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1  Johdanto 

Sokerittomien makeutusaineiden käyttö on tärkeä osa esimerkiksi rasva- tai 

sokeriaineenvaihdunnan häiriöistä kärsivien ihmisten hoitoa. Painonpudottajat puolestaan 

käyttävät sokerinkorvikkeita niiden pienen energiasisältönsä vuoksi. Makeutusaineiden 

tutkiminen ja uusien makeutusaineiden kehittely onkin tärkeää. Myös muiden lisäaineiden 

(esimerkiksi väri- ja stabilointiaineiden) riskit mietityttävät kuluttajia, mutta niitä en aiheen 

laajuuden vuoksi käsittele. 

Suomen elintarvikevirasto luokittelee makeutusaineiksi kaikki muut makeutukseen 

käytettävät aineet paitsi mono- ja disakkaridit.
1
 Monet mono- ja disakkaridit ovat kuitenkin 

makeita ja niitä käytetään makeutukseen, minkä vuoksi esittelen niistä yleisemmät 

(glukoosi, fruktoosi ja sakkaroosi). Kaikki mono- ja disakkaridit eivät kuitenkaan ole 

makeita. Esimerkiksi laktoosi ei ole makea, mutta sen hajoamistuotteet glukoosi ja 

galaktoosi ovat. 

Esittelen joitakin erityyppisiä makeutusaineita ja käsittelen niiden yleisiä ominaisuuksia 

lyhyesti. Työssäni on pohdittu, mikä tekee sokereista ja makeutusaineista makeita ja mihin 

perustuu ihmiselimistön kyky aistia niitä. On myös esitelty joidenkin yleisimpien 

makeutusaineiden metabolisista vaikutuksista saatuja tutkimustuloksia ja pohdittu 

makeutusaineiden käytön mahdollisia riskejä. 
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2 Makuaistimus 

2.1 Makureseptorit 

Ihmisen kyky aistia makuaineita perustuu makusilmujen toimintaan. Makusilmut ovat suun 

kerrostuneen epiteelin sisällä sijaitsevia soluryppäitä ja niissä on varsinaisten makusolujen 

lisäksi tukisoluja ja lähimpänä suuonteloa mikrovilluksia, jotka työntyvät epiteelin 

makuhuokoseen. Mikrovillukset mahdollistavat sen, että voimme maistaa esimerkiksi 

sokerin makeuden. Makusolut ovat synapsisessa yhteydessä makuhermoon, joka vie 

makuaistimuksen aivoihin. Makusilmuja on kielen kolmessa neljästä erityyppisestä 

nystyrästä (papillae): circumvallate papillae, fungiform papillae, foliate papillae. Myös 

muualla suuontelossa ja kurkunpäässä on makusilmuja.
 2

 

Makean aistimuksen aiheuttavia molekyylejä on monessa eri yhdisteluokassa: sokerit, 

glykolit, alkoholit, aldehydit, ketonit, amidit, esterit, aminohapot, jotkut pienet proteiinit, 

halogenoidut hapot sekä lyijyn ja berylliumin epäorgaaniset suolat. Tavat, joilla kieli 

reagoi eri typpisiin aineisiin, ovat mekanismeiltaan melko monimutkaisia. Makean 

aistimus syntyy, kun sakkaroosi tai jokin sakkaroosin kaltainen edellä mainittu yhdiste 

sitoutuu reseptoriproteiiniin. Tämä aktivoi G-proteiinin nimeltä gustaducin, mikä stimuloi 

cAMP:n (toisiolähetti) tuottoa. cAMP puolestaan aktivoi proteiinikinaasin (proteiineihin 

fosforiryhmiä liittävä entsyymi), joka katalysoi kaliumkanavien fosforylaatiota 

(fosforiryhmän liittymistä), jolloin kaliumkanavat sulkeutuvat. Tällöin kaliumvirran 

väheneminen solusta ulos aiheuttaa solukalvon depolarisoitumisen (solun sisäpuoli tulee 

positiiviseksi ulkopuoleen nähden, kun se muutoin on toisinpäin), jota kutsutaan 

reseptoripotentiaaliksi. Jännitteestä riippuvaiset kalsiumkanavat aukeavat ja aiheuttavat 

välittäjäaineen vapautumisen synapsiseen rakoon, joka on makusolun ja makuhermon 

välillä. Makean aistimus kulkee seitsemännessä aivohermossa somatosensorisen (tunto-) 

radan mukana (reittinä selkäydin- tai aivohermosolmu → selkäydin tai ydinjatke → 

talamus). Makurata päättyy aivokuoreen suun somatosensoriselle edustusalueelle. 
2 

On osoitettu, että muut kuin sokerirakenteiset makeutusaineet aistitaan eri tavalla kuin 

sokerit (tutkimus tosin koski rottia). Kun sokereiden signaalinvälityksessä syntyy 

toisiolähettiä cAMP, ei-sokerimakeutusaineiden kuten sakariinin signaalinvälityksessä 

syntyy toista toi- 
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siolähettiä, inositoli 1,4,5- trifosfaattia (IP3). IP3 aiheuttaa kaliumkanavien sulkeutumisen 

ja kalsiumionien vapautumisen solunsisäisistä varastoista, minkä jälkeen aistimus kulkee 

isoaivoihin kuten sokerienkin tapauksessa.
 3

 

Naim et al. esitti vuonna 1994, että jotkut ampifaattiset makeutusaineet kuten aspartaami, 

sakariini ja neohesperiini lävistäisivät solukalvon ja aktivoisivat G-proteiinin ilman että 

niiden täytyisi sitoutua reseptoriproteiiniin. Tämä voisi selittää sen, miksi erilaisilla 

makeutusaineilla on eri vaikutusajat. 
4
  

Toisaalta uusimmat geenitekniset tutkimukset ovat selvittäneet, että niin sanottu T1R-perhe 

muodostaa kielen makureseptorit. Mielenkiintoista on, että esimerkiksi T1R2 ja T1R3 

toimivat teorian mukaan yhdessä muodostaen makureseptorin, joka aistii makeita 

makromolekyylejä kuten taumatiinia. Teorian mukaan reseptorin aktiivinen muoto olisi 

stabiili silloin, kun siihen olisi sitoutunut ligandina toimiva makeutusaine.
 5

 Erilaisten 

reseptorien tutkimus on siksi mielenkiintoista ja perusteltua, koska ne voivat selittää miksi 

monet ulkoapäin rakenteellisesti hyvin erilaiset molekyylit aistitaan makeina.  

 

2.2 Sokereiden makeusteoriat 

Makeutusaineiden rakennekaavoja katsomalla voi päätellä joitain tekijöitä 

makeutusaineiden makeudelle. Varsinkin sokereilla ja sokerialkoholeilla on 

hydroksyyliryhmiä, jotka ovat varmasti osasyynä kyseisten molekyylien makeuteen. 

Joillain energiattomilla makeutusaineilla, kuten syklamaatilla, on rakenteessaan kuitenkin 

myös muita alkuaineita kuin vain hiiltä, vetyä ja happea. Lisäksi syklamaatin hapet ovat 

kaksoissidoksilla kiinni molekyyleissä. (kuva 7.) Pelkät hydroksyyliryhmät eivät siis riitä 

selittämään makeutusaineiden makeutta. On lisäksi paljon ei-makeita molekyylejä, joissa 

on hydroksyyliryhmiä (esimerkiksi laktoosi). Laktoosin monosakkarideja yhdistävä 

glykosidisidos ei myöskään selitä sitä, miksi se ei ole makea, koska myös perinteinen 

sokeri, sakkaroosi, on disakkaridi (kuva 4.). On ilmeistä, että molekyylin konformaatiolla 

on suuri merkitys molekyylin ominaisuuksien kannalta (esimerkiksi laktoosi ja 

sakkaroosi).  
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Kirjallisuudessa on esitetty useita hypoteeseja sokereiden makuominaisuuksista ja 

reseptoriproteiineista, joista uusimmat (2001-) ja nykytekniikan mahdollistamat, koskevat 

edellä esiteltyä teoriaa T1R-perheestä (reseptori). Jo 60-luvulta lähtien on kuitenkin 

esitetty teorioita makeutusaineiden makeudesta, jotka antavat yksinkertaisia mutta 

käyttökelpoisia malleja sokereiden aistimisesta makeina.    

On esitetty, että sokereiden makeus johtuisi niiden kyvystä muodostaa vetysidoksia ja niin 

sanotusta AH, B- järjestelmästä (Shallenbergerin ja Acree, 1967). AH, B- järjestelmässä A 

ja B ovat hiilirungon (yleensä renkaan) kahdessa vierekkäisessä hiilessä kiinni olevat 

elektronegatiiviset atomit (yleensä happi tai typpi), joissa toisessa on kiinni hapan 

vetyatomi H. Oletetaan myös, että makureseptorilla on toinen AH, B- systeemi, joka sitoo 

sokerin AH, B-rakenteen aiheuttaen makean aistimuksen. Shallenberg esitti myös, että 

sokerin AH, B-rakenne on oikeanlainen (aiheuttaa makean aistimuksen) gauche- ja 

staggered-rakenteilla. Näillä A:n ja B:n muodostaman orbitaalin ja vedyn välimatka oli 

sopivat 0,286 nm (tarpeeksi lyhyt).
 6

 

Kier yritti täydentää Shallenbergerin ja Acreen teoriaa vuonna 1972 ottamalla AH, B-

rakenteeseen mukaan γ:n.
7
 γ:llä Kier tarkoitti hydrofobista sitomiskohtaa, joka edellyttää 

dispersiovoimia. Kierin teoriasta ei juuri ole todisteita. Teoria voisi kuitenkin selittää 

esimerkiksi joidenkin molekyylin korkean makeusintensiteetin.
8
  

2.3 Suhteellinen makeus 

Jotta makeutusaineita pystyttäisiin käyttämään järkeviä määriä elintarvikkeisiin 

maistamatta, on syytä tietää kuinka makeita ne ovat. Vertailukohtana käytetään usein 

tunnetuinta makeutusainetta, sakkaroosia. Koska makeus on subjektiivinen käsite ja 

ihmisten makureseptoreissa ja ylipäänsä makeuden aistimisessa on eroja, eivät suhteelliset 

makeusarvot ole kovin tarkkoja vaan lähinnä suuntaa antavia. Makeusarvoihin vaikuttavat 

makeutusaineen ominaisuuksien lisäksi lämpötila, pH ja makeutusaineen konsentraatio. 
6,9

 

Joidenkin makeutusaineiden suhteelliset makeudet on taulukoitu taulukkoon 1. 
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makeutusaine suhteellinen makeus 

sakkaroosi 1 
glukoosi 0,74 

fruktoosi 1,2-1,8 

ksylitoli 1 

mannitoli 0,7 

sorbitoli 0,6 

neohesperidiini 340 

taumatiini 2000 

sakariini 300-500 

syklamaatti 30 

asesulfaami-K 200-300 

aspartaami 100-200 

Taulukko 1. Sokerialkoholien ja energiattomien makeutusaineiden  

suhteellinen makeus
10,11,13,16,17,23,24,28,30,31,32

 

 

3 Sokerit 

3.1 Yleistä sokereista 

Sokerit ovat yleisnimitys hiilihydraateista (hiilen hydraatit). Ne luokitellaan sokeriosien 

lukumäärän mukaan. Esimerkiksi sakkaroosi on disakkaridi, koska se koostuu kahdesta 

monosakkaridista, glukoosista ja fruktoosista.  

Monosakkaridit lajitellaan hiiliatomien perusteella (esimerkiksi trioosit, pentoosit ja 

heksoosit). Glukoosi ja fruktoosi ovat heksooseja. Pentoosit ja heksoosit voivat esiintyä 

suoraketjuisessa ja rengasmuodossa. Biologisissa nesteissä rengasmuoto on vallitseva. 

Nesteissä esiintyy lisäksi α- ja β- anomeerit (eli isomeerit, joiden konfiguraatio eroaa vain 

C-1- hiilen osalta), jotka ovat liuoksissa tasapainossa keskenään. Esimerkki α- ja β- 

muodoista on kuvassa 2. Koska yksinkertaisin sokeri, glyseraldehydi (joka on trioosi) 

kääntää polaroitua valoa värähdystasoon nähden oikealle, sitä ja kaikkia muitakin 

vastaavarakenteisia hiilihydraatteja (hydroksyyliyhmät ja hiilet samalla puolella kuin D- 

glyseraldehydillä), kutsutaan D- sokereiksi. Sokerit, jotka kääntävät polaroitua valoa 

vasemmalle, ovat puolestaan L- sokereita. Glukoosin D- ja L-muoto näkyvät kuvassa 2. 

Biologisissa nesteissä D-glukoosi on eniten esiintyvä hiilihydraatti, missä muodossa sitä 

käytetään myös makeutukseen. Myös fruktoosista käytetään makeutusaineena D- muotoa. 
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Disakkaridi muodostuu, kun heksoosin anomeerihiilen (hiili, joka on rengasrakenteessa 

karbonyyliryhmän muodostavan hiilen vieressä) hydroksyyliryhmä reagoi toisen heksoosin 

hydroksyyliryhmän kanssa, jolloin muodostuvaa sidosta kutsutaan glykosidisidokseksi. 

 

3.2 Monosakkaridit 

3.2.1 Glukoosi 

Glukoosin eli rypälesokerin molekyylikaava on C6H12O6 ja molekyylimassa 180,2 g/mol. 

Glukoosi on solun energiantuottaja ja siten ihmiselle tärkeimpänä pidetty sokeriyhdiste. 

Ravinnossa käytettävä glukoosi voi olla kidemuodossa tai liuenneena nesteeseen, jossa 

glukoosin rengas- ja suoraketjuinen muoto ovat tasapainossa. Glukoosin rengas- ja 

suoraketjuinen muoto on esitetty kuvassa 1. Glukoosin makeus on noin 70 % sakkaroosin 

makeudesta.
9
 

Glukoosista voi tehdä erilaisia siirappeja. Pelkkää glukoosia sisältäviä siirappeja ovat 

happamat siirapit, happamat entsyymisiirapit ja kiinteät siirapit. Lisäksi käytetään myös 

glukoosi- fruktoosisiirappeja, ja paljon fruktoosia sisältäviä siirappeja
12
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Kuva 1. Glukoosin rengas- ja suoraketjuinen muoto 



 9

OH

OH

OH

O

OH

OH

    

OH

O

OH

OH

OH

OH

   OH

OH

O

OH

OH

OH

   

 α-D-glukoosi  β-D-glukoosi    β-L-glukoosi 

Kuva 2. α-D-glukoosi, β-D-glukoosi ja β-L-glukoosi 

3.2.2 Fruktoosi 

Fruktoosin eli hedelmäsokerin molekyylikaava on C6H12O6 ja molekyylimassa 180,2 

g/mol, jotka ovat samat kuin glukoosilla.
13

 Kuitenkin niiden rakenteet eroavat mm. 

renkaassa olevien hiilten perusteella. Fruktoosin rakennekaava on kuvassa 4. Fruktoosi on 

kaikista makeutusaineista makein ja sitä esiintyy kaikissa hedelmissä ja hunajassa, minkä 

vuoksi se on luonnollinen ja vanha makeutusaine. Koska fruktoosi vaikuttaa veren 

glukoosipitoisuuteen vain vähän eikä pienissä määrissä nautittuna tarvitse insuliinia, 

diabeetikot voivat käyttää sitä makeutusaineena
14,15

. Fruktoosi sisältää kylläkin energiaa, 

mutta sitä ei varsinaisesti käytetä ihmiselimistössä hyödyksi. Fruktoosi on nimittäin 

muokattava glukoosiksi, jotta sitä voitaisiin käyttää kaikissa kudoksissa 

energiantuotantoon. 
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Kuva 3. α-fruktoosin rengasmuoto 
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3.3 Disakkaridit 

3.3.1 Sakkaroosi 

Sakkaroosi (C12H22O11) on muodostunut glukoosin α1- hydroksyyliryhmän reagoidessa 

fruktoosin 2- hydroksyyliryhmän kanssa. Sakkaroosin rakennekaava on kuvassa 4. 

Sakkaroosia esiintyy huomattavia määriä sokeriruo’ossa ja–juurikkaassa, joista 

sokerijuurikas on yleensä tavallisen pöytäsokerin raaka-aine. Vaikka sokerin energiamäärä 

onkin suuri verrattuna moniin muihin makeutusaineisiin, sen käyttö on suosittua useista 

syistä. Kuluttajakin voi helposti huomata, että sakkaroosilla ei ole pahaa jälkimakua kuten 

monella muulla makeutusaineella kuten esim. taumatiinilla. Lisäksi sakkaroosi on 

luonnollinen ja suhteellisen riskitön (jos ei huomioida painonnousua) makeutusaine. 
16

 

Sakkaroosia on helppo valmistaa sokeriruo’osta ja –juurikkaasta kiteyttämällä. 

Sakkaroosilla on pitkä historia. Sitä on kasvatettu ja pureskeltu raakana tropiikissa jo 

ennen kun sitä tuotiin Eurooppaan ristiretkien aikana. Saksalainen kemisti Andreas 

Sigismund Marggraf (1709-1782) oli ensimmäinen, joka uutti sokeria sokerijuurikkaasta.
17

 

Sakkaroosia käytetään kiinteässä muodossa, jauheena (tomusokeri) ja siirappeina. 

Vaahterasiirappi on esimerkiksi lähes puhdasta sakkaroosia. Melassi on sokeriteollisuuden 

sivutuotteena saatava siirappi.
18

 

Sakkaroosin on väitetty aiheuttavan lasten ja nuorten yliaktiivisuutta, hammasmätää, 

diabetes mellitusta, liikalihavuutta, hypoglykemiaa ja ravintoaineiden puutetta. Suurta osaa 

näistä väitteistä ei kuitenkaan ole pystytty todistamaan. 
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Kuva 4. α-D-glukoosin ja D-fruktoosin muodostama sakkaroosi. 

3.4 Sokerit ihmiselimistössä 

Sakkaroosi (disakkarin pilkottua sen glukoosiksi ja fruktoosiksi), glukoosi ja fruktoosi 

imeytyvät nopeasti suolesta verenkiertoon. Glukoosi tarvitsee insuliinia päästäkseen 

soluun, mutta fruktoosi ja sokerialkoholit pääsevät soluun ilman insuliinia. Maksa on 

kuitenkin ainoa kudos, joka voi käyttää suuria määriä fruktoosia ja sokerialkoholeja 

sellaisenaan (katso 3.2.2 ja 4). Näin kaikki sokerit tarvitsevat viime kädessä insuliinia. 

Glukoosi imeytyy mikrovillusten kautta verisuonistoon aktiivisen kuljetuksen avulla 

(sekundäärinen aktiivinen kuljetus kantajaproteiinin avulla) ja fruktoosi avustetulla 

diffuusiolla kuljettajaproteiinin avulla.
 12,19,20 

Pääasiassa insuliinin ja glukagonin säätelemänä ja kehon sokeri- ja hormonitasapainosta 

riippuen glukoosia voidaan käyttää energiantuotoon perifeerisissä soluissa (glykolyysi ja 

sitruunahappokierto, jonka tuotteesta asetyylikoentsyymi-A:sta saadaan ATP:tä) tai 

syntetisoimaan muita aineita, varastoida lipideinä triglyseridipartikkeleihin 

rasvakudokseen tai muokata glukoosista glykogeeniä maksaan tai lihaksiin (kuva 5).
11

 

Glukoosi on siis kaikkien solujen käytettävissä. 

Fruktoosia käyttää puolestaan pääasiassa maksakudos ja munuaiset, koska niissä on 

tarvittavat määrät entsyymejä aloittamaan fruktoosin metabolia. Myös rasvakudos ja 

suolen limakalvo voivat hyödyntää pieniä määriä fruktoosia. Sekä glukoosin että 

fruktoosin metaboliareitit ovat monimutkaisia. Fruktoosi voi päätyä sitruunahappokiertoon 

energianlähteeksi, lipidisynteesiin, glukoosiksi tai glykogeeniksi. (katso kuva 5).
21

 Ihmis- 

ja eläinkokeissa on havaittu erittäin suurten fruktoosipitoisuuksien vaikuttaneen jonkin 

verran esimerkiksi proteiinisynteesiin
22

 ja etanolin hapetukseen
23

. 
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Kuva 5. Fruktoosin ja sorbitolin metaboliareitit (teksti suomennettu) 
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4 Sokerialkoholit 

4.1 Yleistä sokerialkoholeista 

Jokaiselle sokerialkoholille löytyy vastaava yksinkertainen sokeri rakenteensa perusteella. 

Esimerkiksi D-mannitolia vastaa mannoosi. Sokerialkoholien yleinen molekyylikaava on 

HOCH2(CHOH)n-CH2O, jota useimmat sokerialkoholit noudattavat. Ne luokitellaan 

hydroksyyliryhmien lukumäärän perusteella esimerkiksi tetritoleksi, pentitoileksi jne.
24

 

Sokerialkoholeista sorbitoli käytetään ihmiselimistössä hyvin hyödyksi
25

. Mannitoli ja 

maltitoli ovat syötynä vain osaksi hyödynnettäviä. Sokerialkoholeista käsiteltävät sorbitoli, 

ksylitoli ja mannitoli hapettuvat elimistössä niitä vastaaviksi ketooseiksi/aldooseiksi. 
24 

Kaikki sokerialkoholit eli polyolit absorboituvat hitaasti ja epätäydellisesti suolesta, koska 

niitä varten ei ole erityisiä kuljetusmekanismeja. Tämän takia vettä voi pidättäytyä suoleen, 

jolloin voi seurata vatsakipuja, ilmavaivoja, ripulia ja turvotusta. Varsinkin suurilla 

määrillä mannitolia, laktitolia ja sorbitolia ja jossain määrin myös maltitolilla ja ksylitolilla 

on laksatiivisia vaikutuksia. Jatkuvalla altistuksella toleranssi sokerialkoholeille kuitenkin 

kasvaa.
26

 Sokerialkoholien käyttöä ei ole varsinaisesti rajoitettu, mutta tuotteissa on usein 

varoitukset laksatiivisista vaikutuksista. 

Suolessa bakteerit käsittelevät polyoleja, jolloin tuotteena saadaan pääasiassa lyhyitä 

rasvahappoja. Rasvahapot päätyvät nisäkkäiden metaboliassa asetaatiksi ja butyraatiksi, 

jotka käytetään maksassa tuottamaan asetyylikoentsyymi-A:ta ja lopulta energiaa.
27

 

Sokerialkoholeista ei kuitenkaan ensikädessä saada energiaa eivätkä ne ole välttämättömiä 

metaboliareitin toimivuuden kannalta, mutta osa niistä voi päätyä metaboliareitille, jossa 

syntyy energiaa.  
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4.2 Ksylitoli 

Ksylitolin eli ksylo-pentaani-1,2,3,4,5-pentolin molekyylikaava on C2H12O5 ja 

molekyylimassa 152,15 g/mol.
28

 Ksylitoli on yhtä makeaa kuin sakkaroosi ja sisältää yhtä 

paljon energiaa (4 kcal/g)
29

. (Kuva 5.) Ksylitolia pidetään turvallisena makeutusaineena, 

koska sitä on elimistössä muutenkin.
30

 Sitä syntyy glukoosin metaboliassa välituotteena. 

Ksylitolia on käytetty makeutusaineena jo 1960-luvulta. Sitä on myös löydetty kasveista 

(Mäkisen ja Soderlingin vuonna 1980 tehdyn tutkimuksen mukaan vadelmassa on 

suomalaisista marjoista eniten ksylitolia
31

) ja sienistä pieniä määriä, mutta niitä ei 

kuitenkaan käytetä teollisuudessa (pienten ksylitolipitoisuuksien kannalta taloudellisesti 

epäkannattavaa).  

Ksylitolia voidaan valmistaa teollisestikin pelkistämällä ksyloosia, jota saadaan lehtipuiden 

kuten koivun ksylaanista. Emil Fischer oli ensimmäinen, joka valmisti ksylitolia 

laboratoriossa vuonna 1891.
32

 Ksylitolia valmistetaan teollisuudessa pääpiirteittäin neljän 

pääaskeleen kautta.
33

 Ensin erotellaan ksylaani jostain luonnossa esiintyvästä 

ksylaanipitoisesta aineesta ja hydrolysoidaan ksylaani ksyloosiksi. Toisessa vaiheessa 

saadaan kromatograafisella prosessilla puhdas ksyloosiliuos. Kolmanneksi hydrogenoidaan 

ksyloosi ksylitoliksi nikkelikatalyytin avulla. Viimeiseksi saadaan pudasta ksylitolia 

hydrogenoimalla tuotetta. Ksylitoli voidaan tämän jälkeen vielä kristalloida.
34

  

Ksylitolia on suositeltu varsinkin diabeetikoille sakkaroosin korvikkeena, koska pienissä 

määrissä nautittuna ksylitolin metabolia ihmisessä ei ole riippuvainen insuliinista, jota 

tarvitaan glukoosin kuljetukseen verenkierrosta käyttökudoksiin.
35,13

 Ksylitolia on 

kuitenkin nautittava kohtuullisesti sen laksatiivisten vaikutuksiensa vuoksi. Nykyään 

ksylitolia käytetään myös kosmetiikassa ja hampaidenhoidossa (purukumit ja 

hammastahnat).
23

 E. Grunberg et al. osoittivat vuonna 1973, että ksylitoli vähentää kariesta 

hampaissa.
36

 Kokeessa huomattiin, että kun ruokavaliosta 10 % sisälsi mannitolia tai 

sorbitolia toisen molaarin (molaarit ovat kolme taimmaisinta puruhammasta sisältäen 

viisaudenhampaan) karies väheni 1/3 verrattuna ruokavalioon ilman mannitolia tai 

sorbitolia. Kun ruokavaliosta 10 % sisälsi ksylitolia ensimmäisessä ja toisessa molaarissa 

ei ilmennyt lainakaan kariesta. Vain pientä karieskehittymää oli toisessa molaarissa. 

Ksylitolin on todettu useissa tutkimuksissa vähentävän hammasmätää ja plakkia 

hampaiden pinnalla, inhiboivan plakin haponmuodostusta ja hammasmädän yleisimmän 



 15

aiheuttajan Streptococcus mutans- bakteerin metaboliaa ja kasvua. Ksylitolin on todettu 

vähentävän kariesta, mutta sen muusta terapeuttisesta tehosta ei ole muuta näyttöä. 

Ksylitoli kulkeutuu suolesta passiivisen diffuusion välityksellä hitaasti vereen kuten 

muutkin sokerialkoholit. Verenkierrosta ksylitoli päätyy maksaan (ei voida hyödyntää 

muualla), jossa se päätyy D-ksyloosi-5-fosfaattina luonnolliseen pentoosi-fosfaattikiertoon. 

Metaboliareitin lopussa muokattu ksylitoli voidaan muokata edelleen glukoosiksi tai 

glykogeeniksi tai käyttää energianlähteenä. 
37

 

 

4.3 Mannitoli 

Mannitolia (C6H14O6, molekyylimassa 182,17g/mol) on saatu alun perin puulajista 

Fraxinus ornus, joka viittaa englanniksi Raamatun mannaan (Manna Ash), jota israelilaiset 

söivät matkallaan Kaanainmaahan. Mannitolia saadaan myös merilevistä. Esimerkiksi 

Laminaria digitara:ssa on 10 % mannitolia. Teollisesti mannitolia voidaan valmistaa 

glukoosista korkeassa paineessa hydrogenoimalla elektrolyyttisellä pelkistyksellä.
38

 

Mannitolia käytetään makeutusaineen lisäksi muun muassa stabilointi- ja sakeutusaineena 

sekä boorin osoitusreaktioissa. Sakkaroosi on hieman mannitolia makeampaa (1:0,7). 

Mannitolin rakennekaava on esitetty kuvassa 5.
 39

 

4.4 Sorbitoli 

Sorbitolin molekyylikaava on C6H14O6 (rakennekaava kuvassa 5) ja molekyylimassa on 

182,17g/mol, mitkä ovat täysin samat kuin mannitolilla. Niiden avaruusrakenne on 

kuitenkin erilainen, jolloin yhdisteet vaikuttavat elimistöön eri tavoin. Sorbitoli on saanut 

nimensä pihlajasta (latinaksi Sorbus acuparia), josta sitä on alun perin löydetty. Sorbitolia 

on luonnossa marjoissa, kirsikoissa, luumuissa, päärynöissä, omenoissa ja merilevässä. Sitä 

voidaan valmistaa glukoosista korkeassa paineessa elektrolyyttisellä pelkistyksellä 

vedyttämällä. Jos lähtöaineena käytetään jotain muuta materiaalia (esim. sakkaroosia), 

pitää se ensin hydrolysoida glukoosiksi. Sorbitolin makeus on 60 % sokerin makeudesta.
 

Sitä voidaan käyttää kynän musteena, tupakassa, jäähdytysnesteissä ja lisäämässä 

vitamiinien absorptiota.
40

  Sorbitolia voidaan käyttää makeutusaineena erityisesti 

diabeetikoilla, mutta sillä ei ole fruktoosia enempää etuja.
 13
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Sorbitoli kulkeutuu suolesta verenkiertoon hitaasti passiivisen diffuusion avulla. Sen 

metaboliareitti noudattelee hyvin pitkälti fruktoosin metaboliareittiä, koska se hapettuu 

ensimmäisessä vaiheessa fruktoosiksi. Fruktoosia voidaan käyttää maksan lisäksi 

muissakin kudoksissa hyödyksi vain silloin, jos se muokataan ensin glukoosiksi. Näin 

ollen sorbitoliakaan ei käytetä ihmiselimistössä energialähteenä. 
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Kuva 6. Sokerialkoholit ksylitoli, mannitoli ja sorbitoli.  

 

4.5 Sokerialkoholien vaikutukset ihmiselimistöön 

Vaikka suurin osa sokerialkoholeista aiheuttaa suurin määrin nautittuna laksatiivisia 

vaikutuksia, niillä ei ole todettu käytännössä juurikaan muita negatiivisia sivuvaikutuksia. 

Ksylitolin käytöllä ei ole todettu teratogeenisiä, mutageenisiä tai klastogeenisiä 

vaikutuksia
28

 eikä haittaa sikiön kehitykselle.
41

 Ei ole myöskään näyttöä, että ksylitoli 

haittaisi ihmisen metaboliaa tai että se vaikuttaisi ihmisen verensokeriin,
42

 vaikka se 

osallistuukin elimistön glukuronihappokiertoon. Mielenkiintoista on, että esimerkiksi koira 

saattaa kärsiä hypoglykemiasta syötyään ksylitolia, koska ksylitoli stimuloi sen insuliinin 

eritystä voimakkaasti toisin kuin ihmisellä.
43

 

Yksittäisiä negatiivisia tutkimustuloksia on kuitenkin saatu ksylitolin 

karsinogeenisyydestä. Esimerkiksi vuoden 1987 WHO:n raportissa epäiltiin ksylitolin 

aiheuttaneen tutkimuksissa syöpää aikuisille hiirille.
44

 On myös epäilty ksylitolin 

muodostaneen tappavia oksalaattikiteitä potilaille
45

, mutta nautitun ksylitolin osuutta ei ole 

pystytty todistamaan. Tutkimuksia tehdessä onkin tärkeää arvioida, mitkä vaikutukset 

johtuvat tutkittavasta aineesta ja mitkä jostain muusta tutkittavien potilaiden elimistössä. 
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Koska ksylitolin karsinogeenisyydestä on niin vähän näyttöä, sitä voi pitää turvallisena 

makeutusaineena. 

Sorbitoli on myös osoittautunut turvalliseksi makeutusaineeksi. WHO:n lisäaineraporttien 

perusteella sorbitoli sopii erityisesti diabeetikoille eikä sillä ole karsinogeenisiä 

vaikutuksia. Sorbitolilla on tehty sekä eläin- että ihmiskokeita. Kun sorbitolia nautittiin 40 

g/päivässä, ei huomattu mitään metaboolisia vaikutuksia. Kun sorbitolin määrää lisättiin, 

se aiheutti koehenkilölle laksatiivisia vaikutuksia.
46

  

Mannitolin ei ole todettu aiheuttavan syöpää. Kalkkunan sikiöille tehty tutkimus vuonna 

2002 osoittaa esimerkiksi, että mannitolia voi käyttää referenssinä syöpätutkimuksissa, 

koska sillä ei ole karsinogeenisiä vaikutuksia soluihin.
47

 

Ympäri maailmaa on tutkittu ihmisten nauttimia makeutusainemääriä ja verrattu niitä 

kyseisten aineiden ADI-arvoihin. ADI-arvo on aineen käytön enimmäismäärärajoitus ja se 

riippuu määritysperusteista. Taulukossa 2 on esitetty makeutusaineiden ADI-arvoja EU 

SCF:n (=Scientific Committee on Food) ja FAO/WHO JEFCA:n (=Joint WHO/FAO 

Expert Committee on Food Additives) määrittäminä. Arvot poikkeavat toisistaan jonkin 

verran myös sen vuoksi, että ne on määritetty eri vuosina. Kun lisäaineessa ei havaita 

tutkimuksissa haittavaikutuksia suurissakaan käyttömäärissä, sille ei määritellä ADI-arvoa.  

Chung et al. tutkivat vuonna 2005 onko korealaisten nauttimat D-sorbitoli, sakkariini, 

steviosidi ja aspartaamimäärät turvallisia. Tulokset osoittavat, että sakariinia ja aspartaamia 

käytetään keskimäärin Koreassa hyvin paljon vähemmän kuin olisi mahdollista. 

Steviosidia nautitaan vähän, mutta sen käytölle ei ollut artikkelin kirjoittamisen aikoihin 

määritelty maksimiarvoa. Myöskään sorbitolia ei käytetä kovin paljoa koreassa. Artikkelin 

mukaan Euroopassa käytetään kuitenkin enemmän makeutusaineita kuin Koreassa, mutta 

enimmäismäärärajoitukset on joka tapauksessa säädetty kaikille makeutusaineille niin 

suuriksi, että kuluttaja ei missään maassa altistu liian suurille pitoisuuksille tiettyä 

makeutusainetta. 
48

 Yksittäisten lisäaineiden ADI- arvoihin ei kuitenkaan ole voitu 

huomioida kaikkia muita mahdollisia kuluttajan käyttämiä makeutusaineita eikä 

mahdollisia yhteisvaikutuksia. Koska kaikkia lisäaineiden yhteisvaikutuksia ei vielä 

tiedetä, kuluttajan on syytä olla sokeasti luottamatta ADI-arvoihin. 
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5 Energiattomat makeutusaineet 

5.1 Yleistä energiattomista makeutusaineista 

Makeutusaineet, jotka eivät aiheuta merkittävää ravinnon energialisäystä, luokitellaan 

energiattomiksi makeutusaineiksi. L-sokerit, joista osaa käytetään makeutusaineina, ovat 

luonnollisten D-sokerien enantiomeerejä. Ne ovat siis kemiallisesti ja fysikaalisesti 

samankaltaisia, mutta niiden stereokemiallinen rakenne on erilainen. L-sokerit eivät pysty 

sitomaan entsyymejä, joita tarvitaan D-sokerien aineenvaihduntaan eivätkä siten lisää 

ruuan elimistöön vaikuttavaa kalorimäärää
49

. Esimerkiksi aspartaami sisältää 4 kcal/g, 

mutta johtuen sen korkeasta makeuspotentiaalista, sitä tarvitaan tuotteeseen vain vähän, 

jolloin kalorimäärä jää mitättömäksi.
48

  

Luonnosta saatuja makeutusaineita on käytetty jo pitkään. Sakkaroosi, glukoosi ja 

fruktoosi ovat myös luonnollisia makeutusaineita, mutta koska ne sisältävät energiaa, ne 

eivät sovellu makeutusaineiksi esimerkiksi diabeetikoille. Kuluttaja, joka haluaa välttää 

ylimääräisiä kaloreja eikä halua riskien pelossa käyttää teollisesti valmistettuja 

makeutusaineita, voi käyttää makeutukseen esimerkiksi neohesperidiinia tai taumatiinia.  

Luonnon makeutusaineista esimerkiksi taumatiinilla ja monelliinilla on kemostimuloivia 

vaikutuksia. Ne eivät siis ole varsinaisia makeutusaineita, koska ne enemmänkin muuttavat 

makuaistimusta. Miraculin on näiden sijaan glykoproteiini, joka ei maistu makealta vaan 

vaikuttaa suun makureseptoreiden toimintaan. Sen seurauksena hapan ruoka saadaan 

maistumaan makealta. Miraculiinia saadaan Länsi- Afrikassa kasvavan hedelmäpuun 

(Synsepalum dulcificum) hedelmistä ja afrikkalaiset ovat käyttäneet sitä jo pitkään 

makeutusaineena.
 39

 

Suuri osa käytössä olevista energiattomista makeutusaineista on kuitenkin teollisesti 

valmistettuja ja niitä ei välttämättä esiinny ihmisen metaboliassa muutoin eivätkä ne 

metaboloidu. Näiden aineiden vaikutukset ihmisen metaboliaan mietityttävät kuluttajia 

yleensä enemmän kuin sokerialkoholien tai luonnollisten makeutusaineiden vaikutukset. 

Käsittelen ohessa joitakin energiattomia makeutusaineita, joilla on erityyppisiä metabolisia 

vaikutuksia ihmiseen.  
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5.2 Luonnolliset energiattomat makeutusaineet 

5.2.1 Neohesperidiini 

Neohesperidiinin (neohesperidiini dihydrochalcone = NHDH) molekyylikaava on 

C28H36O15, rakennekaava on kuvassa 6 ja molekyylimassa on 612,60 g/mol. Kun sinällään 

kitkerää neohesperidiiniä (kitkerästä appelsiinista) käsitellään kaliumhydroksidin kanssa ja 

vedytetään katalyyttisesti, saadaan NHDH:ta, joka on painon perusteella arvioituna 340 

kertaa sakkaroosia makeampaa. NHDH:ta käytetään erityisesti makeutusaineena 

purukumissa, koska sen makeus kestää pitkään, mutta alkaa vaikuttaa hitaasti.
 50

 

NHDH:sta saadut karsinogeeniset tutkimustulokset ovat vähäiset ja sitä voidaankin pitää 

turvallisena makeutusaineena. Esimerkiksi naarasrotille tehty tutkimus vuonna 2004 

osoitti, että rotat selviytyivät hyvin nautittuaan suuria määriä neohesperidiiniä päivittäin.
51
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Kuva 7. Neohesperidiinin rakennekaava. 

 

5.2.2 Taumatiini 

Taumatiinia on löydetty trooppisten kasvien hedelmistä (Thaumatococcus danielli Bennett) 

länsi-Afrikasta Sierra Leonesta Zaireen, Sudanista ja Ugandasta.
52

 Taumatiini on 

rakenteeltaan erikoinen makeutusaine, koska se ei ole polyalkoholi eikä esteri kuten monet 

muut löydetyt tai kehitetyt makeutusaineet. Taumatiini on proteiini, jonka kaksi päämuotoa 

on taumatiini 1 ja 2 ja sen molekyylimassa on noin 22000 g/mol. 1979 huomattiin, että 
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taumatiini 1 koostuu 207 yksinkertaisessa ketjussa olevasta aminohaposta, jotka ovat 

ristikkäin kiinni kahdeksalla disulfidisillalla. Koska taumatiini on kokonaisuutena todella 

positiivisesti varautunut, se reagoi negatiivisesti varautuneiden ruoka-aineiden kuten 

purukumin kanssa. Tämä saattaa vaikuttaa esimerkiksi taumatiinin makeuteen.  

Cagan ehdotti vuonna 1973, että taumatiinia ja monelliinia (myös proteiini) pitäisi kutsua 

kemostimuloiviksi proteiineiksi aistivaikutuksensa (makumodifiointi) vuoksi. Taumatiini 

on jopa 100 000 kertaa makeampaa kuin sakkaroosi (molaarisesti), mutta makeus aistitaan 

hitaasti. Potentiaalinen makeus on noin 2000-kertainen. Taumatiini parantaa kuitenkin 

aromeja ja makea maku kestää pitkään, joten se sopii hyvin makeuttamaan purukumia. 

Valitettavasti taumatiinilla on kuitenkin epämiellyttävä jälkimaku.
53

 

Taumatiinilla on monien muiden makeutusaineiden kanssa yhteisvaikutusta, jolloin 

aineiden sekoitus on makeampi kuin aineiden suhteellisten makeuksien summa. 

Taumatiinilla on yhteisvaikutusta todistetusti sakariinin, asesulfaami K:n ja steviosidin 

(luonnollinen sakkaroosia 40-300 kertaa makeampi makeutusaine, jota löytyy luonnosta 

kasvista Stevia rebaudiana bertoni) kanssa, mutta ei kovin paljon syklamaatin ja 

aspartaamin kanssa. Maksimaalinen yhteisvaikutusa on todettu saavutettavan, kun kaikkia 

makeutusaineita on sekoituksessa yhtä paljon. Taumatiinilla voi naamioida esimerkiksi 

sakariinin kitkerää makua. Lisäämällä taumatiini/sakariinin seokseen hiilihydraattista 

maunstabilointiainetta, saadaan minimoitua kauan kestävää taumatiinin epämiellyttävää 

jälkimakua.
54

 

Koska taumatiini on luontainen makeutusaine ja sitä käytetään suhteellisen vähän 

päivittäin, sitä pidetään varsin turvallisena makeutusaineena. Tätä tukemassa on useampia 

tutkimustuloksia (tutkittu sekä koe-eläimillä että ihmisillä) eikä mitään haittavaikutuksia 

ole löydetty. Esimerkiksi Higginbothamin et al. rotille ja koirille tekemä 13 viikon 

tutkimus vuonna 1983 taumatiinin karsinogeenisista vaikutuksista osoitti, että taumatiini ei 

ole myrkyllinen eikä aiheuta epämuodostumia eikä muutoksia perintötekijöissä.
55

 

Vastaavanlainen tutkimus (sama tutkimusjakso ja sama määrä taumattinia kuitenkin eri 

tavoin annosteltuna) vuonna 2005 (Hagiwara et al.) osoitti, ettei taumatiinilla ole 

vaikutuksia elinikään, yksilön massaan (jonkin verran laihduttava vaikutus), elinten 

toimintaan tai elinten massaan.
56
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5.3 Keinotekoiset energiattomat makeutusaineet 

5.3.1 Sakariini 

Sakariini (C7H5NO3S, moolimassa 183,1845 g/mol)
57

 on vanhin keinotekoinen 

makeutusaine, joka on useiden lähteiden mukaan keksitty sattumalta vuonna 1878, kun 

Constantin Fahlberg valmisti sitä Ira Remsen:n laboratoriossa Johns Hopkins:n 

yliopistossa tolueenista.
58

 Tämä menetelmä edellytti välituotteiden, orto-ja paraisomeerien 

erottelua. Koska saanto oli näin melko huono, Maumee Chemical Company alkoi 1950 

valmistaa sakariinia 2-aminobentsoehaposta (antranilaatti). Myöhemmin Maumee 

Chemical Company ja PMC Specialties Group yhdistyivät ja alkoivat käyttää lähtöaineena 

metyyliantranilaattia. Kun se reagoi typpioksidin, rikkidioksidin, kloorin ja ammoniakin 

kanssa, saadaan tuotteena bentsosulfimidia eli sakariinia (kuva 7). 
59

 

Sakariini on 300-500 kertaa makeampaa kuin sokeri ja sen alkumaku on hyvä ja 

pitkäkestoinen. Sillä on kuitenkin kitkerä ja metallinen jälkimaku. Maun kannalta paras 

tulos saadaan, kun sakariinia sekoitetaan syklamaatin, aspartaamin, sukraloosin tai alitamin 

kanssa, koska toisen jälkimaun saa näin peitettyä toisella (synergismi). Sakariinia 

kaupataan nimellä Hermesetas ja sitä on suositeltu aikaisemmin varsinkin diabeetikoille, 

koska se ei imeydy elimistöön eikä sisällä efektiivisesti kaloreita. Sakariinin turvallinen 

käyttö makeutusaineena on kyseenalainen, koska sen on huomattu aiheuttaneen 

laboratoriohiirillä syöpää. Jo vuonna 1970 G.T. Bryan
60

 teki laboratoriossaan hiirille 

tutkimusta sakkariinin vaikutuksista. Bryan asetti tutkimusryhmänsä kanssa hiiriin 

natriumsakkariinipellettejä  (20 %:sia) ja tutki kuinka monella prosenttia eloonjääneistä 

hiiristä esiintyi rakkokarsinoomaa. Sakariinille alistuneista hiiristä karsinoomaa oli 

ensimmäisessä tutkimuksessa 47 % (vertaisryhmässä 13 %) ja toisessa 52 % 

(vertaisryhmässä 12 %). Vastaavanlaisia tutkimustuloksia on saatu myös myöhemmissä 

tutkimuksissa. On tietysti huomioitava, että laboratoriokokeiden ainemäärät (esim. 

sakariinia) ovat huomattavasti suuremmat kuin mitä makeutusainetta sisältäviä tuotteita 

nautitaan. Koska sakariini on kuitenkin selkeästi karsinogeeni (varsinkin suuressa määrässä 

nautittuna), sen ADI-arvo EU:n määrittelemänä vuonna 1995 on 5 mg/kg/vrk (taulukko 2.) 
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5.3.2 Syklamaatti 

Kuten moni muukin makeutusaine, myös syklamaatti (kuva 7) on useiden lähteiden 

perusteella keksitty sattumalta. M. Sveda teki vuonna 1942 tutkimusta kuumetta 

poistavasta lääkkeestä ja tuli maistaneeksi tuotettaan vahingossa, kun laittoi laboratorion 

penkillä olleen tupakan takaisin suuhunsa. 
61

 Syklamaattia käytetään natriumsyklamaattina 

(C6H12O3NaS, kuva) ja kalsiumsyklamaattina (C6H12O3Ca
+
S). Syklamaatilla viitataan 

usein nimenomaan natriumsyklamaattiin. Kalsiumsyklaamaattia käytettään 

vähänatriumisissa dieteissä. Syklamaatti on taloudellinen makeutusaine ja sillä on 30 % 

enemmän potentiaalia kuin sakkaroosilla. Syklamaatilla on kuitenkin pieni kitkerä 

jälkimaku, jonka voi naamioida sekoittamalla syklamaattia sakariiniin suhteessa 10:1.
62

 

Syklamaatin on väitetty aiheuttavan syöpää koe-eläimillä (erityisesti yllämainitussa 

syklamaatti- sakariinisekoituksessa), joten sen käyttö kiellettiin USA:ssa vuonna 1970. 
63

 

Myös tulosten tulkinta on tietysti olennaista, koska melkein kaikki on vaarallista suurissa 

määrissä nautittuna. Syklamaatin käyttö on silti edelleen kielletty joissain maissa, koska ei 

voida olla varma syklamaatin mahdollisista karsinogeenisista vaikutuksista. Suomessa 

syklamaattia saa käyttää tietyin enimmäismäärärajoituksin (ADI: 7 mg/kg/vrk). 

 

5.3.3 Asesulfaami-K 

Asesulfaami-K (C4H4KNO4S, rakenne kuvassa 7, molekyylimassa 201.242 g/mol) 

muistuttaa sakariinia maussa ja rakenteessa
64

. Asesulfaamin makeuspotentiaali on 

kuitenkin puolet sakariinin makeuspotentiaalista. Sen sijaan asesulfaami-K on 100-200 

kertaa makeampaa kuin sakkaroosi. Asesulfaamilla on suurilla konsentraatioilla kitkerä 

jälkimaku ja metallinen sivumaku. Kitkeryyden vähentäjänä voidaan käyttää 

natriumfenolihappoa. Makua voi parantaa myös käyttämällä sekoitusta asesulfaami-K-

aspartaami. Asesulfaami-K:ta voidaan käyttää paitsi makeutusaineena myös kosmetiikassa. 

WHO:n raporttien perusteella asesulfaami- K on turvallinen makeutusaine. Sen ei suuressa 

osassa tutkimuksista ole todettu olevan muta- tai karsinogeeninen aine.
65
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5.3.4 Aspartaami 

Aspartaami (C14H18N2O5, rakenne kuvassa 7, molekyylimassa 294,30 g/mol)
66

 on 

dipeptidiesteri, joka on 100-200 kertaa sakkaroosia makeampaa (vedessä 133X, mutta 

virvoitusjuomissa 180X), mutta ei lisää juurikaan ravinnon energiamäärää.
67

 Aspartaamin 

on huomattu parantavan muita aromeja. Esimerkiksi Cloninger ja Baldwin kuvaavat 

vuonna 1970 kirjoitetussa artikkelissa, millaisia tutkimustuloksia he saivat sekoittaessaan 

aspartaamia muiden makeutusaineiden kanssa. Sekoituksien aspartaami-

natriumsakariini,natriumsakariini-sakkaroosi,natriumsakariini-sakkaroosi-

kalsiumsyklamaatti maussa ei huomattu eroa pelkkään sakkaroosiin. Tutkimuksessa 

huomattiin myös, että sekoituksissa makeutusaineita tarvittiin kokonaismäärällisesti 

vähemmän kuin yksittäistä makeutusainetta olisi tarvittu saman makeuden tuottamiseksi.
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Aspartaamin valmistus on kuvattu vuonna 1966 (Davey et al)
 69

. Davey valmisti 

polypeptidejä viittä eri reittiä ja sai aspartaamia tuotteeksi käsittelemällä lopuksi N-

bentseenioksidikarbonyyli-(β-bentseeni)-L-aspartaami-L-fenyylialaniini metyyliesteriä.  

Aspartaamin L-aspartaamihappo-osa on tutkimusten mukaan kriittinen makeuden kannalta. 

Mazurin tutkimuksessa L-aspartaami korvattiin muilla aminohapoilla kuten isoleusiinilla ja 

saatiin kitkerältä maistuva tuote. Hyväksi havaittiin puolestaan aspartaamia sisältävät 

esterit aspartaamityrosiinimetyyliesteri ja aspartaamimetioniinimetyyliesteri. Huomattiin 

myös, että makealta (ja hyvältä) maistuva tuote saatiin lähes poikkeuksetta, kun esteri oli 

kiinni C-terminaalikarboksyylissä ja aspartaamihappo oli substituoimaton ja L- muoto. 

Myös aspartaamin koon huomattiin vaikuttavan sen makeuteen.
 70

 

Koska aspartaami hajoaa elimistössä fenyylialaniiniksi, asparagiinihapoksi ja 

metyyliesteriksi eikä mene elimistön läpi metaboloitumatta, sen vaikutuksia elimistöön on 

tutkittu paljon. Karsinogeenisyys ( ja mm. toksikologisuus- ja mutageenisyys-) tutkimuksia 

on tehty sekä eläimille että ihmisille (lapsista aikuisiin). Aspartaamilla on kuitenkin todettu 

olevan hyvin vähän karsinogeenisiä vaikutuksia ja sitä voi pitää turvallisena 

makeutusaineena. 
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Kuva 8. Keinotekoiset energiattomat makeutusaineet. 

 

makeutusaine 
ADI-arvo 
(EU SCF) 

ADI-arvo 
(FAO/WHO JECFA) E-koodi 

ksylitoli sallittu (1984) ei arvioitu 967 

mannitoli sallittu (1984) ei arvioitu 421 

sorbitoli sallittu (1984) ei arvioitu 420 

neohesperidiini 5 mg/kg/vrk (1988) ei arvioitu 959 

taumatiini ei määritetty ei määritetty 957 

sakariini 5 mg/kg/vrk (1995) 5 mg/kg/vrk (1993) 954 

syklamaatti 7 mg/kg/vrk (2000) 11 mg/kg/vrk (1982) 952 

asesulfaami-K 9 mg/kg/vrk (2000) 15 mg/kg/vrk (1990) 950 

aspartaami 
40 mg/kg/vrk 

(2002) 40 mg/kg/vrk (1981) 951 

Taulukko 2. Makeutusaineiden EU SCF:n ja FAO/WHO JECFA:n viimeksi määritellyt 

ADI- arvot ja E- koodiavaimet. 
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5.4 Energiattomien makeutusaineiden vaikutukset ihmiselimistöön 

On esitetty, että elimistö metaboloi luonnolliset makeutusaineet, mutta ei teollisesti 

valmistettuja makeutusaineita. Usein tämä päteekin, mutta ei aina. Esimerkiksi syklamaatin 

luultiin metaboloituvan ihmisessä, kun se tuli USA: n markkinoille.
 72

 Tutkimuksia oli 

kuitenkin tehty vain eläimille ja ajateltiin, että syklamaatti käyttäytyisi eläinten ja ihmisten 

elimistössä samalla tavalla. Myöhemmin on kuitenkin osoitettu, että joidenkin ihmisten 

metabolia käsittelee syklamaattia aminosykloheksaaniksi. On huomattu, että syklamaatin 

metabolia aminosykloheksaaniksi voi vaihdella populaatiossa 1 % :sta jopa 60 % :iin. 
73

 

Sakariinin ei ole todettu metaboloituvan ihmisessä.
74

 Mielenkiintoista tässä ja vastaavissa 

tutkimuksissa on se, että vaikka sakariini ei metaboloidukaan, se on silti samoissa 

olosuhteissa karsinogeeninen. Myöskään asesulfaami- K:n ei ole todettu metaboloituvan 

ihmisessä. 
63 

Poikkeuksena sakariinista ja asesulfaami-K: sta, aspartaami metaboloituu 

fenyylialaniiniksi, asparagiinihapoksi ja metyyliesteriksi.
75

 Fenyylialaniini aiheuttaa 

PKUta eli fenyyliketonuriaa sairastavissa ihmisissä pahoja oireita, minkä johdosta 

aspartaamia sisältävissä tuotteissa on EU:n säädösten mukaan oltava teksti: "sisältää 

fenyylialaniinin lähteen." 

Taumatiini on proteiini, joten elimistö voi käsitellä sen kuten muunkin proteiinipitoisen 

ruuan. Koska jotkut kasviproteiinit kuitenkin metaboloituvat elimistössä huonosti, on 

taumatiinin käsittelyä elimistössä tutkittu. Kun vertailtiin kananmunan albumiinin ja 

taumatiinin sulatusta elimistössä, kananmunan albumiini metaboloitui tehokkaammin kuin 

taumatiini. Taumatiini ei kuitenkaan ole koskaan ainoa proteeinin lähde, joten pienellä 

erolla ei ole merkitystä (kanamuna 69.0 ± 1.5 % ja taumatiini 55.6 ± % ).
75 

Neohesperidiinia (kuten muitakin flavonoideja) käsittelee elimistössä suolen mikrofloora. 

Metaboliareittiin kuuluu neohesperidiinin A- renkaan ja läheisen karbonyyliryhmän 

välimatkan kasvua, mikä aiheuttaa C3-C6- happojen muodostusta B-renkaasta. 
76
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6 Yhteenveto 

Tutkimusten perusteella monet elintarvikkeissa käytetyt makeutusaineet (varsinkin 

luonnolliset) ovat turvallisia (esimerkiksi sokerialkoholit) eikä niille ole määritelty 

enimmäismäärärajoituksia (on kuitenkin annettu varoitus laksatiivisuudesta). Joillakin 

makeutusaineilla on kuitenkin osoitettu olevan karsinogeenisia vaikutuksia (esimerkiksi 

sakariini). 

Tutkimustuloksien tarkkailussa on silti huomioitava kriittisyys. Tuloksiin vaikuttaa, kuka 

tutkimuksen on tehnyt ja millä menetelmällä. Usein tutkimuksia on tehty eläimille, jolloin 

ei voida olla varmoja aineen vaikutuksista ihmiselle (katso syklamaatin metaboloituminen 

s.). Lisäksi on huomioitava ihmisten yksilöllisyys. Koska jokaisen ihmisen metabolia on 

hieman erilainen, myös makeutusaineiden vaikutukset eri ihmisiin voivat poiketa paljonkin 

toisistaan (katso syklamaatin metaboloituminen s. 24). Tutkimustulosten perusteella monet 

käytetyt makeutusaineet ovat varsinkin pienissä määrissä käytettyinä turvallisia ja monesti 

riskejä liioitellaan. Kaikkia vaikutuksia ei kuitenkaan luonnollisesti vielä tiedetä, ja 

vanhoista makeutusaineista (esimerkiksi sakariini) on ehditty tehdä huomattavasti 

enemmän tutkimuksia kuin vasta kehitellyistä. 

Uusia makeutusaineita kehitetään jatkuvasti, jotta saataisiin tehtyä tai löydettyä 

ominaisuuksiltaan mahdollisimman taloudellinen, hyvänmakuinen ja turvallinen 

makeutusaine. Makeutusaineelta vaaditaan lisäksi muun muassa stabiilia lämpötilaa ja 

pH:ta, puhdasta, makeaa ja nopeasti aistittavaa makua ilman jälki- tai sivumakua, 

sopivuutta muiden raaka-aineiden kanssa, hyvää vesiliukoisuutta ja käsiteltävyyttä, 

synergismiä muiden makeutusaineiden kanssa ja rakenteen pysyvyyttä. 
9
 Erilaisten 

makeutusaineiden sekoitusten yhteisvaikutukset eli synergismit ovat erityisen 

mielenkiintoinen tutkimuskohde ja uudenlaisia sekoituksia kehitetään uusien 

makeutusaineiden rinnalla. 
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