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yypin 2 diabetekseen liittyvä sepelvalti-
motautikuolleisuuden vaara oli 18-vuo-
tisessa seurantatutkimuksessa miehillä 

nelinkertainen mutta naisilla peräti 15-kertai-
nen ei-diabeetikkoihin verrattuna (1). Sepel-
valtimotautia ilmeni vastaavasti kolminkertai-
sesti miehillä ja kymmenkertaisesti naisilla. Sen 
lisäksi, että naisilla havaittiin enemmän tavan-
omaisia vaaratekijöitä, kohonnut verenpaine, 
pieni HDL-kolesterolipitoisuus ja suuri trigly-
seridipitoisuus vaikuttivat sepelvaltimotaudin 
vaaraan enemmän naisilla kuin miehillä (1). 
Kun nainen sairastuu tyypin 2 diabetekseen, 
hänen sydän- ja verisuonitautivaaraansa on sa-
mankaltainen kuin sellaisen henkilön, joka on 
jo sairastanut sydäninfarktin (2).

Myös tyypin 1 diabeteksessa naisten ylikuol-
leisuus on suurempi kuin miesdiabeetikoiden. 
FinnDiane-tutkimuksessa todettiin erityisesti 
alle 15-vuotiaana diabetekseen sairastuneiden 
naisten kuolleisuuden iskeemiseen sydäntautiin 
olevan yli nelinkertainen miesdiabeetikoihin 
verrattuna (3). Miesten absoluuttinen kuol-
leisuus iskeemiseen sydäntautiin oli suurempi 
kuin naisten, mutta ero sukupuolten välillä oli 
huomattavasti pienempi kuin taustaväestössä. 
Naisten ylikuolleisuus todettiin tuoreessa me-
ta-analyysissa sekä kokonaiskuolleisuudessa 
että kuolleisuudessa iskeemiseen sydäntautiin, 
aivohalvaukseen ja munuaistautiin (4). Nais-
ten ylikuolleisuus oli noin 40 % suurempi kuin 
miesten. Ylikuolleisuus sepelvaltimotautiin oli 
naisilla lähes kolminkertainen miehiin verrat-
tuna.

Perimmäistä syytä naisdiabeetikoiden yli-
kuolleisuuteen ei tiedetä. Naisen tyypin 2 diabe
teksen vaaratekijäryppääseen eli metaboliseen 
oireyhtymään (MBO) ei kenties puututa tar-

peeksi ajoissa. Kun veren glukoosipitoisuuden 
suureneminen saavuttaa diabeteksen rajan, 
muut MBO:n päätekijät eli suuri triglyseridi- ja 
pieni HDL-kolesterolipitoisuus, kohonnut ve-
renpaine ja keskivartalolihavuus ovat jo jääneet 
hoitamatta (1). On myös syytetty keltarauhas-
hormoneja, jotka heikentävät insuliiniherkkyyt-
tä kuukautiskierron jälkimmäisellä puoliskolla 
ja näin aiheuttavat glukoositasapainon epäva-
kautta. Estrogeeni saattaa lisätä tukostaipumus-
ta ja tulehdusta. Toisaalta tyypin 1 diabeetikko-
naisten suurta riskiä jo lisääntymisiässä on seli-
tetty estrogeenin vajauksella. Äskettäin julkaistu 
tutkimus osoitti, että jo murrosikäisillä tyypin 1 
diabeetikkonaisilla seerumin estradiolipitoisuus 
on pienentynyt ja estrogeeniaktiivisuus alentu-
nut verrattuna saman ikäisiin ei-diabeetikoihin 
(5). 

Onko naisen diabetes ennakoitavissa? Ras-
kaus on diabetogeeninen tila, jossa insuliini-
herkkyys pienenee viimeisellä kolmanneksella 
kolmasosaan normaalista. Syynä on erityisesti 
istukan laktogeeninen hormoni, joka ohjaa äi-
din energiankäyttöä rasvojen suuntaan ja siten 
säästää glukoosin sikiön käyttöön (6). Näin 
varmistetaan sikiön jatkuva tasainen glukoosin
saanti ja aivojen kehitys, vaikka äiti joutuisi 
paastoamaan. 

Erityisesti ylipaino lisää raskausdiabeteksen 
ilmaantuvuutta. Suomessa raskausdiabetes ke-
hittyy noin 13 %:lle odottajista. Valtaosalla häi-
riö on lievä, ja pelkkä ruokavaliohoito riittää, 
mutta noin joka kymmenes tarvitsee insuliini- 
tai metformiinihoitoa. Tauti paranee yleensä 
synnytykseen mutta uusiutuu noin joka toisella 
seuraavassa raskaudessa, mikä nopeuttaa tyy-
pin 2 diabeteksen puhkeamista. Insuliinihoi-
toa vaatinut tauti etenee 10–15 vuoden aika-
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na noin 60 %:lla tyypin 2 diabetekseksi (7,8). 
Raskausdiabeteksen tuore Käypä hoito ‑suo-
situs neuvoo tekemään glukoosirasitustestin 
jo kuusi viikkoa synnytyksen jälkeen hoitoa 
saaneille raskausdiabetesta sairastaneille naisil-
le. Raskaus kertoo myös tyypin 1 diabeteksen 
ennusteesta. Diabeetikon hypertensiivinen ras-
kaus ennakoi sekä nefropatian että retinopatian 
kehittymistä (9). 

Raskausdiabetes ennustaa myös lapsen vaa-
roja. Ylipainoisen raskausdiabeetikon lasten 
riski saada glukoositasapainon häiriöitä, lii-
kapainoa tai metabolista oireyhtymää jo en-
nen aikuisikää on suurentunut. Suomalaisessa 
LASERI-tutkimuksessa on todettu, että ylipai-
noisten äitien lapsilla aikuistyypin diabeteksen 
riski on kolminkertainen ja lihavien äitien lap-
silla nelinkertainen (10). Lapsuuden ylipainon 
tai lihavuuden normalisoituminen aikuisikään 
mennessä voi estää tyypin 2 diabeteksen ja 
MBO:n kehittymisen. Äidin diabeteksella ja 
ylipainolla on siis kauaskantoisia vaikutuksia 
sekä äidin että hänen lapsensa terveyteen.

Voidaanko naisen diabeteksen kehittymi-
nen estää? Suuressa sairastumisriskissä olevat, 
mukaan lukien raskausdiabeetikot (16 % DPP-
tutkimuksessa) voivat elintapoja muuttamal-
la ehkäistä tai siirtää myöhemmäksi tyypin 2 
diabeteksen puhkeamista (11,12). Kymmenen 
vuoden satunnaistetussa seurantatutkimukses-
sa on osoitettu, että intensiivinen elämäntapa
interventio ja metformiinihoito pienentävät 
diabetesvaaraa 35–40 % raskausdiabeteksen 
sairastaneilla naisilla (13). Tosiasiallisesti ras-
kaudenaikainen hyvä terveystietoisuus ei aina 
kanna synnytyksen yli, ja osalla raskausdiabee-
tikoista taustalla onkin alkava tyypin 1 diabe-
tes. Tuoreessa suomalasisessa tutkimuksessa 
osoitettiin, että raskausdiabeteksen uusiutumi-
nen voidaan estää varsin pienilläkin elämän
tapamuutoksilla (14).

Sekä tyypin 1 että 2 diabeteksen kehittymi-
nen tulisi estää naisilla. Ensin mainitun estämi-
seen meillä ei ole vielä työkaluja, mutta taudin 
mahdollisimman hyvä hoito glukoositasapai-
non, lipidiarvojen ja verenpaineen osalta on 
ensiarvoisen tärkeää. Sen sijaan tyypin 2 diabe-
tes on ehkäistävissä – elintapamuutosten teho 
on kiistaton ja kauaskantoinen. ■
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