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paakirjoitus

Tyypin 2 diabetes — lisaantyva

kansanterveysongelma

yypin 2 diabetes, eli aikuistyypin diabetes on
yleistynyt kaikkialla maailmassa. Jotkut kutsu-
vat sitd elintasotaudiksi, miké on virheellinen
ilmaisu, silld suurin osa tyypin 2 diabeetikoista
asuu kehitysmaissa. Lisdksi kehittyneissd mais-
sa tyypin 2 diabetes on yleisempi matalissa kuin korke-
ammissa koulutus- ja tuloryhmissi. Biologisena peruson-
gelmana tyypin 2 diabeteksessa on haiman beetasolujen
riittdmaiton ja vadrin ajoittunut insuliinituotanto. Tdma
yhdistettyni kudosten heikentyneeseen kykyyn kayttdi
hyvikseen glukoosia aiheuttaa veren glukoosipitoisuuden
kohoamisen tasolle, josta kiytetddn ilmaisua diabetes.

Tyypin 2 diabetes on huomattavasti yleisempi kuin mité
ajatellaan. Tauti kehittyy useimmiten hitaasti, sithen liit-
tyy noin 10—15 vuoden oireeton jakso alkuvaiheessa. Mi-
kali veren glukoosia ei mitata, henkild ei tiedéd olevansa
diabeetikko. Viestdssd onkin suunnilleen yhté paljon to-
teamattomia diabeetikkoja kuin tiedossa olevia. Tdmin
lisdksi noin 10 prosentilla keski-ikiisistd ja jopa 30 pro-
sentilla yli 70-vuotiaista on heikentynyt glukoosin sieto.
Kohonnut veren glukoosipitoisuus on idkkailla erittdin
yleinen, valtaosalla on jonkinasteinen glukoosih&irid.

Suurimpana ongelmana tyypin 2 diabeteksessa ja kohon-
neessa veren glukoosipitoisuudessa on se, ettd se aiheut-
taa kudosvaurioita kaikissa elimissi, silld kaikki elimiston
solut altistuvat kohonneelle veren glukoosipitoisuudel-
le. Ndmai vauriot puolestaan johtavat vakaviin terveyson-
gelmiin, erityisesti syddn- ja verisuonitauteihin, munuais-
vaurioon sekd ndkokyvyn heikentymiseen. Diabetes on
my0s kallis tauti, silld ndma liitAnndissairaudet vaativat
runsaasti sairaalahoitoja ja muita kalliita hoitoja.

Vaikka nayttié siltd, ettd diabetes-epidemia uhkaa maa-
ilmanlaajuisesti, tutkimustulokset ovat myds tuottaneet
lupauksia ongelman ratkaisemiseksi. Tyypin 2 diabetek-
sen tdrkeimmét muunneltavissa olevat vaaratekijit tun-
netaan hyvin: lihavuus (vatsakkuus), vihiinen liikun-
ta, runsasrasvainen ja vihdkuituinen ruoka niyttelevit
merkittdvdd osaa tyypin 2 diabeteksen kehittymisessé.
Naité tekijoitd muuntelemalla voidaan my6s taudin ke-
hittymisté ehkéisté tai ainakin siirtdéd sen alkamisikia
myohdisemmaksi, milld on suuri vaikutus diabeetikko-
jen eldménlaatuun seki terveydenhuollon kustannuk-
siin. Tyypin 2 diabetekselle altistavien perintdtekijoiden
kartoitus on tdydessid vauhdissa ja ldhivuosina tiltd rin-
tamalta on odotettavissa merkittdvid uusia tutkimustu-
loksia. Sitten voidaan mahdollisesti entistd paremmin
todeta tautialttius jo suhteellisen nuorilla.

Tyypin 2 diabeteksen ehkiisy on suuri haaste tervey-
denhuollolle ja viestolle yleenséd. Siitd odotettavissa ole-
vat tulokset ovat todennékdisesti erittdin merkittavid.
Suomi on ensimmaéinen maa, joka on kdynnistanyt val-
takunnallisen tyypin 2 diabeteksen ehkiisyohjelman.
Kroonisten tautien ehkiisyssd Suomi on aikaisemmin-
kin toiminut suunnanndyttdjini ja timi hanke diabe-
teksen suhteen tulee luomaan uusia nékoaloja ja ennen
kaikkea uusia toimintamuotoja terveydenhuollossa ja
laajemmin yhteiskunnan muillakin sektoreilla.
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tyypin 2 diabetes

Tyypin 2 diabetes Suomen kansansairaus

Suomen maine diabeteksen luvat-
tuna maana perustuu enimmal-

ta osin tyypin 1 diabetekseen, jo-
ka on maassamme yleisempi kuin
missddn muussa maassa. Tyypin 2
diabeteksen osalta Suomi ei ole ai-
van maailman huipulla, mutta suo-
malaiset sijoittuvat hyvin kérjen tun-
tumaan.

yypin 2 diabeteksen esiin-
tyvyyden tarkka méérit-
tdminen on vaikeaa use-
asta syystd. Tyypin 2 dia-
betes ei sairastumisen
alkuvaiheessa aiheuta oireita. Niinpi
melkoinen osa kansalaisista sairas-
taa tyypin 2 diabetesta tietdméattdén.
Tadméin oireettoman diabeteksen
tarkkaa esiintyvyytti ei tarkoin tun-
neta, mutta sairastuneita on arveltu
olevan vihintdidn saman verran kuin
tiedossa olevia. Esimerkiksi KTL:
n koordinoimassa dskettdisessi suu-
ressa viestotutkimuksessa, Terveys
2000:ssa niiden tyypin 2 diabetesta
sairastavien méiré, jotka eivit tien-
neet sairaudestaan ja jotka todettiin
vasta paastoverensokerin tai glukoo-
sirasituksen tulosten esille tuoma-
na oli 1,7-kertainen niihin tyypin
2 diabetesta sairastavien médrdin
ndhden, jotka tietdvit sairastavansa
diabetesti. Usein, vaikka sairauden
diagnoosi olisi selvinnytkin, ei sai-
rauden olemassaoloa aina muisteta
jos tasapaino on saavutettu ruokava-
liolla ja painon hallinnalla eiké 1a4dk-
keitd tarvita. Sairauden esiintyvyys
ndyttdd olevan lisdksi voimakkaas-
ti suurenemassa. Jo parin vuoden
takaiseen tilanteeseen tdsmennetyt
esiintyvyysluvut ovat tilld hetkella
lilan vaatimattomia.

Yli 400 000 sairasta

Kohtuulliseen varmaan tietoon
esiintyvyydestd voidaan péatya kiyt-
tdmalld Kelan sairausvakuutuksen
diabeteksen vuoksi myonnettyja eri-
tyiskorvausoikeustietoja ja viimei-
simpid valikoimattomaan aikuisvies-
t66n kohdistuneita terveystarkastus-
tietoja Terveys 2000 -tutkimuksesta.

Naiiden tietojen perusteella voidaan
arvioida, ettd Suomessa oli vuoden
2003 lopussa ldhes 190 000 henki-
164, joilla oli tyypin 2 diabetes. Sa-
maan aikaan tyypin 1 diabetesta sai-
rastavien mééri oli noin 30 000.
Kaikista tyypin 2 diabeetikoista run-
saalla 120 000:1la oli sairautensa
hoitoon lddkkeiden erityiskorvaus-
oikeus. Lopuilla sairaus tasapainot-
tui vain dieetilld ja painon hallin-
nalla. Mikéli arvioon lisdtddn myos
oireettomat taudistaan tietiméatto-
mait kohoaa sairastuneiden maéré yli
400 000:een. Puhe kansansairaudes-
ta tyypin 2 diabeteksen osalta on siis
vidhintidin oikeutettu.

ryhmaéén ja vain hieman matalam-
malle tasolle kuin Yhdysvallat. Sel-
visti suurempia esiintyvyyslukuja on
raportoitu muun muassa Venéjalté
ja erdistd arabimaista. Paljon tavan-
omaisia esiintyvyyslukuja korkeam-
pia lukuja on todettu pienehkoissd
etnisissd ryhmissd kuten pima-inti-
aaneilla ja Nauru-saarten viestossé.

Lihavuus ja liikkumattomuus ovat
kiistattomia tyypin 2 diabeteksen
vaaratekij6itd. Lihavuuden yleisty-
minen Suomessa on eittAmatti tar-
keimpié tyypin 2 diabeteksen yleis-
tymisen syytekijoitd. Painon lisddn-
tyminen selittdd myos ilmiodn,
jonka mukaan tyypin 2

Tyypin 2 diabeteksen ” Tyypin diabetesta on todettu jo
yleistymisvauhti “S.u?.— 2 diabeetik- yksitt'éii‘stapaulfsina. suo-
mememoluliSe  joja yuonna  pailletn
kuutuksen perustietoja 2003 lahes rautta todetaan jo nuo-
ja terveystarkastustietoja 200 000 rena aikuisena, idssi jol-

kayttdmalld voidaan arvioi-

da, ettd vuonna 1969 Suomes-

sa tyypin 2 diabetesta sairasti noin
50 000 kansalaista. Sairastuneiden
maéiri on timaén jilkeen tasaises-

ti noussut ja ldhes nelinkertaistunut
runsaan 30 vuoden jaksolla. Miké-
li nykyinen vauhti sdilyy ja ikdraken-
ne kehittyy ennakoidusti 400 000
diabeetikon raja ylitetddn vajaan

30 vuoden kuluttua. Laskelmat pe-
rustuvat tiedossa olevan diabetek-
sen esiintyvyyden kehityssuuntiin.
Jos laskelmissa otettaisiin huomioon
my0s ne diabetesta sairastavat, jotka
l6ytyvit vasta glukoosirasitustutki-
muksissa, arviot hipoisivat jo miljoo-
nan rajapyykkid.

Entista nuoremmilla

Tyypin 2 esiintyvyyden arvioon
Suomessa kytkeytyy monia epévar-
muustekijoiti ja pitdvien kansainvéi-
listen vertailujen tekeminen on vield
hankalampaa. Luotettavina arvion
perustoina voidaan pitdd tutkimuk-
sia, joissa esiintyvyys on arvioitu sa-
mantapaisin kriteerein. Laajimmissa
tdmén tapaisissa vertailuissa Suomi
sijoittuu Euroopan maiden kirki-

loin aiempina vuosina dia-

betes oli ldhes yksinomaan
tyyppid 1. Esimerkiksi Terveys 2000
-tutkimuksen 18-29-vuotiaiden
nuorten aikuisten aineistossa diabe-
testa sairastavista vain kaksi kolman-
nesta sairasti insuliinista riippuvaa
sairauden muotoa.

Tyypin 2 diabeteksen syytekijat tun-
netaan ja nopea yleistyminen on sen
perusteella selitettdvissi. Vaarate-
kijoihin vaikuttamisen on kontrol-
loiduissa kokeissa osoitettu toimi-
van. T4lla hetkelld tarvitaan vain toi-
mivia keinoja, joilla syytekijoihin
voidaan viest6tasolla menestykselld
vaikuttaa. m

Antti Reunanen
KTL, Terveyden ja
totmintakyvyn 0sasto
antti.reunanen@ktl. fi
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Aterianjalkeinen kohonnut veren glukoosi — itsenainen
sydan- ja verisuonitautien kuolleisuuden vaaratekija

Aikaisemmin 1970-luvulla tehdyis-
sd tutkimuksissa ei saatu selvdéa
néyttéa siita, ettd veren glukoosipi-
toisuus olisi vaestdssé itsendinen
kuolleisuuden tai sydén- ja verisuo-
nitautien vaaratekija. Téallbin tehdyt
tutkimukset pohjautuivat suurek-

si osaksi paastoglukoosimittauksiin
seké satunnaisesti otettuihin glu-
koosiarvoihin. Uudemmat tutkimus-
tulokset ovat kuitenkin osoittaneet,
ettd kohonnut veren glukoosi on it-
senéinen vaaratekijé. Merkittédvin
tutkimus on ollut Kansanterveys-
laitokselta johdettu kansainvélinen
DECODE (Diabetes Epidemiology:
Collaborative analysis of Diagnostic
Criteria in Europa) -tutkimus.

ECODE-tutkimuksen
pddmaéirdna on ollut
selvittda eri glukoosi-
tasojen merkitystd dia-
beteksen diagnostiikas-
sa ja tutkittujen henkildiden ennus-
teessa. Tutkimus on meta-analyysi
eurooppalaisista viestdpohjaisis-
ta epidemiologisista tutkimuksis-
ta, joissa on sovellettu standardoi-
tua kahden tunnin glukoosirasitusta
WHO:n vuonna 1985 antamien oh-
jeiden mukaisesti. DECODE-tutki-
mukseen kutsuttiin mukaan kaikki
sellaiset tutkimushankkeet, joissa ar-
veltiin olevan tarvittavat mittaukset.
Valtaosa mukaan kutsutuista tutki-
joista suostui tdhin hankkeeseen,
jossa tutkimusdatat kerittiin Kan-
santerveyslaitokselle Helsinkiin. Tut-
kimusaineisto siséltdi ldhes 50 000
aikuista. Kuolleisuusseuranta on to-
teutettu lahes 30 000 henkilélle, pi-
simmilldédn yli 20 vuotta. Tutkitta-
vat viestot kattavat hyvin ldhes koko
Euroopan, joten tutkimustulokset
ovat suoraan sovellettavissa euroop-
palaiseen viestdoon.

Kuolleisuus lisdédntyi henkil6illd,
joilla oli heikentynyt glukoosinsieto
(kahden tunnin arvo 7,8—11 mmol/
1) tai enemmaén henkil6illa, joilla oli
diabeettinen kahden tunnin glukoo-
siarvo (yli 11 mmol/l). My6s henki-
16ill4, joilla todettiin paastoglukoo-
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Kuolleisuus lisdéntyy kahden tunnin plasman glukoosipitoisuuden perus-
teella véestésséd (DECODE-tutkimus). Vakioitu ién, tutkimusvéaestén,
tupakoinnin, sukupuolen, seerumin kolesterolin, painoindeksin ja veren-

paineen mukaan.

sin perusteella diabetes (yli 7 mmol/
1), kuolleisuus pddosin madriytyi sen
mukaan, miten korkea kahden tun-
nin glukoosipitoisuus oli. Kahden
tunnin glukoosipitoisuus osoittau-
tui itsendiseksi kuolleisuutta ennus-
tavaksi tekijdksi, kun analyyseissi
oli vakioitu ikd, tutkimusviesto, su-
kupuoli, seerumin kolesteroli, pai-
noindeksi, verenpaine ja tupakointi.
Henkil6illd, joilla todettiin oireeton
diabetes kahden tunnin glukoosipi-
toisuuden perusteella (yli 11 mmol/
1) syddn- ja verisuonitautikuollei-
suus oli lisddntynyt 55 prosenttia
verrattuna henkil6ihin, joilla oli nor-
maali kahden tunnin glukoosipitoi-
suus (alle 7,8 mmol/l). Sepelvalti-
motautikuolleisuus oli lisddntynyt
64 prosenttia, aivohalvauskuollei-
suus 74 prosenttia ja kokonaiskuol-
leisuus 92 prosenttia.

Diabeteksen ja glukoosita-
sapainohairididen diagnoosit

Viime vuosina on kidyty runsaas-

ti keskustelua veren glukoosipitoi-
suuden raja-arvoista diabeteksen ja
muiden glukoositasapainon hiiri-
oiden toteamiseksi. Keskustelu sai
virikettd vuonna 1997 kun Ameri-
kan Diabetesyhdistys (ADA) an-

toi uudet suositukset diabeteksen
luokittelusta ja diagnostisista ra-
ja-arvoista. Ndmaé uudet raja-ar-
vot eivit sindnsé ole nostattaneet
kovinkaan paljon kritiikkid, mutta
ADA samalla totesi, ettd diabetek-
sen diagnostiikassa tulisi ensisijalle
asettaa paastoveren glukoosi, ja et-
td kahden tunnin glukoosirasitusta
ei valttdmattd tarvittaisi lainkaan.
ADAn suositusten jidlkeen moni-
en tutkimushankkeiden tuloksia on
analysoitu tarkemmin uudelleen.
Erityisen merkittdvassé roolissa

on ollut DECODE-tutkimus, jon-
ka tulokset vakuuttivat WHO:n asi-
antuntijatyéryhmaén, joka ADAsta
poiketen vuonna 1999 péityi suo-
sittelemaan glukoosirasituksen jil-
keistd kahden tunnin arvoa pééasi-
allisena diabeteksen diagnoosime-
todina.

DECODE-tutkimuksen pddana-
lyysissd pelkidstddn paastoglukoo-
sin perusteella diabeetikkojen lu-
kumaéird oli 1 143 (3,9 %) ja pel-
kédstddn kahden tunnin glukoosia
kédyttden 1 011 henkiléd (3,5 %).
Niin ollen diabeetikkojen preva-
lenssi on suunnilleen sama kiytet-
tilnpd kumpaa tahansa glukoosiar-
voa. Huomionarvoista on kuitenkin




se, ettd vain 489 henkil64 oli sel-
laisia, joilla samanaikaisesti oli ko-
honnut paastoglukoosi ettd kahden
tunnin glukoosiarvo. Néin ollen
valtaosa henkil6isté, joilla on diabe-
tes kahden tunnin glukoosin perus-
teella, jdisi kokonaan diagnosoimat-
ta, mikali kdytettdisiin ainoastaan
paastoglukoosia diagnostisena testi-
nd. Merkittdvdd on myoskin se, ettd
kaikkein yleisin glukoositasapainon
hiiri6é on heikentynyt glukoosinsie-
to (kahden tunnin plasman glukoo-
si valilld 7,8—11 mmol/l). Téllaisia
henkil6itd koko tutkimusjoukosta
oli 13 prosenttia. Valtaosalla heistd
oli tdysin normaali paastoglukoosin
arvo (alle 6,1 mmol/l).

Diabeteksen ehkiisytutkimukset,
jotka ovat viime vuosina vakuutta-
vasti osoittaneet tyypin 2 diabetek-
sen olevan ehkiistédvissd joko elin-
tapaohjauksella tai lddkehoidolla,
ovat kaikki kohdistuneet henkil6i-
hin, joilla on heikentynyt glukoosin-
sieto glukoosirasituksessa. Kaikissa
niissd tutkimuksissa kahden tunnin
glukoosirasituksen jilkeinen arvo

on alentunut merkittivésti, omas-
sa suomalaisessa tutkimuksessamme
noin 0,8 mmol/l eli noin 10 prosent-
tia. Paastoglukoosin arvo muuttui
vain hyvin vdhén.

Aterianjalkeisen glukoosin
merkitys hoidon kannalta

Diabeteksen hoidon eris keskei-
simpiéd asioita on ehkiistd my6hdis-
komplikaatioiden synty, erityises-

ti sydédn- ja verisuonitautien ehkai-
sy. Tatd korostaa myds suomalainen
diabeteksen ehkéisyn ja hoidon ke-
hittdmisohjelma (DEHKO). Ateri-
an jilkeen veren glukoosipitoisuus
on korkeimmillaan, joten on loogis-
ta ajatella, ettd nuo erittdin korke-
at glukoosipitoisuudet ovat tarkeitd
kudosvaurioiden kehittymisen kan-
nalta. Téstd on olemassa varsin va-
kuuttavaa tutkimusniyttod. Seki
koe-eldinmalleissa ettd koehenki-
16ill4 on voitu osoittaa, ettd jo hyvin
lyhytaikainenkin #killinen hypergly-
kemia kdynnistdd monia patologisia
prosesseja.

Diabeteksen hoito on myds viime

aikoina kehittynyt niin, ettd meilld
on nyt keinoja aterianjilkeisen glu-
koosin kontrollointiin. Ravintokui-

tu, erityisesti niin sanottu liukoi-
nen kuitu sekd kuituvalmisteet ku-
ten guarkumi ovat hyodyllisid tdssa
suhteessa. Nykyddn puhutaan myos
hitaista ja nopeista hiilihydraateis-
ta tai glykeemisestd indeksisté, joil-
la tarkoitetaan sitd, miten nopeas-
ti ja miten korkealle hiilihydraattien
syOmisen jilkeen veren glukoosipi-
toisuus nousee. Suurelta osin téis-
sd on kyse kuidun méérésti ja laa-
dusta.

Mita tulisi arvioida uudelleen?

Aikaisemmin on keskitytty suurel-
ta osin tarkastelemaan kroonista hy-
perglykemiaa veren paastoglukoo-
siarvojen perusteella. Nayttdad kui-
tenkin siltd, ettd aterian jalkeinen
(tai glukoosirasituksen jilkeinen)
glukoosiarvo on ennusteen kannal-
ta paljon tirkedmpi kuin paastog-
lukoosiarvo. Mitd korkeampi veren
glukoosipitoisuus on, sitd enemméin
kudosvaurioita ja muita terveyden
kannalta epdedullisia vaikutuksia sii-
td voi seurata. Hyperglykemian epé-
edulliset vaikutukset elimist66n ovat
hyvin moninaisia.

Myos diabeteksen etiologian kan-
nalta korkea aterianjilkeinen glu-
koosiarvo on looginen héiri6tila
taudin alkuvaiheessa. Normaalihen-
kilGilld ateria saa aikaan ensim-
madisen vaiheen insuliininerityksen
muutamien minuuttien kuluessa sii-
td, kun veren glukoosi alkaa koho-
ta aterian jilkeen. Henkil6ill4, joil-
la on heikentynyt glukoosinsieto ti-
méi ensimmadisen vaiheen insuliinin
eritys on heikentynyt ja hidastunut.
Diabeetikoilla ensimmadisen vaiheen
insuliinin tuotanto véihitellen lop-
puu kokonaan taudin alkuvaiheessa.
Tiéstd seuraa se, ettd maksan glyko-
genolyysi ja glukoneogeneesi eivit
aterian jdlkeen esty normaalilla ta-
valla ja my0Oskin glukoosin otto li-
hassoluihin jidi vajavaiseksi. Néistd
seikoista johtuen yhdessé aterianjil-
keiset glukoosiarvot saattavat nous-
ta hyvinkin korkealle.

Diabeteksen ja lievempiasteisten
glukoositasapainon hiirididen to-
teamisessa tarvitaan kahden tun-
nin glukoosirasitusta tai aterian-
jalkeisen glukoosin méarittdmista.
Naiin voidaan todeta ndmai héiri6t
varhain, jolloin niiden korjaaminen

vield saattaa olla mahdollista. Paas-
toverenglukoosi ei sovellu seulon-
tatestiksi, mutta valitettavan usein
sitd kdytetddn. Valtaosa varhaisis-
ta glukoosihdiriGistd jd4 toteamatta
paastoverenglukoosin mittauksissa.

Koska kohonnut kahden tunnin
glukoosipitoisuus on itsendinen sy-
dédn- ja verisuonitautien sekid koko-
naiskuolleisuuden vaaratekija, sii-
hen tulisi kiinnittd4d entistd suurem-
paa huomiota. Niiltd henkil6ilta,
jotka kuuluvat diabeteksen suhteen
korkean diabetesriskin ryhmiin tu-
lisi aterianjélkeinen tai glukoosi-
rasituksen jilkeinen glukoosipitoi-
suus mitata ja tarvittaessa sité tulisi
seurata ja hoitaa sydén- ja verisuo-
nitautien ehkidisemiseksi. Korkean
riskin ryhmié ovat erityisesti aikuis-
tyypin diabeetikkojen sukulaiset,
verenpainepotilaat, raskaudenajan
diabeetikot seké ylipainoiset hen-
kilot. On olemassa tietoa lddkkeet-
tomaéstd hoidosta seki lddkkeita,
joiden avulla voidaan tehokkaas-

ti estdd liiallisia aterianjilkeisid glu-
koosihuippuja. Oikea tapa diagno-
soida veren glukoosipitoisuuden
hiiridt ajoissa ja hoitaa niitd mah-
dollisimman tehokkaasti kulkevat
kisi kddessd. Niihin tulisi kiinnit-
tdd erityisesti huomiota kun aikuis-
tyypin diabeteksen hoitoa ja siihen
liittyvien komplikaatioiden ehkiisya
pyritdan tehostamaan. m

Faakko Tuomilehto

Helsingin yliopisto, Kansanterveystie-
teen laitos ja KTL, Epidemiologian ja
terveyden edistdmisen osasto

Kirjallisuus saatavissa kirjoittajalta tai leh-
den kotisivuilta osoitteesta www.ktl.fi/portal/
suomi/julkaisut/kansanterveyslehti/lehdet_
2004/5-6_2004/aterianjalkeinen_kohonnut_ve-
ren_glukoosi_-_itsendinen_sydén-_ja_verisuo-

nitautien_kuolleisuuden_vaaratekiji.
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Liikunta tyypin 2 diabeteksen ehkaisijana

Véestoétutkimuksissa on todettu, et-
td véhainen vapaa-ajan liikkunta tai
huono kestévyyskunto altistaa tyy-
pin 2 diabetekseen. Kansanterveys-
laitoksen 1990-luvun loppupuolella
foteuttamassa diabeteksen ehkéi-
sytutkimuksessa (DPS) todettiin, et-
té tehostettu ravitsemus- ja liikunta-
neuvonta ehkéisi tyypin 2 diabetek-
sen puhkeamista henkil6illa, joilla oli
heikentynyt glukoosinsieto. Heisté
useimmat olivat myés liikapainoisia.

iisivuotisessa DPS-tutki-

muksessa saavutettu lii-

kapainon viheneminen

oli vajaa viisi kiloa tehos-

tetun hoidon ryhmassa.
Vaikka saavutettu painon vihenemi-
nen voi tuntua vihdiiseltd, nayttds lii-
kapainon lisddntyminen olevan “vii-
meinen pisara”, joka voi saada aikaan
piilevén elimistdn aineenvaihdunta-
hiirién muuttumisen diabetekseksi.
Hitaasti enenevi liikapaino on yleis-
tyvd ongelma, jonka osasyyni on vé-
hentynyt liikunta tai kaikenlaisen fyy-
sisen aktiivisuuden eli ruumiillisen
ponnistelun viheneminen jokapéivii-
sissd toiminnoissa.

Lihavuuteen liittyy usein aineenvaih-
duntahiiriéitd, jotka ovat myos sepel-
valtimotaudin vaaratekijoitd. Monesti
niitd esiintyy useita samanaikaisesti,
jolloin puhutaan niin sanotusta ai-
neenvaihdunnallisesta oireyhtymésti
(metabolinen syndrooma). Oireyhty-
main osatekij6itd ovat lihavuus (pai-
noindeksi yli 25), erityisesti vatsak-
kuus (suurentunut vyotdronympé-
rys, miehilld yli 100 cm ja naisilla yli
90 cm), kohonnut verenpaine, veren
pienentynyt hyvin” eli HDIL-kole-
sterolin pitoisuus sekd suurentunut
triglyseridien, glukoosin ja insuliinin
pitoisuus. Oireyhtymaé on varsin ylei-
nen: keski-ikaisilla sitd on todettu jo-

pa joka viidennelld — héiridn yleisyys
riippuu eri osatekijoille kiytetyis-

td raja-arvoista. Oireyhtymén perus-
syynd on insuliiniresistenssi (haiman
tuottaman insuliinihormonin huono
toiminta eri kohdekudoksissa).

Liikunta vaikuttaa
edullisesti

Kestévyysliikunta kuten reipas kive-
ly liséé elimiston energiankulutusta.
Vauhti vaikuttaa energiankulutukseen,
mutta my6s kivelijan koolla on mer-
kitysté: kokonaisenergiankulutus on
sitd suurempi mitd painavampi henki-
16 on. Keskimé&arin kévely kuluttaa 60
kiloa painavalla 250 kilokaloria tun-
nissa (kcal/t), 80-kiloisella kuluu 350
kcal/t ja 100-kiloisella noin 450 kcal/
t. Ndiden energiankulutuslukujen pe-
rusteella kively tai muu liikunta, jo-
ta pystyisi tekemiin pitempié aikoja,
ei tietenkéén ole ihmelaihdutuskons-
ti, eikd se voi korvata ruokavaliomuu-
toksia vihidenergiaisempaan ja vihéa-
rasvaisempaan suuntaan. Toisaalta
paivittdisistd lyhytkestoisistakin lii-
kuntatuokioista — erilaisesta arkiaktii-
visuudesta — voi kertya selv lisd ko-
konaisenergiankulutukseen.

Jo muutaman kuukauden kohtuu-
kuormitteinen kestédvyysliitkunta voi
pienentdd kohonnutta lepoverenpai-
netta 3—4 mmHg — seki systolista et-
td diastolista painetta. Liikunta on
siis hyvé lisd kohonneen verenpai-
neen hoidossa. Olennaista on myos
tarkistaa ruokailutottumuksia mah-
dollisen liiallisen suolankiyton ja lii-
kapainon vihentdmiseksi.

Kestévyysliikunnalla on my6s edulli-
sia vaikutuksia elimiston rasva- ja hii-
lihydraattiaineenvaihduntaan. Veren

pieni HDI -kolesterolin ("hyvén” ko-
lesterolin) pitoisuus on sepelvaltimo-

> Liikkumisresepti fyysisen aktiivisuuden lisddmiseksi 16ytyy osoitteesta

www.liikkumisresepti.net.

P> Fyysisen aktiivisuuden mahdollisia vaaroja voi arvioida osoitteessa

www.ukkinstituutti.fi, > uutta, > kdy hakemassa terveysseula, > tulosta verkosta.

> Terveyttéd edistdvin liikunnan kehittdmistoimikunnan muistiossa on toteuttamissuo-

situksia terveydenhuollon ja lilkunnan alan ammattilaisille. Muistio 16ytyy osoittees-

ta www.stm.fi/suomi/julkaisu/julkO1fr.htm.

taudin vaaratekiji. Liikunta on yksi
harvoja konsteja sen suurentamisek-
si. Saavutettu paraneminen on keski-
madarin viisi prosenttia alkutilantees-
ta. Tosin sddnndllisté liikuntaa tarvi-
taan vdhintddn useampia kuukausia
HDL-muutoksen toteamiseksi. Sii-
hen ei tarvita juoksua, vaan kévelyte-
hoinen liikunta riittdd. Liikunta pie-
nentdd myoOs suurentunutta veren tri-
glyseridirasvan pitoisuutta. Sen sijaan
lilkunta yksindin ei vihennd veren
”pahaa” eli LDL-kolesterolia, vaan
sithen tarvitaan tyydyttyneiden ras-
vojen, erityisesti maitorasvan vihen-
tdmistd ruokavaliosta. Laihtuminen
voi tehostaa liikunnalla aikaansaata-
via veren rasvojen muutoksia.

Kestdvyyslitkunta voi my0ds vihen-
tdd hiilihydraattiaineenvaihdun-
nan héiri6ité eli veren suurentunei-
ta glukoosin ja insuliinin pitoisuuk-
sia. Fyysisen aktiivisuuden lihastyd
parantaa glukoosin soluun ottoa

ja voi siten vdhentdd insuliiniresis-
tenssid. T4lld perusteella on esitet-
ty, ettd lihasvoimaan vaikuttava har-
joittelu (kuntosaliharjoittelu) oli-

si varsinainen tdsmaliikuntamuoto
metabolisessa oireyhtymaissa. Tél-
lainen harjoittelu vaatii asiantunte-
vaa alkuohjausta, mutta se voi olla
turvallisemmin toteutettava vaihto-
ehto esimerkiksi runsaasti liikapai-
noiselle, polvivaivaiselle henkil6lle
kuin holkka. Toisaalta jos lahtékunto
on huono, lihasvoima voi kohentua
my0ds kotivoimisteluohjelmalla ilman
erityislaitteita.

Liikkeelle

Terveysliikunta on kohtuukuormit-
teista liikuntaa, jolla on monipuo-
lisia terveysvaikutuksia. Terveyslii-
kuntaa suositellaan kaikille — niin ai-
kuisille kuin lapsillekin — véhintdan
puoli tuntia mieluiten péivittdin. So-
siaali- ja terveysministeriéssi on val-
mistunut pari vuotta sitten Terveyt-
td edistdvin liikunnan kehittdmistoi-
mikunnan muistio, jossa on erilaisia
toteuttamissuosituksia terveyden-
huollon ja lilkunnan alan ammatti-
laisille (www.stm.fi/suomi/julkaisu/
julk01fr.htm).



Kaytdnnon aloitusohje aiemmin lii-
kuntaa harrastamattomille keski-
ikiisille tai sitd vanhemmille on pii-
vittdin vahintdidn puolen tunnin rei-
pas kéively, jonka voi myos pilkkoa
patkilitkunnaksi (vahintddn 10 mi-
nuutin kestoiset jaksot). Sykkeen
seuranta liikunnan aikana ei ole
valttdmatontd, tirkeintd on lisdtd
paivittdisid askeleita tai muuta ruu-
miillista ponnistelua. Terveysliikun-
ta voi olla my6s monenlaista arkilii-
kuntaa, vaikkapa tyomatkojen pyo-
rdilya tai kdvelyd, kauppa-asioiden
hoitamista kdvellen tai lasten kanssa
ulkoilua.

Useimmat aiemmin vdhén liikkuneet
voivat lisdtd fyysistd aktiivisuuttaan
ilman erityisid terveydellisid vaaro-
ja, kun kyseessé on rasittavuudeltaan
enintdin kohtuullinen liikunta ku-
ten reipas kévely. Kuitenkin kannat-
taa muistaa, ettd metabolisen oireyh-
tyméin osatekijiat ovat myos sepelval-
timotaudin vaaratekij6itd. Diabetesta
voi edeltédi piileva sepelvaltimotauti,
josta ensimmadiset oireet voivat esiin-
tyd ruumiillisessa rasituksessa. Jos on
rytmihdiri6itd tai rintakipuja liikkues-
sa, nditd oireita on syyta selvittda 144-
karintarkastuksessa.

Kovatehoinen liikunta kuten holkké
voi kuormittaa liikaa alaraajojen tu-
ki- ja liikkuntaelimist6a, erityisesti lii-
kapainoisella. Seurauksena voi olla
lihaskipuja liikuntaa seuraavina péi-
vind tai lilkuntavammoja. Venytte-
lyyn kannattaakin uhrata aikaa.

UKK-instituutti on kehittinyt ter-
veys- ja lilkunta-alan ammattilaisten
kiytto6n niin sanotun terveysseulan,
jonka avulla voi arvioida mahdol-
lisia fyysiseen aktiivisuuteen liitty-
vid vaaroja. Lisédksi kyselyssi selvite-
tddn henkilon fyysisen aktiivisuuden
maiéréa, ja se voi toimia liitkuntaoh-
jelman perustana. Terveysseula kiyt-
téohjeineen 16ytyy Internet-osoit-
teesta www.ukkinstituutti.fi (> uut-
ta, > kdy hakemassa terveysseula, >
tulosta verkosta).

Osa ehkaisyohjelmaa

Diabetesliitto on kdynnistdnyt tini
vuonna yhdessi neljin sairaanhoi-
topiirin kanssa tyypin 2 diabeteksen
ehkiisyohjelman. Sitd toteutetaan
terveyskeskuksissa. Keskeinen ty6-

viline alussa on niin sanottu riski-
testi. Sen avulla pyritddn 16ytdméan
henkil6t, joilla on alttius sairastua
diabetekseen ja ohjaamaan heitd py-
syviin ruokailu- ja liikuntatottumus-
ten muutoksiin. Fyysisen aktiivisuu-
den lisddmiseksi 1adkéri voi kayttda
liikuntaneuvonnassa Liikkumisre-
septid (www.lilkkumisresepti.net),
joka on kehitetty yhteistydssd Suo-
men Reumaliiton, UKK-instituutin
ja Sydénliiton kanssa. Liikuntaohjel-

man toteutumisessa tarvitaan myos
muita terveydenhuollon ja liikun-
nan alan ammattilaisia. Ehkiisyoh-
jelman tavoitteena on myods 16ytdd
erilaisia paikallisia yhteistydmuoto-
ja muun muassa kansalaisopistojen,
liikuntatoimen ja kansalaisjirjesto-
jen kanssa. m

Karriina Kukkonen-Harjula
UKK-insttuutti, Terveyshikunnan tut-
kimus- ja kehirysyksikko

Rokotuskattavuus yha hyva

Viimeisin rokotuskattavuustutkimus
osoitti, ettd rokotuskattavuus on
sdilynyt Suomessa jokseenkin en-
nallaan.

leisen rokotusohjelman
toteutumisen sdannolli-
nen seuranta on sosiaa-
li- ja terveysministerion
Kansanterveyslaitoksel-
le méirittelema tehtdvai. Aikaisem-
min rokotuskattavuutta seurattiin
valtakunnallisesti terveydenhoitaji-
en tekemilld ilmoituksilla. Kun tar-
tuntatautien esiintymisen ja roko-
tusohjelman toteutumisen seuranta
siirtyi vuonna 1992 Kansanterveys-
laitokselle, paitettiin korvata kaikki-
en rokotusten kirjaamiseen perustu-
va seuranta sddnnollisesti tehtavilld
otantatutkimuksilla, joita on pyritty
tekemddn muutaman vuoden vilein.

Rokotuskattavuustutkimuk-
set satunnaisotantana

Rokotuskattavuustutkimus teh-
tiin vuonna 1998 ensimmaisen ker-
ran satunnaisotantana viestotieto-
jarjestelmaéstd, jolloin kartoitettiin
tuhannen vuonna 1995 syntyneen
lapsen saamat rokotukset. Samalla
lailla on tehty viimeisin kattavuus-
tutkimus, jossa on arvioitu vuonna
1999 syntyneiden lasten rokotusten
toteutumista. Yleisen rokotuskatta-
vuuden lisdksi rokotuskattavuutta
pyritddn arvioimaan myods kunkin
rokotteen kohdalla erikseen ja an-
noksittain eriteltyiné. Lisédksi selvi-
tetddn, miten suositeltua rokotusai-
kataulua noudatetaan.

Rokotuskattavuus
Suomessa hyva

Rokotuskattavuus Suomessa on pe-
rinteisesti ollut hyvi ja maailmanlaa-
juisesti esimerkillinen. Lihes kaik-
ki lapsiperheet kiyttavit kunnallisen
lastenneuvolan palveluja. Vuonna
1995 syntyneiden lasten kattavuus-
tutkimuksessa tdydellisesti rokotet-
tuja oli 95,8 prosenttia. Yksittdisten
rokoteannosten kattavuusestimaatit
olivat yli 97 prosenttia. Myds roko-
tusaikataulua noudatettiin hyvin.

Kattavuustutkimuksessa, jossa tar-
kasteltiin 1997 syntyneiden lasten
rokotuksia, kattavuusluvuissa oli ha-
vaittavissa hienoista laskusuuntaus-
ta, joskin kattavuus edelleen oli erit-
tdin hyvi. Kunnallista lastenneuvo-
laa kidyttivit edelleen ldhes kaikki.
Tiéydellisesti rokotettuja lapsia oli
92,5 prosenttia ja yksittdisten roko-
teannosten kattavuusestimaatit oli-
vat nyt yli 94 prosenttia. Rokotusai-
kataulun noudattamisessa ei tapah-
tunut muutoksia.

Viimeisimmaéssé kattavuustutkimuk-
sessa, jossa tarkasteltiin 1999 synty-
neiden rokotuksia tilanne oli miltei
sama kuin edellisessd tutkimukses-
sa. Rokotesarjojen annoksista jai-
vit yleisimmin puuttumaan toisella
ikdvuodella annettavat rokotukset ja
rokotesarjojen ensimmaisistd annok-
sista jd4 14—18 kuukauden idssi an-
nettava MPR herkimmin saamatta
(kattavuus 96,6 %).m

KTL:n rokoteosasto
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D2D-hanke etsii uusia toimintamalleja
tyypin 2 diabeteksen ehkaisyyn

Diabeteksen ehkéisyn ja hoidon ke-
hittdmisohjelma, Dehko 2000-2010
hyvéksyttiin kansalliseksi terveys-
ohjelmaksi vuonna 2000. Erés oh-
jelman pé&étavoitteista oli diabetek-
sen ehkéisy. Taté tavoitetta aja-
tellen Diabetesliitto julkaisi viime
vuonna tyypin 2 diabeteksen ehkai-
syohjelman 2003-2010. Ehkéisyoh-
jelman liikkeelle saamiseksi ja sen
vaikuttavuuden arvioimiseksi on

nyt kdynnistynyt Dehkon 2D-han-
ke (D2D) eli tyypin 2 diabeteksen
ehkéisyohjelman toimeenpanohan-
ke 2003-2007 Pirkanmaan, Ete-
l&-Pohjanmaan, Keski-Suomen ja
Pohjois-Pohjanmaan sairaanhoito-
piireissé. Myds Pohjois-Savo on liit-
tyméssé hankkeeseen.

2D on kansanterveyden
edistdmishanke, jota on
verrattu Pohjois-Kar-
jala-projektiin. Yhtéldi-
syyksid on, mutta myos
eroja: D2D on esimerkiksi paljon
Pohjois-Karjala-hanketta suurempi.
D2D:n vaikutuspiirissd on 134 kun-
taa, 90 terveyskeskusta ja ldhes 1,3
miljoonaa suomalaista. Pohjois-Kar-
jala-projektin kdynnistyessi aikoi-
naan suomalaisten silloinen poikke-
uksellisen suuri sydan- ja verisuoni-
sairastavuus oli kddntymaissi laskuun.
D2D ldhtee liikkeelle tdysin erilai-
sessa tilanteessa, silli tyypin 2 diabe-
teksen ennustetaan lisddntyvian Suo-
messa, kuten kaikkialla maailmassa.
Terveydenhuollolle koituu ylipdése-
mattomid vaikeuksia, ellei ehkéisytoi-
miin ryhdyté heti tai jos ehkéisytoi-
met epdonnistuvat. D2D:lle on selvi
yhteiskunnallinen tilaus, ja hanke on
tieteellisesti hyvin perusteltu.

Suomalaisen Diabetes Prevention
Study (DPS) -tutkimuksen ja mui-
den tutkimusten mukaan on kiista-
ton niytto siitd, ettd tyypin 2 diabe-
tes on ehkiistdvissi tai ainakin sen il-
maantumista voidaan siirtdéd pienin
elintapamuutoksin. Heikentynyt so-
kerinsieto tai muu glukoosiaineen-
vaihdunnan hiirié voidaan varmis-
taa riskitestiseulonnassa 1oydetyiltid

Dehkon 2D-hankkeen
tavoitteet:

-Vihentia tyypin 2 diabeteksen il-
maantuvuutta neljdnnekselli se-

ki vihentédd diabetekseen ldheises-
i liittyvien sydén- ja verisuonisaira-
uksien vaaratekijoitd merkittdvasti
henkil6illa, joilla diabeteksen ja sy-
dén- ja verisuonisairauksien riski on
korkea; hankkeen kdynnistdmat eh-
kiisytoimet toteutetaan peruster-
veydenhuollon ja ty6terveyshuollon
normaalin toiminnan osana

- Tunnistaa tyypin 2 diabetes oi-
reettomassa varhaisvaiheessa niil-
td henkilGiltd, joilla diabeteksen ja
sydén- ja verisuonisairauksien ris-
ki on korkea

- Kehittdi uusia ja tukea jo kiy-
tOsséd olevia tyypin 2 diabeteksen
ja syddn- ja verisuonisairauksien
ehkéisyn ja varhaisen hoidon toi-
mintamalleja seké -kdytdnt6jad pe-
rusterveydenhuollossa

- Arvioida tyypin 2 diabeteksen
ehkiisyn ja sitd varten kehitettyjen
toimintamallien toteutettavuutta,
vaikutuksia ja kustannuksia

- Lisété véeston tietoisuutta tyy-
pin 2 diabeteksesta ja sen vaara-
tekijoistd sekd tukea tyypin 2 dia-
beteksen ehkiisyohjelman viesto-
strategian toteutumista.

kahden tunnin sokerirasituskokeella,
jonka avulla siis voidaan todeta myGs
oireeton diabetes.

Diabetesliitto tiedusteli vuonna 2002
kaikilta sairaanhoitopiireiltd haluk-
kuutta ldhted mukaan ehkiisyoh-
jelman toimeenpanohankkeeseen.
Mukaan péddseminen edellytti sai-
raanhoitopiiriltd 100 000 euron oma-
rahoitusosuutta vuodessa. Piiri saisi
kiyttdménsa kunnallisen rahoituksen
suuruisen summan valtionavustukse-
na Kansallisen terveydenhuoltohank-
keen maédrirahoista. Kustannuksiin
osallistuisivat myos Suomen Diabe-
tesliitto ja Kansanterveyslaitos omal-
la rahoitusosuudellaan.

Mukaan ilmoittautui neljé sairaan-
hoitopiirid. Hankkeen rahoitus var-
mistui maaliskuussa 2003, jon-

ka jilkeen suunnittelu ja kiytdnnon
toiminta kdynnistyi. Hankkeen kiy-
tettdvissd olevat médrdrahat vuo-
delle 2003 olivat sairaanhoitopiiri-
en osalta yhteensd 800 000 euroa ja
Diabetesliiton osalta 200 000 euroa.

D2D:n organisaatio

Vuosi 2003 oli hankkeen suunnitte-
lu- ja rakennusvuosi. Projektisuun-
nitelma kiytdnnon toimintaohjei-
neen valmistui ja julkaistaan pai-
nettuna. Pdatoimijoiden kesken
valmisteltiin sopimus. Hankkeelle
koottiin johtoryhma, valittiin valta-
kunnallinen seurantaryhmd, valta-
kunnallinen koordinaattori ja alue-
koordinaattoreita, moniammatilliset
alueelliset ohjausryhmit ja pienem-
mat kdytinnon toiminnasta vastaa-
vat vastuuryhmait. Hankkeessa on
toiminut suunnitteluvaiheesta l&h-
tien asiantuntijoista muodostettu-
ja tydryhmié, kuten valtakunnallisen
koordinaattorin ohjausryhmai, tie-
donhallintaryhma ja koulutus- se-
ki interventiotyoryhma. Sairaan-
hoitopiireille on myds valittu han-
kevastaavat ja terveyskeskuksissa ja
tyOterveysasemilla on aloitettu pai-
kallisten vastuuhenkildiden ja vas-
tuutydryhmien nimedminen.

Projektiorganisaatio voi vaikuttaa
massiiviselta. Kyseessi on kuitenkin
varsin haastava yhteisyritys monien
tdhin saakka tdysin omilla osa-alu-
eillaan toimineiden organisaatioiden
kesken. D2D:n ryhmit suunnitte-
levat kunnolla timéin monivuotisen
hankkeen perustan ja my0s raken-
tavat laaja-alaisen toimijaverkoston
yhteistydssd kansanterveysjirjesto-
jen ja muiden tahojen kanssa. Tér-
keitd yhteistybkumppaneita ovat
Diabetesliiton strateginen kumppani
Sydaénliitto, Kunnossa Kaiken ikia
-projekti ja Apteekkariliitto omilla
diabeteksen ehkiisyyn tdhtidavilld tai
sitd tukevilla ohjelmillaan. »
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Tartuntataudit Suomessa — raportoidut mikrobiloydokset

iimeisimmaén kuukauden

mikrobiléydokset tdydentyvit

myO6hemmin niiden mikrobi-
en osalta, joiden diagnoosi perustuu
péddosin vasta-aineiden osoittami-
seen pariseerumindytteista.

Hengitystiepatogeenit

RSV-epidemia kdynnistyi marras-
kuussa ldhes samanaikaisesti in-
fluenssa A -epidemian kanssa. Epi-
demian aikana joulu-helmikuussa
ilmeni noin 600 RSV-tapausta kuu-
kaudessa. Maalis- ja huhtikuun ta-
pausmaédrit, 212 ja 65, osoittavat ti-
lanteen rauhoittuneen. Parainfluens-
savirusta todettiin huhtikuussa
kohtalaisen runsaasti, 128 tapausta.

Huhtikuussa hinkuyskiloydokset
vihenivit hieman. Tdhin mennessi
huhtikuulle on raportoitu 111 tapa-
usta. Elokuusta maaliskuuhun hin-
kuyskid esiintyi tavanomaista enem-
mén. Kuukausittain laboratoriovar-
mennettuja tapauksia oli 136—198.
Vuodesta 1995 alkaen kuukausittai-
nen tapausmaéird on aiemmin vain
satunnaisesti yltdnyt yli sadan. Vuo-
den 2003 alusta rokotusohjelmaan
on lisatty tehosterokote kuusivuo-
tiaille. Kuluu kuitenkin useampia
vuosia, ennen kuin merkittdva osa
koululaisista on tehosterokotteen
suojaamia.

Suolistopatogeenit

Tavanomainen kevittalven rotaviru-
sepidemia jatkui huhtikuussa, jolloin
16ydoksié ilmoitettiin 216. Maalis-
kuussa tapauksia oli 224. Epidemia
jddnee selvisti pienemmaéksi kuin vii-
me talvena, jolloin maaliskuun ta-
pausmaiéri oli 473 ja huhtikuun 465.

Pohjanmaalla on kevdin aikana
esiintynyt Yersinia pseudotuberculosis
-tapauksia tavallista enemman. Li-
sdksi on havaittu paikallinen epide-
mia, jossa oireiden perusteella epdil-
tyjd tapauksia on ollut noin 50 ja
ndistd kuusi on varmistunut viljelyl-
14. Sairastuneet ovat olleet ldhinné

lapsia ja nuoria. KTL avustaa pai-
kallisia viranomaisia selvitystyossa.

Yersinia pseudotuberculosis -tapauksia
on raportoitu viime vuosina 30-50/
vuosi. Vuosina 1998, 2001 ja 2003
tapausmaédrit olivat kuitenkin selvés-
ti korkeampia elintarvikevilitteisten
epidemioiden vuoksi, jopa 174. Epi-
demioiden aiheuttajiksi osoittautui-
vat aiemmissa epidemioissa jddvuori-
salaatti, kiinankaali ja porkkanat.

Sukupuolitautipatogeenit

Sukupuolitautiloyddsten maédrissa ei
ole tapahtunut suuria muutoksia vii-
me vuosina. Tippuritapauksia ilmoi-
tettiin huhtikuussa 17 ja koko viime
vuonna 184 (85 % miehid). Kup-
patapauksia oli huhtikuussa kolme
ja koko viime vuonna 124 (53 %
miehid). Todetut klamydiatapauk-
set ovat viime vuosina jatkuvasti li-
sddntyneet. Viime vuoden kokonais-
maéird 12 863 oli tosin hieman edel-
tdnyttd matalampi (2002: 13 661).
Klamydiaa on todettu yleensia 900—
1200 tapausta kuukaudessa, huhti-
kuussa 975.

Uutisia maailmalta
Sars

Tamaénhetkisten WHO:n julkaisemi-
en tietojen mukaan Kiinasta on ra-
portoitu huhtikuun 22. péivin jil-
keen yhteensi yhdeksin sars-tapaus-
ta, joista seitsemén on Pekingisti ja
kaksi Anhuin alueelta. Kaikki tapa-
ukset liittyvét toisiinsa eiki toistai-
seksi ole osoitusta laajemmasta tau-
din levidmisestd. On todennékoista,
ettd infektio on lahtenyt liikkeelle la-
boratoriosta. Tdmén asian selvitté-
minen on edelleen kesken. Kiinaan
saapuneet WHO:n asiantuntijat tu-
kevat selvitystyota.

Ensimmadinen tapaus oli 26-vuotias
jatko-opiskelija Anhuista. Hén tyos-
kenteli Pekingissé sars-koronavirus-
ta kasittelevdssa laboratoriossa. Oi-
reet alkoivat 25.3. Qireiden jo alet-

tua potilas matkusti junalla Anhuista
Pekingiin ja takaisin ja on nyt sairaa-
lassa eristyksessd Anhuissa. Toinen
potilas, joka on voinut saada sars-in-
fektion laboratoriosta on 31-vuotias
tutkija samasta tutkimuslaitoksesta.
Hinen oireensa alkoivat 17.4.

Jatko-opiskelijasta sars tarttui hi-
nen 53-vuotiaaseen iitiinsi seki
pekingildiseen sairaanhoitajaan. Jat-
ko-opiskelijan diti kuoli sarsiin. Pe-
kingildisen sairaanhoitajan kontak-
teiksi on puolestaan yhdistetty vii-
si tapausta: hidnen isdnsi, ditinsi,
tdtinsé, sairaalassa hdnen kanssaan
huoneen jakanut eldkkeelld oleva
l44kéri ja timén 1d4kirin sairaalaan
tuonut henkild.

Viime keviin sars-epidemian paét-
tymisen jdlkeen on aiemmin julkis-
tettu viisi yksittdistd sars-tapausta.
Kaksi tartuntaa oli todennékoisesti
saatu laboratoriosta ja loput kolme
ilmenivit Guangdongin maakun-
nassa. Mihinkédin néisté viidesta ta-
pauksesta ei liittynyt sekundaarita-
pauksia.

Vankomysiiniresistentti
Staphylococcus aureus

Kolmas havaittu vankomysiiniresis-
tentti Staphylococcus aureus (VR-
SA) raportoitiin Yhdysvalloista huh-
tikuun loppupuolella. VRSA to-
dettiin pitkédaikaishoitolaitoksessa
hoidetun potilaan virtsandytteessa.
Eristetylla bakteerilla oli sekd mecA-
ettd vanA-geenit. Kanta oli herkké
kloramfenikolille, linetsolidille, mi-
nosyKkliinille, rifampisiinille seké tri-
metopriimi-sulfalle.

Infekriolidkdri Kaisa Huotari
10.5.2004

KTL, Infektioepidemiologian osasto
(09) 4744 8557, kaisa. huotari@ktl. fi

Eldinlddakdri Susanna Kangas
KTL, Infektioepidemiologian osasto
(09) 4744 8835

susanna. kangas@ktl. fi



Raportoidut mikrobiloydokset / Valtakunnallinen tartuntatautirekisteri
Rapporterade mikrobfynd / Riksomfattande register dver smittsamma sjukdomar

Marraskuu  Joulukuu Yhteensi Tammikuu  Helmikuu Maaliskuu

November December Totalt ** Januari Februari Mars

2003 2002 2003 2002 2003 2002 2004 2003 2004 2003 2004 2003
HENGITYSTIEPATOGEENIT / LUFTVAGSPATOGENER
Chlamydia pneumoniae 38 45 39 29 430 267 35 48 27 37 43 54
Mycoplasma pneumoniae 81 51 62 33 548 630 46 48 59 35 66 38
Bordetella pertussis (hinkuyskd) 198 69 165 78 1263 581 187 75 157 55 166 60
Adenovirus 46 81 41 78 636 775 17 49 55 55 60 107
Influenssa A -virus 278 1 1850 2 2409 1381 151 14 18 38 5 83
Influenssa B -virus 0 3 23 15 745 177 8 369 5 305 1 33
Parainfluenssavirus 17 75 23 76 214 352 11 42 28 42 76 20
Respiratory syncytial virus (RSV) 276 18 643 29 1877 1690 593 78 584 83 212 132
SUOLISTOPATOGEENIT / TARMPATOGENER
Salmonella 155 145 133 141 2179 2357 201 173 187 165 203 255
Shigella (shigellapunatauti) 10 17 8 3 65 85 9 10 10 9 11 5
Yersinia 44 50 47 29 647 695 54 35 47 42 81 59
Kampylobakteeri 194 222 204 156 3190 3738 230 217 148 176 145 228
Enterohemorraginen E. coli (EHEC) 1 2 2 0 15 15 1 1 1 0 0 2
Rotavirus 59 54 61 119 2185 1550 130 229 237 335 224 473
Kalikivirus 5 207 3 197 379 836 9 124 16 60 16 75
Giardia lamblia 8 19 22 20 284 264 19 24 22 17 38 28
Entamoeba histolytica (ameba) 3 2 2 1 43 36 2 3 0 5 1 6
HEPATITTIPATOGEENIT | HEPATITPATOGENER
Hepatiitti A -virus 2 27 5 37 230 386 10 42 1 19 3 13
Hepatiitti B -virus 25 30 22 18 332 381 19 31 33 33 27 34
Hepatiitti C -virus 99 97 106 85 1243 1329 110 103 106 104 131 94
SUKUPUOLITAUTIPATOGEENIT / K(")NSS]UKDOMSPATOGENER
Chlamydia trachomatis 1036 1089 966 934 12862 13661 1107 1217 1058 1009 1186 1072
HI-virus 14 11 8 9 133 130 10 8 9 12 8 8
Neisseria gonorrhoeae (tippuri) 11 21 14 15 184 226 21 13 19 18 15 27
Treponema pallidum (kuppa) 10 5 11 10 125 120 10 15 5 12 10 8
VERI- JA LIKVORIVIL]ELYL()YDOKSET | BLOD- OCH LIKVORODLINGSFYND
S. pneumoniae (pneumokokki) 69 54 139 65 720 599 67 57 81 60 85 45
S. pyogenes (A-streptokokki) 6 13 9 21 118 153 15 18 11 12 15 9
S. agalactiae (B-streptokokki) 15 13 11 18 170 177 13 13 24 12 10 11
Neisseria meningitidis (meningokokki) 1 5 7 7 41 48 1 4 3 5 2 2
RESISTENTIT BAKTEERIT / RESISTENTA BAKTERIER
Enterokokit - VRE (vankomysii-
nille / teikoplaniinille resistentit) 1 0 0 2 6 5 2 0 1 0 1 1
S. aureus - MRSA
(oksasilliinille resistentit) 103 69 79 33 843 597 95 43 109 38 115 64
S. pneumoniae PenR
(penisilliinille resistentit) 7 10 12 6 76 76 13 9 11 8 9 7
MUITA MIKROBEJA | OVRIGA MIKROBER
Borrelia* 70 84 52 64 753 884 81 58 53 41 55 51
Francisella tularensis (jinisrutto) 5 5 8 1 823 106 4 0 2 1 1 2
Mycobacterium tuberculosis 27 30 19 27 352 389 19 37 26 31 14 30
Echovirus 0 0 0 1 4 3 0 0 0 0 1 0
Enterovirus 12 7 1 6 57 128 3 2 3 1 6 2
Parvovirus (parvorokko) 3 2 2 4 31 100 3 3 4 4 4 3
Puumalavirus (myyrikuume) 138 465 77 340 1566 2603 75 169 65 94 46 106
Plasdomium sp. (malaria) 2 2 0 7 21 31 0 2 1 1 2 2

* Sis./ Inkl. B. burgdorferi, B. garinii, B. afzelii
** Yhteenséa = tapaukset vuoden alusta vuoden loppuun
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Valtakunnallinen zoonoosistrategia ilmestynyt

Zoonoosit ovat tauteja, jotka tarttuvat
luonnollisella tavalla eldimen ja ihmi-
sen viélilld. Zoonoosien aiheuttamista
akillisisté sairauksista seké infektion
pitkdaikaisseurauksista (esimerkik-
si nivel- ja silmé&tulehdukset) johtu-
va sairastavuus on merkittdva. Tau-
tiryhmé onkin kansanterveydellisesti
merkittdvd. Suomen zonoosistrategia
2004-2008 keskittda vastustustoimet
keskeisiin zonooseihin.

00noosit voivat tarttua eldimen

ja ihmisen valilld suoraan tai va-

lillisesti. Vilillinen tartunta voi
tapahtua esimerkiksi elintarvikkeiden,
veden tai hyonteisten vilitykselld. Zoo-
noosien aiheuttajiin kuuluu bakteerei-
ta, viruksia, loisia ja sienid. Suomessa
lukumaéariisesti merkittdvid zoonooseja
ovat muun muassa elintarvikkeiden tai
veden vilitykselld tarttuvat salmonella-
, kampylobakteeri- ja yersiniainfektiot
seka villieldimistd kosketuksen, eritteen
tai niveljalkaisen vélittimat myyrakuu-
me, janisrutto ja Pogostan tauti.

Maa- ja metsitalousministerion ja
sosiaali- ja terveysministerion hallin-
nonalojen asiantuntijoista koostuva
monialainen pysyvi zoonoosityoryh-
m4é laati Suomen zoonoosistrategian
20042008, joka on julkaistu dsket-
tdin. Zoonoosistrategian tavoitteena
on selkeyttdd ja yhdistda eri toimijoi-
den ja tahojen toimintaa sekd nostaa
esiin yhteisi tavoitteita zoonoosien
torjuntatyon kehittdmiseksi.

Strategian visiona on parantaa zoon-
oositilannetta vuoteen 2008 mennes-
s4 siitd huolimatta, ettd useat toimin-
taympdriston tekijit vaikuttavat pdin-
vastaiseen suuntaan. Merkittdvimpien
zoonoosiriskien hallinta toteutetaan
tieteelliseen tietoon nojautuen. Li-
pikdyvéna strategian luomisen peri-
aatteena on ollut kansanterveydellis-
ten ndkokohtien huomioon ottaminen
torjuntatoimien perusteena aiempaa
voimakkaammin.

Strategia esittaa viisi
toimenpideryhmaa keskeisina
toimintasuuntina

1. Kansallisen seuranta- ja/tai val-
vontajirjestelmin luominen kam-

pylobakteeri-, yersinia-, listeria- ja
EHEC-bakteeritartunnoille. Vaikka
tartuntatautien seurantajirjestelmét
viestOn tautitapausten toteamisek-
si ovat erityisesti 1.1.2004 valtakun-
nallisessa tartuntatautirekisteris-

sd toteutettujen muutosten jilkeen
kansainvilisesti korkealaatuisia, nii-
den tietojen yhteensovittamisessa
valvonnan tietojen kanssa on vield
runsaasti parannettavaa.

2. Toimenpidesuunnitelmien laati-
minen kansanterveyden, eldintuo-
tannon ja kansantalouden kannal-
ta tirkeimmiksi arvioiduille zoon-
ooseille. Pysyvi zoonoosityoryhmé
luo tdimén vuoden aikana ne peri-
aatteet, joilla eri zoonoosien kansan-
terveydellistd ja taloudellista merki-
tystd voidaan verrata keskendédn seki
tarkemmat toimenpidesuunnitelmat
vuosien 2005-2008 aikana.

3. Zoonoositorjunnan kehittdmista
tukevan, monialaisen tutkimusrahoi-
tuksen lisddminen. Painopistealueena
on kampylobakteerin, EHEC:n, liste-
rian ja yersinian kansanterveydellisen
merkityksen seki eri tartuntaldhtei-
den merkityksen selvittiminen epide-
miologisella tutkimuksella, riskinar-
vioinnilla seki taloudellisin arvioin.
Erityisesti painotetaan monitieteelli-
sid, laajapohjaisia tutkimushankkeita.

4. Maahan saapuvien rehujen, eldin-
ten ja elintarvikkeiden tuontiriski-
en hallinnan parantaminen. Suomi
osallistuu aktiivisesti zoonooseihin
liittyvén lainsddddnnon kehittdmi-
seen EU:ssa.

5. Keskusorganisaatioiden vilisen
verkostomaisen zoonoosikeskuksen
luominen. Zoonoosien seurantaan
ja valvontaan osallistuviin MMM:

n ja STM:n hallinnonalojen organi-
saatioihin sijoitetaan verkostomai-
nen zoonoosikeskus vuoteen 2006
mennessd. Pysyvd zoonoosityoryh-
m4 laatii verkostomaisen zoonoosi-
keskuksen toteuttamissuunnitelman
vuoden 2004 aikana.

Nailla toimilla uskotaan pééstidvin
entistd parempaan zoonoosien vas-
tustamiseen, kun toiminta kohdiste-
taan keskeisiin zoonooseihin tehok-
kaasti ja taloudellisesti. Tdm4i mer-
kitsee maahan saapuvien rehujen,
eldinten ja elintarvikkeiden zoon-
oosiriskien hallintaa seki yhteistyon
kehittdmistd koko toimintakentin
alueella.

Petri Ruutu
KTL, Infektioepidemiologian osasto

Vesikauhua Baltiassa

aaliskuussa Liettuassa viisi-

vuotias poika kuoli vesikau-

huun. Pojan kotiseudulla oli
eldimilld todettu vesikauhua, mutta
tilanne, jossa poika oli vesikauhulle
altistunut, ei ollut ainakaan vanhem-
pien tiedossa. Liettuassa edellinen
ihmisen vesikauhutapaus on vuodel-
ta 2000 ja 1990-luvulla niitd todet-
tiin neljd. Edelld mainituissa tapauk-
sissa tartunnat oli saatu ketusta, kis-
sasta, koirasta seki supikoirasta.

Kaiken kaikkiaan Baltian maissa
eldinten rabiesinfektiot ovat lisddn-
tyneet viime vuosina. Vuonna 2003
Liettuassa todettiin 1 108 eldinten
rabiestapausta, joista 796 villieldi-
milld ja 312 kotieldimilla. My0s Vi-

rossa ja Latviassa vesikauhua esiin-
tyy eldimissd merkittdvéissd maa-
rin: kolmannen vuosineljanneksen
aikana WHO:n raportin mukaan
Virossa todettiin 202 ja Latviassa
251 tapausta. Matkailijoiden tulee-
kin muistaa eldimen pureman jil-
keen hakeutua mahdollisimman pi-
an terveydenhuoltoon arvioitavaksi
mahdollisen altistuksen jilkeisen ro-
kotushoidon aloittamiseksi. Roko-
tetta on toistaiseksi niukasti saata-
villa, joten KTL:n varastossa oleva
rokote varataan pédasiassa juuri al-
tistuksen jilkeiseen hoitoon.

Infektiolddkdri Kaisa Huotart
KTL, Infektioepidemiologian osasto
(09) 4744 8557, kaisa. huotari@ktl. fi
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Selkeat toimintaohjeet

Dehkon 2D-hankkeen tavoitteisiin
pidsemiseksi on laadittu toiminta-
ohjeet, jotka ainakin periaatteessa
ovat yksinkertaiset. Ne on raken-
nettu DPS:n opetusten mukaan si-
ten, ettd henkild, jolla on suuri vaa-
ra sairastua diabetekseen, onnistui-
si 1) vdhentd4 painoaan vihintdin
viisi prosenttia, 2) vihentdd rasvan
kaytto alle 30 prosenttiin kokonais-
energiasta, 3) vihentdi tyydyttynei-
den rasvojen méiré alle 10 prosent-
tiin kokonaisenergiasta, 4) lisdtd
kuidun kdyttéd vihintddn 15 gram-
maksi 1 000:ta kilokaloria kohti ja
5) liikkua vdhintd4n puoli tuntia jo-
ka pédiva.

Tuttuja ohjeita, mutta yksinkertai-
suudessaankin monille vaikeita to-
teuttaa.

DPS:n tutkimusjoukossa, joka oli
tiiviissd seurannassa ja tehokkaas-

sa interventiossa, diabeteksen vaa-
ra viheni 58 prosenttia. Viest6tasol-
la jouduttaneen tyytyméin parhaim-
millaankin puoleen tésté.

Ensimmaéinen ja helpoin tehtidvi on
16ytdd henkil6t, joiden vaara sairas-
tua diabetekseen on suuri. Nididen
henkil6iden seulonnassa kiytetddn
tyypin 2 diabeteksen riskinarvioin-
tilomaketta eli riskitestid, joka teh-
dddn joko omaehtoisesti normaa-
lin vastaanottokdynnin yhteydessa,
suunnatuissa terveystarkastuksessa
tai apteekissa. Testid on jo jaettu ko-
ko maahan suuria maaria.

tyypin 2 diabes

Hankealueiden terveyskeskukset ja
tyOterveysasemat saavat D2D:ssd
tarvittavat riskitestilomakkeet Diabe-
tesliitosta. Glukoosiaineenvaihdun-
nan hiirion toteamiseen kéytetdan
kahden tunnin glukoosirasituskoetta.

D2D:ssé interventioon ohjataan alku-
vaiheessa kaikki riskitestissd 15 pistettd
tai enemmin saaneet. Tampereen ter-
veyskeskuksen 50-vuotiaiden terveys-
tarkastuksissa 15 pistettd tai enem-
min saaneista miehistd 40 prosentilla
ja naisista 54 prosentilla oli normaali
glukoosiaineenvaihdunta. Alle 15 pis-
tettd saaneista miehistd 31,7 prosen-
tilla ja naisista 22,1 prosentilla oli joko
lievdsti kohonnut paastoglukoosi (im-
paired fasting glucose, IFG), heiken-
tynyt glukoosinsieto (impaired glucose
tolerance, IGT) tai diabetes.

Riskitestissi 16ydettyjen lisdksi in-
terventioon ohjataan myods muus-
sa yhteydessi tehdyssé glukoosirasi-
tuskokeessa 16ydetyt, joilla on IFG
tai IGT, raskausdiabeteksen sairas-
taneet sekd sepelvaltimotautia tai
muuta valtimotautia sairastavat.

Seulonnassa 16ydetty henkilo, jolla
tyypin 2 diabeteksen vaara on suu-
ri, ohjataan interventiota varten ter-
veyskeskuksen tai tydterveysaseman
terveydenhoitajalle, sairaanhoitajal-
le, diabeteshoitajalle tai tyoterveys-
hoitajalle. Yleensi tarvitaan kak-

si kdyntid, jotka jo sindnsi ovat osa
interventiota. Kéyntien yhteydessa
selvitetddn muun muassa henkilén
riskitekijoitd ja diabeteksen kannalta
oleellisia esitietoja sekd mahdollinen
glukoosiaineenvaihdunta- ja lipidi-

Uniapnea ja tyypin 2 diabetes

niapnea ja tyypin 2 diabetes

ovat molemmat tavallisia sai-

rauksia. Niukka liikunta ja lii-
kapaino ovat yhteistd néisté sairauksis-
ta Kérsiville potilaille. Seka liikuntatot-
tumusten edistdminen ettd lihavuuden
ehkiiseminen voivat pienentd4 sairas-
tumisen vaaraa ja kuuluvat sairaudesta
jo kédrsivien monipuoliseen hoitoon.

Uniapnean tyypilliset oireet ovat kuor-
saus, unenaikaiset hengityskatkok-
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set sekd visymys. Uniapneaa sairastaa
noin kolme prosenttia keski-ikdisisté
miehista ja tavallisimmin vaihdevuo-
sien jilkeen noin kaksi prosenttia nai-
sista. Suomessa on yhteensi noin

150 000 henkil64, joista 15 000:114
uniapnea on vaikea, 50 000:114 keski-
vaikea ja 85 000:114 lieva. Lihavuus on
uniapnean merKkittdvin vaaratekija.

Diabetekselle tyypillistd on veren lii-
an suuri sokeripitoisuus. Vasymys

hiirid. Samalla selvitetddn henkilon
elintapa-asioita ja aloitetaan diabe-
teksen ehkédisyn kannalta tidrkeiden
tietojen kartoitus ja tdydentdminen
sekd motivaation rakentaminen. T4-
min jilkeen sovitaan yhdessd sopi-
vin interventiomuoto.

Vaikka D2D:n seulonta ja inter-
ventio ovat paljolti hoitajien varas-
sa, tarvitaan my0s ladkéria soke-
riaineenvaihdunnan luokituksen
tarkistamiseen, mahdollisten komp-
likaatioiden havaitsemiseen, liik-
kumisreseptin antamiseen ja mah-
dollisen lddkehoidon aloittamiseen.
Tiérkeitd, mutta tdhdn saakka terve-
ydenhuollossa vajaakdytdssi olleita
tuttuja tyovilineitd ovat mittanau-
ha vyotaronympéryksen mittaami-
seksi eli viskeraalisen rasvan mééran
arvioimiseksi ja kunnollinen vaa-
ka. D2D:hen liittyvid uusia tyypin 2
diabeteksen ehkiisyn malleja ja tyo-
kaluja kehitellddn eri sairaanhoito-
piireissi. Tulossa on muun muassa
muutosvaiheen arviointityokalu.

D2D:ssa kidytettédvid interventio-
muotoja ovat muun muassa tervey-
denhuollon omana toimintana jir-
jestettdva ryhméiohjaus painonhal-
lintaryhmineen ja muine ryhmineen,
yksiléohjaus seki erilaiset koulutus-
tilaisuudet.

Terveydenhuolto ei kykene selviy-
tyméén niistd interventioista yksin,
joten on tirkedd yhdistdd toimintaan
muiden voimat: ohjata henkilditd ul-
kopuolisiin itsehoito-, painonhallin-
ta-, liikkunta-, mieliala- ja tupakasta
irti -ryhmiin seké lukuisiin muihin

on myos diabeteksen tavallinen oi-
re. Suomessa on noin 200 000 diabe-
testa sairastavaa henkilo4. Lihavuus,
vdhéiinen liikunta seké vdhén kuitua
tai runsaasti kovaa rasvaa sisaltdvi
ruokavalio ovat tyypin 2 diabeteksen
merkittdvimmat vaaratekijat. Tyypin
2 diabetes yleistyy myos nuoressa véi-
estOssa.

Obstruktiivista, hengitysteitd tukki-
vaa uniapneaa sairastavista miehis-
td noin 30 prosenttia sairastaa myos
tyypin 2 diabetesta. Lisdksi noin

14 prosenttia niisté, jotka kuorsaa-
vat ilman unenaikaisia hengityskat-



ryhmiin, jotka ovat tdhéin asti toimi-
neet koordinoimatta.

Projektin onnistumisen kannalta
avainasemassa on tietenkin se, on-
nistutaanko muuttamaan korkean
riskin omaavien kiyttdytymistd. In-
terventioiden jilkeinen henkildiden
seuranta jatkuu terveydenhuollossa.

Kaytannon toiminta
kaynnistynyt nopeasti

D2D:n onnistuminen vaatii hankkee-
seen mukaan ldhtevien hoitopaikkojen
henkil6kunnan ja muiden toimijoiden
koulutusta, ja sithen kdytetddn hank-
keen aikana merkittdva osa rahoituk-
sesta. Eteld-Pohjanmaan ja Keski-Suo-
men sairaanhoitopiireissi tehtiin syk-
sylld 2003 koulutustarvekyselyt, joiden
tuloksia hyddynnettiin koulutuksen
suunnittelussa myos muilla hankealu-
eilla. Kaikissa sairaanhoitopiireissd on
jarjestetty jo nyt lukuisia tiedotus- ja
neuvottelutilaisuuksia, jotka ovat osal-
taan palvelleet my6s alkuvaiheen kou-
lutustilaisuuksina. Hanke on ollut esilld
sairaanhoitopiirien diabetestyéryhmi-
en koulutustilaisuuksissa. Tyoterveys-
huollon koulutusosion suunnittelu on
my0s alkanut. Toimijoiden varsinainen
koulutus kdynnistyi sairaanhoitopiireis-
sd vuoden 2004 alussa.

Alueellinen ohjausryhma4 tai vastuu-
ty6ryhmaén jdsenet ja aluekoordinaat-
torit ovat tehneet kuntakierroksia
hankkeesta kiinnostuneiden 16ytadmi-
seksi. Hanke on otettu vastaan innos-
tuneesti: esimerkiksi Keski-Suomen
kaikki terveyskeskukset ovat valmiita
osallistumaan. Kéynneilld on selvitel-

koksia, sairastaa tyypin 2 diabetesta.
Paastoverindytteestd mitattu sokeri-
pitoisuus on sitd suurempi ja soke-
rirasituskokeen osoittama sokerin-
sieto sitd huonompi mitéd vaikeam-
pi uniapnea on. Uniapnea heikentda
elimiston kykya kayttdd tehokkaasti
insuliinia henkil6n iédsté tai painoin-
deksistd riippumatta.

Tyypin 2 diabetesta sairastavista
henkildistd noin 70 prosenttia sai-
rastaa myos joko vaikeaa tai keski-
vaikeaa obstruktiivista uniapneaa.
Uniapnean hoitaminen ylldpitdmal-
14 jatkuvaa positiivista hengitystie-

ty hoitopaikkojen mahdollisuuksia ja
mukaan 14hdon resursseja seki arvi-
oitu ravitsemusneuvonta-, liikkunta- ja
elintapaohjauksen nykytilaa ja niihin
tarvittavia voimavaroja. Ndiden arvi-
oiden perusteella on tehty suunnitel-
mia tukitoimista.

Yhteisty0 jérjestjen ja muiden ravit-
semusneuvonta- ja liikuntapalveluja
tarjoavien toimijoiden kanssa on kiyn-
nistynyt. Tampereen terveyskeskuk-
sessa Pirkanmaan sairaanhoitopiiris-
sé aloitettiin pilottihankkeena tyypin 2
diabeteksen jérjestelmaéllinen seulonta
aikuisten terveystarkastusyksikossa jo
vuoden 2003 alussa. Kaikille kyseisené
vuonna 40, 50 ja 70 vuotta tiyttdneil-
le yhteenséd 6 500 henkil6lle 1dhetettiin
kutsu terveystarkastukseen, jossa hei-
dén diabetesriskinsé arvioitiin riskites-
tilld. Henkil6t, joilla tyypin 2 diabetek-
sen riski oli korkea, ohjattiin interven-
tioon. Kaupunkiin perustettiin useita
koulutettujen ohjaajien johtamia pai-
nonhallintaryhmid. Tampereen pilotti-
hanke (Riskitestiseulonnan osuvuuden
arviointi aikuisten ikéluokittaisissa ter-
veystarkastuksissa = RUOTU) arvioi-
daan terveystarkastusten loputtua hel-
mikuussa 2004 ja saadut kokemukset
palvelevat myos D2D-hanketta.

Hoitopaikkojen
kannattaa osallistua

D2D:n kustannukset ovat viidessd
vuodessa yli kuusi miljoonaa euroa.
Jos tyypin 2 diabeteksen ilmaantu-
vuutta voidaan vihentéd neljdnneksel-
14 ja sithen liittyvien syddn- ja verisuo-
nisairauksien vallitsevuutta merkitté-
visti, niin tietyn siirtymaajan jalkeen

painetta hengityksen aikana naa-
marin avulla (CPAP-hoito) paitsi
lievittd4 heilld uniapneaa myos te-
hostaa elimiston kykyé kayttda in-
suliinia.

Unenaikaisten hengityshiirididen ja
sokeriaineenvaihdunnassa ilmenevien
poikkeavuuksien vilinen yhteys ha-
vaittiin 1980-luvun alussa. Aluksi ol-
tiin kiinnostuneita etenkin siit4, selit-
tivitko diabeteksen aiheuttamat au-
tonomisen hermoston vauriot myos
nailld potilailla havaitut unenaikaiset
hengityshairiot. Selitys ei kuitenkaan
ollut néin yksinkertainen.

vuosittaiset sdéstot olisivat professori
Tero Kankaan esittimén arvion mu-
kaan varovaisestikin arvioituna useita
kymmenid miljoonia euroja vuodessa.

D2D kehittid uusia tyovilineiti ja
mahdollisuuksia tyypin 2 diabetek-
sen tunnistamiseksi terveyskeskuksis-
sa ja tyoterveyshuollossa. Hankkeen
toteuttamiseen tarvittavat voimava-
rat ovat jo olemassa, merkittdvid uu-
sia ei tdhidn hankkeeseen voida saa-
da. Pikemminkin voimavaroja on vain
suunnattava uudelleen, aikaisem-
paa tavoitteellisempaan toimintaan.
Mukaan ldhtevit terveyskeskukset ja
tyOterveysasemat saavat koulutusta,
asiantuntijapalveluita, lisid ammatti-
taitoa ja laatua.

LAadkérit ja hoitajat tapaavat péivittdin
lukuisia ihmisii, jotka eivéit tiedd heil-
14 olevan diabeteksen esiaste. Seulon-
nan ja ehkiisyn keinot ovat olemas-
sa, toimijoiden verkosto on valmiina.
Diabeteksen ehkiisy kannattaa aloit-
taa heti. Kuten aikoinaan sydén- ja
verisuonisairauksien ehkiisyssi, Suo-
mi on jilleen etulinjassa, nyt torju-
massa tyypin 2 diabetesta. Diabetek-
sen ehkéisystd voidaan tehdé seuraava
suomalainen menestystarina. |

Timo Saaristo,
Diabeteskeskus, Dehkon 2D-hanke
timo.saaristo@diabetes. fi

Kirjallisuus saatavissa kirjoittajalta tai leh-
den kotisivuilta osoitteesta www.ktl.fi/portal/
suomi/julkaisut/kansanterveyslehti/lehdet_
2004/5-6_2004/D2D-hanke_etsii_uusia_toi-
mintamalleja_tyypin_2_diabeteksen_ehkai-
syyn.

Nykyisen tutkimuksen erdénd péaa-
maédridnd on selvittdd varhaisen kas-
vun ja kehityksen vaikutus henkilén
terveydentilaan aikuisidssi seki sai-
rauksien syntytapoja ja 10ytdad keinot
niiden ehkiisyyn. Tutkimusten polt-
topisteessd ovat jo olleet muun mu-
assa tyypin 2 diabetes, sepelvaltimo-
tauti, verenpainetauti seki luukato.
Tuoreen tiedon valossa myds uniap-
nea saattaisi kuulua téllé tavoin tut-
kittavien sairauksien joukkoon. m

Timo Partonen
KTL, Mielenterveyden ja
alkoholitutkimuksen osasto
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tyypin 2 diabetes

Tyypin 2 diabeetikkojen terveyden-

hoitokustannukset rajahtavat

Tyypin 2 diabetes on muodostu-
massa meillé ja maailmanlaajuises-
ti terveydenhoidolliseksi ongelmak-
si. Sen aiheuttamia kustannuksia
on tutkittu etenkin Yhdysvalloissa,
mutta my6s Euroopassa ja todet-
tu sen vievadn merkittavéasti esiinty-
vyyttddn suuremman osan tervey-
denhoidon kustannuksista. Meilla
diabeteksen aiheuttamia suoria ter-
veydenhoidon kustannuksia on tut-
kittu vain Helsingin osalta, mutta
niistéd on laskettavissa myds koko
maan kustannuksia. Diabeteksen
yhteiskunnalle aiheuttamia epésuo-
ria sosioekonomisia kustannuksia
ei téélla ole laskettu, mutta niiden
tiedetdén olevan véhintdén samaa
suuruusluokkaa kuin suorat kustan-
nukset.

elsinki-tutkimukses-

sa tunnistettiin henkil6-

tunnuksin 13 738 dia-

beetikkoa (noin 3 300

pelkélld ruokavaliol-
la hoidettua jii tavoittamatta), jot-
ka jaettiin sairastumisiédn ja kdytetyn
lagkitysmuodon perusteella tyyppiin
1 (17 %) ja 2 (83 %). Lisidksi jokai-
selle valittiin vdestOrekisteristd saman
postinumeron alueella asuva iki- ja
sukupuolitdsmitty ei-diabeetikko-
verrokki, mikd mahdollisti diabetek-
sen aiheuttamien lisdkustannusten
laskemisen. Diabeteksen suoriin ko-
konaiskustannuksiin sisaltyvat kaik-
ki (mistd tahansa syystd aiheutuneet)
kustannukset, myos diabetekseen
tdysin liittymattomat, kuten esimer-
kiksi syopa. Tutkimuksessa ei voitu
tutkia psykiatrian, hammas- ja tyo-
terveyshuollon osuutta.

Molempien tyyppien diabeetikot jaet-
tiin komplisoitumattomiin ja kompli-
kaatioita sairastaviin. Jakoperusteena
kaytettiin sairaalahoitoa ja toimenpi-
teitd vaatineen komplikaation totea-
mista, joten alkavat lievit komplikaati-
ot eivit kuuluneet mukaan. Helsingin
tulokset laskettiin koko maata kat-
taviksi huomioimalla kustannuserot
Helsingin terveydenhuollon ja koko
maan keskiarvon vililla.
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Kallis sairaus

Lasketut koko maan diabeetikkojen
hoidon suorat kokonaiskustannuk-
set olivat vuonna 1997 ainakin 5,15
miljardia markkaa vuodessa (vuoden
2003 tasolle laskettuna 1 019 milj.
euroa vuodessa), miki oli 11,1 pro-
senttia koko maan terveydenhuol-
lon kokonaiskustannuksista. Diabe-
teksesta aiheutuneet lisikustannukset
olivat 2,83 miljardia markkaa (560
milj. euroa), eli 6,1 prosenttia tervey-
denhuollon kokonaiskustannuksista.
Tyypin 2 diabeetikkojen osuus kaikki-
en diabeetikkojen hoidon suorista ko-
konaiskustannuksista oli 88 prosenttia
(897 milj. euroa). Lisdkustannuksista
tyypin 2 diabeetikot kuluttivat 84 pro-
senttia (470 milj. euroa).

Komplikaatiot
vievat resursseja

Kun diabeetikot jaettiin liitinniis-
sairauksia sairastaviin ja niitd sairas-
tamattomiin, tyypin 2 diabeetikoista
todettiin lisdsairauksia 31 prosentilta
ja ndma kuluttivat kaikkien diabee-
tikkojen suorista kokonaiskustannuk-
sista 60 prosenttia (611 milj. euroa)
ja tyypin 2 suorista kokonaiskustan-
nuksista 67 prosenttia (601 milj. eu-
roa). Lisdkustannuksista tyypin 2 lii-
tdnndissairauksia sairastaneet kulut-
tivat puolestaan 74 prosenttia (414
milj. euroa) ja tyypin 2 lisdkustan-
nuksista 92 prosenttia (432 milj. eu-
roa). Lisédsairauksia sairastamattomat
tyypin 2 diabeetikot (69 %) selviytyi-
vét vain kahdeksalla prosentilla tyy-
pin 2 lisdkustannuksista (38 milj. eu-
roa) ja seitsemdlld prosentilla kaikista
lisdkustannuksista. Yksin tyypin 2 sy-
dén- ja verisuonisairauksien vuode-
osastohoidon lisdkustannukset olivat
enemmin kuin tyypin 1 hoidon suo-
rat lisdkustannukset olivat yhteensa.

Yksilod kohden vuodessa lasketut tyy-
pin 2 diabeetikkojen lisdkustannuk-
set olivat liitdnnéissairauksista vapailla
vain 406,5 euroa/yksilé/vuosi, kun lii-
tdnndissairauksia sairastavien lisdkus-
tannukset olivat keskimaéirin 9 888,3

Ei lisdsairauksia On lisasairauksia

Komplisoitumattoman ja kompli-
soituneen tyypin 2 diabeteksen
keskimééréiset lisékustannukset
(euroa/yksilé/vuosi, 2003 rahana).
Komplikaatiot lisdévét kustan-
nukset keskimééréisesti 24-ker-
taisiksi. Mukana ei téllbin ole
hoitovélinejakelun kustannuksia
(103,6 euroa/yksilé/vuosi), koska
niité ei voitu kohdentaa yksilékoh-
taisesti. Jos ne lasketaan mukaan
tasaisesti jaettuina, nousevat
komplisoituneen tyypin 2 kustan-
nukset silti 19-kertaisiksi.

euroa/yksilé/vuosi. Lisdkustannukset
kasvavat siis keskiméérin yli 20-kertai-
siksi, jos tyypin 2 diabeetikoille kehit-
tyy yksi tai useampi liitdnnéissairaus.

Uhkakuvat

Jos diabeteksen esiintyvyyden ennus-
tetut kasvut (tyypin 2 lisddntyy 70 %
vuoteen 2010 ja tyyppi 1 lisdédntyy
2,8 %:n vuosivauhdilla, jolloin dia-
beetikkoja olisi 300 000, eli 11,6 %
vdestostd) toteutuvat, on laskettavis-
sa, ettd terveydenhuollon kokonais-
kustannukset tdssd maassa kasvavat
sen perusteella ainakin 8,3 prosenttia
ja diabeetikkojen hoidon suorat ko-
konaiskustannukset tulevat vuonna
2010 olemaan ainakin 19,3 prosent-
tia terveydenhuollon kokonaiskustan-
nuksista.

Tehostettu hoito

Tyypin 2 diabeteksen erilaisssa in-
terventiotutkimuksissa on kyetty pie-



nentdméin diabeteksen liitdnnéis-
sairauksien ja tyypin 2 diabeteksen
ilmaantuvuutta keskiméérin puo-
let. Terveydenhuollossa voitaneen pi-
tdd mahdollisena, joskin kunnianhi-
moisena tavoitteena, etti niin tyypin
2 uusista tapauksista kuin molempi-
en diabetestyyppien uusien kompli-
kaatioiden ilmaantumisista voitaisiin
ehkaiistd (tai ainakin niiden ilmaan-
tumista lykitd) noin neljannes. Ndin
olettaen vuosittain sédéstettdvissi ole-
va bruttosumma olisi suuruusluok-
kaa 450 miljoonaa euroa vuodessa,
mistd tyypin 1 tehostetulla hoidolla
sddstettdisiin kuusi prosenttia tyypin
2 ehkdisylld 20 prosenttia ja tyypin 2
liitAinnédissairauksien ehkiisylld loput
74 prosenttia.

Vaikka saavutettavissa olevasta brut-
tosddstostd puolet (225 milj. euroa/
v.) sijoitettaisiin tyypin 2 diabetek-
sen ehkiisyyn ja molempien diabe-
tesmuotojen hoidon tehostamiseen,
sddstyisi silti muulle terveydenhoi-
dolle ainakin 225 miljoonaa euroa
vuosittain.

Ongelmana tdmén kaltaisessa speku-
laatiossa on tietysti se, ettd tilld het-
kelld diabeteksen liitinnéissairauksi-
en suhteen korjataan viimeisten 10—
15 vuoden riittdméttéméin hoidon
kielteistd satoa ja ettd esitettyjen tu-
losten saavuttamiseksi tarvitaan 5(—
7) vuoden hoidon tehostaminen ja
ehkaisy, jotka tietenkdén eivit ole il-
maisia. Tuo tdysimittaisten tulosten
odotus on my®ds poliittisesti hanka-
lan pitkd aika, mutta silti toivoisi ter-
veydenhuollon rahakiyton paattijil-
td sithen tarvittavaa pitkdjanteisyytta,
koska muuten edelld esitetyt kustan-
nusnousun kauhukuvat ovat viisté-
mattd edessa.

Diabeetikkojen hoidossa on tirkeda
ehkaisté tyypin 2 diabeteksen ennus-
tettua rajahdysmaéistd lisddntymista.
Viestotasolla toteutettuna se merkit-
see samalla my6s my0s ei-diabeeti-
koiden sydin- ja verisuonisairauksi-
en ehkiisyn tehostumista riskitekijoi-
den yhtildisyyden perusteella. Mutta
ellei huolehdita jo olemassa olevien
ja vaistdmaétta tulevien uusien (75 %)
diabeetikkojen hoidon tehostamises-
ta, ei ennustettua kustannusten kas-
vua voida paljoakaan estdd. m

Tero Kangas

vaitoéskirja-artikkeli

Perinnollisen autoimmuuni-
taudin perustaa selvitetty

Autoimmuunitaudit ovat varsin
yleisié ja usein vaikeita ja hanka-
lasti hoidettavia sairauksia. Tun-
nettuja autoimmuunitauteja ovat
muun muassa reuma, diabetes ja
multippeli skleroosi. Autoimmuu-
nitautien syynd on immunologi-
sen puolustuksen kohdistuminen
omaan kehoon. Edelld mainittuja
tauteja laukaisevat kuitenkin se-
k& geneettiset, ettéd ympdristote-
kijét, jotka ovat huonosti tunnet-
tuja. Harvinaiset yhden geenin
virheesta syntyvét autoimmuuni-
sairaudet ovat erinomainen oiko-
tie edelld mainittujen sairauksien
syiden etsimisesséa. Yksi téllainen
sairaus on suomalaisen tautipe-
rinnén sairaus APECED.

uomalaiseen tautipe-
riméén kuuluva au-
toimmuunitaudin
APECEDin (Autoim-
mune Polyendocrino-
pathy Candidiasis Ectodermal
Dystrophy) tyypilliseen kliiniseen
kuvaan kuuluu lisékilpirauha-

sen ja lisimunuaisen vajaatoimin-
ta sekd limakalvojen hiivatuleh-
dus. APECED tarjoaa hyvin mal-
lin immunologisen toleranssin ja
yleisempien autoimmuunisairauk-
sien tutkimukselle, koska se on yk-
si harvoista yhden geenin virheis-
téd johtuvista autoimmuunisaira-
uksista.

Tutkimuksen
tausta ja merkitys

KTL:n Molekyylidédketieteen osas-
tolla toimiva ryhmé on aiemmin
eristanyt AIRE-geenin, jonka mu-
taatiot ovat taudin taustalla. Té-
mai geeni ilmentdd AIRE-proteii-
nia, jonka primééirirakenteesta voi-
daan ennustaa toiminnallisia osia
eli domeeneja, kuten kaksi PHD-
sinkkisormea, HSR- ja SAND-
domeenit, tumakuljetussignaa-

li ja leusiini-vetoketju-motiivi. Eli-
mistdssd AIRE-geenid on ainakin
immunologisesti tarkeissd kudok-
sissa. Solunsisdisesti AIRE-proteii-

ni muodostaa tumassa pilkkumai-
sia rakenteita ja solulimassa sii-
keitd. Poistogeenisilla Aire-hiirilla
on spontaaneja autoimmuunire-
aktioita ja Aire ndyttddkin ohjaa-
van autoreaktiivisten T-solujen ke-
hitystéd kateenkorvassa siddtelemalla
ytimen epiteelisoluissa kudosspesi-
fisten geenien ilmentymisti ja tita
kautta niistd geenituotteista peréi-
sin olevien antigeenien esittelyi ja
T-solujen negatiivista valintaa. Ai-
re saattaa myoOs sdddelld perifeeris-
td immunologista toleranssia. Ta-
mén viitdskirjan tavoitteena oli
selvittid APECEDin molekyylita-
son patogeneesid tutkimalla hiiren
Aire-geenin ekspressiota, AIRE-
proteiinin tehtdvid ja mutaatioiden
vaikutusta néihin tehtdviin. Lisdksi
tutkittiin AIRE-geenin ja HLA-al-
leelien merkitystd taudinkuvaa sia-
televin tekij6ina.

APECED:in taudinkuvan
geneettista taustaa

Ensimmadisessd osatydssa tutkit-
tiin taudinkuvaan vaikuttavia teki-
joitd 104 APECED-perheessa. Sii-
na osoitettiin, ettd AIRE-geenin
alleeleilla on vain vdhiinen vaiku-
tus taudinkuvaan, mutta luokan II
HIA-alleelit ovat merkittdvid tau-
dinkuvaa séitelevid tekijoita.

Toisessa osatyOssd osoitettiin, et-
td ihmisen AIRE-proteiinin tapaan
my0s hiiren Aire-proteiini paikan-
tuu solunsisiisesti sekd tumaan et-
td solulimaan. Aire-geenin osoitet-
tiin ilmentyvan immunologises-

ti tdrkeissd kudoksissa, joka viittaa
my0s useissa muissa kudoksissa
proteiinin moniin tehtéviin.

Kolmannessa osaty0ssé etsittiin
potilasmutaatioita. Neljdin mutaati-
on solunsisdisid vaikutuksia tarkas-
teltiin 1dhemmin. Tyossé 16ydet-
tiin kahdeksan uutta mutaatiota ja
osoitettiin viallisen proteiinituot-
teen solunsisdisen paikantumisen
olevan hiiriintynyt. AIRE-proteiini
osoitettiin ensimmadisté kertaa»



voimakkaaksi geeni-ilmentymi-
sen transaktivaattoriksi. Muta-
toituneiden proteiinien transak-
tivaatiokyky oli vihentynyt tai
puuttui kokonaan.

Neljdnnessd osaty0ssa tutkittiin
16 potilasmutaatioita, ja niiden
vaikutusta AIREn toimintaan
vitro. TyOssd osoitettiin, ettd pro
teiinin eri osien mutaatiot vai-
kuttavat sen toimintakykyyn eri
tavoin. Tdma4 tukee aiempia ha-
vaintoja siitd, ettd APECEDis-
sa saattaisi olla fenotyyppi-geno-
tyyppi-korrelaatioita. Pddosa
mutaatioista héiritsi proteiinin
transaktivaatokykya ja paikan-
tumista tumapilkkuihin ja néi-
den ominaisuuksien valilld ndh-
tiin korrelaatio. HSR-domeenin
mutaatiot voitiin jakaa rakenteel-
lisen homologiamallin perusteel-
la kahteen ryhmaéén, joista toi-
sen mutaatiot estivit kokonaan
tumapilkkujen muodostumi-
sen, homomultimerisaatio- ja
transaktivaatiokyvyn, kun toisen
ryhmén mutaatiot taas héiritsi-
vét proteiinin uloskuljetusta tu-
masta. AIRE-proteiini muodos-
ti solulysaateissa liukoisia isoja
komplekseja solun muiden tois-
taiseksi tuntemattomien kompo-
nenttien kanssa. Ndiden komp-
leksien fysiologista merkitysti
korosti se, ettd osa potilasmutaa-
tioista esti kompleksien muodos-
tuksen.

Tulevaisuuden haasteita

Tulevaisuudessa on tirkeaa sel-
vittdd tarkemmin AIREn/Airen
tehtdvid immunologisen tole-
ranssin sditelyssd. Keskeisté olisi
16ytdd ne mekanismit, joilla Al-
RE siitelee geenien ilmentymis-
téd. Poistogeenisilld Aire-hiirilld
voidaan selvittdd muiden geenien
ja ympdristotekijoéiden vaikutusta
APECEDin taudinkuvaan. m

Maria Halonen
KTL, Molekyylilddketieteen osasto

Tiivistelma vaitoskirjasta Monogenic
model for autoimmune diseases: Molecu-
lar Basis of Autoimmune Polyendocrino-
pathy-candidiasis-ectodermal Dystrophy
(APECED), Publications of the National
Public Health Institute KTL A4/2003.
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Suonet tukossa? Dyslipidemiat
ja sepelvaltimotauti

Sydén- ja verisuonitaudit ovat edel-
leen suurin yksittdinen kuolinsyy
ldnsimaissa. Vaikka tydikdisten ih-
misten sepelvaltimotaudit ovatkin
vdhentyneet huomattavasti viime
vuosikymmenind, ei niihin kuollei-
den kokonaismé&éré ole juurikaan
muuttunut. Sairastumisen ajankoh-
ta on vain siirtynyt myéhemmaéksi ja
enemmdn ikdéntyvén véestén on-
gelmaksi. Nuorena, usein jo ennen
50:tt4 ikdvuotta ilmenneet sydén- ja
verisuonitaudit voidaan usein jéljit-
taa perinndllisiin riskitekijéihin, joita
tunnetaankin jo monia.

ahvin ennuste yksilon
perinnoéllisesté riskista
sairastua sepelvaltimo-
tautiin on tieto siité, ettd
hidnen vanhempansa tai
sisarensa on kuollut infarktiin. Eri-
tyisesti nuorten, alle 50-vuotiaiden
potilaiden sisaruksilla on 5-10-ker-
tainen riski sairastua. My6s kaksos-
tutkimukset osoittavat kiistatta, etti
taudin synnyssi perimailld on tidrked
osuus. Monen perheittdin esiintyvin
sydén- ja verisuonitaudin taustal-
ta onkin jo 16ytynyt jonkin rasva-ai-
neenvaihdunnassa tdrkead valkuaista
koodittavan geenin muutos. Useim-
mat tdhén asti selvitetyistd taudeis-
ta ovat kuitenkin edustaneet tautien
varsin harvinaisia muotoja, joiden
takana on yhden geenin mutaa-
tio. Vasta aivan hiljattain on edistyt-
ty my0s yleisempien tautimuotojen
geenitaustan selvittdmisessa. Yleisen
sepelvaltimotaudin taustasta 16ytyy
usean geenimuutoksen yhteisvaiku-
tus, ja usein elintavat ja ymparisto-
tekijat vaikuttavat aivan ratkaisevalla
tavalla taudin puhkeamiseen ja ete-
nemiseen. Téasté syystd geenimuu-
tosten todistaminen taudin takana
on ollut hankalaa ja vaatinut tyovali-
neeksi perustietoa ihmisen perimén
kaikista geeneistd. Vasta noin vuo-
den ajan tdma tieto on ollut kiytet-
tdvissd ihmisen perimén kartoitus-
hankkeen valmistumisen myotéd. Nyt
voidaan selvittdd sepelvaltimotaudin
perinnéllistd taustaa koko perimén
laajuisesti ja myOs ymmaértdd mika

on perimén, miki elintapojen osuus
taudin synnyssa.

Rasva-aineen-
vaihdunnan hairiot

Sepelvaltimotaudin tirked riskiteki-

ja on elimiston héiriintynyt rasva-ai-
neenvaihdunta. Sen ansiosta sydén-
verisuoniin kertyy runsaasti rasvaa
sisdltdvid kertymid, plakkeja, jotka
puolestaan altistavat suonien ahtautu-
miselle ja tukkeutumiselle johtaen se-
pelvaltimotautiin. Elimiston rasva-ai-
neenvaihdunnasta vastaa suuri joukko
erilaisia entsyymejé, kuljetusproteiine-
ja, solukanavia ja reseptoreita. Niiden
tehtdvini on valmistaa, kuljettaa, va-
rastoida, muuntaa ja hajottaa rasvoja.
Yhdenkin téllaisen komponentin toi-
mintahdirié, puutos tai ylituotanto voi
johtaa patologiseen tilaan, joka ilme-
nee useimmiten juuri sydén- ja veri-
suonitautina, lihavuutena ja tyypin 2
diabeteksena. Patologisista veren ras-
va-arvoista kdytetddn yleisesti nimi-
tystd dyslipidemia, johon sisdltyvét se-
ki sairaalloisen korkeita ettd matalia
rasva-arvoja kasittdvit taudit. Kohon-
neet rasva-arvot, eli hyperlipidemiat
jaetaan yleisesti ryhmiin riippuen sii-
td, onko kyseessd kohonnut kolestero-
li, kohonneet triglyseridit vai ndiden
kombinaatio, jolloin voidaan puhua
sekamuotoisesta hyperlipidemiasta.

Familiaalinen
hyperkolesterolemia

Kenties tirkein sepelvaltimotaudin ai-
heuttaja on korkea veren kolesterolipi-
toisuus. Kolesteroli kerdédntyy verisuo-
nen sisdseindmiidn muodostaen pla-
kin. Syntyy tulehdusreaktio ja plakin
kasvaessa tai revetessd se voi tukkia ve-
risuonen ja aiheuttaa infarktin. Fami-
liaalinen hyperkolesterolemia (FH) oli
ensimmainen periytyva veren korkei-
den rasva-arvojen tauti, jonka geeni-
virhe tunnistettiin. Vallitsevasti periy-
tyvissd FH:ssa potilaan kolesteroli-
pitoisuudet ovat noin kaksinkertaiset
verrattuna vieston keskiarvoon. T4l-
16in potilas on perinyt yhden kopion
viallisesta geenistd. Harvinaisissa tapa-
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USF1 s&atéda monia eri geenejé, joiden koodittamat valkuaiset osallistu-
vat keskeisesti rasva-aineenvaihduntaan, sokeriaineenvaihduntaan seka

verenpaineen séételyyn.

uksissa, joissa potilas on perinyt vialli-
sen geenin kummaltakin vanhemmalta
kolesteroliarvot ovat 3—6 kertaa vies-
ton keskiarvoa korkeammat. FH-po-
tilailla kolesterolia kertyy verisuonien
seindmien liséksi my6s ihoon ja jantei-
siin, joissa se muodostaa kovia kyhmy-
ja eli ksantoomia. Heill4 on dramaat-
tisesti kohonnut riski sairastua sepel-
valtimotautiin ja hoitamattomana yli
puolet miespotilaista ja noin 15 pro-
senttia naispotilaista kuolee ennen 60.
ikdvuotta. Taudin kuvaamisesta vei 50
vuotta, ennen kuin 1974 saatiin selvil-
le, ettéd potilaiden LLDI ~reseptorin toi-
minnassa oli puutos. Rasvat kulkevat
veressd pakkautuneina eri proteiini-
en kanssa muodostaen lipoproteiine-
ja. LDL (low-density lipoprotein) eli
niin sanottu paha kolesteroli kuljettaa
kolesterolia kudoksiin, joissa se siirtyy
solujen sisélle oman reseptorin véli-
tykselld. Tdmén reseptorin puuttuessa,
tai sen ollessa toiminnallisesti viallinen
kolesterolia kerddntyy verenkiertoon ja
tdma4 johtaa sepelvaltimotautiin. Suo-
messa ttd tautia sairastaa arviolta yk-
si 500:sta ja potilaita on noin 10 000.
Statiinildékitykselld, joka aloitetaan jo
nuorena, voidaan alentaa potilaitten
kolesterolitasoa ldhemmaiksi normaa-
leja arvoja, ja titen vihentdd ennen ai-
kaista kuolleisuutta.

Veren pieni HDL-pitoisuus

Veren pieni HDL (high density li-
poprotein) -pitoisuus on yleisin ras-
va-aineenvaihdunnan héirié ennen-
aikaiseen sepelvaltimotautiin sai-
rastuneilla. Tdm4 niin sanottu hyvi
kolesteroli vastaa kolesterolin kdédn-
teiskuljetuksesta, joka poistaa ylimaa-

réistd kolesterolia suonenseindmaésti
sekd kudoksista ja kuljettaa sen mak-
saan. T#élta se erittyy sapen muka-
na suoleen ja poistuu kehosta. Perin-
teinen ndkemys on, ettd samoin kuin
liian suuri LDI~pitoisuus, liian pie-
ni HDL-pitoisuus johtaa kolesterolin
kertymiseen suonen seindmiin ja si-
td kautta sepelvaltimotautiin. On kui-
tenkin ollut vaikeaa osoittaa tdsmal-
listd mekanismia, silld geenivirheet,
jotka voivat romahduttaa HDIL-pitoi-
suuden, vain harvoin lisdavit infark-
tin riskid. HDL-pitoisuuteen vaikut-
tavia geenivirheitd on l16ydetty useita,
mutta ne selittdvit vain yksittédisissa
suvuissa esiintyvad suurta tai pien-

td HDL-pitoisuutta eivitki ole osoit-
tautuneet viestotasolla merkittavik-
si sddtelijoiksi. Suomessa on 16ydetty
muun muassa lesitiinikolesteroliasyy-
litransferaasi (LCAT) -geenisté pis-
temutaatio, joka saattaa selittdd noin
viisi prosenttia erittdin pienen HDL-
pitoisuuden tapauksista. Viestotasol-
la HDL-pitoisuuksiin merkittavisti
vaikuttavan geenin etsintéd on kuiten-
kin yha kdynnissa.

Usein pienen HDL-pitoisuuden kans-
sa havaittava veren korkea triglyseridi-
pitoisuus on sepelvaltimotaudin syn-
tyyn itsendinen riskitekija. Toisin kuin
kolesterolin, triglyseridien vaikutus-
mekanismi taudin syntyyn tunnetaan
verraten huonosti. Yksildiden veren
triglyseridipitoisuus vaihtelee péivin
mittaan suurestikin ja on korkeimmil-
laan rasvaisen aterian jilkeen. Korkei-
ta paastoarvoja ei yleisesti kohdata yk-
sinddn, vaan ne ovat useimmiten osa
kombinoitua hyperlipidemiaa, diabe-
testa tai sairaalloista lihavuutta.

Uusi suomalainen
geenildoydos

Perinndllinen kombinoitu hyperlipi-
demia (FKH), jossa seké veren koles-
teroli- ettd triglyseridipitoisuudet ovat
korkeat, selittdd jopa viidenneksen en-
nenaikaisista syddninfarkteista. Linsi-
maissa sitd sairastaa 1-2 prosenttia va-
estostd ja FKH onkin siten suuri rasite
kansanterveydelle. Tauti kuvattiin Suo-
messa ja USA:ssa 1973 ja nyt, 21 vuot-
ta myohemmin, I6ydettiin tautigeeni
kromosomista 1 Kansanterveyslaitok-
sen ja UCLA:n tutkijoiden toimes-

ta. Geeni koodittaa geenien luennan
sddtelijaa eli transkriptiotekijad USF1
(upstream transcription factor 1), jo-
ka valokatkaisimen lailla sdatelee mo-
nien geenien kytkentdd péille ja paalta
pois. USF1:n sditelyn alaisia ovat mo-
net geenit, jotka ovat oleellisia kom-
ponentteja elimiston rasva- ja sokeriai-
neenvaihdunnassa seké verenpaineen
sddtelyssd. Muutos téllaisessa saétely-
tekijdssé heijastuu sen alaisten geenien
toiminnassa ja USF1:n tapauksessa se
johtaa epdnormaaliin rasva-aineenvaih-
duntaan ja sepelvaltimotautiin. FKH:
lla on péaillekkaisyyksid muun muas-
sa metabolisen oireyhtymaén ja tyypin
2 diabeteksen kanssa ja tdima yhtéldi-
syys tulee ilmi myos kun tarkastellaan
USF1:n séddtelemien geenien listaa.
Sieltd 16ytyy myos ABCA1-geeni, jon-
ka mutaatio aiheuttaa harvinaisen Tan-
gierin taudin, jossa HDL puuttuu 13-
hes tdysin. HDL:n puuttuessa koleste-
rolin kddnteiskuljetus on estynyt ja sen
kertyesséd kudoksiin kehittyy potilail-

le vaikea sepelvaltimotauti. USF1 selit-
tddkin mitd todennikoéisimmin mole-
kyylitasolla my6s aikuisién diabeteksen
ja yhi yleisemmién metabolisen oireyh-
tymén taustaa.

Perinndllisten dyslipidemioiden tut-
kiminen on laajentanut ymmaérrysti
monimutkaisesta aineenvaihdunnas-
ta ja luonut perusteet uusien ldak-
keiden kehitykselle. Tutkimus koh-
distuu nykyddn yhi voimakkaammin
yleisimpien kansantautiemme mo-
lekyylitason syiden selvittdmiseen.
Edistystd tapahtuu jatkuvasti, mut-
ta ennen kuin on syytd menné ap-
teekin jonoon odottamaan uutta ih-
melddkettd, kannattaa vaikka ldhted
lenkille! m

Fussi Naukkarinen
KTL, Molekyylilddketieteen osasto
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Paljon uutta tyypin 2 diabeteksen genetiikassa

Suomessa noin viisi prosenttia kes-
ki-ikdisista ihmisista sairastaa tyy-
pin 2 diabetesta, yli 65-vuotiaiden
keskuudessa yli neljidnnes sairas-
taa tautia. Tyypin 2 diabeteksessa
on kaksi tyypillista piirretta: insulii-
niresistenssi maksassa, lihaksissa,
rasvakudoksissa ja haimassa seké
puutteellinen insuliinin eritys haiman
beetasoluista. Taudin kehittymiseen
vaikuttavat selvésti sekd ymparisto-
tekijét ettéd perinnéllinen alttius. Mo-
net jo tdhdn mennessé tunnistetut
alttiusgeenit ovat avainasemassa
Soluissa ja séételevét monia erilaisia
prosesseja.

yypin 2 diabetes on esi-

merkki monitekijdises-

td taudista eli taudin ke-

hittymiseen vaikuttavat

selvisti sekd ympéaristo-
tekijit, kuten ylipaino ja liikunnan
puute ettd perinndllinen alttius. Li-
havuuden lisdksi tyypin 2 diabetesta
sairastavilla esiintyy korkeaa veren-
painetta ja sepelvaltimotautia. Insu-
liiniresistenssin, korkean verenpai-
neen, lihavuuden ja kohonneiden
rasva-arvojen (hyperlipidemia) yh-
distelm&i kutsutaan yleisesti nimelld
metabolinen oireyhtymai. Henkil6il-
14, joilla on metabolinen oireyhty-
mé on korkea riski sairastua tyypin
2 diabetekseen. Tyypin 2 diabetestd
sairastavilla on yleensid myos tautia
sairastavia ldhisukulaisia. Jos henki-
16114 on diabetesta sairastava ldhisu-
kulainen hinen tautiinsairastumis-
riskinsi kasvaa kolminkertaiseksi.

Diabeteksen alttius-
geenit ovat yleisia

Vuonna 1962 James Neel kuvasi tyy-
pin 2 diabeteksen perinnéllisen alttiu-
den yleisyytté kisitteelld *thrifty geno-
type’. Suomeksi kddnnettynd timé on
’sddstelids perima’. Hinen ajatuksen-
sa oli, ettd meiddn metsistédji-kerdja
esi-isimme elivit vuorotellen nélin ja
ravinnon runsauden kanssa. Sellaises-
sa elinympaéristssi oli hyodyllista, et-
td ruuasta saadut sokerit varastoitiin
tehokkaasti aina kun ruokaa oli saata-
villa. Elinolot siis suosivat geenimuo-
toja, jotka minimoivat sokerin hukkaa.
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Nykyéén ajatusta on sovellettu koske-
maan useaa perintotekijié ja isompaa
ryhmai3i ilmiasuja (korkea verenpaine,
lihavuus ja tyypin 2 diabetes). Puhu-
taan useasta perintotekijisti, joilla en-
nen oli edullinen vaikutus, mutta jot-
ka nykyisessi hyvin erilaisessa ympa-
ristOssd eivit endéd ole edullisia.

Tyypin 2 diabeteksen
geneettinen tutkimus

Tyypin 2 diabeteksen genetiikkaa on
tutkittu jo pitkddn, etenkin 1990-lu-
vulta ldhtien, kiyttden erilaisia 14-
hestymistapoja ja tutkimusaineisto-
ja eri puolilla maailmaa. My&s Suo-
messa on meneillidn muutama laaja
tutkimusprojekti. Kansanterveys-
laitoksen tutkimusprojektia johtaa
professori Jaakko Tuomilehto, ja sen
puitteissa on tutkittu noin 800 per-
hettd. Kahta muuta projektia joh-
tavat professori Leif Groop Lundin
yliopistosta ja professori Markku
Laakso Kuopion yliopistosta. Né-
mé tutkimusprojektit kuuluvat maa-
ilmaan laajimpiin, ja ovat jo tdhin
mennessé tuottaneet uutta tirkedd
tietoa tyypin 2 diabetekseen altista-
vista geeneistd. Geneettisten tutki-
musten lisdksi ndm4 projektit tut-
kivat sekd ympéristotekijoiden vai-
kutusta taudin kehittymiseen etti
ympiéristotekijoiden ja perinndllisten
tekijéiden vuorovaikutusta.

Tutkimusmenetelmat ja
uudet 16ydodkset

Monitekijdisen taudin alttiusgeene-
ja voidaan tunnistaa erilaisia ldhes-
tymistapoja, kuten DNA- ja kudos-
néytteitd sekd eldinmalleja, kiyttden.
Nima ldhestymistavat tdydentdvét
toisiaan ja usein niitd kdytetdin sa-
manaikaisesti.

Kudosniytteiden tutkimuksessa et-
sitddn geenejd, joiden ilmeneminen
eroaa sairailla ja terveilld. Nykydin
kiytetddn mikrosiruja, jolloin sa-
manaikaisesti voidaan tutkia tuhan-
sia eri geenejd. Muun muassa titi
menetelm&ad kiyttden on havaittu et-
td PGC-1a on pédasiallinen sdéite-
lijageent, jolla on térked rooli me-

tabolisissa prosesseissa, esimerkiksi
lihaksissa tapahtuvassa hengitysket-
jun energiamolekyylien valmistuk-
sessa glukoosista ja glukoosin tuo-
tannossa maksassa.

Eldinmalleja voidaan hyodyntié te-
kemadlld poistogeenisid eldimid eli
eldimii, joista tietty geeni on pois-
tettu tai tuhottu. Eldint4 seurataan
ja katsotaan kehittyyko sille diabe-
teksen oireita. Hiiret, joilta PTP1B-
geeni on poistettu eivit liho ei-

ki niille kehity insuliiniresistenssié,
vaikka niitd ruokitaan hyvin rasvapi-
toisella ruualla. PTP1B-geeni sédéte-
lee sekéd insuliinin ettd leptiinin vies-
tintdd ja vaikuttaa insuliini-herkkyy-
teen ja ruuan metaboliaan. Téstd
johtuen nykyéiin etsitddn lddkeainei-
ta, jotka estdisivit PTP1B:n toimin-
taa, ja toimisivat siten mahdollisina
tyypin 2 diabeteksen ja lihavuuden
ladkkeina.

Mahdollisia alttiusgeenejé voi tutkia
my06s DNA-tasolla tarkastelemal-

la geenien polymorfioiden yhteytté
korkeampaan riskiin sairastua tyypin
2 diabetekseen. Haasteena on vali-
ta sadoista mahdollisesti glukoosi-
metaboliaan liittyvistid geeneistd ”oi-
keat” geenit tutkimukseen. PPARy:
a on tutkittu siksi, ettd se vaikuttaa
rasvasolujen erilaistumiseen ja glu-
koositasapainoon. Henkil6ill4, joil-
la on PPARYy -proteiinissa kohdassa
12 proliinin sijasta alaniini-amino-
happo eivit ole yhté alttiita sairastu-
maan tyypin 2 diabetekseen.

Perheitd, joissa useampi henkil6 sai-
rastaa tyypin 2 diabetesta, voidaan
hyodyntdd kartoittamalla kaikki 23
kromosomia monimuotoisten pe-
riméin merkkien avulla, ja etsimélld
kromosomialueita joissa tautia sai-
rastavilla on samanlaiset geenimuo-
dot. T4lla ldhestymistavalla voidaan
16ytda tdysin uusia diabetekselle alt-
tistavia geeneji. Esimerkiksi calpain-
10-geeni on 16ytynyt tillaisen pro-
sessin kautta. Calpain-10-proteii-

ni pilkkoo muita proteiineja, ja titen
joko aktivoi tai inaktivoi niit4. Silld
on todennékéisesti tdrked rooli hai-
man beetasolujen eloonjddmisessa.



On my0s olemassa perheitd, joissa
tyypin 2 diabetekseen sairastuminen
tapahtuu jo nuorena, yleensid ennen
25. ikdvuotta (= nuoruusiélli alka-
va aikuistyyppinen diabetes). Néissd
perheissé sairastuminen ei riipu ym-
paristotekijoistd ja kaikki riskigee-
nid kantavat sairastavat tautia. Gee-
nit, jotka aiheuttavat titd tautia, ovat
myos mahdollisia alttiusgeeneja ylei-
sempdéin tyypin 2 diabetekseen. Yksi
ndistd geeneistd on HNF4A, joka on
tiarked sditelija soluissa ja osallistuu
useisiin prosesseihin, kuten esimer-
kiksi glukoosimetaboliaan ja insulii-
nin eritykseen haiman beetasoluista,
ja glukoosin tuotantoon maksassa.
Mutaatiot, jotka héiritsevit geenin
toimintaa, johtavat nuoruusiillé al-
kavaan aikuistyyppiseen diabetek-
seen, kun taas tietyt vaihtoehtoiset
sddtelyalueen geenimuodot liittyvait
korkeampaan riskiin sairastua tyypin
2 diabetekseen.

Tulevaisuuden tavoitteita

Vaikka tyypin 2 diabeteksen gene-
tilkkaa on tutkittu jo vuosia, yh-
tddn voimakasvaikutteista geenii ei
ole 16ytynyt. Sen sijaan on 16ytynyt
useita geenejd, joiden kantajilla riski
sairastua tautiin on hieman kohon-
nut. Monessa tapauksessa 16ydokset
ovat olleet merkittivid vain yhdes-
sd tal muutamassa tutkimusaineis-
tossa. Tdma4 on tyypillistd monite-
paristotekijét ja geenit vaikuttavat
yhdessé sairauden kehittymiseen.
Millainen vuorovaikutus on ympé-
ristotekijoiden ja alttiusgeenien vi-
lilld kuuluu tulevaisuuden kuumiin
tutkimusaiheisiin. Ndhtdviksi myo6s
jaa, vaikuttavatko tyypin 2 diabetek-
sen alttiusgeenit muihin samankal-
taisiin tauteihin, kuten lihavuuteen,
hyperlipidemiaan, korkeaan veren-
paineseen ja sepelvaltimotauteihin.
Tamaé on hyvin mahdollista, koska
monet jo tihidn mennessi tunniste-
tut alttiusgeenit ovat avainasemassa
soluissa ja sditelevit monia erilaisia
prosesseja. Vie kuitenkin vield aikaa
ennen kuin uudet tehokkaat 144k~
keet tai hoitokeinot ovat saatavilla.
Terveellinen eldméntapa on yhi pa-
ras tapa vihentéi tyypin 2 diabetek-
sen riskid. m

Kaisa Silander
KTL, molekyylilddketieteen osasto
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Diabeteksen ennustamiselle

kateva riskitesti

Tyypin 2 diabeteksen parasta hoitoa
on taudin puhkeamisen ehkéiseminen.
Suomalainen diabeteksen ehkaisytut-
kimus (DPS) osoitti ensimméisené
maailmassa, etta tyypin 2 diabeteksen
riski alenee lahes 60 prosenttia, kun
korkean riskin yksiloitéd ohjataan muut-
tamaan elintapojaan. Diabeteksen ris-
kitekijét tunnetaan hyvin, ja niiden poh-
Jjalta léhdettiin suunnittelemaan uutta
tybkalua seké terveydenhuollon etté
yksittéisten henkildiden kéyttéén. Ta-
voitteena oli kehittadé selked, yksinker-
tainen testi, joka voidaan tehdd muu-
tamassa minuutissa ilman laboratorio-
kokeita. Lomake siséltéé kahdeksan
kysymysté, joiden vastaukset on pis-
teytetty pohjautuen véestépohjaiseen
seurantatukimukseen. Yhteenlasketut
pisteet kertovat varsin hyvin, miten to-
dennékdisté sairastuminen seuraavan
kymmenen vuoden aikana on.

ki, painoindeksi ja vyotdron ym-
pérysmitta ovat hyvin tunnettu-
ja diabetesriskié lisddvid tekijoita.
Muut lomakkeelle valikoituneet
kysymykset koskevat verenpai-
neléddkitystd (osoittamassa Kkliinises-
ti todettua kohonnutta verenpainet-
ta), aikaisemmin todettuja kohonneita
verensokeriarvoja, liikuntatottumuk-

sia seké kasvisten ja hedelmien kiytt64.

Lihisukulaisten sairastama diabetes
viittaa mahdolliseen geneettiseen altti-
uteen ja ennustaa selvisti diabetesta.

Pisteet paljastavat

Riskitestin toimivuutta on testat-
tu kdytdnnossd uudelleen Finriski

2002 -tutkimuksen yhteydessa. Tut-
kimukseen osallistuneista kaikki 45—
74-vuotiaat muodostivat alaotoksen,
joka kutsuttiin sokerirasituskokee-
seen. Kutsuttuja oli yhteensd 5 140
henkil64, joista 4 622 sai taytettavak-
seen myos riskitestilomakkeen. Nais-
td 3 380 osallistui sokerirasituskokee-
seen, ja riskipisteet ja sokerirasitusko-
keen tulokset olivat saatavilla 3 067
henkilodlle.

Alle seitsemén pistettd saaneita oli
noin neljinnes ja yli 14 pistett saa-
neita ldhes viidennes. Riskipisteiden
keskiarvo ja mediaani olivat molem-
mat kymmenen.

Alle seitsemén pistettd saaneilla oi-
reettoman diabeteksen todennékoi-
syys tutkimushetkelld oli matala, 2,6
prosenttia. Luokassa 7-14 pistet-

td riski oli hieman kohonnut, ja luo-
kassa 15-20 jo huomattavan kor-
kea: 25,1 prosentilla todettiin diabe-
tes yhden rasituskokeen perusteella.
Heikentynyt glukoosinsieto (IGT)
todettiin 26 prosentilla tdssid luokas-
sa. Korkeimmassa riskiluokassa 13-
hes 70 prosentilla oli joko diabetes
tai IGT.

Riskitesti kaytannon
tydvalineena

Kaytdnnon tyossé asiakkaiden dia-
betesriskid on tdhinkin asti arvioitu
tunnettujen riskitekijéiden pohjal-
ta. Riskitestilomake antaa mahdol-
lisuuden kokonaisriskin kvantitatii-
viseen arvioimiseen systemaattisella
tavalla. Testin te-
keminen ja tulkit-
seminen vie muu-

Riskipisteiti n Diabetes, % IGT, % . .
taman minuutin.
=1 739 2,6 11,3 Testilomakkei-
7-14 1777 8,7 17,0 ta on saatavissa
15-20 441 25,1 26,0  Diabetesliitosta,
ja testin voi tehda
>20 110 52,7 15,5

Diabeteksen ja heikentyneen glukoosinsiedon
(IGT) vallitsevuus riskipiste-luokittelun mukaan
Finriski 2002 -tutkimuksessa. Luokittelu perustuu
D2D-toimeenpanohankkeen ohjeistukseen.

my0s Internetissi
(www.diabetes.fi).
Kyseessd on seu-
lontatesti, jol-

la voidaan var-
sin luotettavasti >
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tunnistaa henkil6t, joilla on hieman
tai selvisti kohonnut riski sairas-
tua. Varsinainen diagnoosi tehddan
diagnostisen testin perusteella, jo-
ten korkeita pisteitd saaville on syytd
tehdé sokerirasituskoe oireettoman
diabeteksen havaitsemiseksi. Lisdk-
si korkean pisteméérin saaneille on
tarjottava mahdollisuus osallistua
elintapaohjaukseen, joilla riskiteki-
jOitd pyritddn alentamaan. Seulonta-
testaus ilman selkedd korkean riskin
yksiléiden jatkohoitosuunnitelmaa
ei ole eettisesti hyviksyttavaa.

MiKk4 sitten on se riskipisteraja, jon-
ka ylittdvien henkildéiden diagnosti-
nen testaus ja jatkohoidon jérjesté-
minen on tarpeen? Riskitesti sindnsi
ei vastaa tdhdn kysymykseen. Jos ra-
ja pannaan alas, l16ydetddn kylld suu-
rempi osa tapauksista, mutta samalla
?viadrien positiivisten” eli sellaisten,
jotka eivit sairastuisikaan diabetek-
seen ldhivuosina, tulosten méira kas-
vaa huomattavasti ja voi rasittaa ter-
veydenhuoltoa. Ihmisille itselleenhén
ohjeet terveellisistd elintavoista ovat
aina paikallaan, joten harmia siitd ei
liene. Korkealle asetettu raja taas véi-
hentii véiria positiivisia, mutta sa-
malla 16ytymatté jadvien mahdollis-
ten diabetestapausten mééra lisddn-
tyy. Valtakunnallisen diabeteksen
ehkiisyn ja hoidon kehittdmisohjel-
man eli DEHKOn puitteissa toteu-
tetaan vuosien 2003—2007 aikana
D2D-toimeenpanohanke, jonka ta-
voitteena on, etti tyypin 2 diabetek-
sen seulonta ja ehkiisy tulisivat osak-
si perusterveydenhuollon ja tyoter-
veyshuollon normaalia toimintaa.
Hankkeessa on mukana useita sai-
raanhoitopiirejd. Diabetesriskitesti on
hankkeen keskeinen keino tunnistaa
korkean riskin henkilot. Korkean ris-
kin rajaksi on médritelty 15 pistetta,
joka edellyttda tilanteen tarkempaa
kartoittamista ja jatkotoimenpiteiden
kaynnistamistd kolmen kuukauden
sisdlld, yli 20 pistettd saaneilla kuu-
kauden sisélld. m

Faana Lindstrom

Markku Peltonen

KTL, Epidemiologian ja
terveyden edistdmisen osasto

Faakko Tuomilehto

Helsingin yliopisto, kansanterveystie-
teen laitos ja KTL, Epidemiologian ja
terveyden edistdmisen osasto

Riskitesti

Mita voit tehda sairastumisriskin pienentamiseksi?

P> Et voi vaikuttaa ikéisi, etkd perinnélliseen alttiuteen. Sen sijaan muut diabetekselle
altistavat tekijat: liikkapaino, vatsakkuus, vihdinen liikunta, ruokatottumukset ja tupa-
kointi ovat omia valintojasi. Eldméntapoihisi liittyvilld valinnoilla voit joko kokonaan
ehkaisté tai ainakin siirtdé tyypin 2 diabetesta mahdollisimman myohéisiin vuosiin.

P> Jos suvussasi on diabetesta, ole erityisen tarkka siini, ettd painosi ei pdise vuosien
mittaan nousemaan. Erityisesti vydtdronmitan kasvaminen merkitsee riskin lisdénty-
mistd. Kohtuullinen ja sddnnoéllinen liikunta laskee diabetesriskii.

P> Kiinniti huomiota my&s ruokavalioosi: nauti paivittdin runsaasti kuitupitoisia vilja-
tuotteita ja kasviksia. Jdta pois yliméadraiset kovat rasvat ja suosi pehmeitd kasvirasvoja.

P> Tyypin 2 diabetes ei alkuvaiheessa yleensi aiheuta mitéén oireita. Jos sait testissi
yli 15 pistetti, kiy testauttamassa aterianjilkeinen verensokerisi ja paasto-
verensokerisi oireettoman diabeteksen toteamiseksi.

P> Syé terveellisesti. Liiku piivittiin. Lopeta tupakointi.

P> Painoindeksi lasketaan jakamalla paino pituuden neliélld. Esimerkki: jos pituutta on
165 cm ja painoa 70 kg, on painoindeksi 70 / (1,65 x 1,65) = 25,7.

P> Kun painoindeksi on 25-30, laihduttamisesta on hyotys, ja erityisesti kannattaa huo-
lehtia, ettei paino ainakaan nouse. Kun painoindeksi on yli 30, lihavuuden terveydel-
liset haitat alkavat selvisti lisdénty4 ja laihduttaminen on térkeéa.

TYYPIN 2 DIABETEKSEN
SAIRASTUMISRISKIN ARVIOINTILOMAKE
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