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TEEMA: GENOMITIETO

Elisabeth Widén ja Samuli Ripatti

Sepelvaltimotautiriskin arviointi
genomitietoa hyodyntamalla

Viime vuosien tieteellisen kehityksen ansiosta on tullut mahdolliseksi suunnitella sairauksien ehkaisy ja
hoito yksil6llisesti ihmisen koko perimdstd saatavan tiedon perusteella. Esimerkiksi sepelvaltimotaudin
osalta on tunnistettu kymmenid sairastumisriskiin vaikuttavia perimén alueita. Sekd suomalaisten
ettd kansainvalisten pitkittdistutkimusten perusteella sepelvaltimotautiriskin arviointi paranee
merkitsevasti, mikali arvio perustuu sekd naihin vastikaan tunnistettuihin perinnéllisiin etta jo pitkdan
tunnettuihin tavanomaisiin riskitekijoihin, kuten ikdan, sukupuoleen, tupakointiin, verenpaineeseen ja
seerumin lipidipitoisuuksiin. Esittelemme viimeaikaista tutkimusta genomitiedon tuomista vanhojen
riskitekijoiden rinnalle kansantautien riskien arvioinnissa ja kdytdamme esimerkkina sepelvaltimotautia.
Esittelemme myds kehittamamme tydkalun KardioKompassin, joka hyodyntda laajamittaisesti yksilon
perinndllisia ominaisuuksia sepelvaltimotautiriskin arvioimiseksi yhdistamalla niita tavanomaiseen
terveystietoon. Pohdimme myos sitd, miten seuraavan sukupolven yksil6llistetyt riskimittarit voivat

edistad terveytta.

uosittain noin 23 000 suomalaista sairas-

tuu sydaninfarktiin, ja heistd jopa 6 000

kuolee ennen hoitoon paisyd (1,2).
Vaikka sairastumisriskid voidaan pienentda laa-
kinnallisin keinoin ja elintapamuutoksin, yli
puolelle potilaista sydidnkohtaus tulee yllatyk-
send, koska nykyiset riskimittarit ovat puutteel-
lisia ja epitarkkoja. Uusien ja tarkempien riski-
mittarien tarve on suuri.

Yksittdisten suurivaikutteisten geneettisten
varianttien testaaminen on ollut terveyden-
hoidon arkipdivii jo pitkdidn. Silloin kun yk-
sittdiseen testattavaan varianttiin liittyy suuri
riski ja penetranssi seki kiistaton ndytto tautia
aiheuttavasta vaikutuksesta, on testin tulkinta
yksinkertaista ja hoitopaitoksen tekeminen
helppoa. Sen sijaan monitekijdisten kansan-
tautien ehkiisyssid genomitiedon rooli on ollut
vihiinen. Terveystarkastuksissa on keskitytty
elintapojen, lihavuusmittarien seka lipidi- tai
verenpainearvojen kiyttimiseen tautiriskien
arvioinnissa. Tavanomaiset riskimittarit, esi-
merkiksi FINRISKI-laskuri tai HeartScore-
laskuri, perustuvat tyypillisesti idn, sukupuo-
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len, sukuhistorian, tupakoinnin, verenpaineen
ja dyslipidemian tuomaan yhteisriskiin (3,4).
Kuitenkin sepelvaltimotaudin ja monen muun
kansantaudin riskinvaihtelusta vain osan selit-
tavit perinteiset riskitekijit, ja huomattava osa
erityisesti nuorista suuren riskin henkiloistd jai
tunnistamatta. Lisiksi kokonaisriski on osittain
perinnollisten tekijoiden mairddma, kuten ta-
vanomaiset riskitekijitkin. Kun puolet sairas-
tumisriskin vaihtelusta johtuu perimin erois-
ta ja sairastumisriskiin liittyvd perinnollinen
rakenne on alkanut selvitd, avautuu genomi-
variaatioiden maarittimisen kautta uusia mah-
dollisuuksia rakentaa tehokkaampia ehkiisevin
molekyylilddketieteen toimintatapoja sairauden
ehkiisyn tukemiseksi (S).

Monitekijdisten tautien genetiikka otti aimo
harppauksen, kun reilut kymmenen vuotta
sitten mikrosiruteknologia mahdollisti sato-
jentuhansien geenimerkkien samanaikaisen
madrittimisen edullisesti ja tarkasti. Edullinen
hinta mahdollisti suurten potilas- ja viesto-
aineistojen geneettisen profiloinnin ja riittivin
tilastollisen voiman tautiriskii suurentavien tai
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pienentivien alleelien tunnistamiseen. Nopeas-
sa tahdissa tunnistettiin tuhansia tautiriskeja
muokkaavia perimén alueita, 16ydettiin uusia
biologisia reitteji perimistd taudin ilmaantu-
miseen ja opittiin uutta monien tautien ja omi-
naisuuksien yhteisistd geneettisistd alttiuksista.
Uudet laajat eksomi- ja koko genomin sekven-
sointiprojektit ovat lisinneet tietimystd myos
harvinaisempien variaatioiden roolista moni-

Reilun kymmenen viime vuoden aikana on
genominlaajuisin assosiaatiotutkimuksin tun-
nistettu valtava méiara tautiriskeihin yhdistyvia
perimin alueita. Esimerkiksi téllaisia sepelval-
timotautiin liittyvid alueita tunnetaan jo mo-
nia kymmenid ja lipidipitoisuuksiin liittyvid
liki parisataa (6,7,8). Vaikka genomin alueet
yksittdin selittdvit tautiriskien vaihtelusta vain
pienen osan, yhdessi nimi lukuisat alueet ja
niilli sijaitsevat DNA:n variaatiot selittdvit jo
monen taudin riskin vaihtelusta merkittavin
osan. Tdmi on motivoinut tutkimusryhmii ke-
hittaimain tilastollisia malleja, joilla genomista
mitattua riskid voitaisiin tuoda laajamittaisesti
tavanomaisten terveystarkastuksissa mitatta-
vien riskitekijéiden rinnalle ja avuksi tunnista-
maan henkil6itd, joiden sepelvaltimotautiriski
on suuri ja joiden riskid voitaisiin eri toimin
pienentaa.

Sepelvaltimotautiriskiin vaikuttavat
genomivariantit ja riskialgoritmit

Monitekijiisen sairauden riski muodostuu jopa
tuhansista DNA-variaatioista. Riskin mittaami-
sen ja merkityksen tulkitsemisen edellytyksid
ovatkin valmius laajamittaisiin koko genomin
kattaviin laboratoriomadrityksiin, tilastolliset
mallit perinnéllisen riskin vaikutuksen arvioi-
miseksi yhdessi elintapojen aiheuttamien ris-
kitekijoiden kanssa sekd joustavat sihkoiset
palvelut riskitulosten visualisoimiseksi ja riski-
tuloksista kommunikoinnin helpottamiseksi.
Tamin lisaksi keskeinen edellytys luonnollisesti
on, etti terveydenhuollon ammattihenkiléstolla
on riittdvit ja ajantasaiset tiedot genomitiedosta
ja sen hyodyntimisen mahdollisuuksista. Sepel-
valtimotauti on ensimmadisid kansantauteja, jos-
sa tihdn mennessd tunnistettujen riskivariant-

tien tuoma lisdtieto mahdollistaa merkittivisti
tarkemman arvion yksilon sairastumisriskistd
kuin nykyiset riskimittarit. Kdynnissi olevassa
GeneRISK-tutkimushankkeessa pyritidn ra-
kentamaan ja testaamaan esimerkkeji genomi-
tietoa hyodyntdvistd toimintamalleista sepel-
valtimotaudin kokonaisriskin méarittamiseksi
ja sairauden ehkiisemiseksi (9).

Toistaiseksi on tunnistettu kuutisenkymmen-
td sepelvaltimotaudin riskid muokkaavaa geno-
min aluetta. Ndiden perimin alueiden kdyttod
tautiriskien ennustamisessa on testattu seki
erikseen ettd geenitestipaneelin muodossa. Gee-
nitestipaneelit on tyypillisesti rakennettu siten,
ettd kustakin genomin lokuksesta on poimittu
tautiriskiin vahvimmin liittyvd geenimerkki ja
kullekin henkilélle summataan hinen kanta-
miensa riskivarianttien maira niin, ettd paino-
tetaan kutakin varianttia sen riskivaikutuksen
koolla. Toisin sanoen, henkilén ”i” riskipiste-
madri lasketaan tyypillisesti kayttimilld kaavaa

R,=10g(OR,) < g, + 10g(OR,) X g, + log(OR,) x
g;+ ... +1og(OR) x g,

jossa g, on riskialleelien lukumaira (0, 1 tai 2
kpl) geenimerkki g, :ssa henkilolld i ja log(OR,)
on geenimerkki g, :n logaritmimuunnettu ker-
roinsuhde (OR).

Tallaisten geneettisten riskipistemairien on
osoitettu ennustavan taudin ilmaantumista ja
tuovan lisdinformaatiota riskiarvioihin myds
tavanomaisten riskitekijimittausten, kuten
verenpaineen ja kolesterolimittausten rinnalle
(10,11). Esimerkiksi FINRISKI-tutkimuksessa
osoitettiin, ettd riskipisteméirdjakauman ylim-
massd viidenneksessi olevilla henkil6illd on yli
4,5-kertainen riski sairastua sepelvaltimotautiin
verrattuna alimpaan viidennekseen riippumatta
siitd, kuinka vakavat henkilon tavanomaiset se-
pelvaltimotaudin riskitekijit olivat (3).

Uusimpiin, genomista laskettaviin riski-
pistemairiin lasketaan kymmenientuhansien
geenimerkkien vaikutus, ja ne ovat tuntuvasti
aiempia geneettisid riskipistemairid tarkempia
(12). Sairauden ehkiisyn nikékulmasta niiden
kenties tarkein anti on kyky tunnistaa henkil6i-
td, joiden riski on suuri, mutta sitd ei nykyisilld
mittareilla havaita. Kéytinnossd yksilon ris-
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KUVA 1. KardioKompassi on internetpohjainen genomitietoa hyddyntava riskilaskuri, jolla arvioidaan yksilén
riskid sairastua iskeemiseen valtimotautiin. Yksilon sairastumisriskia esitetdan laskurissa usealla eri tavalla. Siind
ndytetddn kokonaisriski sairastua sepelvaltimotautiin tai saada aivohalvaus, seka sepelvaltimotautiriskin kehitys
ian funktiona. Taman lisaksi kdyttdja voi muuttaa riskitekijoiden arvoja ja siten testata, miten hanen riskinsa

kehittyisi elintapamuutosten vaikutuksesta.

kin arvioiminen tapahtuu riskilaskurin avulla,
joka mahdollistaa kokonaisriskin visualisoimi-
sen helposti ymmirrettivilld tavalla. Yhdessd
Sitran kanssa olemme pilotoineet internetpoh-
jaisen genomitietoa hyodyntévin laskurin Kar-
dioKompassin, jonka avulla yksilon sepelval-
timotautiriski arvioidaan sekid tavanomaisten
ettd perinnéllisten riskitekijéiden perusteella
(kuva 1) (13). KardioKompassi mahdollistaa
genomitiedon palauttamisen helposti ymmir-
rettivissd muodossa kansalaisille tai terveyden-
hoidon ammattilaisille. GeneRISK-tutkimuk-
sessa testataan sen avulla genomitietoon perus-
tuvan riskiarvion palauttamista tavanomaisen
riskiarvion rinnalla 10 000 tutkittavalle (9).
Dyslipidemioiden Kiypa hoito -suositus oh-
jeistaa aloittamaan ateroskleroosin ja siiti joh-
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tuvien valtimotautien ehkaisevan hoidon, mi-
kali potilaan sairastumisriski todetaan suureksi
(14). Ensisijaisesti suositellaan elintapahoitoa.
Liikehoitoa suositellaan, mikili kokonaisriski
jad suureksi elintapamuutosten toteuttamisen
jilkeen. Mielenkiintoinen kysymys onkin, voi-
daanko elintapamuutoksella tai statiinilddkityk-
selld vaikuttaa riskiin, jos perinnéllinen riskipis-
temddrd on suurentunut. Asiaa on toistaiseksi
tutkittu melko vihén, mutta julkaistut raportit
viittaavat siihen, ettd sekd elintapojen etti sta-
tiiniladkityksen sairastumisriskid pienentdvi
vaikutus saavutetaan myds silloin, kun poti-
laan perinnéllinen alttius on suuri. Etenevien
satunnaistettujen tutkimusten avulla on myos
osoitettu statiinilddkityksen vihentdvin sepel-
valtimotautitapahtumia tehokkaimmin, jos pe-
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rinnéllinen riski on suuri (15). Vield tuoreem-
massa julkaisussa selvitettiin, miten elintavat
vaikuttavat potilaiden sairastumisriskiin, kun
perinnéllinen riski on suuri (16). Tutkimuk-
sessa osoitettiin, etti terveellisilli elintavoilla
oli mahdollista vihentdd riskid 50 % huoli-
matta voimakkaasta perinnéllisestd alttiudesta.
Niiden tutkimusten valossa ndyttiisi siltd, ettd
sepelvaltimotaudin perinnéllisen riskiprofiilin
madrittamisestd todellakin on valitontd hyotya
potilaalle. Ensinnékin genomitieto mahdollis-
taa tdsmillisen riskinarvioinnin, ja toiseksi jo
kaytossi olevilla ehkaisevilla hoidoilla on mah-
dollista pienentidi kaikkien potilaiden sairastu-
misriskia.

Familiaalinen hyperkolesterolemia

Vaikka yksilon riski sairastua sepelvaltimo-
tautiin yleensd onkin monen pienen tekijin
summa, on tilanteita, joissa yksittdisten riski-
tekijoiden painoarvo yksindin on huomattava.
Esimerkiksi familiaalisen hyperkolesterolemian
(FH) yhteydessi potilaiden LDL-kolesteroli-
pitoisuudet ovat suurentuneet jo varhaislapsuu-
desta alkaen. Hoitamattomien potilaiden riski
sairastua sepelvaltimotautiin nuorena saattaa
olla jopa 13-kertainen muuhun viesto6n ver-
rattuna (17). FH:n diagnoosi on kliininen, ja
se pyritddn varmistamaan DNA-testien avulla.
Nima kattavat yleensid vihintddn kolme kan-
didaattigeenid (LDLR, APOB ja PCSK9). Sai-
rautta aiheuttava geenimuutos 16ytyy tavallisim-
min LDLR-geenistd, jossa on kuvattu yli 1200
FH:hon liittyvda vallitsevasti periytyvadi mutaa-
tiota. Suomeen on rikastunut viisi FH:ta aiheut-
tavaa LDL-reseptorin valtamutaatiota, joiden
arvioitu esiintyvyys on noin 1/500 (18,19).
Nayttdisi kuitenkin siltd, ettdi FH:n mole-
kyyligeneettinen tausta on luultua monimuo-
toisempi ja taudin esiintyvyys aiempia arvioita
suurempi, jopa 1/200 (20). Timi tarkoittaa
sitd, ettd Suomessa saattaa olla 27000 FH-po-
tilasta yhtaikaa, kun LDL-reseptorin valtamu-
taatioiden kantajia on vain 10 000. Liki 60 %:lla
Suomen FH-potilaista taudin molekyyligeneet-
tinen tausta niyttiisi siis olevan tuntematon.
My6s kansainvilisten tutkimusten mukaan
noin puolelta FH-potilaista ei 16ydy sairautta
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Ydinasiat

» Yli puolelle potilaista sydankohtaus tulee
yllattaen, koska nykyisin kdytossa olevat
riskimittarit ovat puutteellisia.

» Yksilon genomivaihtelun huomioiminen
sepelvaltimotaudin tavanomaisten riskien
lisdksi parantaa sairastumisriskin arvioin-
tia merkittavasti.

» KardioKompassi-sovellus hyddyntaa laa-
jasti yksilon perinnéllista profiilia ja yh-
distda sitd tavanomaiseen terveystietoon
sekd helpottaa tiedon valittamista poti-
laalle ja ladkarille.

» Osan sepelvaltimotaudin perinndllisista
riskitekijoistd, kuten familiaalista hyperko-
lesterolemiaa aiheuttavien mutaatioiden,
vaikutus on suuri, jolloin kantaja altistuu
varhain puhkeavalle sepelvaltimotaudille.

»» Genomitieto auttaisi merkittavésti ndiden
potilaiden tunnistamisessa seka heidén ja
lahisukulaistensa sepelvaltimotaudin eh-
kdisyssa.

selittivdd mutaatiota (20). Osalla saattaa olla
vaikutukseltaan suuria mutaatioita toistaiseksi
tunnistamattomissa aiheuttajageeneissa. Toi-
saalta osa mutaationegatiivisista FH-potilaista
kantaa suurta madrdid suureen kolesterolipi-
toisuuteen liittyvid vaikutukseltaan pienid ge-
nomivariantteja (21). Siksi FH:n kliinisen tau-
dinkuvan taustalla saattaa olla my6s polygeeni-
nen alttius.

Sepelvaltimotaudin riskin arvioinnissa on
syytd pyrkid tunnistamaan kaikki FH:ta sai-
rastavat potilaat. Koska FH-potilaiden LDL-
kolesterolipitoisuus on perinnéllisen alttiuden
vuoksi varhaislapsuudesta alkaen suurentunut,
heidan sepelvaltimotauriskinsd on suurempi
kuin muun vieston, jonka LDL-kolesteroli-
pitoisuus on vastaava (22). Timai johtuu siiti,
ettd viestossd hyperkolesterolemia ilmaantuu
tyypillisesti keski-idssd, jolloin elinaikainen
altistus suurelle LDL-kolesterolipitoisuudelle
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on heilld vihdisempi. Mikili FH-potilaan se-
pelvaltimotautiriskid arvioidaan sellaisen las-
kurin avulla, joka ei huomioi FH-diagnoosia,
on selvai, ettei riskiarvio ole tilldin luotettava.
Haasteena kuitenkin on, etti FH-potilaiden
tunnistaminen on vaikeaa ja heidin LDL-kole-
sterolipitoisuutensa saattaa vaihdella huomatta-
vasti. Hiljattain julkaistussa laajassa yhdysvalta-
laistutkimuksessa FH-diagnoosi varmennettiin
eksomisekvensoinnin avulla, ja vain neljannes
FH-mutaation kantajista tdytti taudin kliini-
set kriteerit (23). Vaikka mutaation kantajien
sepelvaltimotaudin riski olikin merkittavasti
suurentunut, vain 55 %:lla heistd oli vaikea
hyperlipidemia (LDL-kolesterolipitoisuus yli
5 mmol/1). My&s omat alustavat tutkimuksem-
me GeneRISK-hankkeessa viittaavat siihen, et-
tei FH:ta tunnisteta. Olemme tutkineet 4 570
keski-ikdistd henkil6d, ja vain yhdelld heistd
oli aikaisemmin diagnosoitu FH, vaikka esiin-
tyvyysarvioiden mukaan FH olisi pitinyt olla
23:1la. Noin 5 % tutkimuskohortista sairastaa
vakavaa hyperkolesterolemiaa (LDL-koleste-
rolipitoisuus yli S mmol/1), ja heisti joka nel-
jannelld on varhaista sepelvaltimotautia sairas-
tava sukulainen. Mutaatiotestausta on tihin
mennessi tehty noin sadalle vakavaa hyperko-
lesterolemiaa sairastavalle tutkimushenkil6lle.
Heidan joukostaan ei ole [6ytynyt yhtain LDL-
reseptorin valtamutaation kantajaa.

FH on hyvi esimerkki siitd, ettd tarvitaan
paitsi tutkimusta perinnéllisten sairauksien
molekyylitaustan selvittimiseksi, my6s jous-
tavia kdytint6jd tutkimuksen ja kliinisen tyon
integroimiseksi. Suomalaisen viestén geneet-
tisen vaihtelun kattavat referenssitietokannat
ovat genomivariaation tulkinnan tukipylvis, ja
uusien mutaatioiden kliinisen merkityksen sel-
vittdmiseksi tarvitaan potilas- ja genomitietoja
yhdistavid kansallisia rekistereitd. Suomessa on
erittdin hyvit lihtokohdat rakentaa FH:n mole-
kyylitaustan selvittimisté ja FH:ta sairastavien
tehokasta tunnistamista tukeva tietoverkko, ja
olemmekin kidynnistineet ensimmdiset tihin
tahtdavit pilottihankkeet. Suomalaista genomi-
variaatiota kuvaava SISu-tietokanta, biopankit
sekd suunnitteilla oleva kansallinen genomikes-
kus luovat tillekin kehitykselle kantavan perus-
tan (24,25).

E. Widén ja S. Ripatti
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KUVA 2. Vanha (A) ja uusi tapa (B) hyddyntaa geno-
mitietoa terveydenhuollossa.

Lopuksi

Sydin- ja verisuonitautien ehkiisyssd Suomi
on ollut johtava esimerkki Pohjois-Karjala-
projektista lihtien. Téssd sairauksien ehkiise-
misty6ssd riskitekijoiden mittaaminen ja suu-
riin riskitekijdarvoihin puuttuminen erityisesti
elintapamuutoksin on ollut menestyksen ta-
kana. Terveiden elintapojen edistiminen koko
vdeston tasolla on ollut tirkedtd, mutta myds
FINRISKI-laskurin ja muiden riskinarvioin-
tityokalujen kehittiminen kaikille avoimiksi
verkkotyokaluiksi on tuonut riskinarvioinnin
kaikkien saataville ja osaksi Kaypi hoito -suo-
situksia.

Uuden genomitiedon integroiminen mu-
kaan sairauksien ehkiisytyohon edellyttaa seka
palveluiden kehittimistd genomitiedon tuotta-
miseksi ettd seuraavan sukupolven riskilasku-
reiden liittdmistd osaksi terveydenhoidon ru-
tiineja (KUVA 2). On kuitenkin vield epaselvii,
miten hyvin sepelvaltimotaudin ehkaisyyn ke-
hitetyt riskilaskenta-algoritmit soveltuvat mui-
den kansantautien riskien arviointiin. Tiedon
ja osaamisen karttuessa genomitieto saadaan
vaiheittain paitsi osaksi suomalaisen tervey-
denhoidon arkea, my6s yhdeksi mahdolliseksi
kansainviliseksi kasvu- ja vientialaksi. B

780



KIRJALLISUUTTA

9.

Sydéninfarktin diagnostiikka. Kaypa hoito
-suositus. Suomalaisen Ladkdriseuran Duo-
decimin ja Suomen Kardiologisen Seuran
asettama tyoryhma. Helsinki: Suomalainen
Ladkariseura Duodecim 2014 [pdivitetty
3.1.2014]. www.kaypahoito.fi.

Syddn- ja verisuonitautirekisteri [verkko-
tietokanta]. Terveyden ja hyvinvoinnin
laitos. www.thl.fi/fi/web/kansantaudit/
sydan-ja-verisuonitaudit/sydan-ja-veri-
suonitautirekisteri.

Kansallinen FINRISKI-tutkimus [verkko-
tietokanta]. Terveyden ja hyvinvoinnin
laitoksen tutkimus. www.thlfi/fi/tutkimus-
ja-asiantuntijatyo/vaestotutkimukset/
finriski-tutkimus.

HeartScore: the interactive tool for predic-
ting and managing the risk of heart attack
and stroke [verkkotietokanta]. www.
heartscore.org.

Wienke A, Holm NV, Skytthe A, Yashin Al.
The heritability of mortality due to heart
diseases: a correlated frailty model applied
to Danish twins. Twin Res 2001;4: 266-74.
Nikpay M, Goel A, Won HL, ym. A compre-
hensive 1,000 Genomes-based genome-
wide association meta-analysis of coro-
nary artery disease. Nat Genet 2015;47:
1121-30.

Teslovich TM, Musunuru K, Smith AV, ym.
Biological, clinical and population rele-
vance of 95 loci for blood lipids. Nature
2010;466:707-13.

Surakka I, Horikoshi M, Mégi R, ym. The
impact of low-frequency and rare variants
on lipid levels. Nat Genet 2015;47:589-97.
GeneRISK: Genomeista terveyttd -hanke
[verkkodokumentti]. www.generisk.fi.

10. Ripatti S, Tikkanen E, Orho-Melander M,

ELISABETH WIDEN, LT, dosentti
Suomen molekyylilddketieteen instituutti (FIMM)

SAMULI RIPATTI, FT, professori
Suomen molekyyliladketieteen instituutti (FIMM)
Ladketieteellinen tiedekunta, Helsingin yliopisto

SIDONNAISUUDET
Elisabeth Widén: Ei sidonnaisuuksia
Samuli Ripatti: Ei sidonnaisuuksia

SUMMARY

Assessment of multifactorial coronary artery disease by utilizing genomic data
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The scientific advances in the past few years have enabled individualized prevention and treatment of diseases on the basis
of genome-wide information. For example, dozens of genomic regions affecting the risk for coronary artery disease have
been identified. Both Finnish and international longitudinal studies show that the risk assessment of coronary artery disease
can be significantly improved if the estimate is based both on the newly discovered hereditary risk factors and the long-
recognized traditional risk factors, e.g. age, gender, smoking, blood pressure, and serum lipid levels. In this review, by using
coronary artery disease as an example, we present recent research aiming at enhancing the use of genome information in
combination with traditional risk factors for the assessment of the risk for common disease of public health importance.
We introduce the KardioKompassi tool, developed by us, which comprehensively utilizes the genetic profile of an individual
in combination with conventional health information to assess the risk for coronary artery disease. We also discuss the
prospects and opportunities provided by the newly developed next-generation risk prediction tools to promote health”
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