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Uutta tietoa Parkinsonin taudin synnyn  
ja tupakoinnin välisistä yhteyksistä

Parkinsonin tauti yleistyy kiihtyvällä tah-
dilla, ja sen esiintyvyys lisääntyy kaikista 
neurologisista taudeista nopeimmin (1). 

Potilaiden määrä maailmassa on 25 vuoden ai-
kana kaksinkertaistunut kolmesta miljoonasta 
kuuteen miljoonaan, ja uusi kaksinkertaistumi-
nen tapahtunee vuoteen 2040 mennessä (2). 
Keskeinen syy esiintyvyyden lisääntymiseen 
on väestön ikääntyminen, mikä näkyy Suomes-
sakin. Maassamme on noin 15 000 Parkinso-
nin tautia sairastavaa potilasta, 
ja vuonna 2028 todennäköisesti 
ylitetään 20 000 potilaan raja 
(3).

Tupakointi näyttää paradok-
saalisesti suojaavan Parkinsonin 
taudilta. Aiemmin säännöllisesti 
tupakoineiden riski sairastua Parkinsonin tau-
tiin on pienentynyt noin 20 % ja aktiivisten tu-
pakoijien riski noin puoleen (4). Yhdysvallois-
sa on laskettu, että tupakoinnin väheneminen 
lisää Parkinsonin tautia sairastavien potilaiden 
määrää 10 %:lla vuoteen 2040 mennessä (5). 
Tupakoinnin vähentyessä siihen liittyvien kuo-
lemaan johtavien tautien esiintyvyys vähenee, 
mikä taas pidentää väestön elinajan odotetta. 
Ihmiset siis ehtivät sairastua iäkkäinä Parkin-
sonin tautiin. Tämä niin sanottu kilpailevien 
kuolinsyiden epidemiologinen vaikutus ei kui-
tenkaan rajoitu Parkinsonin tautiin, vaan se 
vaikuttaa kaikkien myöhäisen iän sairauksien 
esiintyvyyteen. Tupakointiin näyttää lisäksi 
liittyvän suora Parkinsonin taudin riskiä muut-
tava kemiallinen vaikutus. Tupakansavu sisältää 
tuhansia ainesosia, mutta myös nuuskan käyt-
täjien Parkinsonin taudin riskin pieneneminen 
viittaa nikotiinin keskeiseen rooliin (6).

Tupakoinnin Parkinsonin taudilta suojaava 
vaikutus on toistettu lukuisissa tutkimuksissa, 
myös Suomessa (7–9). Tuoreen tutkimuksen 
mukaan tämä suojavaikutus näyttäisi olevan 
HL-antigeeni (HLA) -kudostekijävälitteinen 
(10). Suojaavaksi tekijäksi osoittautui HLA-
DRB1-molekyyli, joka sitoo ja esittelee pep-
tidejä T-solujen tunnistettaviksi sekä sääte-
lee osaltaan puolustus- ja tulehdusreaktioita. 
Kyseinen peptidejä sitova tekijä liittyy myös 

moniin autoimmuuni- ja tuleh-
dustauteihin joko riski- tai suo-
jatekijänä. Keskushermostossa 
HLA-DRB1-molekyylien ilmen-
tyminen on osoitettu ainakin 
mikroglia- ja endoteelisoluissa 
sekä astrosyyteissä (11).

HLA-DRB1-molekyylin Parkinsonin taudil-
ta suojaava vaikutus liittyi peptidiä sitovan uur-
teen aminohappoihin paikoissa 70–74 (shared 
epitope, SE), joka on nivelreumalle altistava ris-
kitekijä (12). Parkinsonin taudilta suojaavassa 
molekyylissä (esimerkiksi HLA-DRB1*04:01) 
on SE-aminohappojen lisäksi valiini paikassa 
11. Taudille altistavassa molekyylissä (esimer-
kiksi HLA-DRB1*01:01) on valiinin tilalla jo-
kin muu aminohappo (KUVA) (10). 

Alfasynukleiini-proteiinin oletetaan ole-
van Parkinsonin tautiin liittyvä autoantigeeni 
(13). Kun arvioi tiin alfasynukleiini-peptidien 
sitoutumista, ne sitoutuivat voimakkaammin 
riskigeenien tuottamiin proteiineihin kuin suo-
jaavien geenien. Tupakointi lisää aminohappo-
muutoksia, muun muassa sitrullinaatioita, jol-
loin esimerkiksi aminohappo lysiini muuttuu 
homositrulliiniksi. Peptidien homositrullinaa-
tio muutti sitoutumisvoimakkuuden päinvas-

Tupakoinnin haitat 
ylittävät moninker-
taisesti mahdollisen 
suojavaikutuksen
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Paikka 11: L tai V

Paikat 70–74: Q/R - K/R - A - A

L = leusiini
V = Valiini
Q = Glutamiini
R = Arginiini
K = Lysiini
A = Alaniini

Alfaketju

Beetaketju A = alaniini
K = lysiini
L = leusiini
Q = glutamiini
R = arginiini
V = valiini
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taiseksi. Tulosten mukaan tupakointi voi lisätä 
taudilta suojaavaa peptidien ja HLA:n yhteis-
vaikutusta. 

Yhteys tupakoinnin ja Parkinsonin taudin 
pienentyneen riskin välillä saattaa olla osittain 
epäsuora. On esimerkiksi mahdollista, että Par-
kinsonin tautia sairastavat potilaat ovat keski-
määrin persoonallisuudeltaan muuta väestöä 
vähemmän impulsiivisia, minkä on ehdotettu 
vähentävän tupakoinnin aloittamista (14,15). 
Päällekkäisiä vaikutuksia on lukuisia, muun 
muassa kahvin suojaava vaikutus, joka on tois-
tettu monissa tutkimuksissa (16,17). Kahvia 
juomattomien henkilöiden riski sairastua Par-
kinsonin tautiin on noin viisinkertainen ver-
rattuna henkilöihin, jotka juovat kahvia noin 
kolme mukillista päivässä (18). Liekö tämän-
kin yhteyden taustalla sitten HLA-mekanismi. 
Myös teen juominen, erityisesti kahvia juomat-
tomien osalta, näyttää jonkin verran suojaavan 
Parkinsonin taudilta (17,19). Kokonaisriskiä 
suurentaa vielä koko joukko muita tekijöitä, 
kuten vilkeunen (REM) aikainen käytöshäiriö, 
miessukupuoli ja altistuminen tuholaismyrkyil-
le tai liuottimille (19,20). Lisäsuojaa sen sijaan 

antavat myös muun muassa plasman suuri 
uraattipitoisuus ja kuntoliikunta (9,19).

Tupakoinnin haitalliset vaikutukset yksilön 
terveydelle ja yhteiskunnalle ylittävät tietysti 
moninkertaisesti siitä mahdollisesti saatavan 
osittaisen suojan Parkinsonin tautia vastaan. 
Vaikuttaa myös siltä, että nikotiinilla tai kofeii-
nilla ei voida hoitaa jo puhjenneen Parkinsonin 
oireita, vaan suotuisa vaikutus rajoittuu lähinnä 
taudin ilmaantumisen estämiseen väestötasolla. 
Tupakoinnista on selvää haittaa jo Parkinsonin 
tautiin sairastuneille potilaille, sillä se lisää mui-
den haittojen lisäksi kognition heikkenemisen 
riskiä (21). Kahvin Parkinsonin taudilta suojaa-
va vaikutus on kuitenkin hyvä uutinen kahvin-
juojille, joita Suomessa riittää. 

Tiedon lisääntyminen tupakoinnin, kahvin 
ja muiden aineiden vaikutuksista edesauttaa 
pyrkimyksiä estää Parkinsonin taudin puhkea-
minen. Tarvitsemme lisää tutkimusta Parkinso-
nin taudin mekanismeista esimerkiksi sen sel-
vittämiseksi, voitaisiinko tupakoinnin ilmeinen 
suojavaikutus korvata vähemmän haitallisilla 
keinoilla. ■

KUVA. Parkinsonin taudin riskiin vaikuttavat HLA-DRB1-molekyylin aminohapot (10).
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