naistel 1 — 1,5 jooki
pievas).136:146

Eesti lilkumis- ja toitumissoovitused Utlevad, et juhul kui tdiskasvanud inimene tarvitab alkoholi, on
madala riskiga tarvitamine (s.t tarvitamine, mida ei saa lugeda terviseprobleemide tekitajaks ja mis ei too
kaasa sotsiaalseid probleeme) naiste puhul kuni 20 g absoluutset alkoholi ja meeste puhul kuni 40 g
absoluutset alkoholi paevas. Tadiskasvanud inimese puhul peab jadma igasse nadalasse vahemalt kolm
alkoholivaba péeva.?

4.15. Lisatud suhkrud

Suur suhkrute tarbimine, mille allikateks on lisatud suhkrutega toidud ja joogid, on SVH pdjustajaks labi
2. tulpi diabeedi ja metaboolse slindroomi tekitamise. NOustajad peaksid soovitama hoolikalt valida
toiduaineid, mis ei sisalda lildse voi sisaldavad vaga vahe suhkruid ja soovitama mitte tarbida suhkruid
sisaldavaid jooke. Samuti tuleks dpetada, kuidas lugeda siltidelt lisatud suhkrute alast teavet.?%¥

4.16. Sool

Naatriumil on vererdhku tdstev mdju, mis omakorda on riskiks kdrge vererdhu ja slidameatakkide
tekkimisele. Téddeldud lihatootete kdrge soolasisaldus on iiheks oluliseks SVH riskifaktoriks.4 149
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Suur naatriumi tarbimine ja vererdhu tdus on seotud veepeetusega, slisteemse perifeerse vastupanu
suurenemisega, endoteeli funktsiooni muutustega, suurte elastsete arterite struktuuri ja funktsiooni
muutustega, siimpaatilise narvisiisteemi aktiivsuse muutustega.t*®

Suur soola tarbimine mdjutab soolestiku mikrobioomi, eriti 1dbi teatud tlipi laktobatsillide (Lactobacillus
murinuse) arvukuse vahenemise ning teatud immuunrakkude paljunemise. Suur soola tarbimine voib
p&hjustada vererdhu tdusu.*!

Soolaga fermenteeritud koogiviljad on Uks osa probiootilistest toiduainetest ning kisimus, kas suure
soolasisalduse tottu vdivad fermenteeritud koogiviljad tekitada kdrget vererdhku ehk hiipertensiooni ning
olla vastunaidustustatud hlipertensiooniriskiga inimestele, on olnud vastuseta. 2017. aastal avaldatud
uuring nditas, et soolaga fermenteeritud koogiviljadel ei olnud vererdhku tdstvat moju. 12-aastases 5 932
osalejaga vaatlusuuringus ei leitud, et soolaga fermenteeritud koogiviljade tarbimisel oleks seos
suurenenud hiipertensiooni riskiga. Vaikest riski tdusu tdheldati rasvunud meestel.>2

Maksimaalne soola kogus paevas SVH ennetamiseks ei tohiks lGletada 5 grammi soola paevas (milles ca 2
grammi naatriumi)®>!*3, Optimaalseks tarbimiseks peetakse ~ 3 grammi soola pievas. Kuigi soola tarbimise
ja vererohu vahelised seosed on vastuolulised, on téenduspd&hised andmed selle kohta, et soola tarbimise
vaahendamine on oluline SVH ja insuldi ennetamisel. 80% tarbitud soolast parineb té6deldud toidust ja
ainult 20% lisatakse hiljem. 3

On néaidatud, et naatriumi eritumine <3 g/pédevas ja > 7 g/pdevas soola tarbimisel on seotud suurenenud
suremusega 2. tlilpi diabeediga inimeste seas. Mistdttu on soovitus tarbida soola mitte alla 3 g pdevas.®

4.17. Toidulisandid

Euroopa slidame-veresoonkonna haiguste ennetamise juhised (2016) margivad, et Gldjuhul, kui
jalgitakse tervisliku toitumise soovitusi, siis toidulisandid ei ole vajalikud.3

5. KOKKUVOTE

SVH ennetuse (ks oluline osa on tervislik tasakaalus mitmekilgne taimsete toiduainete rikas toitumine.
Eelkdige tuleb vihendada to6deldud toitude tarbimist, kuhu on lisatud suhkrut, soola ja/v&i killastunud
rasvhapeterikast toidurasva. Rafineeritud jahust tooted tuleb vahetada téisteratoodete vastu, punasest
lihast ja toodeldud lihast aga peaks praktiliselt loobuma. Toidulaua rikastamine v&imalikult erinevate
koogiviljade ja puuviljade ning pahklite ja seemnetega on andnud parimat tulemust siidame tervise
hoidmisel. On juba lugematu arv teaduskirjandust, mis kinnitab, et kiudainete-, vitamiinide- ja
mineraalainete- ning futotoitaineterikas toidulaud on parimaks kaitseks enamike krooniliste haiguste
vastu.
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