
Tutustu valmisteyhteenvetoon ennen lääkkeen määräämistä.
RWE=Real World Evidence, *GLIMPSE16, aika ensimmäiseen relapsiin ja ARR. MAVENCLAD® (n=633), fingolimodi (n=1195), teriflunomidi (n=735), dimetyylifumaraatti (n=912)
**CUA-leesioiden merkitsevä väheneminen 1. kk ja T1 Gd+ sekä aktiivisten T2 -leesioiden kokonaismäärän merkitsevä väheneminen 2. kk kohdalla vs lähtötilanne (baseline)6

§ mediaani 10,9 vuotta (range 9.3–14.9 vuotta)      
† Lääke voidaan luokitella korkeatehoiseksi, jos sen voidaan odottaa vähentävän pahenemisvaiheita vähintään 50 % ja MK:ssa nähtäviä 
uusia tai tehostuvia muutoksia vähintään 70 % lumeeseen verrattuna15                       
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Valitse MAVENCLAD®

uudelle tai hoidon tehostamista tarvitsevalle MS-potilaalle 
aaltoilevan erittäin aktiivisen MS-taudin hoitoon1

TEHOKAS
• Korkeatehoinen† relapseihin 

ja MK-muutoksiin1-5,15

• RWE-tutkimuksessa tehokkaampi kuin 
tablettimuotoiset verrokkivalmisteet16*  

NOPEA
• Teho voidaan todeta MK:ssa jo

1. kuukaudesta eteenpäin6**

PITKÄKESTOINEN 
• 58,1 % potilaista ei tarvinnut muuta 

MS-hoitoa yli 10 vuoden§ seuranta-aikana17

HELPPO
• Kotona annosteltava tablettihoito1

• Mahdollisuus joustavaan perhe-
suunnitteluun ja rokottamiseen1,8-11

YLI 15 VUODEN 
TURVALLISUUSSEURANTA!1-2, 12-14
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Mitä?

Milloin?

Voit itse valita kirjoituksesi näkökulman ja käsittelytavan – kirjoita kokemuksis-
tasi omalla äänelläsi ja tyylilläsi. Voit kertoa esimerkiksi:

• Millainen kokemus, havainto tai tilanne työssäsi on jäänyt mieleesi? Miksi?
• Millaisia tunteita ne ovat herättäneet sinussa?
• Mikä tekee työstäsi merkityksellistä?

/¦Ket¦�NiUMoituV�oVoitteeVeeQ�vieVtiQta#duodecim.fi�31.12.2024 mennessä. 
Merkitse sähköpostiin aiheeksi ”Millaista on olla lääkäri?”.

Kerro meille mieleesi jääneistä tilanteista lääkärin työssäsi 
ja niiden herättämistä tunteista. Kokoamme tarinoista kirjan 
ensi vuonna vietettävän juhlavuotemme kunniaksi.

/ue�liV¦¦��duodecim.fi

Kirjoita kokemuksistasi: millaista on olla 
lääkäri?
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Tieteellinen kirjoittaminen - perusteet | Verkkokurssi 14.–15.11. klo 9–16. 
Kurssin tavoitteena on auttaa osallistujaa kiteyttämään oman tutkimuksensa sanomaa 
sekä kirjoittamaan ymmärrettävästi ja lukijalähtöisesti. 

Tehokkaita tiedonhakutaitoja tutkijalääkärille | Verkkokurssi 1.10.–30.11. 
Verkkokurssilla perehdytään tärkeimpien tietokantojen ominaisuuksiin ja kehittynei-
siin hakutekniikoihin, mikä antaa monipuoliset valmiudet tutkimustiedon hakuun. 

Lue lisää syksyn kursseista ja ilmoittaudu mukaan, löydät ne verkkosivultamme 
duodecim.fi/koulutus. QR-koodia käyttämällä näet listauksen syksyn koulutuksista. 

Tehoa tiedonhakuun ja laatua tieteelliseen 
kirjoittamiseen - ilmoittaudu kursseillemme! 

Lue lisää ja ilmoittaudu: duodecim.fi/koulutus

Syksyllä 2024 

Tieteellisen kirjoittamisen 
kurssin kouluttaja, 
LT Yasmina Silén

Tukea 
tutkimustyöhön 

Duodecimin 
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Tätä numeroa tekemässä

SARI-LEENA HIMANEN on kliininen neurofysiologi ja fysiologian professori, jolla unenai-
kainen aivosähkötoiminta ja hengitys ovat olleet erityisen mielenkiinnon kohteena. Nykyään 
hänen tutkimustyönsä keskittyy pitkälti lasten unihäiriöihin. Vastuualuejohtajan työ yliopisto-
sairaalassa vaihtui hänellä yliopisto-opettajan työhön 15 vuotta sitten ja prekliniisen opetuksen 
kehittäminen on tuntunut hänestä mielekkäältä. Himanen tekee vapaa-aikana käsitöitä, remon-
toi ja opiskelee italiaa.

Duodecim 2024;140:1467

FT MARJO TUOMAINEN toimii projektitutkijana Itä-Suomen yliopistossa kansanterveystie-
teen ja kliinisen ravitsemustieteen yksikössä. Hän työskentelee nestekromatogra�a-massaspek-
trometriaan pohjautuvan metabolomiikan parissa. Hänen kiinnostuksen kohteinaan ovat elin-
tapojen, erityisesti ravitsemuksen ja täysjyvätuotteiden käytön yhteydet elimistön hyvinvointiin 
sekä suolistomikrobiston rooli vaikutusten välittäjänä ja muokkaajana. Tuomaisen vapaa-aikaan 
kuuluu oleellisena osana ulkoilu.

ELINA BERGMAN on yleislääketieteen erikoislääkäri ja kliininen opettaja Turun yliopistossa. 
Yleislääketieteessä häntä kiehtoo alan monipuolisuus ja toisaalta inhimillisyys. Kandien opetta-
misesta hän pitää erityisen paljon. Tutkimusmielessä häntä kiinnostavat unenlaatu, unettomuus 
ja sen hoito, sekä elämänlaatu, jota myös hänen väitöskirjansa käsitteli. Vapaa-ajallaan Bergman 
harrastaa enimmäkseen musiikkia, mutta koittaa löytää aikaa myös lukemiselle ja liikunnalle.

Toimitukselta
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Duodecim-lehden uusimmassa podcast-jaksossa Kari Hevossaaren vieraana Niina Matikainen.

Harvinainen ja tavallinen – yhtä kiinnostavaa
Harvinaissairauden kliinisen diagnoosin selvittäminen on lääkärin uran tähtihetkiä. Feokromosytooman 
löytäminen kuuluu näihin, koska tautiin liittyy dramaattisia ilmenemisen variaatioita ja paljon edeltäviä vir-
hediagnooseja. Tästä tautiklassikosta ilmestyy tässä lehdessä Sanni Söderlundin ym. katsaus, jossa kuva-
taan feokromosytoomien ja paraganglioomien geneettinen tausta ja täsmähoitoa helpottavat signaalireitit.

D-lehden hakukoneen perusteella feokromosytooma on esiintynyt kolmen viime vuosikymmenen aika-
na tapausselostuksen aiheena kuudesti ja Vinkistä vihiä -palstan arvuutettavana viisi kertaa. Olen itsekin Vil-
le Sallisen ja Teija Niemisen kanssa yhden tällaisen vinkin kynäillyt numeroon 19/2022. 
Mielenkiintoisin otsikointi on numerossa 19/1997 julkaistussa vinkissä: Motivaatiol-
taan työrajoitteinen infarktipotilas. Siinä kuvataan itseironisella otteella mainiosti 
potilaan ja terveydenhuollon näkemysten ristiriitaa kaivurinkuljettajan työky-
vyttömyydestä. Harvinaissairauksiin liittyy pitkä diagnoosiviive, ja osa niistä jää 
edelleen tunnistamatta. Tämän ”ongelmapotilaan” tarinan loppu oli onnellinen.

Harvinaissairauspähkinöiden vastapainona joka toisella perusterveydenhuol-
lon potilaalla on unettomuushäiriö. Tilanteen selvittäminen vaatii syvällistä pe-
rehtymistä, ja Elina Bergmanin ja Ansa Rantasen katsaus aiheesta varmasti kiin-
nostaa montaa lukijaa. Sairauksiin ja elämänvaiheisiin liittyvän toiminnallisen 
unettomuuden luonteen ymmärtäminen ja alkuvaiheen itsehoito olisivat tär-
keitä kansalaistaitoja jokaiselle. Moni suosii tylsähköä kirjallisuutta unilukemi-
sena, joten valitettavasti tämä sisällöltään mielenkiintoinen ja jännittävä D-
lehti ei välttämättä tarjoa apua lievään nukahtamisvaikeuteen.

Ja lopuksi juonipaljastus: tämän numeron vinkin vastaus ei ole feokro-
mosytooma!

Kuva: Em
m

i Kähkönen

NIINA MATIKAINEN



Duodecimin valtuuskunnan vaalit lähestyvät. Asetu ehdolle 1.10. alkaen. 
Lisätietoa vaaleista saat vaalisivuiltamme! Löydät sieltä myös ehdokkaaksi 
ilmoittautumiseen tarvittavat lomakkeet ja ohjeet vaalien eri vaiheisiin. 
Vaaliasiakirjat julkaistaan myös Duodecim-lehden numerossa 19.

Muista nämä tärkeät päivämäärät:

• Vaalisivusto aukeaa 23.9.2024. Löydät sieltä tarkempaa 
tietoa valtuuskunnan vaaleista sekä loppusyksystä avautuvan 
vaalikoneen, joka auttaa sinua löytämään itsellesi sopivan 
ehdokkaan.  

• Vaalien ehdokasasettelu alkaa tiistaina 1.10.2024 ja päättyy 
perjantaina 8.11.2024. Ehdokkaaksi voivat asettua kaikki seuran 
äänioikeutetut jäsenet.  

• Vaalien äänestysaika on 7.1.–14.2.2025. 

duodecim.fi/vaalit

Valtuuskunnan vaalit lähestyvät – tutustu vaalisivuihin!

Vaalisivut:

Laita muistiin:
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Mielenterveys osana työkykyä 
– työ osana mielenterveyttä

Mielenterveyden häiriöt kuuluvat maail-
manlaajuisesti yleisimpiin pitkien sai-
rauslomien, työkyvy�ömyyseläkkeelle 

siirtymisen, katkonaisen ja epävakaan työuran 
sekä työmarkkinoilta syrjäytymisen syihin 
(1–3). Vakavaan mielenterveyden häiriöön sai-
rastuneiden työllistyminen on erityisen haas-
teellista.

Skitsofreniaa sairastavien työllisyysasteen on 
Suomessa arvioitu olevan vain 7 %, kun koko 
väestön työllisyysaste on 78 % (4,5). Kan-
sainvälisesti tuoreimmat arviot skitsofreniaan 
sairastuneiden työllisyysasteesta ovat eri tut-
kimuksissa vaihdelleet 30 %:sta 36 %:iin (6). 
Työelämästä syrjäytymisen katsotaan johtuvan 
vaikeiden oireiden lisäksi myös siitä, e�ei psy-
kiatrisessa hoitojärjestelmässä ole kiinnite�y 
tarpeeksi huomiota tämän kohderyhmän am-
matilliseen kuntoutukseen ja työllistymisen 
edistämiseen (7,8). Mielenterveyden häiriöistä 
ei kuntouduta yhteiskuntaan rii�ävän tehok-

kaasti, mikä lisää tarve�a uudenlaisten kun-
tou�avien toimintojen käy�ööno�oon mielen-
terveyspalveluissa.

Vahvaan tutkimusnäy�öön ja kansainvälisiin 
laatukriteereihin perustuva IPS-toimintamalli 
on kehite�y 1990-luvulla Yhdysvalloissa tu-
kemaan vakaviin mielenterveyden häiriöihin 
sairastuneiden henkilöiden työllistymistä (9). 
Lyhenne IPS tulee englannin kielen sanoista 
Individual Placement and Support, suomeksi 
Sijoita ja valmenna. Toimintamalli on levinnyt 
myös Euroopassa, ja esimerkiksi Norjassa malli 
on ollut käytössä vuodesta 2012. Muista työl-
listymisen tuen ja ammatillisen kuntoutuksen 
palveluista IPS-toimintamalli eroaa siten, e�ä 
työhönvalmentajat työskentelevät osana psy-
kiatrista hoitoa ja kuntoutusta.

IPS-mallissa lähtökohtana on henkilön ripeä 
työllistyminen avoimille työmarkkinoille ilman 
valmentavia välivaiheita, kuten työllistymise-
dellytyksiä mi�aavia arviointeja (KUVA). Työn 

Palvelun
henkilöstö

Työhön-
valmennus

psykiatriseen
hoitoon ja

kuntoutukseen
integroituna

Taloudellisiin
tukiin ja etuuksiin

liittyvä
neuvonta

1.
Palveluun

hakeutuminen;
sopiminen työn-
hakija-asiakkaan

kanssa

2.
Osaamisen

kartoittaminen;
ammatillinen

profilointi

3.
Nopea

työnetsintä
avoimilta

työmarkkinoilta

4.
Työskentely ja

tuesta sopiminen
työnantaja-

asiakkaan kanssa

5.
Työsuhteen

ylläpitämisen tuki;
tuki työssä ja

työn ulkopuolella

Palvelun
sisältö

Palvelun
organisointi

Toimeenpanoa
ohjaa 25 kohdan
laatukriteeristö

KUVA. IPS-työhönvalmennuksen ydinominaisuudet ja prosessi (10).
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etsintä perustuu vapaaehtoisuuteen sekä asiak-
kaan omiin toiveisiin, tavoi�eisiin, tarpeisiin 
ja voimavaroihin. Toimintamallissa asiakkaita 
ovat myös työnantajat, joiden kanssa työhön-
valmentajat tekevät tiivistä yhteistyötä. Näin 
varmistetaan työnhakijalle sopiva työn kuor-
mitus ja työnantajalle hänen tarpeisiinsa sopiva 
työntekijä. IPS-työhönvalmennus ei pääty työl-
listymiseen, vaan jatkuu niin kauan kuin asiakas 
katsoo sitä tarvitsevansa.

THL:n koordinoimassa IPS-kehi�ämishank-
keessa (2020–2023) viisi alueellista IPS-kokei-
lua o�i IPS-työhönvalmennuksen käy�öön 
osana omia psykiatrisen hoidon ja kuntoutuk-
sen palvelujaan. Tammikuussa 2024 julkaistun 
THL:n arviointitutkimuksen mukaan IPS-
toimintamalli on tuloksellinen myös Suomessa 
(10). Tarkasteluaikana tutkimukseen osallis-
tuneista IPS-työhönvalmennuksen asiakkaista 
49 % työllistyi avoimille työmarkkinoille vähin-
tään kerran. Työsuhteista 78 % oli osa-aikaisia 
ja 66 % määräaikaisia. Syntyneissä palkka-
työsuhteissa keskimääräinen viikkotyöaika oli 
22 tuntia. Vuoden seurannassa 44 % valmen-
ne�avista oli edelleen työssä käyviä, 55 % joko 
työssä tai opiskelemassa.

Hyvien työllistymistulosten lisäksi IPS-pal-
veluun osallistuneiden psykososiaalinen hyvin-
vointi vahvistui tutkimuksen seuranta-aikana. 
Muutos parempaan oli havai�avissa erityisesti 
niiden osalta, jotka työllistyivät tai siirtyivät 
opintoihin. Vuoden seurannassa tutkimukseen 
osallistuneiden tilanne oli muu�unut positii-
viseen suuntaan itse arvioidun terveyden, it-
setunnon, osallisuuden ja arvostuksen tunteen 
sekä psyykkisen oireilun osalta. Työhönval-
mentajat arvioivat, e�ä IPS-työhönvalmennus 
soveltui heidän valmenne�aviensa tarpeisiin 
eri�äin hyvin 40 %:ssa ja melko hyvin 26 %:ssa 
tapauksista. IPS-työhönvalmennukseen osallis-
tuneista 60 % oli eri�äin ja 30 % melko tyyty-
väinen työnhakuun saamaansa tukeen.

IPS-toimintamalli on liite�y Käypä hoito 
-suositukseen skitsofreniapotilaiden työllis-
tymistä tukevaksi menetelmäksi (11). Sen on 
tode�u olevan yli kaksi kertaa vaiku�avampi 
menetelmä vakavaan mielenterveyden häiriöön 
sairastuneiden työllistämiseksi ammatilliseen 
kuntoutukseen verra�una (12). Vahvasta vai-

ku�avuusnäytöstä huolima�a laajempi käyt-
tööno�o on Suomessa jäänyt toteutuma�a 
(13). 

Ajatus psyykkisesti oireilevasta henkilöstä 
työssä saa�aa tuntua vieraalta. Läheiset saa�a-
vat pelätä työelämään pyrkimisen luovan sai-
rastuneelle epärealistisia toiveita ja pe�ymyk-
siä. Hoitotahon huoli voi lii�yä työstä johtuvan 
kuormituksen aiheu�amaan oireilun lisäänty-
miseen ja muutoksiin hoitotasapainossa. Työn-
antajilla voi olla henkilön työ- ja toimintaky-
kyyn lii�yviä ennakkoasenteita tai yleisempää 
huolta siitä, miten henkilö työyhteisössä pärjäi-
si ja miten häneen siellä suhtaudu�aisiin. 

Työ näy�ää kuitenkin tukevan mielenter-
veyshäiriöstä toipumista. Se kiinni�ää henkilön 
osaksi yhteiskuntaa, minkä lisäksi työllistymi-
nen on yhteiskunnallisesti kanna�avaa. Yhden-
vertainen oikeus opintoihin, työhön, toimeen-
tuloon ja sosiaaliseen osallisuuteen sisältyvät 
myös mielenterveysoikeuksiin (14). Sopivassa 
työssä meistä jokainen on työkykyinen.

IPS-työhönvalmennus laajentaa psykiatrisen 
hoidon näkökulmaa sairauskeskeisestä koko-
naisvaltaisempaan. Se kääntää katseen asiak-
kaan työelämätavoi�eisiin, jolloin oireiden ja 
rajoi�eiden sijaan näkyviin nousevat hänen 
ammatilliset toiveensa, voimavaransa ja po-
tentiaalinsa. Valmenne�ava hahmo�aa itsensä 
myös työnhakijana, valmennuksen edetessä ja 
onnistuessa edelleen työntekijänä. Toipumis-
orientaatiolle ominaisen (elämän)toivon vahvis-
tuminen tukee myös asiakkaan kuntoutumista.

Vuosina 2020–2023 IPS-toimintamallia 
pilotoinneista viidestä alueesta neljä on jat-
kanut toimintaa hankekauden jälkeen, mikä 
osoi�aa, e�ä toimintamalli on nähty erikois-
sairaanhoidossa hyödyllisenä. Keväällä 2023 
IPS-toiminta laajeni THL:n koordinoimana 
uusille hyvinvointialueille. Toistaiseksi IPS-
toimintamallia on Suomessa pilotoitu vakaviin 
mielenterveydenhäiriöihin sairastuneiden hen-
kilöiden palveluissa. Kansainvälisten kokemus-
ten mukaan mallista hyötyvät myös lievempiin 
mielenterveydenhäiriöihin sairastuneet hen-
kilöt. Toimintamalli on ollut vaiku�ava myös 
muun muassa päihdekuntoutuksessa sekä kipu-
potilaiden, syrjäytymisvaarassa olevien nuor-
ten ja maahanmuu�ajien kannalta (15–19). ■
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Maarit Valtonen, Olli J. Heinonen ja Olli Ruuskanen

Urheilu �unssan aikana – aika tarkastella totuttuja käytäntöjä

Voiko flunssaisena urheilla?

PÄÄKIRJOITUS

Flunssa on viruksen aiheu�ama äkillinen 
hengitystieinfektio, jonka oireet ovat kurk-
kukipu, nuha, nenän tukkoisuus ja yskä 

(1). Flunssa on urheilijan yleisin sairaus. Tutki-
muksessamme hiihtourheilun MM-kilpailuissa 
urheilijoiden riski sairastua �unssaan oli seit-
semänkertainen verrokkiryhmään nähden (2). 
Flunssan aikana urheilijoita on totunnaisesti 
neuvo�u väl�ämään fyysistä rasitusta ja heille 
on suositeltu lepoa. Rasituksen on ajateltu li-
säävän �unssan oireita ja lisäävän riskiä sairas-
tua �unssan bakteerikomplikaatioihin kuten 
sivuontelotulehdukseen ja keuhkokuumeeseen 
(1). Kummastakaan riskistä ei ole kuitenkaan 
tutkimusnäy�öä eikä kliinistä ko-
kemusta (3,4). Myokardii�i eli 
sydänlihastulehdus on �unssan 
pelätyin komplikaatio.

Yli 50 vuo�a si�en hiiritutki-
muksissa tode�iin rasituksen li-
säävän myokardiitin riskiä coxsackievirus B3:lla 
aiheutetuissa kokeellisissa infektioissa. Kun 
infektoituneita hiiriä uite�iin 30 minuu�ia aa-
mulla ja 30 minuu�ia iltapäivällä, 50 % niistä 
kuoli kardiomyopatiaan. Verrokkihiiristä kuoli 
infektioon 5 % (5). Havainnot loivat opin, e�ä 
virusinfektion aikana rasitus lisää myokardiitin 
riskiä.

Myokardii�i on yleensä lievä ja paranee 
useimmiten itsestään, mu�a aiheu�aa 3–6 kuu-
kauden tauon urheiluun, sillä rasitus myokardii-
tin aikana voi lisätä rytmihäiriöiden riskiä (6). 
Myokardii�ia esiintyy yleisimmin 20–40-vuo-
tiailla miehillä, 5–10 tapausta 100 000 miestä 
kohden vuodessa. Parvovirus B19 ja herpesvi-
rus 6 ovat myokardiitin yleisimmät aiheu�ajat, 
mu�a kanna�aa muistaa, e�ä nämä virukset 
eivät aiheuta �unssaa (7). Flunssaa aiheu�avat 
tavallisimmin rinovirukset ja kausikoronaviruk-

set (8). Näiden virusten ei tiedetä aiheu�avan 
myokardii�ia.

Ennen COVID-19-pandemiaa urheilijoiden 
myokardii�ien esiintymisestä ja etiologiasta oli 
vähän tietoa. Urheilijan COVID-19-infektioon 
lii�yy myokardii�i useammin kuin muihin vi-
rusinfektioihin. Kaksitoista tutkimusta ja 6 138 
urheilijaa sisältänyt analyysi osoi�i, e�ä urhei-
lijoiden COVID-19-infektioon lii�yi myokar-
dii�i 1,2 %:ssa tapauksista, kun normaaliväes-
tössä osuus oli 4,2 %. Myokardiitin taudinkuva 
oli pääosin lievä, ja urheilijat palasivat nor-
maaliin harjoi�eluun 3–6 kuukauden kulu�ua 
sairastumisestaan (9). Kun 3 675:tä urheilijaa 

seura�iin vuoden ajan, kaikki 21 
(0,6 %) myokardii�iin sairastunut-
ta olivat palanneet takaisin harjoit-
teluun (10).

Myokardii�i on sydänperäisen 
äkkikuoleman syy 6–10 %:ssa ta-

pauksista. Sydänperäisen äkkikuoleman ilmaan-
tuvuus nuorten urheilijoiden (alle 35-vuotiaat) 
joukossa on 0,24–2,28/100 000 henkilövuo�a 
(11). Systemoituun katsaukseen koo�iin 15 tut-
kimusta, jotka sisälsivät yhteensä 347 092 437 
henkilövuo�a. Myokardiitin aiheu�ama äk-
kikuoleman ilmaantuvuus oli 0,047/100 000 
henkilövuo�a tai yksi kuolema 2,3 miljoonaa 
henkilövuo�a kohden (12). 

Bri�itutkimuksessa analysoitiin vuosien 
1994–2022 aikana 756 sydänperäistä nuoren 
aikuisen äkkikuolemaa, ja näistä tapauksista 
128 koski kilpaurheilijoita. Myokardii�i oli 
kuolinsyynä 30 (4 %) tapauksessa, eikä yksi-
kään näistä kuolleista ollut urheilija. Näissä ta-
pauksissa 29 kuolemaa tapahtui levossa ja yksi 
fyysisen kuormituksen aikana (13). Toisessa 
bri�itutkimuksessa selvite�iin 7 702 sydän-
peräistä äkkikuolemaa, joista 82 tapauksessa 

Lievien infektio-
oireiden ei tarvitse 
aina johtaa harjoi-
tustaukoon.
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(1,1 %) kuolinsyy oli myokardii�i. Viidestä 
(11 %) urheilun aikana kuolleesta kaksi oli 
urheilijoita (14). Nykytiedon mukaan myo-
kardii�i on harvinainen sydänperäisen äkki-
kuoleman syy. Riski on suurin miesurheilijoilla, 
mustaihoisilla urheilijoilla, miesten koripallos-
sa, miesten jalkapallossa ja amerikkalaisessa jal-
kapallossa (15,16).

Paluu harjoi�eluun -ohjeet �unssan jälkeen 
perustuvat asiantuntijoiden mielipiteisiin (3). 
Kuumeen jälkeen yksi ohje suosi�elee harjoit-
telusta yhden päivän lepoa ja toinen ohje yhtä 
viikkoa. Koronapandemian aikana tuote�iin 
lukuisia paluu harjoi�eluun -ohjeita, jotka pyr-
kivät pienentämään myokardiitin riskiä. Ame-
rican College of Cardiology -yhdistyksen ohje 
suosi�elee harjoi�elutaukoa akuu�ien oireiden 
väistymiseen saakka silloin, kun potilaalla ei ole 
myokardii�iin vii�aavia oireita, kuten rintaki-
pua, hengitysvaikeu�a, palpitaatiota tai synko-
peeta (17).

Harjoi�elun ja kilpailemisen rajoi�amisen 
tulee edelleen perustua ”terveeseen järkeen” 
eli siihen, mikä on urheilijan vointi ja miten 
astei�ain alkava harjoi�elu vaiku�aa vointiin. 
Lievien infektio-oireiden ei tarvitse aina johtaa 
harjoitustaukoon. Astei�ainen kuormituksen 
lisäys kevyestä liikunnasta aloi�aen ja kontrol-
liharjoituksista vastetietoa keräten johtaa taval-

lisesti harjoi�eluun paluuseen ilman ongelmia. 
Valmennuksellisesti pitää tarkastella, voiko 
väsynyt ja huonovointinen urheilija saavu�aa 
toivo�ua harjoitusvaste�a tai kilpailutulosta. 
Liikunnan ja urheilun kieltäminen voi toisaalta 
johtaa fyysisen kunnon ja suorituskyvyn heik-
kenemiseen sekä myös huippu-urheilijan kil-
pailullisiin ja taloudellisiin tappioihin.

Flunssan oireet ovat urheilijoilla yleensä 
lieviä, ja urheilijat harjoi�elevat ja kilpailevat 
usein �unssaisina, kuten vastikään Pariisin 
olympialaisissa havaitsimme (2,18–20). Fluns-
san aikana urheilemisen ei tiedetä lisäävän 
�unssan bakteerikomplikaatioiden tai myokar-
diitin riskiä. Päätös urheilla �unssaisena on kui-
tenkin aina yksilöllinen. Päätökseen vaiku�avat 
�unssan etiologia, oireiden laatu, urheilulaji ja 
kilpailun tärkeys. In�uenssa-, SARS-CoV-2-, 
entero- ja adenovirusinfektiot olisi hyvä diag-
nosoida, sillä ne ovat mahdollisia myokardiitin 
aiheu�ajia, jolloin niiden aiheu�amien infek-
tioiden yhteydessä pitäisi olla tavallista varo-
vaisempi (4). Markkinoilla on uusia antigee-
nitestejä ja multiplex-PCR-vieritestejä, jotka 
ovat kokemuksiemme mukaan käy�ökelpoisia 
urheilijoiden hengitystieinfektioiden diagno-
soinnissa (2,18,21,22). ■
Kiitämme Jenny ja Antti Wihurin rahastoa tutkimuksem-
me tukemisesta.
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suurenemisen. On suositeltavaa, että muiden suun kautta otettavien lääkevalmisteiden annon välillä on 
vähintään 3 tuntia. MAVENCLAD®-hoitoa ei saa aloittaa 4-6 viikon kuluessa eläviä tai eläviä heikennettyjä 
viruksia sisältävän rokotteen saamisesta rokotteen aktiivisen infektion riskin vuoksi. Hedelmällisyys, 
raskaus ja imetys: Ennen hoidon aloittamista naisille, jotka voivat tulla raskaaksi, sekä miehille, jotka 
voivat mahdollisesti hedelmöittää naisen, on kerrottava sikiöön kohdistuvan vakavan riskin mahdollisuudesta 
sekä tehokkaan ehkäisyn tärkeydestä. Raskaus on ehkäistävä käyttämällä tehokasta ehkäisyä hoidon aikana 
ja vähintään 6 kuukauden ajan viimeisen annoksen jälkeen. Miespotilaiden on noudatettava varotoimen-
piteitä kumppaninsa raskauden ehkäisemiseksi hoidon aikana ja vähintään 6 kuukauden ajan viimeisen 
annoksen jälkeen. Ei tiedetä, erittyykö kladribiini ihmisen rintamaitoon. Rintaruokinta on vasta-aiheista. 
Haittavaikutukset: Hyvin yleinen: Lymfopenia. Yleinen: Suun alueen herpes, vyöruusu, neutrofiilien mää-
rän väheneminen, yliherkkyys, ihottuma, alopekia. Melko harvinainen: Maksavauriot. Muut ja lisätietoja: 
ks. valmisteyhteenveto. Pakkaukset ja hinta 01.10.2023 alkaen: 1 tabletti 2204,64 €, 4 tablettia 
8211,64 €, 6 tablettia 12216,31 € (VMH +alv). Rajoitettu erityiskorvattavuus (100 %). Korvausoikeus 
164. Reseptilääke. Ehto: ks. ylempänä. Lisätietoja: Merck Oy, Keilaranta 6, 02150 Espoo, puh. (09) 8678 
700. Perustuu heinäkuussa 2024 päivitettyyn valmisteyhteenvetoon. Tutustu valmisteyhteenvetoon 
ennen lääkkeen määräämistä.
1. MAVENCLAD®-valmisteyhteenveto 2. Giovannoni G et al. N Engl J Med 2010; 362:416-426 3. Giovannoni G et al. 
Mult Scler 2018; 24(12):1594–1604. 4. Comi G et al. Ther Adv Neurol Disord 2018 Jan 23;11:1756285617753365. 
doi: 10.1177/1756285617753365 5. Giovannoni G et al. Mult Scler. 2019;25(6):819-827 (and suppl). 6. De Stefano 
N, et al. Neurol Neuroimmunol Neuroinflamm 2022;9:e1187. doi:10.1212/NXI.0000000000001187 7. Comi G et al. 
Mult Scler Relat Disord. 2019;29: 168–174 8. Achiron A et al. Ther Adv Neurol Disord. 2021;14:1-8.; 9. Achiron A 
et al. J Neuroimmunol. 2021 Dec 15; 361: 577746 10. Sormani MP et al. EBioMedicine. 2021 Oct;72:103581. doi: 
10.1016/j.ebiom.2021.103581 11. Disanto G et al. JAMA Neurol. 2021 Dec 1;78(12):1529-1531. doi: 10.1001/
jamaneurol.2021.3609 12. PREMIERE clinical trials registry. (Accessed Feb 17th 2023.) https://clinicaltrials.gov/
ct2/show/NCT01013350 13. Cook S et al. Mult Scler Relat Disord. 2019;29:157–167 (and suppl). 14. Leist T. et 
al. Mult Scler Relat Disord. 2020 Nov;46:102572. doi:10.1016/j.msard.2020.102572. 15. Filippi M, Amato MP, 
Centonze D et al. J Neurol 2022;269(10):5382-5394; 16. Spelman T. et al. Mult Scler. 2023 Feb;29(2):221-235. 
doi:10.1177/13524585221137502. 17. Giovannoni G, Boyko A, Correale J, et al. Mult Scler Journal. 2023;29(6):719-
730. doi:10.1177/13524585231161494
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Jätevesien huumeet ennakoivat 
huumausainekuolemia
THL:n oikeustoksikologit selvittivät, miten amfeta-
miinin, metamfetamiinin ja MDMA:n käyttö näkyy 
jätevedessä ja onko tällä yhteyttä aineiden myrky-
tyskuolleisuuteen. Tutkimuksessa käytettiin vuosien 
2012, 2016, 2016, 2018 ja 2020 käyttöä jätevedestä 
ja verrattiin tätä samojen vuosien myrkytyskuolemiin. 
Tutkimus osoitti tilastollisesti merkitsevän yhteyden 
jätevesien perusteella arvioidusta käytön määrästä 
kyseisten huumeiden myrkytyskuolemiin. Kuolemaan 
johtava toksisuus, laskettuna kuolleiden määränä 
per miljoonan käyttöannosta, osoitti amfetamiinin, 
metamfetamiinin ja MDMA:n olevan samantasoisia 
kuolleisuuden aiheuttaja. Tutkimus on ensimmäinen, 
jossa amfetamiinin ja sen johdosten aiheuttamia kuo-
lemia arvioitiin kvantitatiivisesti suhteessa jätevesi-
tutkimukseen perustuvaan aineiden käyttöasteeseen. 
Menetelmä on huumeiden aiheuttaman yhteiskun-
nallisen haitan uusi arviointikeino. (Kriikku P ym. Drug 
Test Anal 2024;16:641)

Uivatko hait kokaiinipäissään Rion 
edustalla?
Kun suomalaistoksikologit tutkivat huumeita jäteve-
sistä, olivat brasilialaiskollegat vesinäytteiden kim-
pussa Atlantilla Rio de Janeiron edustalla. He löysivät 
kokaiinia ja sen aineenvaihduntatuotetta, bentsoyy-
liekgoniinia nenähaista (Rhizoprionodon lalandii). Ko-
kaiinia oli kolminkertaisesti lihaksessa maksaan ver-
rattuna ja myös aineenvaihduntatuotteeseen nähden. 
Yllättäen naaraspuolisten lihaskokaiinipitoisuus oli 
suurempi kuin uroshaiden, tosin urokset olivat nuo-
rempia kuin naaraat. Haaviin osui myös raskaana ol-
leita naaraita, ja näiden lihaksissa kokaiinipitoisuudet 
olivat suuremmat kuin ei-raskaana olevilla. Mistä sit-
ten hait ovat saaneet kokaiininsa? Varmaa vastausta 
ei ole, mutta ainakin Rion lahteen laskevat jätevedet 
ja todennäköisesti myös huumeiden salakuljetus ovat 
ilmiön taustalla. Salakuljetuksessa veteen jätetty ja 
myöhemmin poimittavaksi tarkoitettu lasti voi päätyä 
haiden ravinnoksi. Tutkimus on ensimmäinen, jossa 
on todettu huumausaineita haiden elimistössä. Aikai-
semmin kokaiinin on todettu aiheuttavan ankeriaalla 
ja seeprakaloilla ihomuutoksia, hormonitoiminnan 
häiriöitä ja proteiinitason muutoksia elimistössä. Ei 
ole tiedossa, mitä kokaiini aiheuttaa haille mutta se 
tiedetään, että hait päätyvät Etelä-Amerikan rannikol-
la ihmisten ruokapöytään erityisenä herkkuna. (de Fa-
rias Araujo G ym. Sci Total Environ 2024;948:174798)

Lisävaloa Pompeijin uhrien kuolinsyistä
Vesuviuksen purkautuminen vuonna 79 jaa. tuho-
si Pompeijin ja Herculaneumin ja vaati arviolta noin 
2 000 ihmisuhria. Aiemmat tutkimukset ovat viitan-
neet siihen, että uhrit kuolivat tulivuoren purkauk-
sen ja sitä seuranneen pyroklastisen virran (tuhka- ja 
kaasuvyöry) seurauksena joko hapenpuutteeseen, 
kaasujen myrkkyvaikutuksesta tai kuumuuteen. Ve-
suviuksen purkausta on arvioitu uudelleen ja otettu 
huomioon purkausta edeltävät ja sen aikaiset maan-
järistykset. Pompeijin keskustassa meneillään olevas-
sa tutkimuksessa löydettiin talon sisältä kaksi luuran-
koa, jotka olivat jääneet hajoavan rakennelman alle 
ja joissa ei ollut merkkejä tuhkasta. Molemmilla on 
sarjakylkiluun, lantion ja raajojen sekä kallon luiden 
ja kallon pohjan murtumat. Toisella uhreista oli myös 
merkkejä vanhoista kylki- ja ranneluiden murtumista. 
Tutkijoiden mukaan kuolemat ovat vammoista pää-
tellen tapahtuneet äkillisesti, joskin toinen yksilö on 
ilmeisesti tajunnut maanjäristyksen vaaran ja yrittä-
nyt nostaa päälleen pyöreän esineen suojaksi. Tutki-
mus osoittaa luonnonkatastro�en analysoimisessa 
tarvittavan monipuolista menetelmäarsenaalia, tässä 
tapauksessa vulkanologian, seismologian, arkeolo-
gian ja oikeusantropologian asiantuntijoita. (Sparice 
D ym. Front Earth Sci 2024;12:1386960)

ANTTI SAJANTILA 
Oikeuslääketieteen osasto, Helsingin 
yliopisto
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Virusten yhteisvaikutusta MS-taudin 
kehittymisessä
Epstein–Barrin virusinfektio (EBV) tiedetään MS-tau-
din merkittävimmiksi riskitekijäksi. EBV on yleinen; 
noin puolet viisivuotiaista ja 96–97 % 40-vuotiaista 
suomalaisista on saanut infektion. Virus jää sen jäl-
keen pysyvästi pieneen osaan B-soluista. Miten voi-
daan selittää, että näin yleinen virus voi aiheuttaa 
suhteellisen harvinaisen sairauden? Tähän tarvitaan 
useita muuttujia, muun muassa geneettisiä tekijöitä, 
mahdollinen viruskannan vaihtelu ja EBV-infektion 
ajankohta. 

Yksi vaihtoehto on myös yhteisvaikutus muiden vi-
rusten kanssa. Tällä tavalla tulehduksellinen stimulaa-
tio saadaan voimakkaammaksi. Jo 1940–1950-luvulla 
Elvin Kabat havaitsi, yrittäessään indusoida demyeli-
naatiotautia koe-eläimiin, että tarvittiin useita injek-
tioita myeliinipreparaattia (ja adjuvanttia) ennen kuin 
autoimmuunitauti saatiin puhkeamaan. 

Tällaisesta ilmiöstä näyttää olevan kyse myös MS-
taudissa. Peter Sundströmin ryhmä Uumajan yliopis-
tossa on tuoreeltaan osoittanut, että toinen herpes-
virus (HHV6A, Human Herpesvirus-6A) toimii vuoro-
vaikutuksessa EBV:n kanssa ja lisää MS-taudin riskiä. 
Virusvasta-aineita tutkittiin biopankeista kerätyistä 
näytteistä 670 henkilöltä, jotka olivat näytteen an-
tamisen jälkeen sairastuneet MS-tautiin ja yhtä mo-
nelta verrokilta. Suurentuneet vasta-ainemäärät sekä 
EBV:tä (EBNA1 antigeeni) että HHV6:ta vastaan lisä-
sivät merkittävästi tulevan MS-taudin puhkeamisen 
riskiä. Suuri-HHV6A vasta-ainemäärä käytännössä 
kaksinkertaisti EBV-vasta-ainetasoon liittyvän riskin. 
Tulos sopii yhteen aiempien tutkimusten kanssa, jois-
sa HHV6A on yhdistetty MS-taudin riskiin, nyt uute-
na löydöksenä tuli esiin vuorovaikutus EBV:n kanssa. 
(Grut V ym. Ann Neurol 2024;96:302)

Antikoagulaatio eteisvärinäperäisessä 
aivoinfarktissa
Eteisvärinäperäisen iskeemisen aivotapahtuman jäl-
keen antikoagulaatiota on tavallisesti viivästetty oi-
reiden vaikeuden mukaan 1–14 päivää lähinnä veren-
vuotosriskin varalta, eritoten suurissa aivoinfarkteis-
sa. Aiemmissa tutkimuksissa ilmeni, että varhaisempi 
aloittaminen voi olla turvallista, lievissä ja keskivai-
keissa infarkteissa kahden ja vaikeissa 6–7 päivän si-
sällä. Tuore ELAN-tutkimuksen (Fischer U ym. N Engl 
J Med 2023;388:2411) jälkianalyysi 1 962 potilaalla 
osoittaa, että pidempään viiveeseen nähden varhai-
semman suoran antikoagulantin aloituksen jälkeen 

uusintainfarktien tai vakavien vuotojen määrä ei ol-
lut suurentunut alkuperäisen infarktin kuvantamisella 
määritetystä koosta riippumatta. Jää selvitettäväksi, 
olisiko myös laajoissa infarkteissa turvallista aloittaa 
lääkitys jo 48 tunnin aikana. (Goeldlin MB ym. JAMA 
Neurol 2024;81:693)

Varhemminko CGRP:n estäjiin?
Tuore tutkimus viittaa, että aloittamalla episodisen 
migreenin estohoito jo ensimmäisten epäspesi�sten 
migreenin estolääkejaksojen epäonnistumisen jäl-
keen tuottaa pysyvämmän lääkehoitoon sitoutumi-
sen ja pienemmän migreenipäiväkuorman. 

APPRAISE-tutkimuksessa (rahoittajana Novartis) 
satunnaistettiin 413 vähintään neljä migreenipäivää 
kuukaudessa ainakin vuoden ajan kokenutta, 1–2 epä-
onnistuneen oraalisen estolääkekokeilun läpikäynyttä 
potilasta erenumabipistoshoitoon ja 208 edelleen 
oraaliseen estolääkekokeiluun. Kahdentoista kuukau-
den seurannassa edellisessä ryhmässä 56 % saavutti 
myönteisen päätemuuttujan (lääkehoidon jatkami-
nen vähintään 50 % kohtaustaajuuden vähenemäl-
lä), kun jälkimmäisessä osuus oli vain 17 % (OR 6,48; 
95 %:n LV, 4,28–9,82, p < 0,001). Tulokset eivät puolla 
useamman kuin yhden tai kahden tavanomaisen es-
tolääkekokeilun läpikäyntiä ennen CGRP:n estolää-
kehoidon aloitusta. (Pozo-Rosich P ym. JAMA Neurol 
2024;81:461)

Aikaikkunat kaleidoskoopissa
Pitkän linjan ”strokologi” Louis Caplan (87 v) Bostonis-
ta on kirjoitellut harvakseltaan kriittisiä näkökulmiaan 
rekanalisaatiohoitojen venyvien ja paukkuvien aikaik-
kunaperiaatteiden soveltamisesta päivystykseen saa-
puvilla potilailla. Hän korostaa tuiki yksilöllistä harkin-
taa mahdollisimman penetroivien verenkiertokuvan-
tamisten jälkeen. Kiinnostuneiden kannattaa lukaista 
hänen pari oivallista kontribuutiotaan. ”Patients do 
not change from queens to pumpkins at the strike 
of any time on the clock.” (Caplan LR Arch Neurol 
2008;65:1017, JAMA Neurol 2024;81:685)

PERTTU J. 
LINDSBERG
HYKS, 
neurologian 
klinikka ja 
HY

PENTTI 
TIENARI
HYKS, 
neurologian 
klinikka ja HY
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Työpäivien univelka on yhteydessä 
presenteismiin
Presenteismi tarkoittaa sairaana työssä käyntiä. On ar-
vioitu, että presenteismistä johtuvat taloudelliset me-
netykset työpaikoille ovat vähintään yhtä suuret kuin 
sairauspoissaolojen aiheuttamat. Sekä keskimääräistä 
enemmän että vähemmän nukkuvilla on todettu suu-
rempi riski presenteismiin. Toisaalta tiedetään, että 
vapaapäivinä nukutaan yleensä enemmän kuin työ-
päivinä. Japanilaisessa tutkimuksessa todettiin, että 
alle kuuden tunnin unijaksot sekä vapaapäivinä että 
työpäivinä olivat yhteydessä presenteismiin. Lyhyiden 
yöunien aiheuttamaa presenteismiriskiä ei kompen-
soinut se, että työpäivien univelkoja nukuttiin lyhyi-
den vapaajaksojen aikana. Univelan korjautumiseen 
tarvitaan jopa 4–5 päivää. Olisi siis tärkeää terveyden 
ja toimintakyvyn kannalta, että nukkuisimme riittä-
västi joka yö ja että unirytmi olisi säännöllinen. (Taka-
no Y. ym. Occup Med2024;74:283)

Työn psykososiaaliset tekijät vaikutta-
vat masennukseen ja koronaarisairasta-
vuuteen
Psykososiaalinen kuormitus voi vaikuttaa ei ainoas-
taan henkiseen jaksamiseen tai stressaantumiseen, 
vaan myös fyysisiin sairauksiin. Työn psykososiaalisia 
riskitekijöitä ovat muun muassa työkuorma, työssä 
ponnistelun ja palkitsevuuden epäsuhta, työn epävar-
muus, pitkät työajat ja työpaikkakiusaaminen. Näiden 
viiden tekijän yhteyttä masennukseen ja sepelvalti-
motautisairastavuuteen tutkittiin 35 eurooppalaises-
sa maassa. Psykososiaalisten tekijöiden väestösyy-
osuus masennuksessa oli keskimäärin 26 %, Suomes-
sa 22 %. Vastaavasti sepelvaltimotautisairastavuudes-
ta työn psykososiaaliset tekijät selittivät keskimäärin 
noin 8 %, Suomessa noin 6 %. Eri maiden tai miesten 
ja naisten välillä ei todettu merkitseviä eroja. Tämä 
oli ensimmäinen eurooppalaiseen työolotutkimuk-
seen pohjautuva tutkimus, jossa pystyttiin tutkimaan 
useiden työn psykososiaalisten tekijöiden yhteyttä 
sairastavuuteen. (Niedhammer I ym. Int Arch Occup 
Environ Health 2024;97:569)

Tunnekuorma työssä lisää työkyvyttö-
myysriskiä
Kun työ sisältää hankalia, tunteita herättäviä vuoro-
vaikutustilanteita, voi syntyä tunnekuormitusta. Asia-
kas-, potilas- ja opetustyö ovat esimerkkejä tällaisista 
aloista. Aikaisemmin on osoitettu, että tunnekuorma 
työssä lisää sairauspoissaoloriskiä, mutta nyt tanska-

laisessa rekisteritutkimuksessa todettiin myös pysy-
vän työkyvyttömyyseläkkeen riskin olevan suurentu-
nut. Tutkimuksessa seurattiin Tanskan koko työikäistä 
väestöä kymmenen vuotta, ja työn tunnekuormaa 
arvioitiin työaltistematriisin avulla. Suurentunut riski 
jäädä työkyvyttömyyseläkkeelle todettiin sekä nai-
silla että miehillä, joilla esiintyi tunnekuormitusta ja 
lisäksi havaittiin annos-vastesuhde. Tunnekuormaa 
aiheuttavat tilanteet työssä tulisi tunnistaa, ja ottaa 
käyttöön sekä työpaikan että työntekijän omat keinot 
hallita kuormitusta. Ihmisten kanssa työskenteleviä jo 
ilmiön tiedostaminen saattaa auttaa. (Framke E ym. 
Occup Environ Med 2024;81:262)

Naisten hukatut työvuodet
Norjalaisessa väestötutkimuksessa seurattiin viiden 
eri ikäkohortin (20, 30, 40, 50 ja 60 vuotta tiettynä 
ajanjaksona täyttäviä) osallistumista työelämään 
kymmenen vuoden ajan. Äitiysvapaa laskettiin työs-
säoloksi. Havaittiin, että jokaisessa kohortissa nai-
set osallistuivat työelämään keskimäärin vuoden 
vähemmän kuin miehet. Nuorimmassa kohortissa 
(20–30-vuotiaat) syynä oli naisten miehiä pidempi 
kouluttautuminen. Kolmessa vanhimmassa ikäko-
hortissa naiset olivat miehiä enemmän poissa työ-
elämästä sairausperäisistä syistä (40–50-vuotiaana 
sairauspoissaolojen takia ja 50–60-vuotiaana sekä 
60–70-vuotiaana työkyvyttömyyseläköitymisen ta-
kia). Korkeammin koulutetut osallistuivat enemmän 
työelämään ja olivat vähemmän sairausperusteisesti 
poissa työstä kuin vähemmän koulutetut. Koulutusta-
son vaikutus tuli esille erityisesti vanhimmissa ikäko-
horteissa ja naisilla. Kirjoittajat pohtivat, että jo työ-
uran varhaisessa vaiheessa tulisi naisille ja matalasti 
koulutetuille suunnata toimia, jotka ehkäisisivät syr-
jäytymistä työelämästä. (Merkus SL ym. Scand J Work 
Environ Health, 2024 doi: 10.5271/sjweh.4166)

RIITTA SAUNI
Tampereen yliopisto

KIRSI KARVALA
Varma
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Lonkkasuojaimista hyötyä lonkka-
murtuman estossa
Kuusi meta-analyysia käsittävä sateenvarjokatsaus 
kokoaa yhteen aiemmat tutkimukset lonkkasuojain-
ten vaikutuksesta kaatumisiin ja lonkkamurtumiin. 
Katsauksen mukaan lonkkasuojaimista ei ole hyötyä 
kotona asuvilla, mutta laitoksissa asuvien lonkkamur-
tumia suojaimet estivät ja vähensivät. Kaatumisilta ne 
eivät kuitenkaan oletetusti suojanneet kummassa-
kaan ryhmässä. Kaiken kaikkiaan sitoutuminen lonk-
kasuojainten käyttöön on huonoa, mikä johtuu muun 
muassa suojainten pukemisen hankaluudesta tai nii-
den kalliista hinnasta. Nämä seikat oletettavasti osal-
taan selittävät huonoja tuloksia kotona asuvilla. (Da Q 
ym. BMC Geriatr 2024;24:514)

Oliiviöljyä aivoterveyden puolesta
Yhdysvaltalaistutkijat ovat selvittäneet oliiviöljyn yh-
teyttä dementiakuolleisuuteen yhdysvaltalaisessa 
väestössä, jossa niin sanottu Välimeren ruokavalio 
ei ole yleinen. Etenevässä tutkimuksessa oli 92 383 
tutkittavaa, joista 66 % oli naisia ja seuranta-aika 28 
vuotta. Ruokailutottumuksia, mukaan lukien oliiviöl-
jyn käyttöä kartoitettiin neljän vuoden välein lähetet-
tävällä laajalla kyselyllä. Päivässä oliiviöljyä vähintään 
7 g eli puoli ruokalusikallista käyttävillä todettiin 28 % 
vähäisempi muistisairauteen liittyvän kuoleman riski 
verrattuna heihin, jotka käyttivät oliiviöljyä vain har-
voin tai ei lainkaan. Tulos säilyi muun nautitun ruo-
kavalion laadusta riippumatta. Yhtenä tärkeimpänä 
syynä tuloksille tutkijat arvelivat oliiviöljyn myöntei-
set vaikutukset verisuoniterveyteen, jonka tiedetään 
liittyvän vahvasti muistisairauksien kehittymiseen. 
(Tessier AJ ym. JAMA Netw Open 2024;7:e2410021)

Iäkkään potilaan näkö tulisi tutkia 
säännöllisesti
Ikääntyminen rappeuttaa somatosensorista ja ves-
tibulaarista järjestelmää, jolloin näköaistin merkitys 
tasapainon säilymisessä korostuu. 

Eurooppalaisessa monikeskustutkimuksessa hyvä-
kuntoisten, kotona asuvien yli 70-vuotiaiden kaatu-
misia seurattiin kolmen vuoden ajan. Heikentyneen 
näöntarkkuuden ryhmällä (paremman silmän näön-
tarkkuus alle 1,0 lasikorjattuna) oli 20 % suurempi 
riski kaatua kuin niillä, joiden näöntarkkuus oli nor-
maali. Myös vammariski kaatuessa oli heikkonäköisil-
lä merkittävästi suurempi. Näöntarkkuuden todettiin 
olevan itsenäinen, muista tärkeistä riskitekijöistä, ku-
ten iästä ja aikaisemmasta kaatumisesta riippumaton 

riskitekijä. Tutkijat muistuttavat säännöllisten silmä-
tutkimusten ja näön tarkkuuden tutkimisen merkityk-
sestä kaatumisen ehkäisyssä myös terveillä ja aktiivi-
silla iäkkäillä. (Wieczorek M ym. J Am Med Dir Assoc 
2024;25:789)

Hoitosuosituksista käytäntöön 
diabeteksen hoidossa
Tiukka veren glukoosipitoisuuden tavoite yhdistet-
tynä suuren riskin diabeteslääkkeisiin (insuliini, insu-
liinierityksen lisääjät) altistaa iäkkään, monisairaan 
potilaan hypoglykemioille ja lisää riskiä muun muassa 
kaatumisille ja kognition heikentymiselle. Uusimmat 
hoitosuositukset ohjaavatkin keventämään veren glu-
koosipitoisuuden tavoitetta tässä potilasryhmässä. 

Yhdysvaltalaistutkimuksessa selvitettiin yli 75-vuo-
tiaiden, diabetesta ja vähintään yhtä muuta pitkäai-
kaissairautta sairastavien veren glukoosipitoisuuden 
tavoitetta ja diabeteslääkkeiden muutoksia vuosien 
2017 ja 2022 välillä. Riskilääkkeitä käyttävien potilai-
den, joiden HbA1c oli alle 53 mmol/mol, määrä pie-
neni 19 % viidessä vuodessa. Tiukka veren glukoosipi-
toisuus ja riskilääkitys oli kuitenkin edelleen joka kuu-
dennella potilaalla. Yleisempää se oli potilailla, joilla 
oli sydämen tai munuaisten vajaatoiminta, sydänin-
farkti tai paksusuolisyöpä. Insuliinin ja sulfonyyliure-
oiden käyttö väheni, GLP-1:n analogit ja SGLT-2:n es-
täjät yleistyivät, eli lääkevalintojen suunta oli suotuisa 
kohti iäkkäälle turvallisempia valmisteita. (Zhang J 
ym. J Am Geriatr Soc 2024, doi: 10.1111/jgs.19060.) 

ULLA AALTO
HUS Geriatria

HANNA ÖHMAN
HUS Geriatria
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Masennuslääkkeen lopetukseen kaiva-
taan tietoa ja tukea
Masennuksesta toipuneet potilaat odottavat lääkityk-
sen lopettamiselta haittaoireiden väistymistä, koke-
musta toipumisesta ja riippumattomuutta lääkkees-
tä. Kuitenkin moni myös pelkää oireiden palaamista, 
lopetusoireita ja pettymystä epäonnistuneesta tai 
hankalasta prosessista. Saksalaisessa tutkimuksessa 
tarkasteltiin sisällön analyysillä semistrukturoituja 
puhelinhaastatteluja 32:lle masennuksesta toipuneel-
le henkilölle, joilla masennuslääke oli jäänyt pitkäai-
kaiseen käyttöön. Tavoitteena oli tunnistaa masen-
nuslääkkeen lopettamista tukevia ja estäviä tekijöitä 
sekä potilaiden odotuksia ja kokemuksia lääkkeen 
lopettamisesta. Useimmat olivat kokeneet masen-
nuslääkkeestä hyötyä mutta moni myös haittaoireita. 
Aiemmat negatiiviset kokemukset lääkkeen lopetuk-
sesta ruokkivat negatiivisia odotuksia lopetukseen 
liittyen. Potilaat kokivat saaneensa niukasti tietoa 
lääkkeen lopetuksesta. Lääkityksen lopetukseen kai-
vattiin rakenteellista kehystä, tietoa lääkityksen hyö-
dyllisestä käyttöajasta riittävän varhain ja tukea lope-
tuksen toteuttamiseen. (Meiβner C ym. Br J Gen Pract 
2024;DOI:https://doi.org/10.3399/BJGP.2023.0020)

Palaute vähensi yleislääkäreiden mikro-
bilääkemääräyksiä
Yleislääkäreille postitettu palaute heidän mikrobilää-
kereseptien määristään suhteessa kollegoihin vähensi 
lääkkeiden käyttöä. Satunnaistetussa kontrolloidussa 
tutkimuksessa Kanadassa 4 041 yleislääkäriä osallistui 
interventioon, jossa heille postitettiin tiedot heidän 
tekemistään suun kautta otettavien mikrobilääkkei-
den määräyksistä yli 65-vuotiaille potilaille edellisen 
kolmen vuoden aikana suhteutettuna tietoon kes-
kimääräisestä mikrobilääkereseptien määristä. Re-
septien määrää seurattiin kuuden ja 12 kuukauden 
ajan palautteen jälkeen. Reseptimäärien kehitystä 
verrattiin 1 005 lääkäriin, joille palautetta ei lähetet-
ty. Palautteen saaneilla lääkäreillä oli puolen vuoden 
seurannassa potilaskäyntiä kohden verrokkiryhmään 
nähden 5 % vähemmän mikrobilääkemääräyksiä, 
11 % vähemmän diagnoosikoodin perusteella tar-
peettomaksi arvioituja mikrobilääkemääräyksiä, 15 % 
vähemmän yli viikon mittaisia mikrobilääkemääräyk-
siä ja 6 % vähemmän laajakirjoisia mikrobilääkemää-
räyksiä. Interventioryhmässä neljännes lääkäreistä sai 
lisäksi tietoja mikrobilääkkeiden haitoista, neljännes 
suhteelliset mikrobilääkemäärät mukautettuna hoi-
dettujen potilaiden ominaisuuksiin, neljännes mo-

lemmat nämä lisätiedot ja neljännes ei kumpaakaan 
näistä lisätiedoista. Nämä lisätiedot eivät kuitenkaan 
muuttaneet tuloksia merkittävästi. Tulokset myös py-
syivät samankaltaisina 12 kuukauden seurannassa. 
(Schwatz K ym. BMJ 2024;385:e079329)

Tarpeettoman kuvantamisen välttämi-
seksi kaivataan kommunikaatiota yleis-
lääkärien ja radiologien välille
Yleislääkäreistä 91 % myönsi lähettävänsä potilaita 
joskus kuvantamistutkimuksiin, vaikka eivät näkisi 
sitä hyödylliseksi. Radiologeista puolestaan 60 % to-
tesi työpaikallaan tehtävän tarpeetonta kuvantamis-
ta. Silti lähes kaikki radiologit (97 %) ja yleislääkärit 
(100 %) kokivat tarpeettoman kuvaamisen välttämi-
sen keskeiseksi tehtäväkseen. Norjalaiseen kyselytut-
kimukseen osallistui koulutustapahtumasta rekrytoi-
tuna 58 yleislääkäriä ja 40 radiologia, jotka vastasivat 
avoimeen kysymykseen oikeutetusta tutkimuksesta ja 
monivalintakysymyksiin läheteprosessista, asenteista 
ja vastuista. Vapaissa vastauksissa useimmat pitivät 
oikeutettuna tutkimusta, jolla on kliinistä merkitys-
tä tai lääketieteellinen käyttöaihe. Riskien punninta 
ei näkynyt avoimissa vastauksissa. Useimmat (80 % 
radiologeista ja 76 % yleislääkäreistä) näkivät tutki-
muksen oikeutuksen punninnan radiologin ja kliini-
kon yhteiseksi vastuuksi. Yleislääkärin yleisimmät syyt 
kyseenalaiseen tutkimukseen lähettämisessä olivat 
potilaan tahto, potilaan vakuutus ja aikataulupai-
neet. Radiologien yleisimmät syyt hyväksyä tällaisia 
lähetteitä olivat vaikeus tavoittaa kliinikkoa, kliinis-
ten lisätietojen saamisen vaikeus ja aikataulupaineet. 
Kolmannes radiologeista ja neljännes yleislääkäreistä 
koki myös epäselvien ohjeiden vaikeuttavan kieltäy-
tymistä. Radiologeista 97 % ja yleislääkäreistä 76 % 
kaipasi enemmän keskinäistä keskustelua lähetepro-
sessissa. Tutkimuksiin lähettäminen koettiin helpoksi, 
mutta niistä kieltäytyminen vaikeammaksi. Tutkijat 
peräänkuuluttavatkin enemmän keskustelua, parem-
pia lähetteitä ja selkeämpiä ohjeita tarpeettoman ku-
vantamisen välttämiseksi.

(Kjelle E ym. Scand J Prim Health Care 2024; DOI 
10.1080/02813432.2024.2366247)

TERO KUJANPÄÄ
Terveystalo
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Sari-Leena Himanen, Anja Kärki, Anna-Liisa Satomaa, Maija Katila, Saara Markkanen 
ja Outi Saarenpää-Heikkilä

Lasten elimelliset unihäiriöt – yhteistyötä 
ja osaamista tarvitaan terveydenhuollon 
eri tasoilla

Lasten päiväväsymys ja monet muut päiväaikaiset oireet selittyvät usein unenpuutteella, jonka taustalla 
voi olla niin huonoja nukkumistottumuksia kuin varsinaista unettomuuttakin. Oireiden taustalla voi 
kuitenkin olla myös uneen liittyvä elimellinen sairaus, kuten unenaikainen hengityshäiriö, parasomnia, 
narkolepsia, liikehäiriö tai uni-valverytmin häiriö. Kaikilla näillä on omat erityispiirteensä, joiden 
ymmärtäminen auttaa jäsentämään uniongelmien syitä ja joiden avulla unihäiriön tunnistaminen 
perusterveydenhuollossa on mahdollista. Unihäiriöiden lopullinen diagnosoiminen ja hoito tapahtuvat 
unihäiriön mukaan perusterveydenhuollossa tai erikoissairaanhoidossa. Erityisesti unenaikaiset 
hengityshäiriöt ja narkolepsia ovat aina erikoissairaanhoitoon porrastuvia sairauksia, muiden uni-
häiriöiden hoitopaikka määräytyy oireen tai vaikeuden mukaan.

Useimmiten lapsen tai nuoren väsymyk-
sen aiheu�aa liian vähäinen unen määrä, 
joka johtuu elintavoista tai une�omuus-

häiriöstä. Asiaa selvite�äessä on kuitenkin 
muiste�ava muidenkin unihäiriöiden mah-
dollisuus oireiden taustalla. Elimellisiä unihäi-
riöryhmiä ovat unenaikaiset hengityshäiriöt, 
parasomniat, narkolepsia, liikehäiriöt ja uni-
valverytmin häiriöt, joista kuvaamme tässä kat-
sauksessa keskeisimpiä. Lasten unihäiriöiden 
varhainen tunnistaminen on tärkeää, sillä ne 
voivat altistaa mieliala- ja ahdistusongelmille 
sekä johtaa käytöshäiriöihin ja huonoon kou-
lumenestykseen (1). Hoitama�omalla uni-
häiriöllä voi siis olla merki�ävä vaikutus jopa 
lapsen loppuelämän kulkuun. Varhainen diag-
noosi mahdollistaa oikean hoidon ja parhaassa 
tapauksessa ehkäisee tai vähentää edellä mai-
ni�uja oireita. Hoito toteutetaan joko peruster-
veydenhuollossa tai erikoissairaanhoidossa.

Une�omuushäiriöt, mukaan lukien uniasso-
siaatio-ongelma ja imeväisikäisten unihäiriöt, 
jäävät katsauksen ulkopuolelle. Imeväisikäisten 
unihäiriöiden tutkimus ja hoito kuuluvat aina 
erikoissairaanhoitoon. Lapsen unihäiriön tun-
nistaminen voi olla vaativaa, ja katsauksemme 

tarkoituksena on lisätä tietoa lasten ja nuorten 
elimellisistä unihäiriöistä. Ryhmi�elemme kat-
sauksessamme unihäiriöt kansainvälisen uni-
häiriöluokituksen mukaan (2).

Lapsen unen arviointi vastaanotolla

Haasta�elu. Väsymys ja muut päiväoireet, ku-
ten ylivilkkaus ja keski�ymiskyvyn heikkous, 
voivat johtua liian lyhyestä uniajasta, joten 
unen määrä on selvite�ävä. Koska lasten unen-
tarpeessa on suurta yksilöllistä vaihtelua, on 
uniajan rii�ävyyden arvioiminen vaativaa. 
Uniaikasuositusten vaihteluvälit ovat laajoja 
(TAULUKKO 1) (3,4). Unen määrää ja unirytmiä 
kanna�aa selvi�ää myös unipäiväkirjalla.

TAULUKKO 1. Lapsen suositeltu uniaika vuorokaudes-
sa (3,4).

Ikä Uniaika

4–12 kk 12–16 tuntia, sisältää päiväunet

1–2 v 11–14 tuntia, sisältää päiväunet

3–5 v 10–13 tuntia, sisältää päiväunet

6–12 v 9–12 tuntia

13–18 v 8–10 tuntia

Toimitus suosittelee 
erityisesti opiskelijoille
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Unenhuoltoon lii�yvät asiat selvitetään, 
koska kaikki lapset, mu�a etenkin unihäiriöi-
set lapset, hyötyvät hyvästä unenhuollosta 
(TAULUKKO 2) (5). Rauhoi�avat iltarutiinit ovat 
suositeltavia, koska stimuloiva tekeminen voi 
haitata nukahtamista. Liikunta yleensä paran-
taa unen laatua ja kohentaa mielialaakin (6), 
mu�a liian myöhäinen liikunta voi aiheu�aa 
univaikeuksia. Unihäiriön öinen pääoire saa�aa 
johtaa selvitykset heti oikeaan suuntaan (TAU-

LUKKO 3).
Kliinisellä tutkimuksella voidaan löytää 

merkkejä unihäiriöstä. Hauko�elu tai levo�o-
muus sopivat väsymykseen. Unenaikaista hengi-
tyshäiriötä sairastava lapsi saa�aa hengi�ää suun 
kau�a, ja kita- ja nielurisat ovat usein suurentu-
neet. Korkea suulaki, pieni leuka ja purentavir-
heet lii�yvät myös hengityshäiriöihin. Ylipaino, 
huono kasvu ja korkea verenpaine voivat lii�yä 
uniapneatautiin. Mahdolliset merkit hermo-
lihassairauksista tulee myös huomioida (7,8).

Lasten unenaikaiset hengityshäiriöt

Jonkinasteisesta ahtau�avasta unenaikaisesta 
hengityshäiriöstä kärsii 5–15  % lapsiväestöstä 
ja obstruktiivisesta uniapneasta 1–5  % (9,10). 
Yleisin lasten ylähengitystieahtauden aiheu�aja 
on kita- ja nielurisojen liikakasvu, mu�a ahtaus 
voi johtua myös luisista ja pehmytkudosraken-
teista (11). Ylipainon osuus uniapnean riskite-
kijänä korostuu iän myötä (12).

Ylähengitystieahtauman oireina esiintyy 
kuorsausta, hengityskatkoksia ja suuhengitystä. 
Lapsi voi nukkua pää takakenossa, ja yökastelua 
voi esiintyä. Päiväaikaisina oireina saa�aa olla 
väsymystä, ylivilkkau�a, keski�ymishäiriöitä 
sekä huonompaa suoriutumista kognitiivisissa 
testeissä ja koulussa. Lisäksi on havai�u vii�ei-
tä sydän- ja verisuonielimistön rasituksesta, ja 
etenkin nuorilla tila lii�yy myös metaboliseen 
oireyhtymään.

Ylähengitystieinfektioiden yhteydessä ja 
niiden jälkeen kuorsaus on tavallista eikä vaa-
di toimenpiteitä. Tieto pidempään jatkuneesta 
kuorsauksesta vähintään kolmena yönä viikos-
sa, etenkin jos lapsella on päiväoireita ja jatku-
vaa suuhengitystä, on erikoissairaanhoitoon 
lähe�ämisen aihe. Lapsen unenaikaisen hengi-
tyshäiriön aste voidaan luote�avasti määri�ää 
vain laajalla unipolygra�alla, ja tutkimuksen 
tarpeellisuus tulee arvioida. Lapsilla uniapnea-
diagnoosi voidaan ase�aa jo, kun apnea-hy-
popneaindeksi (hengityskatkojen tai -vaimen-
tumien keskimääräinen määrä tunnissa) on 
vähintään yksi. Lisäksi ylähengitystieahtauma 
voi lapsilla esiintyä myös pitkäkestoisena ylä-
hengitystieahtaumana ilman hengityskatkoja 
(obstruktiivinen hypoventilaatio). Siinä unen-
aikainen hengitystyö lisääntyy, ilmavirtaus 
rajoi�uu ja elimistön hiilidioksidiosapaine 
nousee (2). Pelkkä hengityskatkojen määrä ei 
siis määri�ele ylähengitystieahtauman vaikeus-
aste�a. Toisaalta jo pelkän kuorsauksenkin on 
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TAULUKKO 3. Somaattisen unihäiriön öinen pääoire 
lapsen tai huoltajan kertomana.

Pääoire Mahdollinen selittävä unihäiriö

Nukahtamisvaikeus Levottomat jalat

Vuorokausirytmin häiriöt

Unettomuus

Unessa pysymisen 
vaikeus, heräily

Unenaikaiset hengityshäiriöt

Narkolepsia

Jaksoittainen jalkaliikehäiriö

Unettomuus

Kuorsaus, muu 
hengitysvaikeus

Unenaikaiset hengityshäiriöt

Poikkeava liikeh-
dintä

Parasomniat

Jaksoittainen jalkaliikehäiriö

Levottoman unen oireisto

Heijaus ja päänhakkaus

TAULUKKO 2. Lapsen tai nuoren unenhuolto (5).

Säännöllinen nukkumaanmeno- ja heräämisaika (enin-
tään tunnin ero päivien välillä)
Tunti ennen nukkumaanmenoa rauhoitutaan – ei akti-
voivaa tekemistä
Ei rankkaa liikuntaa 2–3 tuntia ennen nukkumaanmenoa
Nälkä voi estää nukahtamista, mutta raskas ateria juuri 
ennen nukkumaanmenoa voi haitata unensaantia
Vältä kofeiinia esim. virvoitusjuomissa, teessä ja energia-
juomissa
Ulkoliikunta ja luonnonvalo voivat tahdistaa unirytmiä; 
aamulla ja päivällä kannattaa hakeutua valoon
Lapsen makuuhuone kannattaa yöllä pimentää, ellei lapsi 
pelkää pimeää – tarvittaessa himmeä yövalo
Lapsen makuuhuoneen lämpötilan pitäisi olla sopiva ja 
mukava
Lapsen makuuhuonetta ei pidä käyttää rangaistustilana
Ei sosiaalisen median välineitä makuuhuoneeseen
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osoite�u lii�yvän käytöksen ja tarkkaavuuden 
häiriöihin (13,14).

Unipolygra�aa ei voida tehdä kaikille kuor-
saaville lapsille. Sen vuoksi muuten terve, vau-
vaikää vanhempi lapsi, jonka oireet sopivat ylä-
hengitystieahtaumaan ja jolla todetaan oireet 
seli�ävä risahypertro�a, voidaan hoitaa ilman 
unitutkimusta. Tavanomaisin ja usein rii�ävä 
toimenpide on kita- ja nielurisakirurgia (15). 
Lievemmissä tilanteissa voidaan käy�ää ne-
nästeroidia ja montelukastia kahdeksan viikon 
ajan. Purentahäiriöt hoidetaan tarvi�aessa. 
Suun ja kasvojen alueen lihasharjoi�eita (myo-
funktionaalinen terapia) ei Suomessa toistai-
seksi juuri käytetä. Joskus tarvitaan myös unen-
aikaista hengitystukihoitoa (15).

Pitkäaikaissairaiden lasten (muun muassa 
lihastaudit, anatomiset poikkeavuudet) diag-
nosointi ja hoito kuuluvat aina erikoissairaan-
hoitoon, yhteistyössä näitä sairauksia hoitavan 
yksikön kanssa (16).

Useimmiten oireiden häviäminen on rii�ä-
vä osoitus hyvästä hoitovasteesta. Perhe�ä on 
kuitenkin hyvä muistu�aa vaivan uusiutumisen 
mahdollisuudesta ja uudelleen hoitoon hakeu-
tumisesta tarvi�aessa. Jos oireet jatkuvat ensi-
linjan hoidon jälkeen, on hyvä tehdä unipoly-
gra�a ennen uusia hoitoyrityksiä.

Sentraalinen uniapnea (CSA) aiheutuu 
hengityksen säätelyn häiriöstä, joka voi olla 
primaarinen tai tavallisemmin aiheutua muus-
ta hengityksen säätelyyn vaiku�avasta sairau-
desta, kuten Chiarin tyypin  II epämuodostu-
masta, sydänsairauksista tai neurogenee�isistä 
ja neuromuskulaarisista oireyhtymistä. Sen 
esiintyvyys unipolygra�aan lähetetyillä lapsilla 
(poislukien vastasyntyneet) on alle 5  %. CSA 
voi olla oireeton, tai siinä voi esiintyä osin sa-
mantyyppisiä oireita kuin obstruktiivisessa 
uniapneassa: kuorsausta, hengityskatkoja, hen-
gen haukkomista, levotonta yöunta, heräilyä ja 
päiväväsymystä (17). Potilaat tutkitaan ja hoi-
detaan erikoissairaanhoidossa, ja unipolygra�a 
on tarpeen.

Parasomniat

REM- eli vilkeunesta alkavat parasomniat ovat 
lapsilla harvinaisia lukuun o�ama�a painajai-

sia. Sen sijaan jopa 5–10 %:lla lapsista esiintyy 
toistuvia NREM- eli perusunen havahtumispa-
rasomnioita. Niissä osa aivoista havahtuu syvän 
unen aikana noin puolentoista tunnin kulu�ua 
nukahtamisesta, mikä johtaa oireeseen (18). 
Havahtumisparasomniassa lapsella on taval-
lisesti useampia erityyppisiä oireita (TAULUK-

KO 4). Kohtaukset ovat usein lyhyitä, eikä lapsi 
yleensä reagoi herä�elyyn, mu�a jos hänet saa-
daan hereille, hän saa�aa olla desorientoitunut.

Havahtumisparasomniataipumus on pe-
rinnöllinen, altistavana tekijänä on usein liian 
vähäinen tai rikkonainen uni, kuumetauti tai 
stressi. Unipäiväkirja voi paljastaa univajeen tai 
epäsäännöllisen unirytmin, ja diagnoosin apu-
na voi käy�ää kotona kuva�uja videoita. Ensi-
sijainen hoito on säännöllinen ja rii�ävä yöuni, 
hyvä unenhuolto ja havahtumisia aiheu�avien 
sairauksien, esimerkiksi uniapnean hoitaminen.

Erikoissairaanhoidon tutkimuksia tarvitaan, 
jos epäillään, e�ä parasomnian syynä on jokin 
muu unihäiriö, esimerkiksi uniapnea tai raaja-
liikehäiriö tai jos oireita esiintyy joka yö. Las-
tenneurologia konsultoidaan, jos epilepsian 

TAULUKKO 4. Lasten havahtumisparasomnioita ja 
niiden tyyppioireita (2).

Unikauhu-
kohtaus

Nousee usein vuoteessa istumaan, silmät auki

Huutaa, kirkuu äkillisesti ja peloissaan

Olemus kuvastaa kauhua

Ei tule kontaktiin tai vaikea herättää

Autonomisen hermoston oireet: mydriaasi, 
takykardia, takypnea

Sekavuus-
havahtu-
minen

Pysyy yleensä vuoteessa, nousee istumaan

Olemus hämmentynyt

Puhuu, sopertaa, mahdollisesti epäselvästi

Katselee ympärilleen silmät auki

Ei tule kontaktiin tai vaikea herättää

Epäasianmukainen tai puuttuva reagointi 
kommunikaatioyrityksiin

Unissa-
kävely

Voi alkaa sekavuushavahtumisena

Poistuu sängystä, joskus juostenkin

Olemus hämmentynyt, epäasianmukaista 
reagointia

Silmät auki, voi vastailla, usein puhe sekavaa, 
mutta keskustelukin voi onnistua

Ei tule kontaktiin tai vaikea herättää

Toiminta epäasianmukaista, sopimatontakin 
tai näennäisesti tavoitteellista

Joskus rutiinimaista, normaalia toimintaa

Lasten elimelliset unihäiriöt 
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poissulku on tarpeen eli jos kohtauksia esiintyy 
muutoinkin kuin alkuyöstä tai niihin lii�yy hy-
vin stereotyyppistä liikehdintää.

Narkolepsia

Narkolepsian esiintyvyydeksi on arvioitu 
0,025–0,05 % (19). Suurin osa sairastuu ennen 
20 vuoden ikää. Tyypin 1 narkolepsian (NT1) 
ajatellaan johtuvan autoimmuunireaktion poh-
jalta syntyvästä hypotalamuksen oreksiinisolu-
jen tuhosta. Tyypin  2 narkolepsiassa (NT2) 
oreksiinipitoisuuden pienenemistä ei yleensä 
havaita, ja sen tautimekanismi on tuntematon. 
Narkolepsia voi myös puhjeta aivosairauden 
yhteydessä (esimerkiksi traumat, kasvaimet). 
Narkolepsia on elinikäinen sairaus, mu�a se ei 
etene tai lyhennä elinikää.

Narkolepsian pääoire on poikkeuksellinen 
väsymys. Potilaat nukahtelevat herkästi tylsis-
sä tilanteissa, kuten autossa matkustaessaan tai 
lukiessaan, mu�a toisinaan myös kesken ak-
tiivisen toiminnan (syöminen, puhuminen). 
NT1:een kuuluu myös katapleksiaoire, jolla 
tarkoitetaan lihasjänteyden menetystä voimak-
kaan tunnereaktion yhteydessä (nauru, suu�u-
mus, pelästyminen). Lihasjänteyden menetys 
tapahtuu astei�ain ja nopeahkosti, mu�a potilas 
kuitenkin yleensä ehtii kaatua hallitusti. Lapsilla 
katapleksia voi ilmetä vain pään alueella, jolloin 
pää voi retkahtaa, luomet lurpsua tai kieli työn-
tyä ulos suusta. Katapleksiakohtauksen aikana 
tajunta säilyy, mu�a sen lopu�ua potilas joskus 
vaipuu uneen. Katapleksiaa ei esiinny NT2:ssa.

Muita narkolepsiaoireita ovat unen rikkonai-

suus, painajaiset, nukahtamis- ja heräämisvai-
heen aistiharhat sekä unihalvaukset. NT1:ssä 
lihominen on yleistä. Murrosikä tulee monesti 
ennenaikaisesti. Myös aggressiivisuu�a ja de-
pressiota voi esiintyä. Lisäksi on esite�y, e�ä 
ADHD:tä esiintyisi narkolepsiaa sairastavilla 
tavallista enemmän.

Narkolepsiaan lii�yvä väsymys naamioituu 
lapsilla ja nuorilla usein keski�ymiskyvy�ö-
myyden ja levo�omuuden taa. Väsymyksen 
myötä koulumenestys yleensä kärsii, vaikka 
kognition heikkenemistä ei narkolepsiaan lii-
tykään. Väsymys hai�aa myös kaverisuhteita 
ja harrastuksia, ja pahimmillaan nuori vetäytyy 
ikäistensä seurasta.

Koska murrosikä on epäsäännöllisen ja vii-
västyneen vuorokausirytmin aikaa (20), on 
nuoren narkolepsiaoireet helppo ohi�aa vain 
huonojen elintapojen seurauksina. Diagnos-
tinen viive ja virheelliset diagnoosit ovatkin 
narkolepsian yhteydessä tavallisia. Jos lapsella 
ilmenee yhtäkkiä alkanu�a nukahtamistaipu-
musta, joka ei selity univajeella, on lähete eri-
koissairaanhoitoon aiheellinen. Diagnosointiin 
tarvitaan unipolygra�a ja seuraavana päivänä 
univiivetesti (MSLT). Liikeaktiivisuusseuran-
nalla (aktigra�a) voidaan arvioida edeltävä 
unirytmi ja mahdollinen unenpuute. Jos sel-
vää katapleksiaa ei ole, mitataan usein aivo-
selkäydinnesteen oreksiinipitoisuus. Arvo on 
NT1:ssä pienentynyt, mu�a NT2:ssa yleensä 
normaali. NT1:ssä on lähes aina taustalla HLA-
DQB1*06:02-haplotyyppi, joka tosin on muu-
tenkin yleinen suomalaisväestössä.

Narkolepsian hoito on lääkehoitoa, hyvää 
unenhuoltoa ja päiväunia. Myös ruokailun 
laadulla ja säännöllisyydellä voidaan vaiku�aa 
oireisiin. Lääkityksenä käytetään moda�niilia, 
metyylifenidaa�ia, natriumoksibaa�ia ja ven-
lafaksiinia, mu�a lääkehoidosta huolima�a nar-
kolepsia heikentää usein elämänlaatua.

Liikehäiriöt

Liikehäiriöiden tutkimus ja hoito sopii usein 
perusterveydenhuoltoon. Jos oire on vaikea tai 
siinä on epilepsiaan sopivia epätyypillisiä piir-
teitä, on lähete erikoissairaanhoitoon aiheelli-
nen.

�TSAUS
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Ydinasiat
8 Lasten elimelliset unisairaudet ovat yleisiä 

mutta monimuotoisia, ja niiden tunnista-
minen ja diagnosointi voi olla vaativaa.

8 Tietoisuutta lasten elimellisistä unisairauk-
sista tulisi lisätä etenkin neuvoloissa ja 
kouluterveydenhuollossa.

8 Vakiintuneita, yhtenäisiä työkaluja lasten 
elimellisten unisairauksien seulontaan ei 
nykyisin ole Suomessa juurikaan käytössä.
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Heijaus ja päänhakkaus ovat rytmisiä unen-
aikaisia liikkeitä, joita pidetään poikkeavina, 
jos niistä seuraa vammoja, unen rikkonaisuut-
ta tai päiväaikaisia oireita (21). Häiriön esiin-
tyvyydestä tai patofysiologiasta ei ole tietoa. 
Muuten terveiden lasten ohella oireita esiintyy 
Downin oireyhtymän ja ADHD:n yhteydessä 
(21). Hoito on oireenmukaista, ja vaikeampien 
tapausten hoito kuuluu erikoissairaanhoitoon. 
Diagnoosissa videounipolygra�a ja epilepsian 
poissulku ovat tarpeen.

Levo�omien jalkojen (restless legs syndro-
me) esiintyvyys lasten ja nuorten joukossa 
on noin 2  % (22). Häiriö on yleinen etenkin 
ADHD:n, ahdistuneisuushäiriön ja masen-
nuksen yhteydessä (23). Levo�omien jalko-
jen diagnoosi on kliininen (TAULUKKO 5) mu�a 
joskus vaativa, koska lapsi ei väl�ämä�ä osaa 
kertoa jalkavaivastaan. Erotusdiagnostisesti pi-
tääkin o�aa huomioon muun muassa kasvuki-
vut. Levo�omat jalat esiintyvät usein yhdessä 
unenaikaisen jaksoi�aisen raajaliikeoireyhty-
män (PLMD) kanssa.

PLMD:n esiintyvyydeksi lapsilla on esite�y 
jopa 12  % (24). Tyypillisesti 20–40 sekunnin 
välein toistuvat lyhyet, rytmiset ja stereotyyp-
piset liikkeet esiintyvät jaloissa, harvemmin 
käsissä. PLMD:tä ei pidä sekoi�aa uneenvaipu-
mishätkähdykseen tai REM-unen säpsähtelyi-
hin, jotka ovat normaaleja ilmiöitä. Uneenvai-
pumishätkähdykset esiintyvät nukahtamisvai-
heessa yksi�äisenä isona vartalon tai raajojen 
hätkähdyksenä. REM-unessa puolestaan esiin-
tyy joskus runsaitakin pieniä paikkaa vaihtavia 
säpsähdyksiä, mu�a ne eivät toistu rytmisesti.

Anamneesissa olevien levo�omien jalkojen 
lisäksi PLMD-diagnoosiin tarvitaan unirekiste-
röinti, jossa todetaan jaksoi�aisia jalkaliikkeitä 
ja rikkonainen uni. Liikehäiriön pitkäaikaisseu-
raukset eivät ole täysin tiedossa, mu�a häiriöön 
voi lii�yä muun muassa verenpaineen kohoa-
mista.

Rauta on tärkeää aivojen dopamiiniaineen-
vaihdunnalle. Vaikka anemiaa ei olisikaan, voi 
keskushermostossa olla puute raudasta, mikä 
altistaa jalkaoireille ja -liikkeille (25). Sen 
vuoksi ferritiinipitoisuuden mi�aaminen on 
tärkeää, ja jos se on alle 50 μg/l, kanna�aa sel-
västi oireilevalle lapselle aloi�aa rautalääkitys. 

Aikuisten hoidossa käytetään myös dopamii-
niaineenvaihduntaan vaiku�avia lääkeaineita, 
mu�a niitä ei ole lasten osalta tutki�u eikä niitä 
voida lapsille suositella. Jalkojen hieronta voi 
au�aa, myös liikunta ja hyvä unenhuolto ovat 
tärkeitä (6). Vaikeissa tapauksissa hoito tapah-
tuu erikoissairaanhoidossa.

Hampaiden narskutusta esiintyy jopa 
30  %:lla kuusivuotiaista lapsista (26). Se voi 
lii�yä uniapneaan (Kati Hagström, henkilö-
kohtainen tiedonanto), ja se on yleistä muun 
muassa Downin oireyhtymän yhteydessä. 
Narskutus voi rikkoa unen rakenne�a, kulut-
taa hampaita ja aiheu�aa leukaniveloireita. 
Diagnoosi tehdään purentaäänen, hammastut-
kimuksen ja purentalihasoireiden perusteella, 
unitutkimusta ei yleensä tarvita. Hoitona käy-
tetään purentakiskoa.

Levo�oman unen oireisto (restless sleep 
disorder) on hilja�ain lapsilla kuva�u unihäi-
riö, jonka esiintyvyys ei ole tiedossa. Oireiston 
runsaat, isot unenaikaiset liikkeet eivät selity 
muulla unihäiriöllä. Diagnoosiin tarvitaan lap-
sen kokemus tai esimerkiksi huoltajan havainto 
levo�omasta unesta ja lisäksi päiväaikaisia oi-
reita. Videounipolygra�assa todetaan levoton 
uni ja liikkeet. Häiriön patofysiologia on epä-
selvä, mu�a varastoraudan puu�een yhteydes-
sä rautahoidon on tode�u vähentävän oireita 
(26). 

TAULUKOSSA  6 esitetään liikehäiriöiden diag-
nostiikkaa.

Uni-valverytmin häiriöt

Joskus ilta- tai aamutyyppisyys on niin voima-
kasta, e�ä se muu�uu uni-valverytmin häiriök-

TAULUKKO 5. Levottomat jalat -oireyhtymän diag-
nostiset kriteerit (2).

Lapsen kuvaamat epämiellyttävät tai kivuliaat jalkatun-
temukset

– Tuntemuksien vuoksi on tarve liikutella jalkoja

– Tuntemukset esiintyvät lähinnä levossa

– Oireet lievittyvät, kun jalkoja liikuttaa

– Oireet esiintyvät lähinnä illalla tai yöllä

Oireistoon ei liity muu unen häiriö, sairaus tai oiretta 
aiheuttava lääkitys

Vaivasta aiheutuu huolta, levotonta unta, nukahtamisvai-
keutta tai muita subjektiivisia oireita

Lasten elimelliset unihäiriöt 
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si eli aiheu�aa päiväaikaisia oireita. Unirytmi 
voi myös olla viivästyvä tai aikaistuva eli siirtyä 
jatkuvasti myöhäisemmäksi tai aikaisemmaksi. 
Unipäiväkirja paljastaa nukkuma-ajan muutok-
set usein hyvin. Uni-valverytmien häiriöiden 
ensisijainen hoito on säännölliseen unirytmiin 
pyrkiminen unenhuollon keinoin.

Viivästyneen unirytmin esiintyvyys on 
1,1–4  % (27). Siihen lii�yy aamuheräämisen 
vaikeu�a, ja hoidoksi voidaan kokeilla aa-
mun kirkasvalohoitoa. Pieni melatoniiniannos 
noin tuntia ennen nukkumaanmenoa voi toi-
mia lisäapuna vaikeimmissa tapauksissa, kun 
unenhuolto on kunnossa. Mikäli ongelmana 
on unirytmin aikaistuminen, saa�aa illan kir-
kasvalohoito au�aa. Erotusdiagnostiikassa on 
huomioitava une�omuushäiriöt ja halu�omuus 
käydä nukkumaan. Erikoissairaanhoidon tutki-
muksia (esimerkiksi aktigra�a) tarvitaan, jos 
oireet eivät lievity tavanomaisin keinoin.

Lopuksi

Koska lasten elimelliset unihäiriöt ovat varsin 
yleisiä, tulee niitä osata epäillä jo peruster-
veydenhuollossa ja tarvi�aessa lähe�ää lapsi 
jatkotutkimuksiin. Paikallisista käytännöistä 
riippuu, mille erikoisalalle potilas lähetetään. 
Osa unihäiriöistä on hoide�avissa perustervey-
denhuollossa, mu�a sitä varten tarvitaan lisää 
koulutusta, osaamista ja työkaluja perustasolle. 
Kun unipolygra�an saatavuus ja kustannukset 
lisäksi huomioidaan, tarvitaan innovatiivis-
ta laitetutkimusta, jo�a hengityshäiriöiden ja 
liikehäiriöiden diagnosointi yksinkertaistuisi. 

Sosiaali- ja terveysministeriö on antanut Tyk-
sille velvoi�een kansallisesta unihäiriöiden 
diagnostiikan ja hoidon koordinaatiotyöstä, ja 
unihäiriöiden diagnostiikan ja hoidon järjestä-
miseksi on peruste�u useampia valtakunnal-
lisia alaryhmiä suunni�elemaan tätä työtä ja 
lisäämään tietämystä unihäiriöistä. Koordinaa-
tioryhmä julkaisee verkossa myös tietoja am-
ma�ilaisille (28). ■
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TAULUKKO 6. Unenaikaisten liikkeiden diagnostiikka.

Levottomat jalat PLMD Levottoman unen 
oireisto

REM-unen aikaiset 
säpsähdykset

Oire Jalkavaiva Voi olla jalkaoiretta Levoton uni Ei kliinistä haittaa

Diagnoosi-
menetelmä

Kliininen: anamneesi Laaja unipolygra�a Laaja unipolygra�a 
videolla

Kliininen

Diagnoosi-
kriteeri

Jalkavaiva ja muu oire 
(ks. TAULUKKO 5)

PLM-indeksi yli 5 ja muu 
oire

Ikä yli 6 v, vähintään 5 
isoa liikettä tunnissa ja 
levoton uni

Normaali ilmiö

Liikkeet Valveen aikana Pieniä rytmisiä jalkaliik-
keitä unessa

Vartalon tai raajojen 
isoja liikkeitä unessa

Nopeita pieniä säpsäh-
dyksiä

Univaihe Valve NREM NREM tai REM REM

NREM = perusuni; PLMD = jaksoittainen raajaliikeoireyhtymä; REM = vilkeuni
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Nettiterapiat syöpään sairastuneen tukena

Syöpään sairastuminen yleensä järkyttää ja mullistaa potilaan elämän. Syövän hoitamisessa pelkkä 
somatiikan huomioiminen ei riitä, vaan sairastumiskriisiin tarvitaan myös psykososiaalista tukea. Hyvä 
tuki auttaa potilasta sekä selviämään arjestaan että sitoutumaan sairauden hoitoon. Psykososiaalisen 
tuen saatavuus vaihtelee alueittain, ja tätä vajetta paikkaamaan HUS on kehittänyt sairastumiskriisiin 
liittyvän terapeutin tukeman digitaalisen hoito-ohjelman. Terapeutin tukemia digitaalisia hoito-ohjelmia 
on Suomessa kutsuttu nettiterapioiksi. Niillä on laajan tutkimusnäytön mukaan hyvä vaikuttavuus 
yleisiin mielenterveyden häiriöihin, ja kansainväliset tutkimukset puoltavat syöpään sairastuneille 
kohdennettuja nettiterapioita. HUS:n syöpään sairastuneen nettiterapia laajentaa terveydenhuollon 
palveluvalikoimaa ja tuo laaja-alaisemmin tarjolle psykologista tukea. Jatkossa hoidon tehoa arvioidaan 
ja hoitoa kehitetään.

Syöpäsairaudet voivat aiheu�aa moninaisia 
muutoksia niin kehossa kuin mielessäkin. 
Syöpä koe�elee monia, ja tulevaisuudessa 

syöpien ennustetaan lisääntyvän (1). Syövän 
hoitaminen vaatii yhä enemmän resursseja ter-
veydenhuollossa. Syöpäsairauksien yhteydessä 
usein ilmenevä hätä ja kuolemanpelko ilmen-
tävät sitä, e�ä keski�yminen pelkkään syövän 
somaa�iseen hoitoon ei riitä. Potilaat tarvitse-
vat tukea uuteen elämäntilanteeseen sopeutu-
miseen ja hoitotoimiin sitoutumiseen. Tähän 
tarpeeseen voivat osaltaan vastata syöpäsairail-
le kohdennetut psykologiset ne�iterapiat, jois-
sa amma�ilainen tukee potilasta ja au�aa tätä 
käsi�elemään uu�a elämäntilanne�a.

Syöpään sairastuminen on kriisi

Psykologiset interventiot syöpään sairastuneil-
le voivat vähentää sairastumisen, taudin ja hoi-
don kielteisiä seurauksia. Ne saa�avat parantaa 
emotionaalista sopeutumista ja elämänlaatua 
sekä tukea immuunipuolustusta. Interventiot 
tukevat sopeutumista hankalaan tilanteeseen 
ja parantavat hoitoihin sitoutumista (2,3). So-
maa�isesti sairastuneiden psykososiaalisen 
hoidon tarpeen tunnistaminen ja hoidon saa-
tavuus ovat näkemyksemme mukaan tervey-

denhuollossa aliresursoituja. Lisäksi vaikeisiin 
somaa�isiin sairauksiin, kuten syöpiin, lii�yy 
hankaluus käydä psykologisissa hoidoissa mui-
den hoitojen ohessa.

Nykyinen tukirakenne

Psykososiaalisen tuen järjestäminen syöpään 
sairastuneille on hyvinvointialueiden vastuulla. 
Tukirakenteet vaihtelevat paljon, ja sovi�uja 
kansallisia käytäntöjä ei ole. Sairaaloissa on kui-
tenkin yleissairaala- tai konsultaatiopsykiatriset 
palvelut, jotka voivat vastata vakavimpiin sai-
rastumiskriiseihin. Vain yksi�äisillä hyvinvoin-
tialueilla on erillinen yksikkö psykososiaalisen 
tuen kohdenne�ua tarjoamista ja palveluoh-
jausta varten. Esimerkiksi HUS:ssa on psyko-
sosiaalisen tuen yksikkö, jossa on mahdollisuus 
päästä psykologin tai seksuaalineuvojan tukea 
antavalle hoitojaksolle tai psykiatrin arvioon, 
jos kriisi muu�uu sairaustasoiseksi oireiluksi. 
Tukikontaktit järjestetään yleensä lyhytjaksoi-
sesti 3–5 käyntikerran mi�aisina. Tärkeä osa 
toimintaa on jatkohoitoon ohjaus tilanteissa, 
joissa intensiivisempi hoito on tarpeen.

Vaikka yksilökäynteihin perustuvat tuki-
käyntijaksot ovat tärkeä osa tukea antavaa 
hoitoa, ne ovat yksinään usein rii�ämä�ömiä 
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ja vaikeita järjestää suurelle potilasmäärälle. 
Pelkistä yksilökäynneistä muodostuva tuki 
on useimmiten porrastamatonta, altista ruuh-
kautumiselle ja heikosti saavute�avissa. Ryh-
mämuotoista tukitoimintaa taas järjestetään 
julkisessa terveydenhuollossa liian vähän, ja 
sitä koskee sama saavute�avuuden haaste. Var-
sinkin syöpähoitoihin lii�yy usein hai�avai-
kutuksia, joiden aikana aikataulutetut fyysistä 
siirtymistä ja osallistumista vaativat tukihoito-
käynnit voivat olla hankalia järjestää.

Vertaistuki- ja ryhmätoiminnassa korostuu 
arvokas kolmannen sektorin merkitys. Sekä 
alueelliset e�ä sairauskohtaiset syöpäjärjestöt 
ovat jo pitkään tehneet arvokasta työtä ja jul-
kaisseet sekä paine�uja e�ä digitaalisia oppaita 
sairastuneiden tueksi. Erilaiset neuvontapalve-
lut, kurssit, yksilötason työ ja vertaistukiryh-
mät tarjoavat parhaimmillaan ka�avasti apua 
hyvinvoinnin tueksi. Näiden palvelujen saata-
vuus riippuu kuitenkin potilaan asuinpaikasta, 
kyvystä etsiä apua ja hakeutua itselleen sopivan 
tuen pariin, järjestöjen saamasta avustus- tai 
projektirahoituksesta sekä juuri sillä hetkellä 
järjeste�ävän toiminnan luonteesta. Näin tuki 
osuu osalle sairastuneista todella hyvin, kun 
taas osa ei löydä etsimäänsä tukea sitä tarvites-
saan.

Kaikki syöpään sairastuneet eivät halua käy-
dä terveydenhuollon tai järjestöjen toteu�amil-
la tapaamisilla. Osalle omatoiminen työskente-
ly ja tiedonhaku sopivat parhaiten, ja toisaalta 
kaikilla ei ole mahdollisuu�a osallistua lähi-
toimintaan heikentyneen jaksamisensa vuoksi. 
Järjestöillä on tällaisiin tilanteisiin myös verk-
kokursseja. Julkinen terveydenhuolto ei kuiten-
kaan ole toistaiseksi tarjonnut ka�avaa ajasta 
ja paikasta riippumatonta laadultaan vakioitua 
tukea syöpään sairastuneelle.

Hoitojen porrastus ja nettiterapiat

Valtaosa sairastuneista selviää omin ja läheis-
tensä avuin. Lisäksi somaa�isissa yksiköissä on 
kokemusta potilaiden ahdingon huomioimises-
ta. Psykososiaalisten palvelujen porrastuksen 
perusajatus on, e�ä palvelut järjestetään jat-
kumoksi. Ensimmäisellä portaalla ovat mata-
lan kynnyksen hoidot, ja mitä korkeammalle 

portaalle edetään, sitä monimutkaisempiin ja 
yleensä erikoistuneempiin tilanteisiin hoito on 
tarkoite�u ja sitä intensiivisempää tarjo�u hoi-
to on. Ensisijaisesti tarjotaan sellaista näy�öön 
perustuvaa hoitoa, joka kuormi�aa sekä avun 
saajaa e�ä palvelujärjestelmää mahdollisimman 
vähän. Suurelle osalle apua tarvitsevista rii�ää 
nopeasti alkava lyhyt interventio, joka voi olla 
esimerkiksi digitalisoitu terapeutin tukema hoi-
to, kuten ne�iterapia. Tällöin resursseja rii�ää 
myös intensiivisempiä ja pidempiä hoitoja tar-
vitseville.

Ne�iterapia on internet- tai mobiilivälit-
teinen, tietotekniikka-avusteinen, osittain 
automatisoitu, mu�a amma�ilaisen tukema 
terapia (TAULUKKO  1) (4,5). Suomessa sen on 
kehi�änyt ja kansallisesti tuo�aa HUS-yhty-
män digitaalisten ja psykososiaalisten hoitojen 
linja. Hoitoon pääsee kenen tahansa lääkärin 
lähe�eellä mistä vain Suomesta ilman maksusi-
toumusta. Ne�iterapia on toistaiseksi ollut po-
tilaille ilmaista, ja lasku hoidosta ohjautuu poti-
laan hyvinvointialueelle. Hoidon kesto on noin 
2–4 kuukau�a. Vuositasolla ne�iterapiaa käy 
noin 20 000 henkilöä (vuoden 2023 määrä).

Ne�iterapia on matalan kynnyksen hoitoa, 
joka voidaan tyypillisesti aloi�aa nopeasti tar-
peen ilmetessä, jopa noin viikossa. Ne�itera-
piaa on tarjolla yleisimpiin mielenterveyden 
häiriöihin, esimerkiksi masennukseen, eri ah-
distuneisuushäiriöihin, ADHD:hen, syömis-

TAULUKKO 1. Nettiterapian istuntokohtaiset päätee-
mat.

Istunto Istunnon pääteema

1 Alkujärkytyksen käsittely (sisältää hoidon aloit-
tamisen, etenemisen ja käytännön asiat)

2 Sairastumisen tuomat muutokset ja niiden 
käsittely

3 Sairastumiseen liittyvät tunteet ja ajatukset 
sekä niiden yhteys hyvinvointiin

4 Epävarmuuden sietäminen ja ahdistuksen 
laannuttamisen taidot, rentoutusharjoittelu

5 Läsnäolo, huolien hyväksyminen ja itsemyö-
tätunto

6 Huolien haastaminen sekä meihin vaikuttavat 
uskomukset ja ajatusvääristymät

7 Eväitä jatkoon: huolien kanssa pärjääminen 
tulevaisuudessa

Seuranta Seurantaistunto, kertausta

Nettiterapiat syöpään sairastuneen tukena
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häiriöihin, käytös- ja hillitsemishäiriöihin sekä 
erilaisiin elämäntilanteisiin jäsentyviin häiriöi-
hin. Ne�iterapia sopii hyvin myös muiden hoi-
tojen kanssa samanaikaiseksi lisähoidoksi.

Ne�iterapia pohjautuu itsenäiseen työsken-
telyyn tietoturvallisessa oppimisympäristössä, 
jossa työstetään hoidon kohteen mukaisia si-
sältöjä ne�iterapeutin tuella. Hoidossa edetään 
istunto kerrallaan ja opitaan uusia toimintamal-
leja tietosisältöjen, videoiden ja harjoi�eiden 
avulla.

Digiavusteinen tuki ja 
näytön taso

Vuodesta 2020 lähtien on julkaistu useampia 
meta-analyyseja, jotka näy�äisivät vii�aavan 
siihen, e�ä digitaalisia tukihoitoja voidaan so-
veltaa menestyksekkäästi myös syöpää sairasta-
vien hoidossa. Merki�ävä osa maailmalla käy-
tössä olevista syöpää sairastavien digitaalisista 
tukihoidoista on liikuntaan, painonhallintaan 
ja elintapoihin kohdiste�uja, mu�a psykologi-
sia interventioitakin on saatavilla (6,7). Näistä 
suurin osa perustuu kognitiiviseen käy�äy-
tymisterapiaan (KKT), ja tietoisuustaitoihin 
pohjautuvia tukihoitojakin löytyy (7–9).

Hoidot tähtäävät yleisimmin masennus- ja 

ahdistusoireiden helpo�amiseen. Osassa pääta-
voite on elämänlaadun parantaminen. Hoitoja 
on kohdenne�u erityisesti rintasyöpään sairas-
tuneille mu�a myös laajemmin eri syöpätautei-
hin. Kohdennusta tehdään myös syövän hoito-
vaiheen ja levinneisyyden mukaan.

Ne�iterapioiden tehokkuudesta on kertynyt 
vahvaa näy�öä yleisten mielenterveyshäiriöi-
den osalta jo vuodesta 2012 lähtien, ja nykytut-
kimuksen perusteella ne vaiku�avat vastaavan 
oiretehokkuudeltaan kasvokkaisia vastineitaan 
(10,11). Ne�iterapiat on ote�u mukaan muun 
muassa Depression, Ahdistuneisuushäiriöiden 
ja Pakko-oireisen häiriön Käypä hoito -suosi-
tuksiin (12–14).

Syöpää sairastavien osalta vakuu�avin näyt-
tö on kertynyt KKT-pohjaisista ne�iterapiois-
ta, joita edeltää vahva näy�ö KKT-pohjaisista 
yksilö- ja ryhmäterapioista (15). Ne�iterapiat 
ovat helpo�aneet syöpään sairastuneiden ah-
distusta, masennusta ja hätää sekä parantaneet 
heidän elämänlaatuaan (6,7,16–18). Verra�una 
geneerisempiin hoitoihin KKT-pohjaiset inter-
ventiot ovat vaiku�aneet tehokkaammilta (17).

Tunnistimme kirjallisuudesta yhteensä 28 
ne�iterapian kaltaista ohjelmaa käy�äny�ä 
tutkimusta, joissa oli yhteensä 5 707 osallistu-
jaa 15 maasta. Amma�ilaisten tukemat hoidot, 
joita löysimme 12, kuvataan tarkemmin TAULU-

KOSSA 2.
Hoitojen ominaisuuksilla on myös huoma�u 

olevan systemaa�isia vaikutuksia niiden toimi-
vuuteen. Amma�ilaisen tuki on osoi�autunut 
tärkeäksi komponentiksi digitaalisessa hoidos-
sa, sillä se on parantanut hoitoihin sitoutumista 
ja tuloksellisuu�a verra�una täysin itsenäisesti 
tehtyihin hoitoihin (7,16,19). Tuki on yleisim-
min viestiyhteydellä toteute�ua kirjallista hen-
kilökohtaista palaute�a potilaan etenemisestä 
ja tallennetuista tehtävistä. Muista hoitojen 
ominaisuuksista parempiin tuloksiin on johta-
nut 6–12 viikon kesto (vaihteluväli 2–24 viik-
koa) (1,7,16). Hoidot jakautuvat tyypillisesti 
istuntoihin, jotka ovat omaksu�avia asiakoko-
naisuuksia, hoitomoduuleita, joiden määrää 
vertailtaessa viiden tai useamman moduulin 
määrä on osoi�autunut suppeampia ohjelmia 
vaiku�avammaksi, kun vaihtelua on ollut kol-
men ja kuudentoista hoitomoduulin välillä (7).

Ydinasiat
8 Syöpään sairastuneiden psykososiaalisen 

tuen saatavuus vaihtelee alueittain, ja 
valtakunnannallisesti tuki on painottunut 
kolmannen sektorin toimintaan.

8 Terapeutin tukemista nettiterapioista on 
kertynyt vakuuttavaa näyttöä niin yleis-
ten mielenterveyden häiriöiden kuin syö-
pään sairastuneiden psykologisen tuke-
misenkin osalta.

8 Nettiterapia laajentaa merkittävästi pal-
veluvalikoimaa ja lisää hoitoja.

8 HUS käynnisti alkuvuodesta 2024 syö-
pään sairastuneiden nettiterapian, jossa 
ammattilainen tukee potilaan osittain au-
tomatisoitua hoitoa ja etenemistä.
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Tutkimus antaa myös vii�eitä tehokkuuden 
rajoista ja aiheita jatkotutkimukselle. Ne�ite-
rapian kaltaisten ohjelmien tehokkuus vaikut-

taa heikentyvän levinny�ä tai parantumatonta 
syöpää sairastavilla, joille vertailuhoidot olivat 
yhtä tehokkaita (20).

TAULUKKO 2. Nettiterapian kaltaiset tasojen I–III syöpäpotilaille kohdennetut hoidot (27–39).

Ohjelma, maa 
(viite)

Kohderyhmä ja tukimuoto Laajuus Tulos Vertailu

iCanADAPT Early

Australia (27) 

Useita syöpiä, aktiivinen hoito

Puhelu ja sähköposti

16 vk, 8 moduulia Vähensi masennus- ja 
ahdistusoireita, hätää ja 
taudin uusiutumisen pelkoa

Tavallinen hoito

Alankomaat (28) Rintasyövän hoidosta 3 kk

Kasvokkain kolmasti, sähköpos-
ti, puhelu tai videopuhelu

6 kk, 8 moduulia Vähensi väsymystä ja hätää, 
paransi toimintakykyä ja 
elämänlaatua

Tavallinen hoito

Alankomaat (29) Rintasyövän hoidosta 3 kk – 5 v

Viesti viikoittain

9 vk, 6 moduulia Vähensi unettomuutta −

Alankomaat (30) Rintasyövän hoidosta 6 kk – 5 v

Kaksi puhelua

10 moduulia Paransi kehonkuvaa ja sek-
suaalista toimintakykyä

Odotuslista

eMBCT

Alankomaat (31)

Kaikki syövät, kaikki vaiheet

Sähköpostiviesti viikoittain

8 vk ja moduulia, 
hiljainen päivä

MBCT vähensi hätää ja 
taudin uusiutumisen pelkoa 
yhtäläisesti kasvokkaisen 
version kanssa ja enemmän 
kuin tavallinen hoito

Tavallinen hoito 
tai MBCT kasvok-
kain

STREAM

Saksa, Itävalta, 
Sveitsi (32)

Useita syöpiä, hoidon alusta 
< 3 kk

Viesti viikoittain

8 vk, 8 moduulia Paransi elämänlaatua ja vä-
hensi hätää muttei masen-
tuneisuutta

Tavallinen hoito

EVA-Online

Alankomaat (33)

Rintasyöpä remissiossa, 
≤ 50-vuotiaat, menopaussin 
oireita

Viesti viikoittain

6 vk, 6 moduulia Vähensi oireiden haittaa-
vuutta ja unen laatua

Tavallinen hoito

StressPro�en

Norja (34,35)

Useita syöpiä, hoidossa tai 
< 1 v hoidosta

Kaksi puhelua, kasvokkainen 
esittely

10 moduulia Tilanne stressin, masen-
nusoireiden, väsymyksen ja 
elämänlaadun osalta pa-
rempi vielä vuoden kulut-
tua hoidosta

Tavallinen hoito

iCAN-DO

Ruotsi (36)

Useita syöpiä, diagnoosista 
< 6 kk tai uusiutunut

Viestiyhteys, moderoitu ver-
taisfoorumi, tarvittaessa viesti 
viikoittain

Ensin 16 moduulin 
kirjasto käytössä 
1 kk:n jälkeen, tar-
vittaessa myös 10 
viikon nettiterapia 
15 lisämoduulilla

Vähensi masennusoireita Tavallinen hoito

FoRtitude

Yhdysvallat (37)

Rintasyövän hoidosta 1–10 v

Puolella puhelintuki enintään 
neljästi viikossa 15 min

4 vk KKT-komponenteilla ei eroa 
terveysneuvontaan

Puhelintuki lisäsi sitoutu-
mista kaikissa ryhmissä

Yksi kolmesta 
KKT-komponen-
tista vs terveys-
neuvonta

Puhelintuella tai 
ilman

Yhdysvallat (38) Useita syöpiä, vaiheet I–III, hoi-
dossa tai ≤ 6 kk hoidosta

Vertaisten virtuaalinen ilmoi-
tusalusta

10 moduulia Masennus- ja ahdistusoirei-
den väheneminen

Terveysneuvon-
tasovellus (Sham 
app)

Iso-Britannia (39) Rintasyövän hoidon jälkeen, ei 
aikarajaa

Viesti viikoittain

7 moduulia, 8 vk Vähemmän masennus- ja 
ahdistusoireita vielä 2 kk 
hoidon jälkeen

Tavallinen hoito

MBCT = mindfulness-pohjainen kognitiivinen terapia, KKT = kognitiivinen käyttäytymisterapia

Nettiterapiat syöpään sairastuneen tukena
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Alustavasti voitaisiin päätellä, e�ä ne�itera-
pian kaltaiset tukihoidot kanna�anee aloi�aa, 
kun hoidoilla on vielä selkeästi kuratiivinen 
tai ainakin pitkä jarru�ava tavoite. Elämänsä 
loppua kohti kulkeville tarkoite�u tuki tulee 
räätälöidä tarkasti, ja siinä on omat erityis-
piirteensä. Suomessa tätä on toteute�u Sinua 
varten -hankkeen kau�a, jossa palliatiivisiin 
keskuksiin on järjeste�y tieto- ja taitopohjaista 
koulutusta.

Lasten, nuorten ja nuorten aikuisten osalta 
näytön taso on vaihtelevaa. Tutkimukset ovat 
pitkälti keski�yneet liikuntainterventioihin, ja 
vain muutamassa on ollut amma�ilaisen tuki 
(21,22). Syövän uusiutumisen pelon vähene-
misen osalta on näy�öä, e�ä digitaaliset inter-
ventiot voivat olla yhtä tehokkaita kuin kasvok-
kaisetkin, mu�a tulosten vaihtelevuuden takia 
päätelmää tulee pitää alustavana (23).

HUS:n syöpään sairastuneen 
nettiterapia

HUS on julkaissut vuonna 2024 syöpään sai-
rastuneen ne�iterapian (HUS SySa). Tämän 
katsauksen kirjoi�ajat ovat laatineet ohjelman 
sisällöt. Hoidon tarkoitus on tukea potilasta 
sairastumisen käsi�elyssä ja uuteen elämänti-
lanteeseen sopeutumisessa. Hoito sopii tilan-
teisiin, joissa syöpätautia hoidetaan aktiivises-
ti. Palliatiivisiin tilanteisiin ja aggressiivisesti 
eteneviin sairauksiin hoito ei sovi. Hoitoon 
voidaan ohjata yli 16-vuotias, jolla on tarve ja 
motivaatio oman sairastumiskriisinsä käsi�e-
lyyn. Lähetekriteerejä on kuva�u tarkemmin 
ne�iterapiat.�-sivustolla.

Ne�iterapiassa on seitsemän istuntoa, jotka 
potilas käy omatoimisesti itselleen sopivassa 
tahdissa enimmillään 12 viikon aikana. Ete-
nemistä tukee ne�iterapeu�i, jolta potilas voi 
pyytää palaute�a, tukea ja kommen�eja. Kun 
hoito alkaa, ne�iterapeu�i tukee potilaan aloit-
tamista viestein ja tarvi�aessa soitoin. Terapian 
edetessä ne�iterapeu�i seuraa potilaan etene-
mistä ja tuotoksia ja o�aa niihin tarvi�aessa 
kantaa ja neuvoo hankalissa tilanteissa. Potilas 
voi aina myös lai�aa terapeutille kysymyksiä 
viestitoiminnon kau�a. Reaaliaikaisia istuntoja 
ei terapeutin kanssa ole, vaan hoito perustuu 

itsenäiseen etenemiseen ja tarvi�avaan vies-
titukeen. Ne�iterapeutit ovat sairastumisen 
käsi�elyyn perehtyneitä terveydenhuollon 
amma�ilaisia, useimmiten psykologeja mu�a 
myös terapiakoulute�uja sairaanhoitajia. Hoi-
toon pääsee lääkärin lähe�eellä ilman maksusi-
toumusta, ja se on potilaalle maksutonta.

Ne�iterapiassa potilas saa tietoa mielen 
reaktioista sairastumiskriisissä. Potilas tutustuu 
hoidossa muun muassa siihen, miten sairastu-
misen aiheu�ama järkytys vaiku�aa mielen toi-
mintaan, miten sairastuminen voi muu�aa elä-
män prioritee�eja ja miten hankalienkin ajatus-
ten ja tunteiden käsi�elyä voi harjoitella. Hoito 
pohjautuu KKT:hen sekä hyväksymis- ja omis-
tautumisterapiaan (24,25). Sisällöt perustuvat 
ajatukseen siitä, e�ä sairastumiseen lii�yvä 
kuormitus ilmenee erilaisina tunteina, ajatuksi-
na, käy�äytymisenä ja fyysisinä tuntemuksina. 
Ne�iterapiassa potilas pääsee ope�elemaan 
näiden yhteyksien tunnistamista sekä harjoi�e-
lemaan huolien hyväksymistä, epävarmuuden 
sietämistä, vaivaavien ajatusten käsi�elyä ja 
nykyhetkeen keski�ymistä. Vertaistukea käyt-
täjä saa videoitujen ryhmäkeskustelujen kau�a, 
joissa syöpään sairastuneet keskustelevat koke-
muksistaan.

Hoitoa tukeva ne�iterapeu�i seuraa hoidon 
etenemistä ja oireiden – sekä mielialaoireiden 
e�ä syöpään lii�yvien henkisten vaikeuksien 
– muutoksia. Lisäksi syöpäsairauteen lii�yvää 
psyykkistä ahdinkoa arvioidaan eri julkaistuis-
ta mi�areista kootulla kymmenen kysymyk-
sen kokoomakyselyllä PSYSO10, joka löytyy 
kaikille terveydenhuollon amma�ilaisille avoi-
mesta Mielenterveystalon amma�ilaisten osion 
mi�arit-kohdasta. Kyselyn ovat koostaneet psy-
kologit Jan-Henry ja Johanna Stenberg profes-
sori Sauli Vuotin vetämässä Sitran rahoi�amas-
sa rintasyöpätutkimushankkeessa, joka pyrkii 
poistamaan kliinisiin lääketutkimuksiin ja po-
tilaiden hoitoon lii�yvää eriarvoisuu�a (Fin-
BCC). PSYSO10 sisältää kysymyksiä muun 
muassa keski�ymiskyvystä ja toivo�omuudes-
ta. Kyselyn avulla voidaan laskea esimerkiksi 
masennus- ja ahdistuneisuusseula PHQ-4:n 
tulos. Syövän hai�ojen hyväksymistä koskeval-
la Acceptance of Illness Scale (AIS) -kyselyllä 
taas seurataan potilaan sopeutumisprosessia 
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sairastumiskriisistä kohti sairauden kanssa elä-
mistä (26).

Lopuksi

HUS:n kehi�ämä ja kansallisesti tuo�ama 
syöpään sairastuneiden ne�iterapia lisää mer-
ki�ävästi syöpäpotilaiden psykologisen tuki-
hoidon saatavuu�a ja täydentää nykyistä sairas-

tumiskriisin tukivalikoimaa. Hoidon toimivuu-
desta aloitetaan tutkimus, ja hoitoa muokataan 
tarvi�aessa kokemusten myötä. Tulevaisuu-
dessa ne�iterapian osana voisi olla esimerkiksi 
kliinisen tarpeen mukaan täydentyviä lisäosia, 
kuten videoväli�eisiä keskustelutapaamisia tai 
ilmenneisiin oireisiin kohdenne�uja hoitomo-
duuleja. ■
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Perinnölliset feokromosytooma-
paraganglioomaoireyhtymät

Feokromosytoomat ja paraganglioomat (PPGL) ovat harvinaisia neuroendokriinisia kasvaimia, joiden 
taustalta löytyy usein perinnöllinen alttius. Noin 40 %:lla potilaista voidaan todeta ituradan patogeeni-
nen variantti kasvaimille altistavassa geenissä. Mikäli variantti todetaan, pitkäaikainen seuranta on ai-
heellista leikkaushoidon jälkeen taudin uusiutumisriskin vuoksi. Potilaat ohjataan perinnöllisyysneuvon-
taan. Potilaiden ja heidän patogeenista varianttia kantavien oireettomien sukulaistensa seuranta suun-
nitellaan yksilöllisesti. PPGL-kasvaimen taustalla oleva geeni ja sen variantti vaikuttavat taudin kliiniseen 
kuvaan kuten kasvainten lukumäärään, sijaintiin, hormonaaliseen aktiivisuuteen ja metastasointiriskiin. 
Geenin ja siihen liittyvän patogeneesin perusteella kasvaimet voidaan luokitella pseudohypoksiseen ryh-
mään, kinaasisignalointiryhmään ja Wnt-signalointiryhmään. Levinneen taudin hoito voidaan tulevai-
suudessa räätälöidä yhä tarkemmin kysymyksessä olevan geneettisen taustan mukaan.

Feokromosytoomat ja paraganglioomat 
(PPGL) ovat harvinaisia neuroendokrii-
nisia kasvaimia, joista osa voi eri�ää kate-

koliamiineja ja siten aiheu�aa sydän- ja veren-
kiertokomplikaatioita. Paraganglioomat saavat 
alkunsa sympaa�isista paraganglioista, joita on 
esimerkiksi retroperitoneumissa sekä vatsa- ja 
rintaontelon alueella, tai parasympaa�isista pa-
raganglioista, joita on ensisijaisesti pään ja kau-
lan alueella. Feokromosytoomaksi kutsutaan 
sympaa�ista paraganglioomaa, joka saa alkun-
sa lisämunuaisen ytimen kroma�inisoluista. 
PPGL:n vuosi�aiseksi ilmaantuvuudeksi on 
arvioitu 0,4–9,5 uu�a tapausta miljoonaa hen-
kilöä kohti (1).

Geenimuutosten merkitys 
kasvaimen synnyssä

PPGL-kasvainryhmään lii�yy vahva genee�i-
nen tausta: nykyään noin 40 %:ssa tapauksista 
voidaan todeta ituradassa patogeeninen va-
rian�i jossain tunnetussa PPGL-oireyhtymälle 
altistavassa geenissä (2–4). PPGL:n genee�i-
nen tausta on monimuotoinen: kasvaimen syn-

nyn ajurina voi toimia ituradan patogeeninen 
varian�i, somaa�inen patogeeninen varian�i 
tai geenifuusio. Vähintään 20 PPGL:ään lii�y-
vää al�iusgeeniä, 20 ajurigeeniä ja 12 geneet-
tistä oireyhtymää on tunniste�u. Hyvin tun-
ne�ujen ajurigeenien lisäksi tunnetaan useita 
taudinkuvaa muokkaavia geenejä.

Kasvaimen genee�inen tausta vaiku�aa klii-
niseen kuvaan, kuten kasvainten lukumäärään, 
sijaintiin, hormonaaliseen aktiivisuuteen sekä 
kasvainten kykyyn lähe�ää etäpesäkkeitä (4,5). 
Kasvaimet voidaan jakaa samankaltaisen pa-
togeneesin ja biologian perusteella kolmeen 
ryhmään eli klusteriin, jotka ovat pseudohy-
poksinen ryhmä, kinaasisignalointiryhmä ja 
Wnt-signalointiryhmä (KUVA 1) (5).

Pseudohypoksisen ryhmän kasvainten ke-
hi�ymisessä keskeistä on patologinen hypok-
sinen vaste, jossa hypoksian indusoima tekijä 
(HIF) stabiloituu hapekkaissa olosuhteissa ja 
HIF:n kohdegeenit aktivoituvat, mikä altistaa 
kasvaimen synnylle (6). Pseudohypoksinen 
ryhmä voidaan jakaa kahteen alaryhmään, 
joista toisessa patogeeninen varian�i esiintyy 
sitruunahappokiertoon lii�yvässä geenissä ja 
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toisessa hypoksiasignaalirei�iin lii�yvässä gee-
nissä (2,7,8).

Sitruunahappokierron mitokondriaalisessa 
suksinyylidehydrogenaasientsyymikompleksis-
sa (SDH), jolla on alayksiköt SDHA, SDHB, 
SDHC, SDHD sekä kokoamistekijä SDHAF2, 
saa�aa esiintyä ituradan patogeenisia variant-
teja ja harvoin myös somaa�isia patogeenisia 
varian�eja (KUVA 1). PPGL on liite�y myös 
patogeenisiin varian�eihin sitruunahappokier-
ron entsyymeissä FH (fumaraa�ihydrataa-
si), MDH2 (malaa�idehydrogenaasi) ja IDH 
(isositraa�idehydrogenaasi). Sitruunahappo-
kiertoon lii�yvissä PPGL:issä esiintyy pseu-

dohypoksisen transkriptiopro�ilin ja angio-
geneesisignaloinnin lisäksi usein laajaa DNA:n 
hypermetylaatiota.

Pseudohypoksisen ryhmän toisen, hypok-
siasignaalirei�iin lii�yvän alaryhmän taus-
talla ovat VHL:ään (von Hippel–Lindau) ja 
EPAS1:een (endothelial PAS domain contai-
ning protein 1, tunnetaan myös nimellä HIF2α) 
lii�yvät somaa�iset ja ituradan patogeeniset 
variantit. Mutatoitunut VHL-geeni ei tuota toi-
mivaa VHL-proteiinia, jonka puu�uessa HIF ei 
hajoa normaalisti vaan stabiloituu, mikä aiheut-
taa pseudohypoksisen vasteen (7,9).

Kinaasisignalointiryhmään sisältyvät pato-

S. Söderlund ym.
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TMEM127

NF1

RET, FGFR1,
MET, MERTK
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KUVA 1. Feokromosytoomien ja paraganglioomien geneettinen tausta ja signaalireitit. Geenit on ryhmitelty kol-
meen ryhmään eli klusteriin. Klusterin 1 PPGL:t, pseudohypoksiaryhmä, sisältää patogeenisia variantteja muun 
muassa geeneissä SDHA, SDHB, SDHC, SDHD, SDHAF2, FH, VHL ja EPAS1. Klusterin 2 PPGL:t, kinaasisignalointiryh-
mä, sisältää patogeenisia variantteja geeneissä RET, NF1, TMEM127, MAX ja H-RAS. Klusteri 3, Wnt-signalointiryh-
mä, sisältää patogeenisia variantteja geenissä CSDE1 ja UBTF-MAML3-geenifuusion.
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geeniset variantit aiheu�avat onkogeenisten ki-
naasisignaalirei�ien, kuten �S/�F/ERK:n 
ja P13Kinase/AKT/mTOR:n aktivoitumisen. 
Tavallisin perinnöllinen kasvainal�iusoireyh-
tymä tässä ryhmässä on MEN2 (tyypin 2 mul-
tippeli endokriininen neoplasia), jossa RET-
esisyöpägeenissä (RET) on aktivoiva patogee-
ninen varian�i. Myös NF1:n (neuro�bromiini 
1), MAX:n (MYC-geeniin lii�yvä tekijä X), 
TMEM127:n (transmembraaniproteiini 127) 
ja KIF1B:n (kinesiiniperheen jäsen 1 B) pa-
togeeniset variantit sisältyvät tähän ryhmään 
(2,7,9). Onkogeenisten kinaasisignaalirei�ien 
aktivoituminen edistää solujen jakaantumista, 
eloonjäämistä ja kasvua ja voi johtaa PPGL:n 
kehi�ymiseen (7).

Wnt-signalointiryhmä sisältää ainoastaan 
somaa�isia patogeenisia varian�eja ja sporadis-
ta PPGL:ää. Ryhmään kuuluvat CSDE1-geenin 
(cold shock domain containing E1) patogee-
niset variantit ja geenifuusio UBTF (upstream 
binding transcription factor)- MAML3 (mas-

termind-like transcription coactivator 3), jot-
ka johtavat Wnt- ja Hedgehog-signaalirei�ien 
aktivoitumiseen (2,10). UBTF-MAML3-geeni-
fuusio on yhdiste�y suurentuneeseen etäpesäk-
keiden riskiin.

Somaa�isia patogeenisia varian�eja on tun-
niste�u samoissa geeneissä, jotka aiheu�avat 
ituradassa periytyvän PPGL-kasvainoireyh-
tymän, esimerkiksi RET, NF1, MAX, VHL ja 
EPAS1 (KUVA 2).

Oireet ja diagnostiikka

PPGL:n klassiseen kohtaukselliseen oireistoon 
kuuluvat päänsärky, hikoilu, takykardia ja veren-
paineen kohoaminen. Diagnostiikka perustuu 
katekoliamiinien ylimääräisen erityksen osoit-
tamiseen sekä kasvaimen anatomiseen paikan-
tamiseen kuvantamalla (3). Feokromosytoomat 
ja muut sympaa�isista ganglioista lähtöisin ole-
vat kasvaimet ovat tyypillisesti hormonaalisesti 
aktiivisia, parasympaa�isista ganglioista lähtöi-

Perinnölliset feokromosytooma-paraganglioomaoireyhtymät

Sporadinen

Tuntematon

VHL
SDHA
TMEM127
DLST
EGLN2
Sporadinen

SDHB
SDHC
FH
SDHAF2
GOT2

RET
NNF1
MDH2
SUCLG2
KIF1B

SDHD
MAX
SLC25A11
EGLN1
Tuntematon

NF1
HRAS
FGFR1
MAX
SDHD
SDHA

VHL
EPAS1
CSDE1
H3-3A
IDH2
BRAF

MAML3
RET
SDHB
SDHC
IDH1

Perinnöllinen

KUVA 2. Patogeenisten varianttien jakautuminen PPGL-alttiusgeeneissä. PPGL-potilaista 40 %:lla on patogeeni-
nen variantti ituradassa. PPGL:istä 30 % on sporadisia ja sisältää somaattisia patogeenisia variantteja, ja 30 %:lla 
potilaista ei ole patogeenista varianttia missään tunnetussa geenissä.
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sin olevat pään ja kallonpohjan kasvaimet sen 
sijaan pääosin toimima�omia (KUVA 3).

Etiologiset selvi�elyt käynnistyvät nykyään 
usein myös kuvantamistutkimuksissa todetuista 
kasvainmuutoksista tai multippeleista kasvai-
mista, joiden radiologiset piirteet antavat aiheen 
epäillä PPGL:ää. Hoito on lähtökohtaisesti aina 
leikkaushoito, ellei siitä potilaan kokonaistilan-
teen vuoksi luovuta. Jos jo lähtötilanteessa tode-
taan metastasoinut tauti, radikaali leikkaushoito 
ei yleensä ole mahdollinen (POTILASTAPAUS 1).

Ennen hormonaalisesti aktiivisten PPGL:ien 
leikkaushoitoa tarvitaan 7–14 vuorokauden pi-
tuinen alfasalpaushoito leikkauksenaikaisten 
hemodynaamisten ongelmien ehkäisemiseksi 
(3,11). Feokromosytooman diagnostiikkaa ja 
hoitoa on käsitelty tarkemmin viimeaikaisissa 
kotimaisissa katsausartikkeleissa (11,12).

Ituradan patogeenisen variantin selvi�ä-
misen lisäksi nykyään suositellaan myös kas-
vainkudoksen molekyyligenee�istä karakteri-
sointia, joka levinneen taudin yhteydessä voi 
mahdollistaa yksilöllisesti räätälöidyn systee-
mihoidon (4,13,14). Tutkimus ei kuitenkaan 
toistaiseksi ole kliinisessä käytössä.

PPGL-kasvaimiin liittyvät 
oireyhtymät perinnöllisyyslääkärin 
näkökulmasta

Perinnöllisyyslääkärin kliinisessä työssä PPGL-
kasvaimille altistavat oireyhtymät voidaan jakaa 
kolmeen ryhmään. Ensimmäiseen lii�yy moni-
elinoireisto ja merki�ävä kasvainriski muissakin 
kudoksissa kuin autonomisessa hermostossa 
(KUVA 4). Näitä oireyhtymiä ovat MEN2, VHL 
ja NF1. MEN2- ja tyypin 2 VHL-oireyhtymis-
sä PPGL kehi�yy noin 50 %:lle potilaista. Neu-
ro�bromatoosin yhteydessä alle 5 % sairastuu 
PPGL:ään. VHL-oireyhtymässä PPGL voi ke-
hi�yä varhain ja olla ensimmäinen VHL:n mo-
nista oireista (POTILASTAPAUS 2) (15).

Toisen ryhmän muodostavat varsinaiset 
paraganglioomaoireyhtymät 1–5, joihin tosin 
harvinaisesti lii�yy muutamia muita kasvaimia, 
kuten munuaissyöpä tai ruuansulatuskanavan 
stroomakasvain (GIST) (KUVA 4 ja TAULUKKO). 
Näiden oireyhtymien taustalla ovat SDHx-
geenit.

Kolmantena on ryhmä viimeisimpiä tunnis-
te�uja PPGL-geenejä. Näiden osalta ei voida 
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Kiertäjähermo 
(n. vagus)

Ylempi kurkunpää-
valtimo (a. laryngea 
superior)
Alempi kurkunpää-
valtimo (a. laryngea
inferior)

Palaavahermo
(n. laryngeus
recurrens)

Täryontelohermo 
(n. tympanicus)

Kieli-kitahermo
(n. glosso-
pharyngeus)

Laskeva
aortta

KUVA 3. Paraganglioomat ovat lähtöisin sympaattisista tai parasympaattisista paraganglioista. Feokromosy-
toomaksi kutsutaan sympaattista paraganglioomaa, joka saa alkunsa lisämunuaisen ytimen kroma�inisoluista. 
Feokromosytoomat ja muut sympaattisista ganglioista alkunsa saavat kasvaimet (A) ovat usein hormonaalisesti 
aktiivisia, kun taas parasympaattisista ganglioista lähtöisin olevat pään ja kallonpohjan kasvaimet (B) ovat usein 
hormonaalisesti toimimattomia.

A B
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varmasti tietää, onko patogeenisiin varian�ei-
hin lii�yvä kasvainkirjo vielä tullut kuvatuksi 
kokonaisuudessaan vai lii�yykö niihin toistai-
seksi tunnistama�omia kasvainal�iuksia.

Kaikki nämä oireyhtymät ovat vallitsevasti 
periytyviä. Genee�iset tutkimukset ovat siksi 
tarpeellisia paitsi potilaiden itsensä myös hei-
dän lähisukulaistensa ja erityisesti lasten, joilla 
on 50 %:n riski sairastua, tilanteen selvi�ämi-
seksi. Perheessä tunnistetun patogeenisen va-
riantin tutkimusta suositellaan ensimmäisen 
asteen sukulaisille. SDHD- ja SDHAF2-variant-
tien yhteydessä laajempi sukulaisten tutkimus 
voi olla tarpeen, koska näihin geeneihin saat-
taa kohdistua maternaalinen leimautuminen 
(imprinting), jolloin geenivarian�i aiheu�aa 
sairauden vain isältä periytyessään (16).

Sairauden riskiä arvioitaessa on huomioita-
va PPGL-geenien varian�eihin lii�yvä vajaa 
penetranssi ja oireyhtymien erilaiset alatyypit. 
Kun PPGL:n tai sen riskin aiheu�avan varian-
tin kantajuus todetaan nuorella aikuisella, on 
perinnöllisyysneuvonnassa yleensä tarpeen 
pohtia myös perheen perustamisen vaihtoeh-
toja.

Genee�isen etiologian selvi�ämistä suosi-
tellaan nykyisin kaikille PPGL-potilaille (17). 
Iäkkäämpienkin, 70–90-vuotiaiden joukosta 
noin 20 % on ituratavariantin kantajia, mikä on 
peruste myös heidän genee�isille tutkimuksil-
leen ainakin, jos heillä on jälkeläisiä tai suvussa 
on tiedossa muita PPGL-tapauksia. Sukuhis-
torian selvi�äminen on tärkeää, mu�a negatii-
vinen selvitystulos ei sulje pois perinnöllisen 
PPGL:n mahdollisuu�a oireyhtymiin lii�yvän 
vajaan penetranssin ja uuden, de novo -muu-
toksen mahdollisuuden vuoksi.

Bilateraalinen PPGL johtuu käytännössä 
aina perinnöllisestä al�iudesta, sillä iturata-
muutos todetaan jopa 96 %:lla potilaista. Yli 
puolella taustalla on RET-varian�i, ja kolmas-
osalla VHL-muutos (3). Näiden potilaiden 
osalta tulee aina pohtia sekä potilaan e�ä en-
simmäisten asteen sukulaisten seurantaa, vaik-
ka ituratamuutosta ei löyde�äisikään.

Potilaiden ja heidän patogeenista varian�ia 
kantavien sukulaistensa ennuste on parantunut 
genee�isen seulonnan myötä. Asianmukaisen 
seurannan ansiosta kasvaimet löytyvät varhai-
sessa vaiheessa, eikä hoito pääse viivästymään.

Perinnölliset feokromosytooma-paraganglioomaoireyhtymät

TAP-PGL H&N-PGL PCC GIST PNET RCC CALMs Nfs MTC PT ULs SLs Polycyth GCT Hbs
SDHA
SDHB
SDHC
SDHD
SDHAF2
FH
VHL
NF1
RET
EGLN1
EGLN2

TMEM127
MAX
MDH2

SLC25A11
DLST

DNMT3A
EPAS1
H3-3A

5–10 % 10–20 % 20–30 % 30–40 % 50–70 %Esiintymistiheys:

KUVA 4. Feokromosytooma-paraganglioomakasvaimille altistavat kasvainalttiusoireyhtymät ovat geneettisel-
tä taustaltaan hyvin erilaisia. Kyseisen patogeenisen variantin mukaan oireyhtymään voi liittyä riski muidenkin 
elinten kasvaimiin.
CALMs = maitokahviläiskät; GCT = luuston jättisolukasvain; GIST = ruuansulatuskanavan stroomakasvain; 
Hbs = hemangioblastooma; H&N PGL = pään ja kaulan paragangliooma; MTC = medullaarinen kilpirauhas-
syöpä; Nfs = neuro�broomat; PCC = feokromosytooma; PNET = pituitaarinen neuroendokriininen kasvain, Po-
lycyth = polysytemia; PT = haimakasvain; RCC = kirkassoluinen munuaissyöpä; SLs = ihon leiomyoomat; TAP-
PGL = thorax-abdominaalialueen paragangliooma; ULs = kohdun leiomyoomat
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Geneettisen tiedon merkitys 
seurannan suunnittelemisen 
kannalta

Ituradan mahdollinen patogeeninen varian�i 
selvitetään rinnakkaissekvensointimenetel-
mään (NGS) perustuvan geenipaneelitutki-
muksen avulla. Kliinikon tulee tietää, mitä gee-
nejä geenipaneeli sisältää, sillä ne vaihtelevat eri 

laboratorioissa. Esimerkki nykyisistä PPGL-
geenipaneeliin sisältyvistä geeneistä esitetään 
TAULUKOSSA. Genee�isen tiedon lisääntyessä 
geenipaneeleita muokataan sisältämään uusia 
geenejä, ja yksi�äisille potilaille tulee harkita 
täydentäviä tutkimuksia, jos genee�inen etio-
logia on jäänyt avoimeksi. Yhteistyö genetiikan 
laboratorion kanssa on tärkeää.

Potilaan seuranta suunnitellaan mahdolli-

S. Söderlund ym.
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TAULUKKO. Feokromosytoomia ja paranganglioomia (PPGL) aiheuttavat patogeeniset variantit ja niihin liittyvät 
oireyhtymät (3–4,8,33–34).

Geeni Oireyhtymä Periytymistapa Tavallisin PPGL-
tyyppi

Penetranssi PPGL:n metas-
tasoitumisriski

Muut kasvaimet

SDHA Paragangliooma-
oireyhtymä 5

Autosomaalinen 
dominantti

Paragangliooma 10 % 30–66 % Kirkassoluinen mu-
nuaissyöpä, GIST

SDHB Paragangliooma-
oireyhtymä 4

Autosomaalinen 
dominantti

Paragangliooma 30 % 35–75 % Kirkassoluinen 
munuaissyöpä, 
GIST

SDHC Paragangliooma-
oireyhtymä 3

Autosomaalinen 
dominantti

Pään ja kaulan 
paragangliooma

8 % Ei tietoa tai 
pieni

GIST

SDHD Paragangliooma-
oireyhtymä 1

Autosomaali-
nen dominantti, 
maternaalinen 
leimautuminen

Pään ja kaulan 
paragangliooma

86 % 15–29 % Kirkassoluinen 
munuaissyöpä, 
GIST

SDHAF2 Paragangliooma-
oireyhtymä 2

Autosomaali-
nen dominantti, 
maternaalinen 
leimautuminen

Pään ja kaulan 
paragangliooma

Tuntematon Ei tietoa −

VHL Tyypin 2 von 
Hippel–Lindaun 
oireyhtymä

Autosomaalinen 
dominantti

Feokromosy-
tooma

20 % 5–8 % Keskushermoston 
ja retinan heman-
gioblastoomat, 
kirkassoluinen 
munuaissyöpä, 
haiman NET

RET MEN2 (tyypin 2 
multippeli endo-
kriininen neopla-
sia) -oireyhtymä

Autosomaalinen 
dominantti

Feokromosy-
tooma

50 % < 5 % Medullaarinen 
kilpirauhassyöpä, 
primaarinen hy-
perparatyreoosi

NF1 Tyypin 1 neuro-
�bromatoosi

Autosomaalinen 
dominantti

Feokromosy-
tooma

0,1–5,7 % 2–12 % Neuro�broomat, 
pahanlaatuiset 
hermotuppikasvai-
met, rintasyöpä

MAX Ei nimeä Autosomaalinen 
dominantti

Feokromosy-
tooma

Tuntematon Noin 10 % Munuaiskasvai-
met, useita endo-
kriinisiä kasvaimia 
raportoitu

TMEM127 Ei nimeä Autosomaalinen 
dominantti

Feokromosy-
tooma

Tuntematon, 
epätäydellinen

< 5 % −

FH Leiomyomatoosi 
ja kirkassoluinen 
munuaissyöpä 
-oireyhtymä 
(HLRCC)

Autosomaalinen 
dominantti

Harvinaisia Tuntematon Ei tietoa Leiomyoomat ja 
leiomyosarkoo-
mat, kirkassolui-
nen munuaissyöpä

GIST = ruuansulatuskanavan stroomakasvain; NET = neuroendokriininen kasvain
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sen geenivariantin tyypin mukaan, ja seuranta 
räätälöidään aina yksilöllisesti (18,19). Laaja-
alaisten kasvainal�iusoireyhtymien kokonais-
seurannan vastuu voi olla joko yhdellä erikois-
alalla tai monien erikoisalojen yhteistyönä, 
kuten esimerkiksi VHL-oireyhtymän osalta.
Lisäksi tulee huomioida eurooppalaisten osaa-
misverkostojen (Endo-ERN ja ERN Genturis) 
suositukset ja mahdollisuus kansainvälisten 
asiantuntijoiden konsultaatioon vaativien klii-
nisten kysymysten kohdalla (20,21).

Jos potilaalta on leika�u PPGL ja altistava 
patogeeninen varian�i löytyy (TAULUKKO; ylei-
simmät patogeeniset variantit ovat SDHB ja 
VHL), käytännössä elinikäinen seuranta on tar-
peen. Somatostatiinireseptorien positroniemis-
siotomogra�a-tietokonetomogra�alla (SSTR-
PET-�) voidaan selvi�ää, onko leikkaus 
ollut radikaali vai löytyykö muualta PPGL-
kasvaimia. Seuranta räätälöidään yksilöllisesti 
potilaan iän, penetranssin ja mahdollisten jo 
tode�ujen kasvainmuutosten perusteella. Esi-
merkiksi SDHD-patogeenisen variantin pene-
transsi on suuri (TAULUKKO), ja aggressiivisesti 
käy�äytyviä kasvaimia voidaan todeta sekä 
nuorilla e�ä iäkkäämmillä (22).

Kuvantamistutkimusväliä pyritään dynaa-
misesti pidentämään, mikäli kasvainmuutoksia 
ei ilmene. Magnee�ikuvaus soveltuu nuorten 
VHL- ja MEN2-potilaiden lisämunuaisten 
sekä pään ja kaulan alueen PPGL-kasvainten 
seurantaan SSTR-PET-�:n lisäksi. Iäkkäämpiä 
tutki�aessa voidaan hyödyntää vartalon �:tä 
(SDHA, -B ja -D, harkinnan mukaan vHL).

Oireettomien patogeenisen 
variantin kantajien seuranta

Oiree�omien patogeenisen variantin kanta-
jien seuranta järjestetään taustalla oleva pato-
geeninen varian�i huomioiden (8,16,23,24). 
Seurannan suunni�elussa huomioidaan muun 
muassa kantajan ikä, missä iässä sukulaisen 
manifestaatio on tode�u ja taustalla olevan 
patogeenisen variantin penetranssi. Seerumin 
metanefriini- ja normetanefriinipitoisuuden 
(S-MetNor) määritys sopii biokemialliseksi 
seulontatutkimukseksi, ellei kysymyksessä ole 
hormonaalisesti mykkä, tyypillisimmin pään ja 

kaulan parasympaa�isista ganglioista lähtenyt 
kasvain (KUVA 3). SSTR-PET-� on ensisijai-
nen koko kehon seulontatutkimus. Seurannas-
sa käytetään lisäksi edellä esitetyn mukaisesti 
magnee�ikuvausta ja iäkkäämpien osalta myös 
vartalon �:tä. Oiree�omien patogeenisen va-
riantin kantajien seuranta suunnitellaan yksilöl-
lisesti. Kuvantamisseuranta tapahtuu 3–5 vuo-
den välein, ja seurannan pää�ämistä voidaan 
harkita noin 75–80 vuoden iässä.

Levinneen PPGL:n hoito

Etäpesäkkeet ovat osoitus PPGL:n pahanlaa-
tuisuudesta. Metastasointi voidaan osoi�aa 
kuvantamistutkimuksilla, jotka osaltaan myös 
ohjaavat hoidon valintaa (25). Pahanlaatuisen 
taudin hoidon tavoi�eena on etenemisen hi-
dastaminen ja oireiden lievi�äminen.

Vaihtoehtoisia lähestymistapoja ovat seuran-
ta ja oireiden hoito, paikallisesti kohdenne�a-
vat hoidot ja toimenpiteet, kuten debulking-
kirurgia tai ulkoinen sädehoito, radioaktiiviset 
lääkehoidot ja solunsalpaajahoidot. Täsmä-
lääkehoitona klusterin 2 kasvaimien hoidos-
sa voidaan käy�ää tyrosiinikinaasin estäjiä 
(TKI-lääkkeet), ja lisäksi voi olla mahdollis-
ta o�aa potilas kliiniseen lääketutkimukseen 

Perinnölliset feokromosytooma-paraganglioomaoireyhtymät

Ydinasiat
8 Feokromosytoomien ja paraganglioo-

mien (PPGL) taustalta löytyy usein kas-
vaimille altistava ituradan patogeeninen 
variantti.

8 Geenitutkimukset ovat tarpeen kaikille 
potilaille, joilla todetaan feokromosytoo-
ma tai paragangliooma.

8 Todettu patogeeninen variantti ohjaa po-
tilaan seurantaa ja hoitoa.

8 Lisääntynyt tieto PPGL:n molekyylige-
neettisestä taustasta ja siihen perustu-
va luokittelu kolmeen patogeneettiseen 
ryhmään luo mahdollisuuksia levinneen 
kasvaimen yksilöllisesti kohdennettaville 
onkologisille hoidoille.
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(3,8,12,26–29). Potilaskohtaisen hoitopäätök-
sen käsi�elyä moniammatillisessa kasvainryh-
mässä suositellaan, sillä hoidon suunni�elussa 
on huomioitava kasvaimen molekyyligeneet-
tiset ominaisuudet, kasvutaipumus ja potilaan 
kliininen tilanne, joilla voi olla merkitystä va-
litun hoidon odote�avissa olevaan vasteeseen 
(8). Lisäksi PPGL:n harvinaisuuden vuoksi 
näy�ö kontrolloiduista kliinisistä tutkimuksista 
puu�uu tai perustuu takautuviin pienten po-
tilassarjojen tuloksiin käytössä olevien hoito-
vaihtoehtojen osalta.

Voimakasoireisen ja nopeasti etenevän levin-
neen taudin yhteydessä kasvaimen hallintaan 
pyritään tyypillisesti ensivaiheessa systeemi-
sillä lääkehoidoilla, kuten solunsalpaajahoi-
doilla ja niiden yhdistelmillä tai TKI-lääkkeillä. 
Radioaktiiviset lääkehoidot, kuten [177Lu]-
lutetium-oktreotaa�ihoito tai [131I]-MIBG, 
soveltuvat parhaiten hitaasti etenevien ja pie-
nemmän kasvaintilavuuden tautien yhteyteen, 
jopa toiste�uina hoitosarjoina. SSTR-PET-� 
osoi�aa taudin laajuu�a, kudoksen merkkiai-
nekertymää ja soveltuvuu�a [177Lu]-lutetium-
oktreotaa�ihoitoon. Kroma�inikudoksen ja 
adrenergisen kudoksen kuvantamiseen voidaan 
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käy�ää myös [123I]jodi-123-isotoopilla leimat-
tua MIBG-tutkimusaine�a (metajodibent-
syyliguanidiini), joka osoi�aa sekä paikallisen 
e�ä etäpesäkkeitä lähe�äneen PPGL:n, ja sen 
avulla voidaan seuloa potilaita, jotka hyötyvät 
131-I-MIBG:n käytöstä hoidossa (30–32). 
Kun [177Lu]-lutetium-oktreotaa�ihoidon suo-
tuisampi hai�avaikutuspro�ili ja hoidon toteu-
tus sekä [131I]-MIBG-hoitoon lii�yvät riskit ja 
hai�avaikutukset, kuten hypertensiivinen kriisi 
ja luuydintoksisuus on huomioitu, [131I]-MI-
BG-hoidosta on pitkälti luovu�u.

KUVA 5. Potilaan 1 SSTR-PET-TT:ssä välikarsinan kasvainmassassa todettiin voimakas merkkiaineenotto. Selvä 
kertymä havaittiin myös 12. rintanikamassa ja hennompi oikeassa yläramuksessa.

Potilastapaukset

POTILAS 1. Aiemmin terve, yli 30-vuotias tupakoi-
maton mies otettiin sisätautiosastolle tutkimuksiin 
pitkittyneen epäselvän kuumeilun ja yskän vuok-
si. Todettiin lievähköä leukosytoosia (9,5 x 109/l), ja 
CRP-pitoisuus oli suurentunut (137 mg/l). Sydän-
keuhkokuvassa ei todettu selvää poikkeavaa. Var-
talon TT:ssä nähtiin välikarsinan yläosassa 7,8 cm:n 
kokoinen kiinteä, epätarkkarajainen kasvainmassa ja 
sydänpussissa nestettä. Erotusdiagnostisina vaihto-
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ehtoina pidettiin muun muassa lymfoomaa ja tuber-
kuloosia. Luustossa havaittiin etäpesäkkeiksi sopivat 
skleroottiset muutokset Th12-nikamassa, lantiossa 
ja vasemmassa reisiluussa.

Välikarsinan kasvaimesta otettiin paksuneulanäy-
te, jonka histologinen löydös sopi yllättäen para-
ganglioomaan. Sittemmin mitatut seerumin meta-
nefriini-, normetanefriini- ja MTA-arvot olivat viite-
alueella eli kasvain oli biokemiallisesti toimimaton. 
SSTR-PET-TT:ssä todettiin selvät kertymät välikarsi-
nassa ja 12. rintanikamassa sekä hennompi oikeassa 
yläramuksessa (KUVA 5).

Välikarsinan paraganglioomaa resekoitiin ster-
notomiateitse mahdollisimman paljon (debulking-
leikkaus). Patologin tutkimuksessa kasvaimen MIB-
1-proliferaatioindeksi oli 5–7 % ja immunohisto-
kemiallinen SDHB-värjäys jäi negatiiviseksi, mikä 
viittasi SDH-ryhmän geenin patogeeniseen va-
rianttiin. Leikkauksen jälkeisessä TT:ssä kasvainta 
oli jäljellä henkitorven ja aortankaaren alapuolella. 
Taudin etenemisen jarruttamiseksi annettiin neljäs-
ti Lu-177-oktreotaattihoito aktiivisuudella 7,4 GBq 
(KUVA 6). Luustoetäpesäkkeiden hoidoksi annettiin 
tsolendronaatti-infuusio.

Perinnöllisyyslääketieteellisissä tutkimuksissa to-
dettiin SDHA-geenin deleetio (seq[GRCh37] del(5)
(p.15.33), chr5:g.140326_240652del), joka katsottiin 
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todennäköisesti tautia aiheuttavaksi, koska kyseisen 
geenin ja taudin välillä on osoitettu yhteys, variant-
ti on harvinainen verrokkiaineistoissa ja tyypiltään 
kookas deleetio. Potilaan lähisukulaisilla ei ollut tie-
dossa paraganglioomia tai feokromosytoomia. Heil-
le suositeltiin kohdennettua geenitestausta.

Kahden vuoden seurannassa radioisotooppihoi-
don jälkeen välikarsinan kasvainmassassa ja oikean 
yläramuksen etäpesäkkeessä havaittiin TT:ssä vä-
häistä kasvua. Potilas voi hyvin, ja taudin osalta ede-
tään toistaiseksi seurantalinjalla.

POTILAS 2. Vanhemmat toivat 11-vuotiaan lapsensa 
tutkimuksiin pari päivää kestäneen lämpöilyn, väsy-
myksen ja vatsakivun vuoksi. Hikisen potilaan syke oli 
jopa 200 lyöntiä minuutissa, kuumetta mitattiin 38 °C 
ja verenpaine oli 161/122 mmHg. Vatsan palpaatios-
sa tuntui vasemmalla resistenssi ja maksan seudussa 
täyteläisyyttä.

Laboratoriotutkimuksissa todettiin pienentynyt 
hemoglobiinipitoisuus (84 g/l) ja suuri CRP-pitoisuus 
(320 mg/l). Vatsan kaikukuvauksessa havaittiin mo-
lempien munuaisten yläpoolien vieressä 6 cm:n ja 
5 cm:n kokoiset massat, jotka magneettikuvauksen 
perusteella sopivat nekroottisiksi, lisämunuaisläh-
töisiksi kasvaimiksi. Kaikukuvauksessa havaittiin sy-
dänlihaksen hypertro�aa. Seerumin metanefriini-

KUVA 6. Potilaan 1 kasvaimen osittaisen poiston jälkeen hänelle annettiin lutetium-177-oktreotaattihoito neljäs-
ti. Oktreotaatti vie beetasäteilylähteen Lu-177:n kasvainkudokseen.

Ensimmäinen Lu-177-oktreotaattihoito Neljäs Lu-177-oktreotaattihoito

Edestä kuvattuna Edestä kuvattunaTakaa kuvattuna Takaa kuvattuna 
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määrityksiä ei ollut tuohon aikaan saatavilla, joten 
tutkimukset tehtiin virtsasta. U-Normet oli selvästi 
suurentunut (147 µmol/l; viiteväli 1–10 µmol/l) ja U-
Metnef taas pieni (0,2 µmol/l, viiteväli 1–10 µmol/l).

SSTR-PET-TT:ssä lisämunuaiskasvainten reunaosat 
keräsivät merkkiainetta. Haimassa nähtiin kolme 
poikkeavaa kertymäpesäkettä, ja vatsan magneetti-
kuvausta jälkikäteen tarkasteltaessa havaittiin niitä 
vastaavat kasvainmaiset muutokset.

Alfasalpauksen jälkeen molemmat lisämunuaiset 
poistettiin ja haimakasvaimesta otettiin kudosnäy-
te. Pysyvät lisämunuaishormonien korvaushoidot 
aloitettiin hydrokortisonilla ja �udrokortisonilla. 
Potilaan vointi koheni nopeasti ja verenpaine laski 
normaalille iänmukaiselle tasolle. Metanefriiniarvot 
normalisoituivat ja hypertro�a suli hiljalleen sydän-
lihaksesta.

Patologin tutkimuksessa lisämunuaiskasvaimien 
osalta diagnoosiksi varmistui bilateraalinen feokro-
mosytooma, jossa MIB-1-proliferaatioindeksi oli 
paikoin yli 5 %, p53-värjäyksessä oli korostumista ja 
todettiin niukka verisuoni-invaasio. Haiman muutos 
todettiin erilliseksi graduksen 2 neuroendokriinisek-
si kasvaimeksi, jonka MIB-1-proliferaatioindeksi oli 
5–10 %.

Perinnöllisyyslääketieteen tutkimuksissa todet-
tiin VHL-geenin patogeeninen variantti (c.245G>T). 
Vanhemmilla vastaavaa ei todettu, eli kysymykses-
sä oli de novo -variantti. Diagnoosiksi asetettiin von 
Hippel–Lindaun oireyhtymä.

Potilas käy säännöllisessä seurannassa endokrino-
logian, neurokirurgian ja silmätautien poliklinikois-
sa. Feokromosytooma ei kahdeksan vuoden seu-
rannassa ole uusiutunut. Haimakasvaimien kasvun 
vuoksi tehtiin haimaresektio, jonka jälkeen uusia 
haimamuutoksia ei ole ilmaantunut. Muita oireyhty-
män manifestaatioita ei ole toistaiseksi todettu.

Lopuksi

Onkologiset hoidot ja odotukset uusista kliini-
sistä lääketutkimuksista nojaavat yksilöllisesti 
räätälöityihin ja kohdenne�uihin yhdistelmä-
hoitoihin, koska PPGL:ään lii�yvistä perinnöl-
lisistä oireyhtymistä ja niiden patogeenisista 
varianteista tiedetään jo runsaasti. Toiveissa on, 
e�ä tulevaisuudessa hoito pystytään entistä pa-
remmin kohdentamaan sen mukaan, mihin kol-
mesta patogenee�isestä ryhmästä PPGL kuu-
luu. Tyrosiinikinaasin estäjät ovatkin jo käy-
tössä klusteriin 2 kuuluvan levinneen PPGL:n 
hoidossa. HIF2:n estäjä beltsutifaania tutkitaan 
klusteriin 1 kuuluvan levinneen PPGL:n hoi-
dossa (12). ■
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Suolistomikrobiston syntetisoima 
indolipropionihappo metabolisissa 
sairauksissa

T utkimus suolistomikrobiston yhteydes-
tä aineenvaihdunnallisiin sairauksiin ja 
niiden ehkäisyyn on ollut vilkasta viime 

aikoina (1–5). Suolistomikrobisto muun muas-
sa tuo�aa verenkiertoon biologisesti aktiivisia 
aineenvaihduntatuo�eita, joilla on systeemi-
vaikutuksia useissa elimissä. Näitä metaboliit-
teja ovat muun muassa haihtuvat rasvahapot, 
kuten butyraa�i, tietyt sappihapot ja haaraket-
juiset aminohapot. Kiinnostuksemme indoli-
propionihappoon (IPA) heräsi vuonna 2017, 
kun analysoimme suomalaisen tyypin 2 diabe-
teksen (T2D) ehkäisytutkimuksen (Diabetes 
Prevention Study, DPS) osa-aineiston näy�eitä 
metabolomiikka-analytiikalla (6). Seerumin 
IPA-pitoisuus oli yhteydessä pienempään T2D-
riskiin ja parempaan insuliinineritykseen (6,7).

IPA on elimistölle väl�ämä�ömän, ravinnos-
ta saatavan aminohapon tryptofaanin metabo-
lii�i, jota tuo�avat yksinomaan suolistomikro-
bit (KUVAT 1 ja 2). IPA löyde�iin vuonna 1923, 
mu�a se ei ole juuri kiinnostanut tutkijoita en-
nen 2000-lukua, jolloin se patentoitiin Alzhei-
merin taudin hoitoon. Viime vuosina IPA:han 
lii�yvien tutkimusrapor�ien määrä on lisään-

tynyt merki�ävästi. Suurempi veren IPA-pitoi-
suus on väestöaineistoissa liite�y pienemmän 
T2D:n riskin ohella muun muassa pienempään 
lihavuuden, metabolisen oireyhtymän, valti-
monkove�umistaudin ja maksasairauksien ris-
kiin (TAULUKKO) (1,3,4).

Eläinmalleissa IPA:han on yhdiste�y muun 
muassa suolen seinämää suojaavia ja ääreisher-
moston vaurioiden korjaantumista edistäviä 
ominaisuuksia (1,3,4,8). Lisäksi in vitro- ja 
eläinkokeet ovat antaneet vii�eitä yhdisteen 
antimikrobisista, antioksidatiivisista ja tuleh-
dusta hillitsevistä ominaisuuksista (1,3,4). 
Käsi�elemme katsauksessamme IPA:n aineen-
vaihduntaa, yhtey�ä ruokavalioon ja suolisto-
mikrobiston koostumukseen sekä metabolisiin 
sairauksiin.

IPA:n aineenvaihdunta ja yhteys 
suolistomikrobistoon

Suolistomikrobit paksusuolessa valmistavat 
IPA:ta ravinnon kau�a saatavasta tryptofaa-
nista. Suurin osa, yli 95 %, ohutsuolesta imey-
tyneestä tryptofaanista ohjautuu pääosin mak-

Suolistomikrobit valmistavat metaboliitteja eli aineenvaihduntatuotteita, jotka voivat imeytyä systeemi-
seen verenkiertoon ja kulkeutua muualle elimistöön. Näitä metaboliitteja ovat esimerkiksi haihtuvat 
rasvahapot ja useat indolijohdokset, kuten indolipropionihappo (IPA), jolla on raportoitu yhteys 
myönteisiin terveysvaikutuksiin. Pääasiassa väestötutkimuksien mukaan suuret veren IPA-pitoisuudet 
liittyvät pienempään tyypin 2 diabeteksen riskiin sekä vähäisempään maksan rasvoittumiseen ja 
�broosiin. Eläinmalleissa IPA on yhdistetty muun muassa hermoston palautumiseen ja suoliston 
terveyteen. Runsaasti kuitua, kasviksia ja täysjyväviljaa sisältävä ruokavalio ehkäisee useita kroonisia 
sairauksia samalla kun se kytkeytyy veren suurempaan IPA-pitoisuuteen. Terveyttä edistävän ravinnon 
ja suolistomikrobiston yhteydestä elimistön hyvinvointiin on paljon näyttöä, ja tutkimukset IPA:n 
aineenvaihdunnallisesta merkityksestä ja mekanismeista tässä yhteydessä ovat käynnissä.

Duodecim 2024;140:1506–14
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sassa mu�a myös suolen soluissa ja aivoissa 
tapahtuvalle kynureniinin aineenvaihduntarei-
tille, jossa tuotetut bioaktiiviset yhdisteet toimi-
vat muun muassa puolustusvasteen ja suoliston 
toiminnan säätelyssä, hermoväli�äjäaineina ja 
energia-aineenvaihdunnassa (KUVA 2) (9). Epä-
tasapaino reitin säätelyssä on yhdiste�y useisiin 
sairauksiin, muun muassa syöpiin ja neurolo-
gisiin häiriöihin (9). Osa imeytyneestä trypto-
faanista suuntautuu niin ikään suolen soluissa ja 
aivoissa toimivalle serotoniinin aineenvaihdun-
tareitille, jossa tuotetaan muun muassa hermo-
väli�äjäaineita, ja osa käytetään proteiinisyntee-
siin kudoksissa (KUVA 2) (9). Suolistomikrobien 
käyte�äväksi jää imeytymätön tryptofaani, josta 
ne valmistavat IPA:ta ja muita, muun muassa 
mikrobien väliseen viestintään osallistuvia ja an-

timikrobisia, indoli-johdoksia (KUVA 2) (9,10).
Joidenkin �rmikuu�ien pääjaksoon kuulu-

vien Clostridium- ja Peptostreptococcus-sukujen 
bakteerien on in vitro -kokeissa raportoitu 
kykenevän IPA:n valmistukseen (KUVA 1) 
(3,4,10,11). Ulostenäy�eistä tehtyjen geneet-
tisten tutkimusten pohjalta myös joidenkin 
muiden bakteerien on osoite�u olevan yhtey-
dessä veren IPA-pitoisuuteen (12–14). IPA 
imeytyy suolen seinämän läpi ja päätyy veren-
kiertoon (3,4,10,11). IPA poistuu elimistöstä 
maksassa ja munuaisissa tapahtuvan vierasaine-
metabolian seurauksena (3). 

IPA:n määritys biologisista näy�eistä voi-
daan tehdä nestekromatogra�a-massaspektro-
metrianalyysilla (LC-MS) (TAULUKKO). Tulos 
saadaan menetelmästä riippuen joko tarkkana 

MaitoMaito

O

OH
HN

O

OH
HN NH2

Tryptofaani Kuitu

Oksidatiivinen stressi
Ruokahalu

Rasvoittuminen
Tulehdus Valtimonkovettumistauti

Hermoston
palautuminen

Insuliinintuotanto

Tulehdus

Suolen seinämän
tiiviit liitokset

IPA

Clostridium ssp.
Peptostreptococcus ssp.

Ahr/PRX

GLP-1

KUVA 1. Indolipropionihapon (IPA) synteesi ravinnon tryptofaanista suolistossa sekä kirjallisuudessa rapor-
toidut aineenvaihdunnalliset ja mekanistiset yhteydet (1,3,4,8). Suolistobakteerit valmistavat IPA:ta ohutsuolesta 
imeytymättömästä, ravinnosta saatavasta välttämättömästä aminohaposta tryptofaanista (KUVA 2). Pelkästään 
proteiinin tai tryptofaanin suuren saannin ei ole havaittu suoraan vaikuttavan seerumin IPA-pitoisuuteen. Ruoan 
tryptofaani voi suurentaa IPA-pitoisuutta, jos kuidun saanti ruokavaliosta on runsasta (12,13). Alkuperäinen kuva 
luotu BioRender.com, Itä-Suomen yliopiston lisenssi.
↑ = kiihdyttävä, ↓ = hillitsevä, Ahr = aryylihiilivetyreseptori, GLP-1 = glukagoninkaltainen peptidi 1, PRX = preg-
naani x -reseptori

Suolistomikrobiston syntetisoima indolipropionihappo
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(kvantitatiivinen analytiikka) tai suhteellisena 
pitoisuutena (”kohdentamaton” metabolomiik-
ka) (6,7). Juuri metabolomiikkaa käy�ämällä 
IPA:n alkuperä yhdiste�iin suolistomikrobei-
hin, kun vertailtiin toisiinsa steriileissä ja ta-
vanomaisissa olosuhteissa kasvate�ujen hiirien 
plasmanäy�eitä (11).

Ruokavalion merkitys

Ravinnolla on yhteys suolistomikrobiston laa-
tuun, määrään ja aktiivisuuteen ja siten myös 
veren IPA-pitoisuuteen (TAULUKKO) (2). Run-
saasti kuitua, kasviksia ja täysjyvävalmisteita 
sisältävän ruoan on havai�u olevan yhteydes-
sä suurempaan IPA-pitoisuuteen veressä tai 
ulosteessa (3,4,6,7,12,13). Maitovalmisteiden 
käytön ja veren IPA-pitoisuuden välillä on ha-
vai�u käänteinen yhteys (12). Toisaalta hen-
kilöillä, joiden laktoosin sieto on heikentynyt, 
runsaamman maidon käytön on havai�u lii�y-
vän suurempaan veren IPA-pitoisuuteen, mikä 
saa�aa johtua laktoosia käy�ävistä bi�dobak-
teereista, jotka tuo�avat IPA:n synteesireitin 
välituote�a, indolilaktaa�ia (4,13).

Pelkästään ruoan proteiinin tai tryptofaanin 

määrällä ei ole havai�u suoraa vaikutusta, ja 
runsas lihan syönti on jopa yhteydessä pienem-
pään veren IPA-pitoisuuteen (12,13). Ruoan 
tryptofaani voi suurentaa veren IPA-pitoisuut-
ta, jos kuidun saanti ruokavaliosta on runsasta 
(12,13). Tämä voi johtua joko siitä, e�ä suo-
liston mikrobiston monimuotoisuus lisääntyy, 
tai siitä, e�ä kuidun merkitys lii�yy sen kykyyn 
ehkäistä tai hidastaa tryptofaanin imeytymistä 
ohutsuolessa ja edistää ohjautumista paksu-
suolessa olevien bakteerien käy�öön (KUVA 2) 
(12,14). Kuitu ja suolistomikrobien siitä muo-
dostama butyraa�i voivat myös vaimentaa suo-
lessa tapahtuvan kynureniinin aineenvaihdun-
tareitin toimintaa (12). On myös mahdollista, 
e�ä haihtuvat rasvahapot muokkaavat suolisto-
mikrobiston koostumusta ja edesau�avat IPA:n 
synteesiin osallistuvien bakteerien kasvua ja si-
ten vahvistavat IPA:n tuotantoa (12).

IPA, metabolinen oireyhtymä ja T2D

Analysoimme suomalaisessa DPS-tutkimuk-
sessa seerumin metabolomiikkaa käy�äen 
metabolii�ien yhteyksiä sekä diabeteksen il-
maantuvuuteen e�ä insuliinineritykseen ja 

Proteiinisynteesi

Tryptofaani

Kynureniinireitti Serotoniinireitti

Kynureniini Serotoniini

KynureniinihappoNAD

IA IEH IPA Indoli

Melatoniini

Indolireitti

Endogeeninen Suolistomikrobit

KUVA 2. Tryptofaanin pääasialliset aineenvaihduntareitit. Ohutsuolesta imeytynyt ravinnon tryptofaani käyte-
tään elimistössä kynureniinin (yli 95 %) ja serotoniinin aineenvaihduntareiteillä sekä proteiinisynteesiin (9). Suo-
listobakteerien käyttöön jää imeytymätön tryptofaani, josta bakteerit valmistavat erilaisia indolijohdoksia (9). 
Alkuperäinen kuva luotu BioRender.com, Itä-Suomen yliopiston lisenssi.
IA = indolialdehydi, IEH = indolietikkahappo, IPA = indolipropionihappo, NAD = nikotiiniamidiadeniinidinukleo-
tidi
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TAULUKKO. Indolipropionihapon (IPA) yhteydet aineenvaihdunnallisiin häiriöihin tai kroonisiin sairauksiin, nii-
hin liittyviin tutkimuslöydöksiin ja ravitsemukseen.

Tutkimuskoh-
de (sairaus tai 
oire) (viite)

Aineisto (n) Näytemateriaali/
mittausmenetelmä

Havainnot1

T2D, heikenty-
nyt glukoosin-
sieto (6,7)

n = 200 (6)

n = 415 (7)

Seerumi / kohdenta-
maton LC-MS (6)

Kohdennettu LC-
MS (7)

+ Kuitu

↑ Insuliinineritys

↓ T2D-riski

↓ Lievä tulehdus (CRP)

T2D (13) n = 9 180 (viisi eri 
kohorttitutkimusta)

Seerumi / kohdenta-
maton LC-MS

+ Kuitu tai sitä sisältävät ruoka-aineet (vihannekset, hedel-
mät, täysjyväviljavalmisteet)

+ Maito heikosti laktoosia sietävillä henkilöillä

− Punainen liha, valkoinen vilja

↓ T2D-riski

↓ Painoindeksi

↓ Jotkin sydänsairauksien riskitekijät 2 821 henkilöllä, joilla 
ei T2D:tä

T2D (12) Kaksi eri tutkimusta:

a) n = 287 miestä

b) n = 13 032

Plasma / kohdenta-
maton LC-MS

+ Ruoan laatu (kuitu, kasvikset, täysjyvä) (a)

+ Fyysinen aktiivisuus (a)

+ Ravinnon tryptofaani yhdessä kuidun lähteiden kanssa (a)

− Ravinnon tryptofaani yhdessä eläinproteiinin kanssa (a)

↓ Ylipaino (a)

↓ T2D-riski (b)

Metabolinen 
oireyhtymä 
(21)

n = 5 181 perusta-
solla, 7,4 vuoden 
seurannan jälkeen 
n = 4 851

Plasma / kohdenta-
maton LC-MS

↑ Insuliiniherkkyys, insuliinineritys

↓ T2D-riski

↓ Verenglukoosin paastoarvo ja kahden tunnin arvo glu-
koosirasituskokeessa

Metabolinen 
oireyhtymä 
(39)

n = 676 Plasma / kohdennet-
tu LC-MS

+ Kasvispainotteinen ruoka

↓ Metabolinen oireyhtymä

↓ Sydänsairauksien riskitekijät

Kaksostut-
kimus (ei 
keskittymistä 
tiettyyn sairau-
teen) (14)

n = 1 018 naista Seerumi / kohdenta-
maton LC-MS

+ Kuidun saanti

↑ Suolistomikrobiston monimuotoisuus

↓ Sisäelinrasva

↓ Insuliiniresistenssi

↓ Verenglukoosin paastoarvo

↓ Valtimojäykkyys

Lihavuus tai 
ylipaino

T2D (23)

n = 18

(9 ylipainoista liha-
vuusleikkaukseen 
osallistuvaa, joilla 
T2D; 9 laihaa)

Plasma / kohdenta-
maton LC-MS

↓ Ylipaino henkilöillä, joilla T2D 

Maksan ras-
voittuminen, 
lihavuus tai 
ylipaino (22)

n = 233 ylipainoista
lihavuusleikkaukseen 
osallistuvaa

Seerumi / kohdenta-
maton LC-MS

↓ Maksatulehdus ja �broosi, erityisesti, jos ei T2D:tä

Valtimonkovet-
tumistauti (40)

n = 122 (22 verrok-
kia, 100 operoitua 
valtimonkovettumis-
tautia sairastavaa)

Plasma / kohdennet-
tu LC-MS

↓ Valtimonkovettumistauti

↓ CRP

1Ravitsemuksellinen yhteys IPA-pitoisuuteen: +/−, suora/käänteinen, IPA-pitoisuuden metabolinen yhteys ↑/↓; suora/kään-
teinen
LC-MS = nestekromatogra�a-massaspektrometrianalyysi; T2D = tyypin 2 diabetes
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insuliiniherkkyyteen (6,15). Tutki�avilla oli 
ylipainon ohella heikentynyt glukoosinsieto ja 
suurimmalla osalla (63 %) myös metabolinen 
oireyhtymä. Seerumin suurempi IPA-pitoisuus 
oli yhteydessä pienempään riskiin sairastua 
T2D:hen. IPA lii�yi myös parempaan insulii-
nineritykseen. Primaarihavaintomme varmis-
te�iin kahdessa riippuma�omassa tutkimusai-
neistossa (6).

Mi�asimme seuraavaksi IPA-pitoisuuden 
ja analysoimme sen yhtey�ä diabetesriskiin 
kaikkien DPS-tutkimukseen osallistuneiden 
osalta, joiden seurantanäy�eet olivat saatavissa 
(n = 415, joista 209 kuului tehoste�ua elintapa-
ohjausta saaneiden ryhmään ja 206 vertailuryh-
mään) (7). Tutkimushenkilöiden seerumista 
mita�u pitoisuus oli keskimäärin 1,1 µM, ja se 
vaihteli paljon (7). Myös tässä tutkimukses-
sa suurempi IPA-pitoisuus lii�yi pienempään 
T2D-riskiin ja lähes merkitsevästi myös parem-
paan insuliinineritykseen. Lisäksi IPA:lla oli 
käänteinen yhteys herkän CRP:n pitoisuuteen. 
IPA-pitoisuus oli myös suurempi, kun kuidun 
saanti oli vähintään 20 g/vrk (KUVA 3) (ver-
tailuksi suomalaisten keskimääräinen kuidun 
saanti on 20 g/vrk sekä kuidun saannin väestö-

suositus naisille vähintään 25 g/vrk ja miehille 
vähintään 35 g/vrk (16,17)).

IPA:n yhteys parempaan insuliininerityk-
seen saa�aa seli�yä sen kykyyn lisätä in vitro 
-kokeissa osoitetun indolin tavoin suoliston 
L-solujen inkretiinin eli glukagoninkaltaisen 
peptidin 1 (GLP-1) eritystä (7,18). GLP-1 te-
hostaa haiman beetasolujen insuliinineritystä 
ja saa�aa suojata niitä vaurioitumiselta. IPA:n 
mahdolliset tulehdusta ja oksidatiivisia vaurioi-
ta ehkäisevät ominaisuudet voivat myös suojata 
beetasoluja (1,7). IPA:n suoria vaikutuksia glu-
koosiaineenvaihduntaan on tutki�u rotilla, joil-
la IPA-päiväannos 27 mg/kg lii�yi pienempään 
verenglukoosin paastoarvoon (keskimäärin 
0,42 mmol/l) ja parempaan insuliiniherkkyy-
teen mu�a ei kuitenkaan insuliinineritykseen 
(19).

Si�emmin IPA:n yhteys T2D:hen on vahvis-
te�u useissa väestötutkimuksissa. Suurimmassa 
meta-analyysissa oli yli 70 000 tutki�avaa, jois-
ta 16 %:lla oli diabetes. Yhden standardipoik-
keaman lisäys veren IPA-pitoisuudessa pienensi 
diabetesriskiä noin 18 % (20). Yli 5 000 miestä 
käsi�äneessä METSIM-tutkimuksen osa-ai-
neistossa suurempi plasman IPA-pitoisuus oli 

3,5

3,0

2,5

2,0

1,5

1,0

0,5

0,0

IPA (μM)

Kuitu (n = 399)

6,25–15,41 g/vrk
15,45–19,60 g/vrk
19,61–24,55 g/vrk
24,66–48,77 g/vrk

KUVA 3. Suomalaisessa tyypin 2 diabeteksen ehkäisytutkimuksessa (DPS) ensimmäisen seurantavuoden koh-
dalla mitatut seerumin IPA-pitoisuudet (µM) kuidun saannin (g/vrk) mukaan ryhmiteltynä (6,7). Vertailuksi suo-
malaisten kuidun saanti on keskimäärin 20 g/vrk, kun kuidun saannin väestösuositus naisille on vähintään 25 g/
vrk ja miehille vähintään 35 g/vrk (16,17).
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yhteydessä pienempään diabetesriskiin ja pie-
nempiin glukoosipitoisuuden paasto- ja kahden 
tunnin arvoihin glukoosirasituskokeessa 7,4 
vuoden seurannassa. IPA ennusti myös parem-
paa insuliinineritystä (21).

Suuressa yhdysvaltalaisessa seurantatutki-
muksessa seerumin IPA-pitoisuus oli kääntei-
sesti yhteydessä diabetesriskiin siten, e�ä riski 
oli pienentynyt noin 30 % henkilöillä, joiden 
pitoisuus oli suurin verra�una pienimmän pi-
toisuuden viidennekseen (12). Tryptofaanin 
saanti ruoasta ja sen suuri pitoisuus seerumissa 
lii�yivät suurempaan riskiin sairastua diabetek-
seen, kun taas runsas kuidun saanti oli keskei-
nen IPA-pitoisuu�a suurentava tekijä (12). 

Pienempi seerumin IPA-pitoisuus on rapor-
toitu metabolisen oireyhtymän yhteydessä ja 
ylipäänsä lihavilla, ja se lii�yy erityisesti vat-
saontelon sisälle kertyvään rasvaan (TAULUK-

KO) (14). Kuopiolaisessa KOBS-tutkimuksen 
lihavuusleikkauspotilasaineistossa (n = 233) 
seerumin IPA-pitoisuuden ja paastoglukoosin 
välillä havai�iin käänteinen yhteys (TAULUKKO) 
(22). Laihdutus ja mahalaukun ohitusleikkaus 
Roux-en-Y-tekniikalla suurensivat seerumin 
IPA-pitoisuu�a (TAULUKKO) (23).

IPA ja valtimonkovettumistauti

Runsas kuidun saanti ja täysjyväviljavalmistei-
den käy�ö vähentävät sekä T2D:n e�ä sepel-
valtimotaudin riskiä (24). Runsaaseen kuidun 
saantiin lii�yvillä suolistoperäisillä metabolii-
teilla on ajateltu olevan merkitystä myös valti-
monkove�umistaudin synnyssä.

Tuoreessa julkaisussa on kuva�u mekanis-
meja, joiden kau�a IPA voisi lii�yä valtimon-
kove�umistaudin perusmekanismeihin (25). 
Tutkimuksessa seerumin pieni IPA-pitoisuus 
lii�yi vahvasti sepelvaltimotautiin. Tutkijat 
osoi�ivat IPA:n syö�ämisen apolipoproteiini E 
-puutoshiirille (ApoE−/−) suojaavan niitä valti-
moiden kove�umiselta. Mekanismiksi ehdo-
te�iin, e�ä IPA lisää makrofagien kolesterolin 
takaisinkuljetusta valtimoseinämän kolesteroli-
kertymästä kiihdy�ämällä kuljetukseen osallis-
tuvan proteiinin signaalirei�iä. Näin valtimon-
kove�umistautia voitaisiin estää nau�imalla 
suun kau�a IPA:ta tai lisäämällä IPA:n tuo�oa 

muuntamalla suoliston mikrobistoa (25). Toi-
saalta yhdysvaltalaisessa seurantatutkimuksessa 
plasman IPA-pitoisuuden ei havai�u lii�yvän 
sepelvaltimotautiin, joten lisätutkimuksia tar-
vitaan (12).

IPA maksan rasvoittumisessa ja 
�broosissa

Suoliston mikrobiston epätasapainoon lii�yy 
muutos sen tuo�amissa metaboliiteissa, jotka 
päätyvät vaurioituneen suolen seinämän kau�a 
por�ilaskimoon ja edelleen maksaan, ja nämä 
tapahtumat on liite�y maksasairauksien kehit-
tymiseen (3). Suoli-maksa-akselin muu�unut 
toiminta on liite�y myös metabolisiin häiriöi-
hin lii�yvään rasvamaksatautiin (MASLD, 
aiemmin NAFLD), steatohepatii�iin eli rasva-
maksatulehdukseen (MASH, aiemmin NASH) 
ja maksasolusyöpään (26). Tiedetään, e�ä 
suolistomikrobiston koostumus on muu�unut 
henkilöillä, joilla on rasvamaksa tai maksa-
solusyöpä (26–28). Suolistobakteerien tuo�a-
mat metaboliitit, niiden vaikutukset elimistössä 
ja yhteydet maksasairauksiin ovat uusi mielen-
kiintoinen tutkimuslinja (29).

Osoitimme KOBS-tutkimuksessa, e�ä see-
rumin pieni IPA-pitoisuus lii�yi maksan tuleh-
dukseen ja �broosiin. Yhteys oli jopa vahvempi 
henkilöillä, joilla oli T2D (TAULUKKO) (22). 
Erityisen mielenkiintoista oli IPA:n yhteys 
maksan tähtisolujen aktivaatioon lii�yvien gee-
nien ilmentymiseen. IPA:n vaikutusta tutki�iin 
myös LX-2-tähtisolumallissa, jossa IPA vähensi 
solujen adheesiota ja migraatiota. Tähtisolujen 
aktivaatio on olennainen vaihe maksan �broo-
sin kehi�ymisessä. Siten IPA näy�äisi suojele-
van maksakudosta (22). Havaintoa tukee myös 
rotilla tehty tutkimus, jossa suun kau�a anne�u 
kahdeksan viikon IPA-hoito vaiku�i suoliston 
bakteerikoostumukseen ja korjasi runsasras-
vaisen ruokavalion aiheu�aman lisääntyneen 
Firmicutes-Bacteroidetes-suhteen (30). Hoito 
vähensi myös suolistoperäistä endotoksemiaa 
sekä maksan rasvoi�umista, tulehdusta ja �b-
roosia (30).

IPA:n yhteys maksan terveyteen voi välit-
tyä myös kolesteroliaineenvaihdunnan kau�a. 
Tutkimme asiaa pienessä osa-aineistossa, jos-

Suolistomikrobiston syntetisoima indolipropionihappo
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sa IPA:lla oli merkitsevä yhteys sitosterolin ja 
kampesterolin pitoisuuksiin seerumissa. Vaikka 
DPS-aineistossa IPA:lla ei ollut yhtey�ä seeru-
min kokonaiskolesteroli- tai kasvisterolipitoi-
suuksiin, yhteyden löytyminen painavampien 
ja todennäköisesti maksansa osalta merki�ä-
västi sairaampien potilaiden joukossa herä�ää 
ajatuksen IPA:n roolista kolesteroliaineenvaih-
dunnan säätelyssä (3). Kolesterolin ja lipidien 
kertyminen maksaan aiheu�aa oksidatiivista 
vauriota ja maksan tähtisolujen aktivoitumista 
(31). In vitro -tutkimuksessa on osoite�u, e�ä 
IPA estää kolesterolin aiheu�amaa lipidien ker-
tymistä ja solujakautumista (32).

IPA:n merkitys suolistosairauksissa

Tulehdukselliset suolistosairaudet ovat yleis-
tyneet huoma�avasti viime vuosikymmeninä. 
Ne lii�yvät länsimaiseen elintapaan ja ruoka-
valioon (33). Koska IPA on suolistobaktee-
rien tuo�ama metabolii�i, on mielenkiintoista 
selvi�ää sen yhtey�ä myös suolistosairauksiin. 
Suolistosta lähtöisin oleva, endotoksemian ai-
heu�ama lievä tulehdus on liite�y T2D:hen, 
MASLD:hen sekä sydän- ja verisuonitauteihin 
(34). Tämä voisi viitata IPA:n myönteiseen 

rooliin edellä maini�ujen sairauksien ehkäisys-
sä nimenomaan suoliston terveyden kau�a.

Aktiivista tulehduksellista suolistosairaut-
ta sairastavilta potilailta ja hiiriltä on mita�u 
pienempiä seerumin IPA-pitoisuuksia kuin 
verrokeilta (35). Hiirten pienempiä IPA-pitoi-
suuksia ei seli�änyt pienentynyt paksusuolen 
tryptofaanipitoisuus, sillä se oli itse asiassa suu-
rempi niillä hiirillä, joilla oli paksusuolituleh-
dus (35). Kyseisessä tutkimuksessa osoite�iin 
myös, e�ä hiirille suun kau�a anne�u IPA vä-
hensi tulehdusta kemiallisesti aikaansaadussa 
suolitulehdusmallissa.

IPA:n tehoa suolitulehdukseen on tutkit-
tu myös rotilla. Kun IPA-molekyyliin lisä�iin 
GPR109-agonisti, 5-aminonikotiinihappo, se 
tehosi tulehdukseen paremmin kuin sulfasalat-
siini (36). IPA toimii aryylihiilivetyreseptorin 
(AhR) ja pregnaani X -reseptorin (PXR), ligan-
dina, mitä kau�a se voi säädellä suoliston tuleh-
dusta ja läpäisevyy�ä (KUVA 1) (1). Hiirimallis-
sa osoite�iin, e�ä indometasiinilla aikaansaa-
dun suolitulehduksen yhteydessä IPA vähentää 
enterosyyteissä TNF-alfa-tulehdussytokiinin 
ilmentymistä ja lisää suolen limakalvon liitos-
proteiinien tuotannosta vastaavien geenien il-
mentymistä (37). Tollin kaltaisen reseptorin 4 
(TLR4) rooli paksusuolitulehduksessa on mer-
ki�ävä, sillä se säätelee tulehdussytokiinien va-
pautumista. Koska PXR säätelee TLR4-rei�iä, 
on ehdote�u, e�ä IPA:n vaikutuskohteena ole-
va PXR voisi olla uusi tulehduksellisten suolis-
tosairauksien hoitokohde (38).

Lopuksi

Suolistomikrobiston tuo�amilla metaboliiteilla 
on merki�äviä terveysvaikutuksia. Kasvispai-
no�einen ruokavalion koostumus monipuolis-
taa suoliston mikrobistoa tuo�amaan tervey�ä 
edistäviä yhdisteitä. Tryptofaanin suolistope-
räisestä metaboliitista, IPA:sta, on viime vuosi-
na tullut yksi mielenkiintoisimmista bakteerien 
tuo�amista yhdisteistä, jonka on useissa väes-
töpohjaisissa seurantatutkimuksissa havai�u 
lii�yvän pienempään riskiin sairastua T2D:hen 
ja muihinkin kroonisiin tauteihin. IPA:lla on 
käänteinen yhteys maksasairauksiin, jotka kul-
kevat käsi kädessä metabolisen oireyhtymän 

Ydinasiat
8 Indolipropionihappo (IPA) on suolisto-

mikrobien tuottama, ravinnosta saatavan 
tryptofaaniaminohapon aineenvaihdun-
tatuote.

8 Pääasiassa väestöpohjaisten seurantatut-
kimusten perusteella IPA on yhteydessä 
pienempään tyypin 2 diabeteksen riskiin.

8 Väestöaineistoissa IPA on liitetty myös 
pienempään ylipainon, lievän tulehduk-
sen ja valtimonkovettumistaudin riskiin 
sekä parempaan maksan terveyteen.

8 Runsaskuituinen, kasviksia ja täysjyvävil-
jaa sisältävä ruokavalio liittyy veren suu-
rempaan IPA-pitoisuuteen, mikä edelleen 
puoltaa kasvikunnan tuotteiden lisäänty-
vää käyttöä ravinnon lähteenä.
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ja T2D:n kanssa. IPA on yhdiste�y myös pie-
nentyneeseen valtimonkove�umistautiriskiin. 
IPA:n yhtey�ä tulehduksellisiin suolistosai-
rauksiin tutkitaan edelleen, ja sen käy�öä yhte-
nä hoitomuotona selvitetään.

Tulevaisuudessa tarvitaan lisää perustut-
kimusta IPA:n syysuhteen ja biologisten toi-
mintamekanismien selvi�ämiseksi sekä hyvin 
kontrolloituja ravitsemusinterventioita, jotka 
lii�yvät muun muassa IPA:n ja glukoosiaineen-
vaihdunnan yhteyksiin. Saatu tieto tukisi paitsi 
elintapainterventioiden kohdentamista myös 
mahdollista lääkekehitystyötä ja yhdisteen 

käy�öä bioindikaa�orina useiden kroonisten 
sairauksien ehkäisyssä.

Nykyisen tutkimusnäytön perusteella ruoka-
valiokokonaisuus, joka sisältää runsaasti ravin-
tokuitua täysjyväviljan ja kasvisten muodossa, 
suurentaa veren IPA-pitoisuuksia, monipuo-
listaa suoliston mikrobistoa ja on yhteydessä 
pienempään riskiin sairastua useisiin kroo-
nisiin sairauksiin. Siten kestävän kehityksen 
periaa�een mukainen lisääntyvä kasvikunnan 
tuo�eiden käy�ö ravinnon, myös proteiinien ja 
tryptofaanin, lähteenä on perusteltua tästäkin 
näkökulmasta. ■

MARJO TUOMAINEN, FT, projektitutkija
Itä-Suomen yliopisto, lääketieteen laitos, 
kansanterveystieteen ja kliinisen ravitsemustieteen yksikkö

MATTI UUSITUPA, LKT, emeritusprofessori, sisätautien 
erikoislääkäri
Itä-Suomen yliopisto, lääketieteen laitos, 
kansanterveystieteen ja kliinisen ravitsemustieteen yksikkö

VILLE MÄNNISTÖ, LT, dosentti, sisätautien ja 
gastroenterologian erikoislääkäri
Itä-Suomen yliopisto, lääketieteen laitos, kliinisen 
lääketieteen yksikkö
Medisiininen keskus, Kuopion yliopistollinen sairaala

JAANA LINDSTRÖM, FT, professori
Terveyden ja hyvinvoinnin laitos, väestönterveysyksikkö
Itä-Suomen yliopisto, lääketieteen laitos, 
kansanterveystieteen ja kliinisen ravitsemustieteen yksikkö

JAAKKO TUOMILEHTO, LKT, VTK, emeritusprofessori
Kansanterveystieteen osasto, Helsingin yliopisto
Terveyden ja hyvinvoinnin laitos, väestönterveysyksikkö

KATI HANHINEVA, FT, professori
Turun yliopisto, bioteknologian laitos, elintarviketieteiden 
yksikkö
Itä-Suomen yliopisto, lääketieteen laitos, 
kansanterveystieteen ja kliinisen ravitsemustieteen yksikkö

VASTUUTOIMITTAJA
Niina Matikainen

SIDONNAISUUDET
Marjo Tuomainen: Ei sidonnaisuuksia
Matti Uusitupa: Muut sidonnaisuudet (Orion, osakeomistus)
Ville Männistö: Luentopalkkio/asiantuntijapalkkio (Advisory board 
Ipsen), korvaukset koulutus- ja kongressikuluista (UEGW-kongressi 
2023, AbbVie), luottamustoimet (Gastroenterologiayhdistyksen 
hepatologia-alajaoksen jäsen, European Board of Gastroenterology 
and Hepatology, Suomen jäsen), hankkeet (Maksakirroosin Käypä 
Hoito -suositus, työryhmän jäsen)
Jaana Lindström: Apuraha (Suomen Akatemia, Euroopan komissio), 
hankkeet (HUS:n Hyvä kierre -hanke; HYTE-toimintamallien arvioin-
nin ohjausryhmä, THL; Tyypitkaksi-hanke, Munuais- ja maksaliitto)
Jaakko Tuomilehto: Luottamustoimet (World Community for 
Prevention of Diabetes, President), muut sidonnaisuudet (osakeomis-
tus: Orion Oyj, Oriola Oyj, Aktivolabs LTD, Digostics LTD)
Kati Hanhineva: Luottamustoimet (Afekta Technologies, hallituksen 
puheenjohtaja; Metabolomics Society, hallituksen jäsen)

Suolistomikrobiston syntetisoima indolipropionihappo



1514

KIRJALLISUUTTA
1. Konopelski P, Mogilnicka I. Biological 

e�ects of indole-3-propionic acid, a gut 
microbiota-derived metabolite, and its 
precursor tryptophan in mammals’ health 
and disease. Int J Mol Sci 2022;23:1222.

2. Pajari A-M, Kolehmainen M, Laatikainen R, 
ym. Ravitsemus ja suolistomikrobit ruoan-
sulatuskanavan ja metabolisen terveyden 
ylläpitäjinä. Duodecim 2023;139:1465–71.

3. Sehgal R, de Mello VD, Männistö V, ym. 
Indolepropionic acid, a gut bacteria-pro-
duced tryptophan metabolite and the risk 
of type 2 diabetes and non-alcoholic fatty 
liver disease. Nutrients 2022;14:4695.

4. Zhang B, Jiang M, Zhao J, ym. The 
mechanism underlying the in�uence of 
indole-3-propionic acid: a relevance to 
metabolic disorders. Front Endocrinol 
2022;13:841703.

5. Zhu T, Goodarzi MO. Metabolites linking 
the gut microbiome with risk for type 2 
diabetes. Curr Nutr Rep 2020;9:83–93.

6. de Mello VD, Paananen J, Lindstrom J, ym. 
Indolepropionic acid and novel lipid me-
tabolites are associated with a lower risk 
of type 2 diabetes in the Finnish Diabetes 
Prevention Study. Sci Rep 2017;7:46337.

7. Tuomainen M, Lindström J, Lehtonen M, 
ym. Associations of serum indolepropi-
onic acid, a gut microbiota metabolite, 
with type 2 diabetes and low-grade in-
�ammation in high-risk individuals. Nutr 
Diabetes 2018;8:35.

8. Serger E, Luengo-Gutierrez L, Chadwick 
JS, ym. The gut metabolite indole-3 pro-
pionate promotes nerve regeneration and 
repair. Nature 2022;607:585–92.

9. Xue C, Li G, Zheng Q, ym. Tryptophan 
metabolism in health and disease. Cell 
Metab 2023;35:1304–26.

10. Roager HM, Licht TR. Microbial trypto-
phan catabolites in health and disease. 
Nat Commun 2018;9:3294.

11. Wiko� WR, Anfora AT, Liu J, ym. Metabo-
lomics analysis reveals large e�ects of gut 
micro�ora on mammalian blood metabo-
lites. PNAS 2009;106:3698–703.

12. Hu Y, Li J, Wang B, ym. Interplay between 
diet, circulating indolepropionate con-
centrations and cardiometabolic health 
in US populations. Gut 2023;72:2260–71.

13. Qi Q, Li J, Yu B, ym. Host and gut micro-
bial tryptophan metabolism and type 2 
diabetes: an integrative analysis of host 
genetics, diet, gut microbiome and circu-
lating metabolites in cohort studies. Gut 
2022;71:1095.

14. Menni C, Hernandez MM, Vital M, ym. Cir-
culating levels of the anti-oxidant indole-
proprionic acid are associated with higher 
gut microbiome diversity. Gut Microbes 
2019;10:688–95.

15. Lindström J, Uusitupa M, Eriksson J, ym. 
Mitä suomalainen tyypin 2 diabeteksen 
ehkäisytutkimus DPS on opettanut? Duo-
decim 2021;137:2399–406.

16. Schwab U. Kuidun saannin lisääminen ra-
vintoon. Käypä hoito. Helsinki: Suomalai-
nen Lääkäriseura Duodecim 2020. www.
kaypahoito.�/nix02535. 

17. Blomho� R, Andersen R, Arnesen EK, 
ym. Nordic nutrition recommendations 
2023. Integrating environmental aspects. 
Kööpenhamina: Nordic Council of Minis-
ters 2023.

18. Chimerel C, Emery E, Summers DK, ym. 
Bacterial metabolite indole modulates in-
cretin secretion from intestinal enteroen-
docrine L cells. Cell Rep 2014;9:1202–8.

19. Abildgaard A, Elfving B, Hokland M, ym. 
The microbial metabolite indole-3-propi-
onic acid improves glucose metabolism in 
rats, but does not a�ect behaviour. Arch 
Physiol Biochem 2018;124:306–12.

20. Morze J, Wittenbecher C, Schwingshackl 
L, ym. Metabolomics and type 2 diabetes 
risk: an updated systematic review and 
meta-analysis of prospective cohort stud-
ies. Diabetes Care 2022;45:1013–24.

21. Vangipurapu J, Fernandes Silva L, Kuu-
lasmaa T, ym. Microbiota-related me-
tabolites and the risk of type 2 diabetes. 
Diabetes Care 2020;43:1319–25.

22. Sehgal R, Ilha M, Vaittinen M, ym. Indole-
3-propionic acid, a gut-derived trypto-
phan metabolite, associates with hepatic 
�brosis. Nutrients 2021;13:3509.

23. Jennis M, Cavanaugh CR, Leo GC, ym. 
Microbiota-derived tryptophan indoles 
increase after gastric bypass surgery and 
reduce intestinal permeability in vitro and 
in vivo. Neurogastroenterol Motil 2018;30. 
DOI: 10.1111/nmo.13178.

24. Veronese N, Solmi M, Caruso MG, ym. 
Dietary �ber and health outcomes: an 
umbrella review of systematic reviews 
and meta-analyses. Am J Clin Nutr 2018; 
107:436–44.

25. Xue H, Chen X, Yu C, ym. Gut microbi-
ally produced indole-3-propionic acid 
Inhibits atherosclerosis by promoting 
reverse cholesterol transport and its 
de�ciency is causally related to athero-
sclerotic cardiovascular disease. Circ Res 
2022;131:404–20.

26. Pan X, Wen SW, Kaminga AC, ym. Gut 
metabolites and in�ammation factors in 
non-alcoholic fatty liver disease: a sys-
tematic review and meta-analysis. Sci Rep 
2020;10:8848.

27. Ruuskanen MO, Åberg F, Männistö V, 
ym. Links between gut microbiome 
composition and fatty liver disease in a 
large population sample. Gut Microbes 

2021;13:1–22.
28. Kang Y, Cai Y, Yang Y. The gut microbiome 

and hepatocellular carcinoma: implica-
tions for early diagnostic biomarkers 
and novel therapies. Liver Cancer 2022; 
11:113–25.

29. Anand S, Mande SS. Host-microbiome 
interactions: gut-liver axis and its con-
nection with other organs. NPJ Bio�lms 
Microbiomes 2022;8:89.

30. Zhao ZH, Xin FZ, Xue Y, ym. Indole-3-pro-
pionic acid inhibits gut dysbiosis and en-
dotoxin leakage to attenuate steatohepa-
titis in rats. Exp Mol Med 2019;51:1–14.

31. Chen Z, Tian R, She Z, ym. Role of oxida-
tive stress in the pathogenesis of non-
alcoholic fatty liver disease. Free Radic 
Biol Med 2020;152:116–41.

32. Zhang X, Coker OO, Chu ES, ym. Dietary 
cholesterol drives fatty liver-associated 
liver cancer by modulating gut microbio-
ta and metabolites. Gut 2021;70:761–74.

33. Kaplan GG, Windsor JW. The four epide-
miological stages in the global evolution 
of in�ammatory bowel disease. Nat Rev 
Gastroenterol Hepatol 2021;18:56–66.

34. Mohammad S, Thiemermann C. Role of 
metabolic endotoxemia in systemic in-
�ammation and potential interventions. 
Front Immunol 2020;11:594150.

35. Alexeev EE, Lanis JM, Kao DJ, ym. Microbi-
ota-derived indole metabolites promote 
human and murine intestinal homeosta-
sis through regulation of interleukin-10 
receptor. Am J Pathol 2018;188:1183–94.

36. Lee H, Park S, Ju S, ym. Preparation and 
evaluation of colon-targeted prodrugs 
of the microbial metabolite 3-indolepro-
pionic acid as an anticolitic agent. Mol 
Pharm 2021;18:1730–41.

37. Venkatesh M, Mukherjee S, Wang H, ym. 
Symbiotic bacterial metabolites regulate 
gastrointestinal barrier function via the 
xenobiotic sensor PXR and Toll-like recep-
tor 4. Immunity 2014;41:296–310.

38. Cheng J, Shah YM, Gonzalez FJ. Pregnane 
X receptor as a target for treatment of 
in�ammatory bowel disorders. Trends 
Pharmacol Sci 2012;33:323–30.

39. Lanuza F, Merono T, Zamora-Ros R, ym. 
Plasma metabolomic pro�les of plant-
based dietary indices reveal potential 
pathways for metabolic syndrome associ-
ations. Atherosclerosis 2023;382:117285.

40. Cason CA, Dolan KT, Sharma G, ym. 
Plasma microbiome-modulated indole- 
and phenyl-derived metabolites associate 
with advanced atherosclerosis and post-
operative outcomes. J Vasc Surg 2018; 
68:1552-62.

Ehdota aihe�a
Mistä aiheesta haluaisit lukea Duodecim-lehdestä? Toivoisitko 
enemmän artikkeleita tietyiltä erikoisaloilta, haluaisitko lukea suo-
meksi siitä, mitä kansainvälisessä tutkimusmaailmassa tapahtuu, 
vai onko jokin potilastapaus jäänyt erityisesti mieleesi?

Käy ehdottamassa toimituksellemme aihetta verkkosivuillamme 
www.duodecimlehti.�. Ehdottaminen on helppoa ja nopeaa, ja 
samalla voit vaikuttaa tulevaisuuden sisällönsuunnitteluumme!

Kuva: iStock

Nimetön 2   1 29.8.2024   10.41

�TSAUS

M. Tuomainen  ym.



Ehdota aihe�a
Mistä aiheesta haluaisit lukea Duodecim-lehdestä? Toivoisitko 
enemmän artikkeleita tietyiltä erikoisaloilta, haluaisitko lukea suo-
meksi siitä, mitä kansainvälisessä tutkimusmaailmassa tapahtuu, 
vai onko jokin potilastapaus jäänyt erityisesti mieleesi?

Käy ehdottamassa toimituksellemme aihetta verkkosivuillamme 
www.duodecimlehti.�. Ehdottaminen on helppoa ja nopeaa, ja 
samalla voit vaikuttaa tulevaisuuden sisällönsuunnitteluumme!

Kuva: iStock

Nimetön 2   1 29.8.2024   10.41



Sandoz A/S, www.sandoz.�, info.suomi@sandoz.com
Lääkeneuvonta: arkisin klo 8–16, puh. 010 6133 415 

N
R2

40
82

62
46

6,
 8

/2
02

4

Puheenjohtajina Ilkka Helanterä ja Fredrik Åberg

• Ylipaino ja elinsiirto – endokrinologin näkökulma
Eeva Ryhänen, HUS

• Ylipaino ja elinsiirto – kirurgin näkökulma
Kaisa Ahopelto, HUS

• Update on treatment of post-transplant diabetes
Adnan Sharif, Birmingham

• Metabolinen rasvamaksa – yleistyvä maksansiirron syy
Panu Luukkonen, HUS

• Illallinen noin klo 19.40 Sandozin puheenvuoron jälkeen

Tilaisuus pidetään Helsingin keskustassa ja se 
alkaa klo 16 kahvitarjoilulla ja päättyy noin klo 21.

Ilmoittautumiset sähköpostitse
osoitteeseen emilia.sotkasiira@sandoz.com
viimeistään 28.10.2024. Vastauksena viestiin 
lähetetään tarkempi ohjelma ja aikataulu. 

Tervetuloa syksyn mielenkiintoisimpaan 
elinsiirtoalan seminaariin!

Symposium 31.10.2024: 
Elinsiirtopotilas ja ylipaino

Ilmoittautuminen 
on auki

Skannaa koodi 
ja rekisteröidy

Liity TX-akatemian 
listalle

Sandozin ylläpitämä 
tietopalvelu TX-akatemia 
kokoaa lääketieteen 
ammattilaisten tuottamat 
kongressiraportit, tieteelliset 
uutiset ja verkkoluennot 
yhteen, jotta sinun olisi 
helppo päivittää tietosi alan 
uusimmista kuulumisista. 
Liity TX-akatemian 
postituslistalle, niin kuulet 
tuoreimmat päivitykset 
ensimmäisten joukossa.

Tule mukaan symppariin – seuraa linkin kautta tai saavu paikan päälle Helsinkiin! 

TX-akatemian Symposium 
torstaina 31.10.2024 klo 16-21
Teemana on elinsiirtopotilaan ylipaino, 
diabetes ja metabolinen oireyhtymä



1517

�TSAUS

Duodecim 2024;140:1517–24

Jukka Partanen, Tiina Linjama, Kati Hyvärinen, Jarmo Ritari, Juha Peräsaari ja Jouni Lauronen

Potilaan ja luovuttajan välinen 
kudossopivuus elinten ja 
kantasolujen siirroissa

Ihmisen immunologinen puolustusjärjestelmä tunnistaa toiselta henkilöltä siirretyn kudoksen tai 
elimen vieraaksi ja pyrkii tuhoamaan sen. Hyljintä ja käänteishyljintä ovat edelleen vakavia siirron 
komplikaatioita. Keskeisin kudosten sopivuutta määrittävä tekijä on geneettisesti erittäin vaihteleva 
HLA-geenijärjestelmä. Tavoitteena ennen elin- ja kantasolusiirtoja on varmistaa vastaanottajan ja 
luovuttajan mahdollisimman hyvä HLA-geenien samankaltaisuus, usein vaaditaan myös ABO-veri-
ryhmien sopivuus. Laajentamalla kudossopivuuden arviota kattamaan yhä useampia immuno-
geneettisiä tekijöitä voidaan tulevaisuudessa todennäköisesti ennustaa nykyistä luotettavammin 
siirtoihin liittyvien komplikaatioiden riskejä ja jopa vähentää niitä. Toisaalta siirteiden manipulaatiot 
ja uudet lääkehoidot ovat mahdollistaneet HLA- ja ABO-tekijöiden osalta epäsopivien siirtojen 
onnistumisen. Vasta kauempana tulevaisuudessa häämöttää aito immunologinen toleranssi siirteelle.

K un soluja, kudoksia tai elimiä siirretään 
kahden eri henkilön välillä, seuraa im-
munologisia haasteita, joiden taustalla 

ovat vastaano�ajan ja luovu�ajan väliset yleen-
sä perinnölliset molekyylitason erot. Näitä 
eroja vastaan henkilölle usein kehi�yy siirron 
seurauksena immuunivaste. Immunologinen 
puolustusjärjestelmämme tunnistaa toisen yk-
silön solujen ja kudosten rakenteita vieraaksi 
vastaavasti kuin tunnistamme vaikkapa mik-
robit vieraiksi. Saman lajin yksilöiden välistä 
immuunivaste�a kutsutaan alloimmuunireak-
tioksi. Solu- ja kudossiirtojen luovu�ajan ja 
vastaano�ajan välisen sopivuuden keskeisin 
immunologinen järjestelmä on ihmisen HLA-
kudostyyppijärjestelmä. Sen merkitys selkeytyi 
1940-luvulta lähtien ensin syöpätutkimuksen 
yhteydessä, ja se osoi�autui lopulta kudossiir-
tojen onnistumisen edellytykseksi (1). Solujen, 
kudosten ja elinten siirtoja voidaankin pitää en-
simmäisinä yksilöllisinä hoitomuotoina, joissa 
täytyy o�aa huomioon sekä vastaano�ajan e�ä 
luovu�ajan perinnölliset tekijät ja niiden yh-
teisvaikutus.

Kudossopivuuden merkitys elin- ja 
kantasolusiirroissa

Kiinteiden elinten siirroissa kudossopivuuden 
kannalta keskeistä on siirteen vastaano�ajan 
vahingollinen immuunivaste siirre�yä kudosta 
kohtaan ja siitä johtuva siirteen hyljintä. Suo-
messa noin 15 %:ssa munuaisensiirroista ja 
noin 30 %:ssa maksansiirroista todetaan akuut-
ti hyljintä (dosen�i Ilkka Helanterä, suullinen 
tiedonanto), joka kuitenkin vain eri�äin har-
voin johtaa siirteen menetykseen. Vastaanot-
tajalle on voinut jo etukäteen kehi�yä alloim-
muunivaste siirteessä olevia molekyylitason 
rakenteita kohtaan tai vaste kehi�yy vasta siir-
ron jälkeen. Veren kantasolujen siirrossa, jossa 
vastaano�ajan luuydin korvataan luovu�ajan 
terveillä veren kantasoluilla, tilanne on päin-
vastainen: siirteen sisältämät immuunisolut 
tunnistavat vastaano�ajan kudokset vieraiksi 
ja pyrkivät tuhoamaan niitä – tällöin puhutaan 
käänteishyljinnästä.

Kantasolusiirtoja edeltävän esihoidon tavoit-
teena on pahanlaatuisten solujen mahdollisim-
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man ka�ava tuhoaminen jo etukäteen. Hoidon 
tehon kannalta on kuitenkin väl�ämätöntä, e�ä 
siirteen immuunisolut tappavat viimeisetkin 
pahanlaatuiset solut. Siirteen puhdistaminen 
immuunisoluista toki voisi siis estää käänteis-
hyljinnän, mu�a samalla se poistaisi tärkeän 
gra� versus leukemia -vaikutuksen. Käänteis-
hyljinnän lisäksi kantasolusiirroissa vastaan-
o�ajalle kehi�yvät HLA-vasta-aineet lisäävät 
siirteen hyljintäriskiä.

Alloimmuunivaste�a pyritään minimoimaan 
immunosuppressiivisella lääkityksellä, johon 
kuitenkin lii�yy monia hai�avaikutuksia. Li-
säksi syöpä- ja infektioriskit suurenevat. Hyvä 
kudosten välinen sopivuus voi parhaimmillaan 
johtaa siirteen elinikäiseen immunologiseen 
hyväksyntään, toleranssiin, mitä voidaan pitää 
halu�una päämääränä. Mahdollisimman hy-
vään kudossopivuuteen pyrkiminen ja alloim-
munisaation väl�äminen helpo�avat myös ta-
pauksissa, joissa potilas tarvitsee uuden siirteen 
– munuaisensiirroista noin 10–20 % tehdään 
aiemmin siirteen saaneelle potilaalle. Potilaalle 
kehi�yneet HLA-vasta-aineet siirre�ä kohtaan 
voivat käytännössä estää uusintasiirron.

HLA-kudossopivuus määritetään 
nykyään geenien sekvensoinnilla

Nykyisessä kudossopivuuden määri�ämisessä 
on kolme eri tasoa: ensiksi vastaano�ajan ja 
luovu�ajan HLA-kudostyypin ja ABO-veriryh-
mien yhteensopivuus, toiseksi vastaano�ajan 
HLA-vasta-aineiden määritys ja sopivuusko-

keet sekä kolmanneksi muut sopivuuteen vai-
ku�avat tekijät. Suomessa luovu�ajien ja vas-
taano�ajien kudossopivuuden määritykset on 
keskite�y Veripalveluun. Ohjeistus tutkimuk-
siin löytyy Veripalvelun verkkosivuilta (2).

HLA-kudostyypin määrityksessä on siirry�y 
DNA-sekvenssin analyyseihin. Nykyään voi-
daan määri�ää HLA-geenien DNA-emäsjär-
jestys käy�ämällä CE-hyväksy�yjä reagensseja 
ja tulosten tulkintaohjelmia. HLA-geenien sek-
vensointi on paljastanut suuren alleelisen vaih-
telun: IMGT-tietokanta sisältää 37 500 sekvens-
siltään erilaista HLA-alleelia (3). Suurin osa 
näistä on harvinaisuuksia, ja kussakin väestössä 
niistä esiintyy käytännössä vain pieni osa.

Suomessa havaitaan yli prosentin frekvens-
sillä yhteensä noin 80 HLA-A-, -B-, ja -C- sekä 
DRB1- ja DQB1-geenien alleelia. HLA-geenit 
periytyvät yhtenä kromosomin blokkina ja mo-
net HLA-alleelit havaitaan väestössä lähinnä 
vain tietyissä yhdistelmissä eli HLA-haplotyy-
peissä, mikä vähentää vaihtelua (TAULUKKO 1). 
Elinsiirtoimmunologian kehitys ja yhä tehok-
kaammat ja tarkemmat immuunisalpaajat ovat 
toisaalta luomassa käytäntöjä, joissa täydellistä 
HLA-kudossopivuu�a ei enää tarvita: hyvä esi-
merkki tästä ovat kantasolusiirrot sukulaisilta, 
jotka eroavat toisen HLA-haplotyypin osalta.

HLA-molekyylit käynnistävät 
soluvälitteisen immuunivasteen

HLA-molekyylien fysiologinen tehtävä on toi-
mia hankinnaisen immuunivasteen käynnistä-

TAULUKKO 1. Kymmenen yleisintä suomalaisissa verenluovuttajissa esiintyvää HLA-haplotyyppiä eli samassa 
kromosomissa esiintyvien HLA-alleelien yhdistelmää. Nämä HLA-alleelien yhdistelmät kattavat yli 20 % suoma-
laisten HLA-yhdistelmistä (Tammi S, Clancy J, Hyvärinen K, ym, julkaisematon havainto). Katso myös TAULUKKO 2.

# A C B DRB1 DQA1 DQB1 DPB1 Yleisyys (%)

1 03:01 04:01 35:01 01:01 01:01 05:01 04:02/02:01/04:01 8,0

2 01:01 07:01 08:01 03:01 05:01 02:01 01:01/04:01 4,0

3 03:01 07:02 07:02 15:01 01:02 06:02 04:01 2,5

4 02:01 06:02 13:02 07:01 02:01 02:02 04:01 1,6

5 02:01 03:04 15:01 04:01 03:01 03:02 04:01 1,5

6 02:01 02:02 27:05 08:01 04:01 04:02 03:01 1,5

7 31:01 07:01 18:01 15:01 01:02 06:02 04:01 1,2

8 02:01 15:02 51:01 09:01 03:02 03:03 04:02 1,0

9 03:01 07:02 07:02 13:01 01:03 06:03 04:01 1,0

10 02:01 07:02 07:02 15:01 01:02 06:02 05:01 0,9
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jänä (4). Molekyylit ilmenevät solujen pinnal-
la, ja niiden erityisenä piirteenä on molekyylin 
distaalisessa osassa oleva uurre, joka sitoo 8–12 
aminohapon pituisen peptidin. Eri HLA-allee-
lit eroavat aminohappojärjestykseltään ja siten 
hienorakenteeltaan peptidiä sitovan uurteen 
kohdalta, joten ne sitovat erilaisia peptidejä. 
HLA-molekyyliin sitoutuva peptidi voi olla pe-
räisin henkilön omista proteiineista, mikrobeis-
ta tai viruksista.

T-lymfosyytit tunnistavat HLA-molekyylin 
ja peptidin muodostaman rakenteen T-solujen 
antigeenireseptorillaan (KUVA 1). T-lymfosyyt-
tien kypsyessä kateenkorvassa T-lymfosyy�i-
kloonit, jotka tunnistavat henkilön omia pep-
tidejä, kuolevat tai muu�uvat toimima�omiksi 
– näin estetään autoimmuunireaktioita. Muut 
T-lymfosyy�ikloonit jäävät henkiin, kiertävät 
elimistössä ja monitoroivat jatkuvasti solujen 
pinnan HLA-peptidi-rakenteita. Tunnistaes-
saan rakenteen vieraaksi rii�ävän vahvasti T-
lymfosyy�i aktivoituu ja syntyy immuunireak-
tio rakenne�a kohtaan.

On huoma�ava, e�ä T-lymfosyy�ien anti-
geenireseptori tunnistaa sekä HLA-molekyylin 

e�ä HLA-molekyylin esi�elemän peptidin ra-
kenteita. Mikäli kudossiirrossa siirretään solu-
ja, jotka ilmentävät vieraita HLA-alleeleja, on 
eri�äin todennäköistä, e�ä suuri joukko T-lym-
fosyy�iklooneista tunnistaa HLA-molekyylin 
suoraan vieraaksi riippuma�a siihen sitoutu-
neesta peptidistä ja aktivoituu vieraita HLA-
kudostekijöitä vastaan. 

T-solujen kau�a saadaan koko laaja im-
munologinen vaste käyntiin. Tästä syystä HLA-
alleelien samankaltaisuus vastaano�ajan ja 
luovu�ajan välillä on keskeistä. Niin sanotussa 
epäsuorassa tunnistuksessa laukaisevana tekijä-
nä ovat HLA-molekyylin esi�elemät peptidit, 
jotka ovat peräisin siirteen niistä proteiineista, 
joissa on perinnöllisiä antigeenisiä eroja poti-
laaseen nähden.

HLA-molekyylit jaetaan kahteen pääryh-
mään: HLA-luokan I molekyylit HLA-A, HLA-
B ja HLA-C ilmenevät kaikissa tumallisissa so-
luissa ja sitovat solun sisällä pilkkoutuvia pep-
tidejä. HLA-luokan II molekyylit HLA-DR, 
HLA-DQ ja HLA-DP ilmenevät lähinnä im-
muunivasteen käynnistävissä dendrii�isoluissa 
ja makrofageissa. Vaikka molekyylit osin eroavat 
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KUVA 1. HLA-luokan  I molekyyli yhdessä siihen sitoutuneen peptidin kanssa tunnistetaan T-lymfosyyttien T-
solureseptorilla (A). T-solureseptori tunnistaa sekä peptidin että osia HLA-molekyylistä ja sitoutuu peptidiin (B). 
HLA-alleelien erot ovat rikastuneet peptidiä sitovaan uurrerakenteeseen, joten HLA-molekyylit eroavat hienora-
kenteeltaan ja sen osalta, mitä peptidejä ne pystyvät sitomaan (14).
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rakenteeltaan, niiden immunologinen tehtävä 
on sama: peptidien sitominen ja esi�ely T-
lymfosyyteille. Koska HLA-alleeleja on eri�äin 
suuri lukumäärä, niille on muodoste�u erityi-
nen nimeämisjärjestelmä (TAULUKKO 2).

Eri kudossiirtotyypeissä huomioidaan vas-
taano�ajan ja luovu�ajan välinen kudossopi-
vuus eri tasoilla, jotka kuvataan TAULUKOSSA 3.

Elinsiirroissa HLA-kudostyypin eroja 
siedetään varsin paljon

Kiinteiden elinten siirroissa vastaano�ajan ja 
luovu�ajan välistä eroa HLA-kudostyypeissä 
siedetään varsin hyvin mu�a ei täysin vapaasti.

Koska ABO-veriryhmäjärjestelmän anti-
geenejä esiintyy verisuonten sisäseinämän 
endoteelisoluissa ja koska vasta-aineita vie-
raita ABO-antigeenejä kohtaan muodostuu 
ensimmäisinä elinvuosina kaikille, ilmeisesti 

ABO-antigeenejä vastaavien, yleisten mikro-
birakenteiden käynnistämänä, täytyy ABO-
veriryhmien yhteensopivuus aina huomioida. 
Elinsiirrot tehdään yleensä punasolujen siirto-
sääntöjen mukaisesti, muuten vastaano�ajan 
ABO-vasta-aineet saa�avat tuhota siirteen hy-
vin nopeasti eli kehi�yy hyperakuu�i hyljintä. 
Nykyisin elinsiirtoja osataan tehdä poikkeus-
tapauksissa myös ABO-veriryhmän vastaises-
ti, mu�a tämä edelly�ää huolellista esihoitoa, 
jossa vasta-aineet poistetaan tai niiden tuotanto 
estetään ennen elinsiirtoa.

HLA-kudostyypin yhteensopivuuteen pyri-
tään kiinteiden elinten siirroissa käytännössä 
vain munuaisensiirroissa. Muiden elinsiirtojen 
osalta tämä ei ole juurikaan mahdollista. Tut-
kimusnäy�ö HLA-kudostyypin sopivuuden 
hyödyistä on selkeintä munuaisensiirroissa 
(KUVA 2), sen sijaan maksansiirroissa näy�ö on 
vähäistä (4).

TAULUKKO 2. HLA-geenien ja -alleelien nimistö.

Termi Selitys

HLA-DRB1 DRB1-geeni

HLA-DRB1*13 Ryhmä HLA-DRB1-alleeleja, jotka kuuluvat DR13-ryhmään (viittaa serologisesti määritettyyn pääryh-
mään, ns. DR13-spesi�syys)

HLA-DRB1*13:01 DR13-ryhmään kuuluva aminohappojärjestykseltään määrätty 13:01-proteiini (jolla voi olla amino-
happoja muuttamattomia tai ei-koodaavan geenialueen vaihtelun aiheuttamia DNA-sekvenssin eroja)

HLA-DRB1*13:01:02 DRB1*13:01-proteiinin DRB1*13:01:02 muoto, jolla synonyyminen ero DNA-sekvenssissä. Aminohap-
pojärjestykseltään identtinen kaikkien DRB1*13:01-proteiinien kanssa.

HLA-DRB1*13:01N DRB1*13:01-proteiini, joka ei ilmenny solun pinnalla, ns. nolla-alleeli

TAULUKKO 3. Yhteenveto potilaan ja luovuttajan välisistä yleensä tehtävistä kudossopivuustestauksista Suo-
messa.

Siirre HLA-kudossopivuus ABO-veri-
ryhmät

HLA-vasta-aineseu-
lonta ja tunnistus

Valkosolusopivuuskoe Muut tekijät

Munuainen A-, B- ja DRB1-päätyy-
pit mahdollisimman 
sopivat

Pääpaino DRB1-sopi-
vuudessa

Sopiva Seulotaan säännölli-
sesti etukäteen

Ennen siirtoa, oltava 
negatiivinen

HLA-vasta-ainei-
den spesi�syys

Maksa, sydän 
tai keuhko

Ei huomioida Sopiva Seulotaan vähintään 
kerran ennen siirtoa

Ei merkitystä maksan-
siirroissa, muissa oltava 
yleensä negatiivinen

Ei

Kantasolu-
siirto

HLA-identtisyys sisa-
ruksilla

Rekisterisiirroissa ta-
voite on HLA-sopivuus

Ei ratkaise-
vaa merki-
tystä

Tehdään, jos HLA-
eroja on todettu tai 
kun tarvitaan HLA-so-
pivia verivalmisteita

Ei tehdä Luovuttajan ikä

Sytomegalovirus

Sukupuoli

Haploidentti-
nen kantasolu-
siirto

Sallitaan toisen koko-
naisen HLA-haplotyy-
pin ero

Sopiva Vähintään kerran 
ennen siirtoa

Ei tehdä Luovuttajan ikä

Sytomegalovirus
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Hyvän HLA-yhteensopivuuden mahdollis-
tamiseksi maailmalla on käytössä elintenvaihto-
organisaatioita. Suomi on mukana Scandiatrans-
plant-organisaatiossa, johon kuuluvat kaikki 
Pohjoismaat ja Viro (5,6). Scandiatransplantin 
tavoi�eena on muun muassa edistää mahdolli-
simman hyvin yhteensopivia munuaisensiirtoja.

Henkilölle saa�aa muodostua vasta-aineita 
itselleen vieraita HLA-alleeleja vastaan esi-
merkiksi aiemman elinsiirron seurauksena 
tai raskauden aikana sikiön isältään perimiä 
HLA-alleeleja vastaan. Koska vastaano�ajan 
HLA-vasta-aineet voivat johtaa akuu�iin tai 
hyperakuu�iin siirteen hyljintään, elinsiirtoa 
odo�avilta potilailta tutkitaan HLA-vasta-
aineet. Yleensä pyritään väl�ämään elinsiirtoa 
sellaiselta luovu�ajalta, jonka HLA-kudostyyp-
piä kohtaan vastaano�ajalla on HLA-vasta-
aineita. Vastaano�ajaehdokkaiden sopivuudet 
luovute�avaa elintä kohtaan varmistetaan vielä 
ennen siirtoa tehtävällä sopivuuskokeella, jossa 
testataan, tunnistavatko vastaano�ajan vasta-
aineet luovu�ajan solut vieraiksi.

Kiireetön HLA-kudostyypin määritys teh-
dään geenisekvensoinnilla. Veripalvelu ylläpitää 

päivystystä, mikä mahdollistaa aivokuolleiden 
elinluovu�ajien väli�ömät HLA-kudostyypin 
määritykset. Scandiatransplantin tietojärjestel-
män lisäksi elinluovu�ajan HLA-kudostyypin 
tieto siirretään Veripalvelusta HUS:n elinsiir-
toyksikön elinsiirtorekisteriin, jonka avulla 
etsitään Suomessa mahdollisimman sopivat 
potilaat siirteitä odo�avista. Veripalvelun päi-
vystystoimintaan kuuluvat myös elinluovu�a-
jan ja vastaano�ajaehdokkaiden väliset sopi-
vuuskokeet. 

Sopivuuskokeessa luovu�ajan veren lymfo-
syy�ien annetaan reagoida vastaano�ajaehdok-
kaiden seerumien kanssa. Mikäli vasta-aineita 
todetaan eli sopivuuskoe on positiivinen, mu-
nuaisensiirtoa ei kannata suuren hyljintäris-
kin vuoksi kyseiselle vastaano�ajaehdokkaalle 
tehdä – myös sydämen ja keuhkojen siirtoihin 
suhtaudutaan tällöin pidä�yväisesti. Maksan-
siirroissa sopivuuskokeen tuloksella ei nykytie-
don valossa ole yhtä suurta merkitystä. Ennen 
siirtoa todetut HLA-vasta-aineet ennustavat 
valkosolujen sopivuuskokeen tuloksia. Tarpeen 
vaatiessa voidaan seurata HLA-vasta-aineiden 
kehi�ymistä siirron jälkeen.
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Ensimmäiset munuaisensiirrot kuolleilta luovuttajilta vuosina 1990–2021
HLA-A-, -B- ja -DR-epäsopivuudet

KUVA 2. HLA-A-, -B- ja -DR-epäsopivuuden merkitys munuaissiirteen säilymiseen toiminnallisena (graft survival) 
maailmanlaajuisen Collaborative Transplant Studyn (CTS) mukaan (4). Kaikkien kolmen geenin osalta sopivissa 
(0 MM mismatch) siirroissa siirteen säilyvyys toiminnallisena on pisin. Siirteen toimintakyky heikkenee HLA-ku-
dostekijöiden epäsopivuuden lisääntyessä.
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Kantasolusiirroissa lähtökohtana on 
vastaanottajan ja luovuttajan HLA-
kudostyyppien mahdollisimman 
hyvä sopivuus

Veren kantasolujen siirroissa korvataan vakavaa 
veritautia sairastavan potilaan verta muodosta-
va kudos luovu�ajan terveellä veren kantasolu-
ja sisältävällä kudoksella. Siirteen sisältämillä 
immuunisoluilla on tärkeä tehtävä tunnistaa 
ja tappaa esihoidon jälkeen jäljelle jääneet pa-
hanlaatuiset solut. Onnistuessaan siirto on 
parantava ja johtaa kimerismiin, jossa siirteen 
vastaano�ajan verta muodostava kudos ja ve-
ren solut ovat peräisin luovu�ajalta. Toisaalta 
hoito on vastaano�ajalle riskialtis: tanskalais-
tutkimuksessa noin kolmannes allogeenisen 
kantasolusiirron saaneista kuoli viiden vuoden 
seurantajaksolla – yleisimpinä kuolinsyinä pe-
rustaudin uusiutuminen ja käänteishyljintä (7), 
jotka molemmat ainakin osin lii�yvät myös ku-
dossopivuuden haasteisiin. 

HLA-kudostyypin osalta iden�istä sisarusta 
pidetään ensisijaisena vaihtoehtona kantasolu-
jen luovu�ajaksi. HLA-geenit sijaitsevat lähellä 
toisiaan ja periytyvät yleensä yhtenä blokkina, 
joten potilaan sisaruksella on 25 %:n todennä-
köisyys periä vanhemmiltaan samat HLA-hap-
lotyypit kuin potilas. Suomessa viime vuosina 
noin 15 % veren kantasolusiirroista on tehty 
HLA-kudostyypiltään iden�iseltä sisarukselta. 

Eri puolille maailmaa on 1970-luvulta lähtien 
peruste�u vapaaehtoisten luovu�ajaehdokkai-
den kantasolurekistereitä – Suomessa rekisteriä 
ylläpitää Veripalvelu (8). Rekistereistä voidaan 
etsiä HLA-kudostyypiltään sopivia luovu�ajia 
potilaille, joille sisarusluovu�ajaa ei ole käytet-
tävissä. Maailman kantasolurekistereissä on ny-
kyään yli 40 miljoonaa jäsentä. Kehi�yneiden 
lääkehoitojen ja tarkentuneiden HLA-kudos-
tyyppien määritysmenetelmien ansiosta HLA-
sopivaa rekisteriluovu�ajaa pidetään hyvänä 
vaihtoehtona.

Rekisteriluovu�ajan rii�ävän HLA-sopivuu-
den määritelmä vaihtelee. Yleisimmin käytetyt 
kriteerit ovat niin sano�u 8/8-sopivuus (HLA-
A-, -B-, -C- ja DRB1-geenit), jota käytetään 
erityisesti Pohjois-Amerikassa, ja niin sano�u 
10/10-sopivuus (lisäksi HLA-DQB1-geeni), 
johon useimmiten pyritään Euroopassa. Lisäk-
si usein vältetään tie�yjä HLA-DPB1-geenin 
eroja.

Kymmenen viime vuoden aikana on havait-
tu nuoren kantasoluluovu�ajan olevan siirron 
ennusteen kannalta paras: luovu�ajan nuori 
ikä voi jopa kompensoida HLA-eroja. Muita 
luovu�ajavalinnassa huomioitavia asioita ovat 
vastaano�ajan ja luovu�ajan väliset veriryh-
mien sekä Y-kromosomin koodi�aman HY-an-
tigeenin sopivuudet. Sytomegaloviruksen kan-
tajuuden osalta vastaano�ajan ja luovu�ajan 
epäsopivuus lisää sytomegalian riskiä. Nämä 
ovat kuitenkin yleensä sekundaarisia valintape-
rusteita.

Vaikka maailman rekisterien jäsenmäärät 
ovat koko ajan lisääntyneet, edelleen noin 20 % 
Suomessa tehdyistä rekisterihauista ei tuota 
potilaalle yhtään optimaalista rekisteriluovut-
tajaehdokasta. Ratkaisuksi ovat nousseet HLA-
kudostyypiltään osin eroavat sukulaisluovut-
tajat. Termiä haploiden�inen kantasolusiirto 
käytetään silloin, kun vastaano�ajan ja luovut-
tajan välillä vain toinen HLA-haplotyyppi on 
iden�inen. Tällaisena kantasoluluovu�ajana 
voi toimia sisarusten lisäksi myös vastaano�a-
jan vanhempi, lapsi tai muu sukulainen. 

Haploiden�isissä kantasolusiirroissa kään-
teishyljintää aiheu�avat TCR-αβ- ja CD19-
positiiviset lymfosyytit poistetaan siirteestä 
tai vastaano�ajalle annetaan suuriannoksinen 

Ydinasiat
8 Immunologinen puolustusjärjestelmäm-

me pyrkii tuhoamaan toiselta henkilöltä 
elimistöömme siirretyt solut, kudokset ja 
elimet.

8 Kiinteiden elinten siirroissa siedetään 
suurempi HLA-kudostekijöiden epäsopi-
vuus kuin veren kantasolujen siirroissa.

8 Nykyinen kudossopivuustestaus ei vielä 
ennusta riittävän hyvin kaikkia siirtoon 
liittyviä immunogeneettisiä riskejä.

8 Tulevaisuudessa voidaan mahdollisesti 
ylittää HLA-kudossopivuuden esteet siir-
teiden manipulaatiolla ja lääkityksillä.
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syklofosfamidihoito siirron jälkeen. Nämä hoi-
tomuodot pienentävät voimakkaasti käänteis-
hyljintäriskiä ja mahdollistavat kantasolusiirron 
potilaille, joille ei aiemmin ole löytynyt luovut-
tajaa. Ne tuovat mukanaan myös haasteita, ku-
ten siirteen suurentuneen hylkimisriskin – siir-
teen hyljintä on harvinaista mu�a aina eri�äin 
vakava potilaan henkeä uhkaava tilanne. Kun 
kokemus haploiden�isistä siirroista lisääntyy, 
kertyy tietoa siitä, kuinka paljon HLA-kudos-
sopivuu�a voidaan jä�ää huomioima�a.

Kohti yksilöityä kudossopivuuden 
kokonaisarviota?

HLA-kudostyypin iden�isyydestä huolima�a 
huoma�avassa osassa elin- ja kantasolusiirrois-
ta kohdataan vakavia, jopa vastaano�ajan hen-
keä uhkaavia komplikaatioita kuten käänteis-
hyljintää, perustaudin uusiutumista tai siirteen 
menetystä, jotka kaikki ainakin osin lii�yvät 
kudossopivuuteen ja alloimmuunireaktioon. 
Kudossopivuus määrite�ynä nykyisen kaltaise-
na HLA-geenien samanlaisuutena on siis tärkeä 
mu�ei selvästikään kudossopivuu�a rii�ävästi 
ennustava tekijä.

Siirroissa voidaan tulevaisuudessa ehkä 
siirtyä pelkästä HLA-kudossopivuuden mää-
ri�ämisestä kullekin vastaano�aja-luovu�aja-
ehdokasparille laske�uun tarkempaan immu-
nogenee�iseen kokonaisriskinarvioon. Arvio 
voisi sisältää nykyisin tunnetut siirtoon liit-
tyvät tekijät ja lisäksi myös esimerkiksi koko 
genomin ka�avat immunologisesti merki�ävät 
erot. Ensimmäisiä askeleita tähän suuntaan on 
jo maailmalla ote�u: esimerkiksi Jarmo Ritari 
ym. osoi�ivat, e�ä lisäämällä ennustemalleihin 
ituradan genomivaihtelu pysty�iin luote�a-

vammin ennustamaan kantasolusiirron jälkeis-
tä perustaudin uusiutumista (9).

Immuunivasteen voimakkuu�a määri�ävä 
perinnöllinen vaihtelu esimerkiksi interleukii-
nien, interferonien ja vasta-aineiden tuotannos-
sa saa�aa osaltaan seli�ää käänteishyljinnän tai 
hyljinnän al�iu�a (10). Nämä yksi�äiset perin-
nölliset erot nykytietämyksen mukaan johtavat 
kuitenkin yleensä vain pieniin toiminnallisiin 
eroihin, joten näiden käy�ökelpoisuus päätök-
senteossa on epävarmaa. Yksi�äisten perin-
nöllisten tekijöiden tutkimisen sijaan voidaan 
riskiä lähestyä perinnöllisten riskisummien 
(PRS) kau�a. Riskisummien laskeminen on 
osoi�autunut lupaavaksi tavaksi arvioida perin-
nöllisten riskitekijöiden yhteisvaikutusta (11). 
Sen käy�ökelpoisuu�a on aivan viime aikoina 
pilotoitu myös elinsiirtojen yhteydessä (12). 

Kudossopivuustekijöiden eroja voidaan 
myös pyrkiä valjastamaan hyödylliseen suun-
taan. Veren kantasolujen siirroissa voidaan etsiä 
tie�yjen, vain verisoluissa ilmenevien molekyy-
lien perinnöllisiä eroja (13). Tällöin tavoi�eena 
olisi varmistaa, e�ä siirteen immuunisolut tai 
terapeu�iset vastaano�ajalle annetut immuu-
nisolut – tunnistamalla juuri näitä eroja – tap-
paisivat jäljelle jääneet pahanlaatuiset verisolut, 
jolloin perustaudin uusiutumisriski vähenisi.

Lopuksi

Tulevaisuus voi kehi�yä myös kokonaan toi-
seen suuntaan: immuunivasteen manipuloin-
nilla ja yksilöllisellä lääkityksellä voidaan ehkä 
helpo�aa HLA-kudossopivuuden vaatimuksia. 
Haploiden�iset kantasolusiirrot tai niiden yh-
distäminen elinsiirtoon sekä ABO-epäsopivat 
munuaisensiirrot ovat esimakua tästä. ■
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Uneton yleislääkärin vastaanotolla

Yleislääkäri kohtaa työssään usein potilaita, joilla on pitkäkestoista unettomuutta. Monet potilaat ker-
tovat ”kokeilleensa jo kaikkea”, ja sekä lääkäri että potilas voivat kokea keinottomuutta tilanteessa. Vas-
taanotolla kannattaa ensin selvittää, mitä potilas tarkoittaa unettomuudella ja onko hänellä itsellään jo-
kin käsitys uniongelmiensa syystä. Potilaan elintavat, psykososiaalinen tilanne, muut sairaudet ja lääki-
tykset on tarpeen kartoittaa. Tavoitteena on selvittää potilaan uniongelman taustasyyt ja sitä ylläpitävät 
tekijät, joihin vaikuttaminen on ongelman ratkaisemisessa ensisijaista. Hoito suunnitellaan yksilöllisesti. 
Hoitosuositusten mukaan potilas tulee ohjata kognitiivis-behavioraalisiin menetelmiin (CBT-I) perustu-
vaan hoitoon. Lääkehoitoja käytettäessä tulee punnita niiden hyödyt ja haitat tapauskohtaisesti ja seura-
ta potilasta säännöllisesti.

Une�omuus on yleinen oire yleislääkärin 
kohtaamilla potilailla. Osalle une�o-
muus on akuu�i syy vastaanotolle hakeu-

tumiseen, toisille kroonisempi, ainainen vaiva. 
Satunnaiset univaikeudet kuuluvat normaaliin 
elämään, mu�a pitki�yneestä, vaikeasta unet-
tomuudesta on huoma�avaa hai�aa. Pitkäkes-
toinen une�omuus lisää muun muassa sydän- ja 
verisuonitautien, lihavuuden, tyypin 2 diabe-
teksen ja masennuksen riskiä (1–3). Myös tapa-
turmia sa�uu enemmän une�omille (4). Unet-
tomien elämänlaatu ja työkyky ovat huonompia 
kuin hyvin nukkuvien, ja une�omille kertyy 
enemmän sairauspoissaoloja (5–7). Norjalai-
sen tutkimuksen mukaan pitkäkestoinen unet-
tomuus ennusti työkyvy�ömyyseläkkeelle jou-
tumista yhtä vahvasti kuin masennus (8).

Väestöstä noin 10 % kärsii pitkäkestoisesta 
une�omuudesta, mu�a perusterveydenhuol-
lon potilaiden joukossa osuus on jopa 25–50 % 
(9). THL:n Avohilmo-rekisterin mukaan 
vuonna 2023 une�omuushäiriö on kuitenkin 
ollut diagnosoituna käyntisyynä alle 1 %:ssa 
avohoidon lääkärikäynneistä, mikä vii�aa sel-
västi alidiagnosointiin ainakin kirjausten osalta. 
Jokaisen yleislääkärin tulisikin osata tunnistaa 
une�omuushäiriöstä kärsivä potilas, kyetä sel-
vi�ämään hänen une�omuutensa todennäköi-
nen syy ja tuntea pitkäkestoisen une�omuuden 
suositellut hoitomuodot.

Unettoman potilaan tutkiminen 
yleislääkärin vastaanotolla

Vastaanotolla tavoi�eena on selvi�ää potilaan 
une�omuuden syy ja suunnitella siihen yh-
dessä hänen kanssaan sopiva hoito. Usein sel-
vitystyössä päästään hyvin alkuun kysymällä 
potilaalta, miksi hän ei saa nukutuksi. Tällöin 
keskusteluun saa�aa nousta tärkeitä une�o-
muuden tausta- ja syytekijöitä, joihin puu�u-
minen on ensisijaista une�omuusongelman 
ratkaisemiseksi. Tällaisia voivat olla erilaiset 
psykososiaaliset kuormitustekijät, muut psyyk-
kiset tai somaa�iset oireet sekä elintapoihin ja 
nukkumisympäristöön lii�yvät asiat (10).

Yleislääkärin tulee selvi�ää, mitä potilas 
tarkoi�aa une�omuudella: kärsiikö hän nu-
kahtamisvaikeudesta, katkonaisesta tai muuten 
rii�ämä�ömältä tuntuvasta yöunesta vai onko 
kysymyksessä jokin aivan muu uneen lii�yvä 
ongelma. Selvitetään, täy�yvätkö une�omuus-
häiriön diagnostiset kriteerit (TAULUKKO 1). 
ICD-10-luokituksessa unettomuushäiriön 
diagnoosina käytetään koodia F51.0, ”ei-elimel-
linen une�omuus”. Kirjallisuudessa pitkäkestoi-
sen une�omuushäiriön yhtenä diagnostisena 
kriteerinä pidetään usein DSM-5-luokituksen 
mukaista vähintään kolmen kuukauden kestoa. 
Lyhyempikestoisenkin une�omuushäiriön hoi-
toon on syytä suhtautua aktiivisesti, jo�a pit-

Artikkeli on 
avoin kaikille
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käkestoisen une�omuushäiriön kehi�yminen 
ehkäistäisiin.

Haastatellen ja kyselylomakkeita (esimerkik-
si Insomnia Severity Index tai Sleep Condition 
Indicator (SCI) -kysely, suomenne�una www.
mielenterveystalo.fi, amma�ilaisille) apuna käyt-
täen selvitetään une�omuuden vaikeus, kesto 
ja jatkuvuus sekä une�oman yön vaikutus po-
tilaan seuraavaan päivään (11–13). On syytä 
selvi�ää, mitä yöllä tapahtuu: unta häiritsevät 
oireet, kohtausoireet ja potilaan käsitys nuk-
kumisestaan. Potilasta pyydetään pitämään 
vähintään viikon ajan nukkumispäiväkirjaa, 
jonka avulla saadaan tietoa unen kestosta ja 
valvomisesta sängyssä sekä voidaan tehdä ha-
vaintoja esimerkiksi elintapojen vaikutuksesta 
seuraavan yön uneen. Esimerkki nukkumispäi-
väkirjasta löytyy Une�omuuden Käypä hoito 
-suosituksesta (12).

Une�omuus on harvoin vastaanotolle tul-
leen potilaan ainoa vaiva. Muut sairaudet ja 
lääkitykset tulee huomioida une�omuuson-
gelmaan mahdollisesti myötävaiku�avina teki-

jöinä. Oheissairauksien hyvä hoito edesau�aa 
myös une�omuuden hoitoa, mu�a une�o-
muu�a on yleensä tarpeen hoitaa itsenäisenä 
ongelmana. Erityisesti masennus, ahdistus ja 
uniapnea ovat tyypillisiä, väestössä alidiag-
nosoituja une�omuusoireen taustalta löytyviä 
tiloja. Niitä kanna�aa soveltuvin kyselyin seu-
loa pitkäkestoisesti une�omilta potilailta. Toi-
saalta lääkärin olisi joskus hyvä kysellä vastaan-
otolla potilaan nukkumisesta, vaikka potilas 
itse ei toisikaan uniongelmia esiin. Pitkäkestoi-
sen une�omuuden asianmukainen hoito hyö-
dy�ää monien pitkäaikaissairauksien hoitoa 
ja parantaa potilaan elämänlaatua (5,14–16). 
TAULUKKOON 2 on koo�u sairauksia ja tiloja, joi-
den yhteydessä une�omuus on tavallinen oire. 
Käytännössä lähes mikä tahansa sairaus saa�aa 
häiritä unta.

Somaa�isten ja psyykkisten oheissairauk-
sien lisäksi une�omilla on usein psykososiaa-
lista stressiä, ihmissuhdeongelmia, taloudellisia 
huolia tai työuupumusta. Osalla tilanne�a pa-
hentavat epäsäännölliset ja epäterveelliset elin-
tavat. Näiden lisäksi myös päihteiden käy�ö 
pitää muistaa kartoi�aa.

Suosi�elemme une�oman potilaan tutki-
mista lähivastaanotolla somaa�isten oheissai-
rauksien selvi�ämiseksi. Potilaan aikaisemmat 
sairaudet ja yölliset tai muut oireet ohjaavat tut-
kimuksen laajuu�a. Sydän- ja keuhkoauskultaa-
tio, ylähengitysteiden tutkiminen sekä painoin-
deksin ja kaulanympäryksen määri�äminen 
kuuluvat usein une�oman potilaan kliiniseen 
tutkimukseen. Muiden unihäiriöiden kuten le-
vo�omien jalkojen tai epäiltyjen oheissairauk-
sien takia voidaan tarvita laboratoriotutkimuk-
sia. Uniapneaepäilyn herä�yä potilas ohjataan 
yöpolygra�aan (17).

Unettomuushäiriön 
erotusdiagnostiset vaihtoehdot

Une�omuushäiriön mahdollisia erotusdiag-
nostisia vaihtoehtoja voivat olla levo�omien 
jalkojen oireyhtymä, jonka esiintyvyys aikuis-
väestössä on noin 3 % (18), parasomniat kuten 
painajaisunet, yölliset kauhukohtaukset ja vas-
taavat sekä somaa�isista sairauksista muun mu-
assa kilpirauhasen liikatoiminta. Myös uniap-

TAULUKKO 1. Unettomuushäiriön diagnostiset kri-
teerit (ICD-10).

Ilmenee nukahtamisvaikeus tai vaikeus pysyä unessa, tai 
nukkuminen ei virkistä

Univaikeus ilmenee vähintään kolme kertaa viikossa vä-
hintään yhden kuukauden ajan

Univaikeus aiheuttaa huolta tai vaikuttaa arkielämän 
toimiin

Häiriötä ei aiheuta somaattinen syy tai muun sairauden 
lääkitys

TAULUKKO 2. Sairauksia ja tiloja, joiden yhteydessä 
unettomuus on yleistä (12).

Masennus

Ahdistus

Uniapnea

Neuropsykiatriset häiriöt, esim. ADHD

Pitkäaikainen kipu

Sydämen vajaatoiminta

Muistisairaudet

Parkinsonin tauti

Pahanlaatuiset kasvaimet

Vaihdevuosioireet

Päihteiden käyttö

E. Bergman ja A. Rantanen
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neaa voidaan pitää erotusdiagnostisena uni-
häiriönä, tosin nykykäsityksen mukaan unet-
tomuudesta kärsivät uniapneapotilaat hyötyvät 
molempien vaivojen samanaikaisesta hoidosta 
(14). Mahdollisia uni-valverytmin häiriöitä 
ovat muun muassa aikaerorasitus ja vuorotyö-
unihäiriö, lääkkeiden, huumeiden, alkoholin 
tai muun tekijän aiheu�ama uni-valverytmin 
häiriö sekä kronobiologiset unihäiriöt, kuten 
viivästynyt unijakso.

Pitkäkestoisen unettomuuden 
hoito

Pitkäkestoisen une�omuuden onnistuneen 
hoidon perusta on une�omuu�a ylläpitäviin 
tekijöihin vaiku�aminen. Une�omuushäiriön 
synnyssä ja pitki�ymisessä on kysymys uni-
valverytmin säätelyn häiriintymisestä ja uneen 
lii�yvistä haitallisista ajatus- ja käytösmalleista, 
joita kuvataan Aikakauskirjassa aikaisemmin 
julkaistussa katsausartikkelissa (19). Esimer-
kiksi Euroopan unitutkimusseuran ja Ame-
rican Academy of Sleep Medicinen laatimat 
hoitosuositukset, Käypä hoito -suositus sekä 
Terveydenhuollon palveluvalikoimaneuvosto 
suosi�elevat pitkäkestoisen une�omuuden en-
sisijaiseksi hoidoksi kognitiivis-behavioraalisia 
menetelmiä (CBT-I) (10,12,20,21). Niillä tar-
koitetaan terapeu�isia interventioita, joiden 
tavoi�eena on vaiku�aa une�omuu�a ylläpitä-
viin tekijöihin ja katkaista une�omuuden noi-
dankehä. Interventiot voivat toteutua lyhyinä 
1–3 käynnin tai pidempinä 4–6 käynnin yksilö-
tai ryhmätapaamisina. Suomessa CBT-I-hoitoa 
antavat koulutetut sosiaali- tai terveydenhuol-
lon amma�ihenkilöt. CBT-I-koulutuksen ser-
ti�oinneista sekä uniohjaajan ja CBT-I-une�o-
muusterapeutin pätevyyksien myöntämisestä 
ja rekisteröinnistä vastaa Suomen Unitutkimus-
seura ry Euroopan unitutkimusseuran ase�a-
mien kriteerien mukaisesti (22).

CBT-I-menetelmissä on useita eri kom-
ponen�eja, joista pyritään hoidon aikana va-
litsemaan juuri kyseisen potilaan une�omuus-
oireeseen parhaiten soveltuvat. Useimmiten 
hoitoon sisältyy ohjeita unenhuollosta, harjoit-
teita rentoutumiseen, unta hai�aavan käy�äy-
tymisen muutokseen tähtääviä harjoi�eita sekä 

kognitiivisia menetelmiä, joilla pyritään muut-
tamaan une�omuu�a ylläpitäviä ajatusmalleja. 
Menetelmät soveltuvat käyte�äväksi lähes kaik-
kien potilasryhmien hoitoon yläkouluikäisistä 
alkaen. Yläikärajaa ei ole, mu�a muistisairaiden 
tai muusta syystä kognitiiviseen työskentelyyn 
kykenemä�ömien potilaiden hoitoon menetel-
mät eivät sovellu.

CBT-I-menetelmiin perustuvia hoitomal-
leja on kehite�y viime vuosina perustervey-
denhuollon käy�öön. Esi�elemme jäljempänä 
Varsinais-Suomen hyvinvointialueella käytössä 
olevan Unikoulu-mallin. CBT-I:n saatavuus on 
perusterveydenhuollossa tähän asti ollut huo-
noa, ja siksi kokemuksemme mukaan harvaa 
potilasta on toistaiseksi hoide�u strukturoi-
duin CBT-I-menetelmin. Tällöin potilaan mo-
tivoiminen näiden menetelmien käy�öön on 
oleellista. Ilman potilaan ymmärrystä ja omaa 
motivaatiota vaiku�aa une�omuu�aan ylläpi-
täviin tekijöihin pystyy yleislääkäri tuskin rat-
kaisemaan potilaan une�omuusongelmaa.

Pitkäkestoisen une�omuuden hoito voi al-
kaa jo ensimmäisellä vastaanotolla, kun potilas 
ja lääkäri ovat saavu�aneet yhteisymmärryk-
sen potilaan une�omuuden keskeisimmistä 

Ydinasiat
8 Jopa puolet perusterveydenhuollon po-

tilaista kärsii pitkäkestoisesta unetto-
muudesta.

8 Unettomien oheissairastavuus on yleis-
tä, ja etenkin hoitamaton masennus ja 
uniapnea olisi tärkeää tunnistaa unetto-
muusoireen taustalta.

8 Pitkäkestoisen unettomuuden ensisijai-
nen hoitomuoto on lääkkeetön, kognitii-
vis-behavioraalisiin menetelmiin (CBT-I) 
perustuva hoito.

8 Mikäli pitkäkestoisessa unettomuudessa 
käytetään lääkehoitoa, sen riskit ja hyö-
dyt on punnittava tarkasti ja potilasta on 
seurattava säännöllisesti.

8 Koulutettu unihoitaja on erinomainen 
työpari yleislääkärille pitkäkestoisen 
unettomuuden hoidossa.

Uneton yleislääkärin vastaanotolla
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taustatekijöistä. Yleislääkäri voi antaa potilaal-
le perustietoa unesta ja une�omuudesta sekä 
neuvoja unenhuollosta. Käytännössä hyödylli-
nen ensilinjan toimenpide on ohjata potilas to-
teu�amaan une�omuuden CBT-I-menetelmiin 
perustuvaa itsehoitoa joko internetin (esimer-
kiksi www.mielenterveystalo.fi, Une�omuuden 
omahoito-ohjelma) tai kirjallisen materiaalin 
tukemana. Kirjasuosituksia löytyy muun mu-
assa Uniliiton ne�isivuilta (www.uniliitto.fi/auta-
unta/unen-itsehoito/unen-itsehoito/).

Osalle potilaista psykoedukaatio une�o-
muudesta, ohjaus omahoidon menetelmien 
pariin ja hoidon vasteen seuranta ovat rii�ävää 
hoitoa. Mahdollisuuksien mukaan potilas kan-
na�aa ohjata perustason CBT-I-koulutuksen 
(uniohjaaja) saaneelle työntekijälle 1–3 käyn-
nin lyhytinterventiota varten. Intensiivisempää 
hoitoa tarvi�aessa potilas ohjataan manualisoi-
tuun CBT-I-hoitoon une�omuusterapeutille 
tai une�omuuden ne�iterapiaan (www.mielen-
terveystalo.fi/fi/nettiterapiat). Valitun hoidon jäl-
keen potilas kanna�aa kutsua seurantakäynnil-
le 4–6 viikon kulu�ua.

Unettomuuden lääkehoito

Tietoa perusterveydenhuollon potilaiden jat-
kuvan unilääkityksen yleisyydestä Suomessa on 
vähän, mu�a todennäköisesti käy�ö on melko 
yleistä (23). Oman kokemuksemme mukaan 
monella yleislääkärin potilaalla on käytössään 
jonkinlainen une�omuuden vuoksi aloitet-
tu lääkitys. Unilääkereseptin uusintapyynnöt, 
teho�oman lääkityksen vaihtopyynnöt ja toi-
veet uuden unilääkityksen aloituksesta ovat 
yleisiä. Suositusten mukaan pitkäkestoisen 
une�omuuden lääkehoito voi tulla kyseeseen, 
jos CBT-I:n vaste on rii�ämätön (10). Mikäli 
CBT-I-hoitoa ei ole saatavilla tai se ei potilaalle 
sovellu, pitkäkestoisen une�omuuden harkit-
tu lääkehoitokin on vaihtoehto. Lääkehoidon 
haitat saa�avat kuitenkin yli�ää siitä saatavat 
hyödyt, etenkin iäkkäillä potilailla. Päihteitä 
väärinkäy�ävien potilaiden riski lääkeriippu-
vuuteen on syytä muistaa. Une�omuuden hoi-
dossa perusterveydenhuollossa yleisesti käy-
te�yjä lääkkeitä ja niiden mahdollisia hai�oja 
esitellään TAULUKOSSA 3.

Lääkehoidossa on oleellista yksilöllisten 
hyötyjen ja hai�ojen arvio sekä hoidon sään-
nöllinen seuranta. Mikäli potilas käy�ää unilää-
ke�ä ohjeen mukaan ja nukkuu hyvin eikä lääk-
keestä aiheudu merki�äviä hai�oja, lääkitystä 
voitaneen pitää toimivana. Jos potilas sen sijaan 
nukkuu lääkkeestä huolima�a huonosti, pyr-
kii käy�ämään lääke�ä sovi�ua enemmän tai 
lääkkeestä on potilaalle hai�oja, asiaan on syy-
tä puu�ua. Tällöin selvitetään une�omuuden 
syyt ja oheissairaudet, puututaan niihin ja oh-
jataan potilas CBT-I-hoitoon. Toimima�oman 
unilääkityksen taustalta voi löytyä esimerkiksi 
diagnosoimaton masennus, ahdistuneisuu�a 
tai päihteiden käy�öä. Reseptiä uusivan lääkä-
rin tulisi olla tietoinen edellä kuvatuista asiois-
ta. Mikäli tilanteessa on epäselvyy�ä, uusitaan 
potilaalle pieni määrä hänen käy�ämäänsä lää-
ke�ä ja pyydetään potilas vastaanotolle. Hyvä 
hoidon jatkuvuus vähentää tässäkin sekä lääkä-
rin e�ä potilaan ahdistusta – yhdessä sovitun 
hoitosuunnitelman mukaisen, säännöllisesti 
seuratun lääkehoidon jatkaminen on huomat-
tavasti yksinkertaisempaa kuin tuntema�omal-
ta potilaalta tulleen uusimispyynnön käsi�ely.

Kun potilas ohjataan CBT-I-hoitoon, käy-
tössä olevaa, jollain tapaa toimivaa unilääkitys-
tä ei ole syytä lope�aa, mu�a hoidon jälkeen 
lääkkeen tarve�a tulee arvioida. Yleensä uu�a 
unilääkitystä ei kannata aloi�aa ennen CBT-I-
hoitoa.

Vastikään alkaneen unettomuuden 
hoito

Äkilliseen elämänmuutokseen lii�yy usein nor-
maalina reaktiona une�omuu�a. Potilasta tulee 
tukea ja lohdu�aa sekä neuvoa unenhuollossa 
ja normaalin päivärytmin säily�ämisessä. Mi-
käli une�omuus on vaikeaa (akuu�i une�o-
muushäiriö), on lääkärin hyvä pyrkiä estämään 
tilanteen pitki�yminen. Tällöin lyhytkestoinen, 
alle kahden viikon pieniannoksinen unilääkitys 
(esimerkiksi z-lääke tai doksepiini) neuvonnan 
ohella saa�aa olla käy�ökelpoinen hoitovaih-
toehto (TAULUKKO 3). Seurannasta sopiminen, 
esimerkiksi puhelinseuranta-aika parin viikon 
päähän samalle lääkärille, on tässäkin tilantees-
sa oleellista.

E. Bergman ja A. Rantanen
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TAULUKKO 3. Unettomuuden hoidossa perusterveydenhuollossa yleisesti käytettyjä lääkkeitä.

Lääkeaine Annos Huomioitavaa

Bentsodiatsepiinien kaltaiset lääkkeet (ns. z-lääkkeet) Käyttöaiheena unettomuuden lyhytaikainen hoito. Näyttöä 
soveltuvuudesta myös pitempiaikaiseen käyttöön (24,25)
Haittoja: väsymys, huimaus ja kognitiiviset haitat

Tsopikloni 7,5 mg
3,75 mg (ikääntyneet ja heikko-
kuntoiset, munuaisten tai maksan 
vaikea vajaatoiminta)

Psykomotoriset haitat voivat jatkua yli 12 tuntia

Tsolpideemi 10 mg (miehet)
5 mg (naiset, ikääntyneet, mak-
san vajaatoiminta)

Ikääntyneillä eliminaatio hidastuu

Bentsodiatsepiinit Soveltuvat parhaiten lyhytaikaiseen tai satunnaiseen käyttöön, 
jolloin haitat vähäisiä. Säännöllisessä käytössä teho saattaa 
heiketä
Psykomotoriset ym. haitat

Tematsepaami 10–20 mg (enintään 40 mg) Bentsodiatsepiinien tyypilliset haitat

Sedatiiviset masennuslääkkeet Vaikutus uneen välittyy H1-reseptorien kautta

Doksepiini 3–6 mg
1 mg (voi riittää iäkkäille)

1–6 mg:n annoksilla ei antikolinergisia haittavaikutuksia. Näyt-
töä soveltuvuudesta myös pitempiaikaiseen käyttöön

Mirtatsapiini 3,75–7,5 mg Paras teho käytettäessä hyvin pieniä annoksia
Voi aiheuttaa tokkuraisuutta seuraavana päivänä, painon 
lisääntymistä ja iäkkäille ortostatismia sekä pahentaa levotto-
mien jalkojen oireyhtymää
Tutkimusnäyttö tehosta vähäistä

Muut lääkkeet

Melatoniini 2 mg (pitkävaikutteinen)
0,5–6 mg (lyhytvaikutteinen)

Pitkävaikutteisesta näyttöä yli 55-vuotiaiden osalta
Haitat melko vähäisiä. INR-arvo saattaa suurentua yhteiskäy-
tössä varfariinin kanssa.
Lyhytvaikutteinen ei ole varsinainen unilääke mutta voi auttaa 
vuorokausirytmin aikaistamiseen.

Vain erityistilanteissa käytettäviä lääkeaineita

Ketiapiini Käyttöaiheen mukaan Psykoosisairauksien, vaikean masennuksen ja kaksisuuntaisen 
mielialahäiriön yhteydessä
Haittoina sedaatio, painon lisääntyminen, metaboliset haitat, 
QT-ajan piteneminen, ortostatismi

Hydroksitsiini 12,5–25 mg Allergiaoireisiin liittyvä unettomuus, lyhytaikaisesti
Haittana antikolinergisuus
Tehosta huonosti näyttöä

Pregabaliini Käyttöaiheen mukaan Kipupotilaille, levottomien jalkojen oireyhtymää sairastaville ja 
yleistynyttä ahdistuneisuushäiriötä sairastaville

Amitriptyliini Käyttöaiheen mukaan Kipupotilaiden hoidossa
Voimakkaasti antikolinerginen

Pitkäkestoisen unettomuuden 
hoidon Varsinais-Suomen malli

Omalla alueellamme Varsinais-Suomessa on 
kehite�y une�omuuden lääkkeetöntä hoitoa 
perusterveydenhuollossa koulu�amalla ter-
veyskeskuksiin unihoitajia. Koulutus on aloitet-

tu vuonna 2021 Turun AMK:ssa yhteistyössä 
Tyksin Uni- ja hengityskeskuksen kanssa. Uni-
hoitajakoulutukseen hakeutuneet ovat terveys-
keskuksissa jo valmiiksi työsuhteessa olleita 
hoitoalan amma�ilaisia. He ovat voineet noin 
kolme kuukau�a kestävän koulutuksen jälkeen 
hakea Suomen Unitutkimusseuran edistyneen 

Uneton yleislääkärin vastaanotolla
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tason CBT-I-une�omuusterapeutin pätevyy�ä.
Käytännössä unihoitajat toteu�avat terveys-

keskuksissa CBT-I-hoitoa manualisoidun 
Unikoulu-menetelmän avulla. Menetelmän 
keskeinen elemen�i on potilaille jae�ava työ-
kirja, joka ohjaa tapaamiskertojen sisältöjä ja 
helpo�aa tasalaatuisen ja oikein suoritetun 
CBT-I-hoidon toteu�amista. Unikoulun pää-
teemat ovat tieto unesta ja siihen vaiku�avista 
tekijöistä, behavioraaliset ja kognitiiviset CBT-
I-komponentit sekä autonomisen hermoston ja 
mielen rauhoi�amiseen tähtäävät harjoi�eet. 
Kokonaisuuteen sisältyy lisäksi muun muassa 
oman pystyvyyden tunne�a, harjoi�eiden te-
kemistä ja motivaatiota lisääviä lyhy�erapeut-
tisia elemen�ejä. Unikoulua voidaan toteu�aa 
sekä ryhmämuotoisena e�ä yksilöohjauksena, 
ja se soveltuu myös videoväli�eiseen hoitoon.

Pitkäkestoisesta une�omuudesta kärsivät 
potilaat ohjataan lääkärin tai hoitajan vastaan-
otoilta tai hoidontarpeen arviosta ensin uni-
hoitajan yksilökäynnille, jolla hoitaja kartoi�aa 
potilaan tilanne�a haasta�elemalla ja kyselyjen 
avulla. Alkututkimuksessa selvitetään potilaan 
uniongelman luonne�a ja vaikeu�a sekä yleis-
ten oheissairauksien ja erotusdiagnostista selvi-
tystä vaativien tilojen todennäköisyy�ä (muun 
muassa masennus, ahdistus, uniapnea, levot-
tomien jalkojen oireyhtymä, yölliset kohtaus-
oireet). Hai�aavasta une�omuudesta kärsivä 
potilas ohjataan alkuselvityksen jälkeen ryhmä-
muotoiseen Unikouluun tai tarvi�aessa yksilö-
käynneille. Mikäli kartoituksessa on tullut esiin 
jokin lääkärin tutkimusta ja hoitoa vaativa tila, 
unihoitaja ohjaa potilaan lisäksi lääkärin vas-
taanotolle.

Unikoulut ovat toiminnassa jo useissa Varsi-
nais-Suomen terveyskeskuksissa. Tähänastiset 
kokemukset Unikouluista ovat olleet positii-
visia, ja oma tutkimusryhmämme on vuoden 
2023 lopulla aloi�anut tutkimuksen ryhmä-
muotoisten Unikoulujen tehon ja toimivuuden 
selvi�ämiseksi.

Milloin erikoissairaanhoitoon?

Yleislääkäri voi hoitaa suurimman osan unet-
tomuuspotilaista itse, erityisesti jos hänellä on 

työparinaan koulute�u unihoitaja. Tietyissä ti-
lanteissa lähete psykiatriseen erikoissairaanhoi-
toon tai unilääketieteeseen perehtyneeseen yk-
sikköön voi kuitenkin olla tarpeen. Vakiintunei-
ta kansallisia kriteereitä hoidon porrastuksesta 
ei ole vielä olemassa, mu�a konsultaation ai-
heita ovat esimerkiksi erotusdiagnostiset ongel-
mat (muun muassa mahdollinen harvinaisempi 
unihäiriö), vaikea (psykiatrinen) oheissairasta-
vuus ja asianmukaiseen hoitoon reagoimaton 
une�omuus. Ennen erikoissairaanhoitoon lä-
he�ämistä une�omuuden hoitoon tulisi olla 
kokeiltu vähintään manualisoitua CBT-I-hoitoa 
ja tarvi�aessa suosituksen mukaisia lääkehoi-
toja. Lisäksi masennuksen, ahdistuneisuushäi-
riöiden, uniapnean, levo�omien jalkojen sekä 
esimerkiksi kipua tuo�avien fyysisten saira-
uksien tulisi olla poissulje�uja tai hoide�uja. 
Lähe�eeseen olisi hyvä lii�ää kahden viikon 
nukkumispäiväkirja sekä une�omuushäiriön, 
masennuksen ja ahdistuksen vaikeusasteen ar-
viointiin käyte�yjen kyselyiden pistemäärät.

Lopuksi

Jopa joka toisella perusterveydenhuollon poti-
laalla on une�omuushäiriö. Koska se pitkäkes-
toisena heikentää potilaan elämänlaatua, lisää 
sairastavuu�a ja heikentää muiden sairauksien 
ennuste�a, on une�omuuden asianmukainen 
diagnosointi ja hoito tärkeää. Jokaisen yleislää-
kärin olisi hyvä saada työparikseen koulute�u 
unihoitaja, joka vastaanotollaan strukturoidus-
ti kartoi�aa une�omuuden tausta- ja syyteki-
jöitä, seuloo yleisiä oheissairauksia ja muita 
unihäiriöitä sekä ohjaa potilaan tarvi�aessa 
yleislääkärin arvioon. Ryhmämuotoisten CBT-
I-hoitomallien implementointi laajasti perus-
terveydenhuoltoon toisi yleislääkärin keinova-
likoimaan laadukkaan, kustannustehokkaan ja 
hoitosuositusten mukaisen tavan une�omuus-
ongelmien hoitoon. Hyvinvointialueiden kan-
na�aisikin valtakunnallisesti panostaa tähän 
näy�öön perustuvaan hoitomuotoon. ■

Kiitämme LT, psykiatrian erikoislääkäri Juha Markkulaa 
arvokkaista asiantuntijakommenteista kirjoitukseemme.
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Heikki Mäkynen ja Marko Virtanen

Eteis-kammiokatkos primaarisen 
sydänlymfooman manifestaationa

Sydänlymfooma on harvinainen kasvain. Kuvaamme tapauksen, jossa potilaalla todettiin eteis-kammio-
katkos, joka johti tahdistimen asennukseen. Perussairauden diagnoosi paljastui vasta myöhem-
mässä vaiheessa, kun oireet jatkuivat. Sydämen kasvaimiin liittyvät oireet ovat epäspesi�siä. Eri 
kuvantamismenetelmät ovat avainasemassa pyrittäessä diagnoosiin. Lopullinen taudinmääritys 
perustuu kudosnäytteeseen, joka saadaan kirurgisen hoidon yhteydessä tai ottamalla kudosnäyte 
kasvaimesta verisuoniteitse. Sydänkasvaimet ovat useimmiten hyvänlaatuisia. Etäpesäkkeenä ilmaan-
tuva pahanlaatuinen kasvain on yleisempi kuin primaarinen pahanlaatuinen sydänkasvain. Sydän-
lymfoomaan liittyy usein johtoradan vaurioituminen, ja äkillisen eteis-kammiokatkoksen etiologiaa 
selvitettäessä pitäisi muistaa myös harvinaiset tautitilat.

Aikuisen täydellisen eteis-kammiokatkok-
sen (AV-katkos) syynä on yleisimmin 
johtoradan ja sitä ympäröivän kudoksen 

degeneraatio idiopaa�isen �brotisoitumisen 
seurauksena. Fibroosin muodostumisen pe-
rimmäinen syy on epäselvä. Joskus taustalta 
löytyy sarkoidoosi, muu tulehduksellinen sai-
raus tai in�ltratiivinen prosessi. Ikääntyminen, 
verenpainetauti, tyypin 2 diabetes, sydämen 
tai munuaisten vajaatoiminta sekä eteisvärinä 
lisäävät AV-katkoksen riskiä. Ensin maini�uja 
tulehduksellisia syitä tulisi etsiä erityisesti nuo-
remmilta henkilöiltä. Myös iskeeminen sydän-
sairaus ja akuu�i sydäninfarkti voivat aiheu�aa 
täydellisen AV-katkoksen (1,2). Kuvaamme po-
tilaan, jolla oli harvinainen AV-katkoksen syy, 
sydämen primaarinen lymfooma.

Oma potilas
Kuusikymmentäseitsemänvuotiaalla miespotilaalla oli 
aikaisemmin todettu astma ja uniapnea, ja hän oli saa-
nut CPAP-hoitoa. Joitakin vuosia aiemmin häntä oli tut-
kittu ja seurattu lisälyöntisyysoireiden vuoksi. Sydämen 
kaikukuvauslöydös oli normaali. Sydämen magneettiku-
vaus oli tehty muutaman kuukauden kuluttua kaikuku-
vauksesta, ja se osoitti sydämen rakenteet ja toiminnan 
normaaleiksi.

Reilun vuoden kuluttua magneettikuvauksesta po-
tilas hakeutui sairaalan ensiapuun hengenahdistuksen 
ja rasitusväsymyksen vuoksi. Sairaalaantulovaiheessa 

otetussa EKG:ssä todettiin täydellinen AV-katkos sekä 
kapeakompleksinen korvausrytmi, 38/min. Potilas siirtyi 
sydänsairauksien osastolle, ja hänelle tehtiin osastokier-
ron yhteydessä sydämen kaikukuvaus, jossa ei todet-
tu erityistä. Plasman troponiini T -pitoisuus oli 91 ng/l 
(normaali alle 15 ng/l). Kaksi vuorokautta myöhemmin 
potilaalle asennettiin fysiologinen tahdistin ja hänet ko-
tiutettiin.

Kuukautta myöhemmin potilas hakeutui lisäänty-
neen hengenahdistuksen vuoksi jälleen sairaalan päi-
vystykseen. Keuhkojen röntgenkuvassa havaittiin sy-
dänvarjon suurentuneen ja keuhkopusseissa arvioitiin 
olevan nestettä. Tehdyssä sydämen kaikukuvauksessa 
havaittiin sydänpussissa nestettä. Edettiin sydämen tie-
tokonetomogra�aan (TT), jossa eteisten väliseinä näytti 
olevan voimakkaasti paksuuntunut ja vasempaan etei-
seen työntyi massaa (KUVA 1). Poikkeavan massan ar-
vioitiin olevan joko hematoomaa tai kasvainmuutosta. 
Lisäksi havaittiin nestettä sydänpussissa ja keuhkopus-
sissa. Sydämen ulkopuolisissa elimissä ei näkyviltä osin 
todettu poikkeavaa. Päätettiin tehdä sydämen kaikuku-
vaus ruokatorven kautta (KUVA 2).

Kasvainlöydöksen vuoksi tehtiin vartalon TT. Sydä-
menulkoisia poikkeavuuksia ei todettu. Edettiin oikean 
eteisen kasvainmaisen muutoksen biopsiaan kaikuku-
vausohjauksessa oikean reisilaskimon kautta. Lisäksi 
sydänpussi tyhjennettiin. Histologinen tulkinta biopsia-
näytteistä oli suurisoluinen B-solulymfooma. Kaulan 
alueen kaikukuvauksessa ei todettu poikkeavaa. Varta-
lon positroniemissiotomogra�a (PET) -TT:ssä sydämen 
eteisten alueella kuvautui voimakkaasti aktiivinen mas-
sa (KUVA 3). Muualla ei havaittu poikkeavaa aktiivisuut-
ta. Lymfooman vuoksi potilas siirtyi onkologin hoitoon.

Duodecim 2024;140:1534–7
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Viisitoista kuukautta diagnoosin jälkeen potilaan 
vointi oli seurantakäynnillä hyvä. Ohimenevästi heiken-
tynyt vasemman kammion pumppauskyky oli sydämen 
kaikukuvauksen perusteella korjautunut vain lievästi 
heikentyneeksi, kun tukena oli angiotensiinikonvertaa-
sin (ACE) estäjä. AV-katkos ei korjaantunut, joten kam-
miotahdistuksen tarve jatkui edelleen. Kasvaimesta ei 
havaittu viitteitä.

Pohdinta

Potilaamme hakeutui tutkimuksiin hengen-
ahdistuksen ja rasitusväsymyksen vuoksi. Tu-
lovaiheessa ote�u EKG osoi�i AV-katkoksen, 
joka sopi seli�ämään hänen kokemansa oireet. 
Aiemmat sydämen kuvantamistutkimukset sekä 
osastokierrolla tehty sydämen kaikukuvaus ei-
vät tarjonneet spesi�stä syytä AV-katkokselle. 
Kuukau�a myöhemmin oireiden uusi�ua AV-
katkoksen syyksi osoi�autui tarkemmissa tutki-
muksissa sydämen primaarinen lymfooma.

Tahdistimen asennuksen yhteydessä otetuis-
sa sydämen kaikukuvissa voitiin jälkitarkaste-
lussa nähdä poikkeavuu�a eteisten väliseinässä. 
Vaikka laajalti saatavilla oleva transtorakaalinen 

KUVA 1. Päivystyspoliklinikassa tehdyssä tietoko-
netomogra�assa todettiin sydämen eteisväliseinän 
alueella kookas kasvain (T).
OE  =  oikea eteinen; OK  =  oikea kammio; VE  =  vasen 
eteinen; VK = vasen kammio

KUVA 3. Vartalon positroniemissiotomogra�assa to-
dettiin eteisväliseinän alueella voimakkaasti aktiivi-
nen massa.

KUVA 2. Ruokatorven kautta tehdyssä sydämen kai-
kukuvauksessa eteisväliseinän alueella todettiin kai-
kutiiviydeltään heterogeeninen suurikokoinen kas-
vainmuutos (T).
OE  =  oikea eteinen; OK  =  oikea kammio; VE  =  vasen 
eteinen; VK = vasen kammio

Lymfooman hoito aloitettiin kahdella R-COEP-hoidol-
la (prednisoloni, rituksimabi, syklofosfamidi, vinkristiini, 
etoposidi). Hoitojen jälkeen vartalon TT:ssä sydämen 
kasvainmainen muodostuma oli selvästi pienentynyt. 
Sydämen ulkopuolella ei todettu lymfoomaan viittaa-
vaa. Nestelisä oli hävinnyt sydän- ja keuhkopussista. 
Hoitoa jatkettiin R-CHOP- (rituksimabi, syklofosfamidi, 
doksorubisiini, vinkristiini, prednisoloni) ja metotrek-
saattikuurein. Syöpähoitojen jatkuttua 4,5 kuukautta 
tehtiin vastearviona sydämen TT. Siinä ei todettu mi-
tään kasvainmaista ja eteisten välisenä näytti normaa-
lilta. Hieman aiemmin ruokatorven kautta tehdyssä 
sydämen kaikukuvauksessakaan ei havaittu enää kas-
vainmuutoksia. PET-TT:ssä oli nähtävissä metabolinen 
remissio sydämen alueella.

Eteis-kammiokatkos sydänlymfooman manifestaationa
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kaikukuvaus on hyvä ensisijainen diagnostinen 
väline sydäntilanteen arviointiin, saa�aa näky-
vyyden rajoi�uneisuus sekä muutoksen sijainti 
tavanomaisten tarkasteluikkunoiden ulkopuo-
lella vaikeu�aa diagnosointia. Tämän lisäksi 
sydämen rakenteet (oikean eteisen harjanteet, 
Eustachin läppä tai Chiarin verkko, eteisvälisei-
nän lipomatoo�inen hypertro�a, sydänpussin 
rasva), sydänonteloiden verihyytymät, vegetaa-
tiot, iatrogeeniset rakenteet (tekoläpät, sulku-
lai�eet, tahdistinjohdot, katetrit) sekä kuvanta-
mismenetelmään lii�yvät virheelliset löydökset 
saa�avat tuo�aa erotusdiagnostisia haasteita.

Sydämen primaarinen lymfooma on har-
vinainen sydämen pahanlaatuinen kasvain, ja 
useimmin kyseessä on laajemmalle vartalon 
alueelle levinnyt tauti, joka vaurioi�aa myös sy-
däntä. Sydämen lymfooma sijaitsee tyypillisim-
min eteisessä ja kasvaa eteisten tai kammioiden 
väliseinän sisään johtoratajärjestelmän alueella. 
Histologisesti sydänlymfoomat edustavat B-
solulymfoomien laajaa kirjoa, kuten omalla po-
tilaallammekin. Taudin hoitoon käytetään so-
lunsalpaajia ja sädehoitoa. Kirurginen hoito on 
harvemmin tarpeellista ja tulee vaihtoehdoksi 
usein vasta palliatiivisena hoitona (3,4). Sydä-
men lymfooman ennuste on huonompi kuin 
sydämenulkoisen lymfooman mu�a parempi 
kuin sarkoomien. Selvitysten mukaan elinajan 
odo�een mediaani on 23–45 kuukau�a (5,6).

Sydänkasvaimista vähintään 75 % on hyvän-
laatuisia, joista yleisimpiä ovat myksooma ja 
papillaarinen �broelastooma. Myksooma on 
sydämen ontelonsisäinen kasvain, kun taas �b-
roelastooma on useimmiten kiinni�yneenä sy-
dämen vasemmanpuoleisiin läppärakenteisiin. 
Muita hyvänlaatuisia kasvaimia ovat lipooma ja 
�brooma (3,4,7,8).

Pahanlaatuisista sydänkasvaimista etäpesäk-
keet ovat huoma�avasti yleisempiä kuin pri-
maariset sydänkasvaimet. Sydämen primaari-
set pahanlaatuiset kasvaimet ovat melkein aina 
sarkoomia: angiosarkoomia, leiomyosarkoomia 
tai erilaistuma�omia sarkoomia. Yleisimmin sy-
dämeen leviävät kasvaimet ovat keuhkosyöpä, 
rintasyöpä ja hematologiset syövät (3,7). Myös 
muualta levinneitä kasvaimia on kuva�u (9).

Kaikukuvaus ruokatorven kau�a, �, PET-
� tai magnee�ikuvaus tuovat kasvainepäilyn 

yhteydessä arvokasta lisätietoa diagnosointiin. 
Biopsiaa muutoksesta ei aina tarvita, mu�a se 
on avainasemassa sydänlymfoomaa epäiltäessä 
(10). Oman potilaamme tutkimuksissa pää-
dyimme etenemään kudosnäy�een o�oon jo 
sydämen kaikukuvauksen ja �:n löydösten 
pohjalta, sillä muutoksen huoma�avan poik-
keava luonne kuvantamistutkimuksissa johti 
ajatukset pahanlaatuisen taudin epäilyyn, eikä 
kirurginen lähestymistapa vaiku�anut tässä 
vaiheessa perustellulta.

Lopuksi

Sydänkasvaimet ovat usein oiree�omia ja löy-
tyvät sa�umalta. Oireet ovat ilmaantuessaan 
usein epäspesi�siä. Yleisoireina voi esiintyä 
huonovointisuu�a, hengenahdistusta, väsy-
mystä, laihtumista, nivelkipuja ja kuumeilua. 
Verenkiertoelimistön oireina esiintyy muun 
muassa johtumis- ja rytmihäiriöitä, ulosvir-
tauskanavien ahtautumista, läppien toiminnan 
poikkeavuu�a, sydänlihaksen pumppauksen 
vajausta ja sydänpussin nestekertymää. Sydän-
kasvaimiin voi lii�yä myös embolisella meka-
nismilla aivoverenkiertohäiriö, keuhkoveritulp-
pa tai akuu�i sepelvaltimotukos. Hyvänlaatui-
nenkin kasvain voi aiheu�aa henkeä uhkaavia 
oireita (11).

Lymfooman sydänlihakseen in�ltroitumi-
sesta seuraa usein johtoratajärjestelmän vaurio. 
Tapausselostusten perusteella eteis-kammio-
johtumisen vaurio saa�aa olla korjautuva, jos 
hoitotoimet saadaan nopeasti käynnistetyksi 
(12). Harvinaisen sydänkasvaimenkin mahdol-
lisuus tulisi pitää mielessä, kun potilaalla tode-
taan äkillinen AV-katkos. ■
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Normaalipaineisen hydrokefaluksen 
uudet genee�iset riskivariantit

Risk variants associated with normal pressure hydrocephalus: 
genome-wide association study in the FinnGen Cohort

Joel Räsänen1, Sami Heikkinen2, Kiira Mäklin1,2, Anssi Lipponen2, Teemu Kuulasmaa2, 
Juha Mehtonen3, Ville E. Korhonen1, Antti Junkkari4, Benjamin Grenier-Boley5, Celine Bellenguez5, 

Minna Oinas1,6, Cecilia Avella7, Janek Frantzén7, Anna Kotkansalo7, Jaakko Rinne7, Antti Ronkainen8, 
Mikko Kauppinen9, Mikael von und zu Fraunberg9, Kimmo Lönnrot6, Jarno Satopää6, Markus Perola10,11, 

Anne M. Koivisto12,13,14, Valtteri Julkunen14,15, Anne M. Portaankorva12, Arto Mannermaa16,17, 
Hilkka Soininen15, Seppo Helisalmi18, Juha E. Jääskeläinen1, Jean-Charles Lambert5, Per K. Eide19,20,21, 

FinnGen, Aarno Palotie22,23,24,3, Mitja I. Kurki22,23,24, Mikko Hiltunen2, Ville Leinonen1

Neurology, julkaistu verkossa 14.8.2024

Genominlaajuinen assosiaatiotutkimus (GWAS) 
osoi�i uusia normaalipaineiseen hydrokefaluk-
seen (NPH) lii�yviä genee�isiä riskivarian�eja. 
Kyseessä oli ensimmäinen laajami�ainen geno-
minlaajuinen tutkimus NPH:sta maailmassa. 
Tutkimuksessa hyödynne�iin FinnGen-tutki-
mushankkeen genomiaineistoa lähes 500 000 
suomalaisesta.

NPH:n syntymekanismi ja genetiikka ovat 
edelleen monelta osin tuntema�omia. Taudin 
idiopaa�isen muodon tiedetään esiintyvän su-
vullisena kuitenkin noin 7–16 %:ssa tapauksista. 
Kyseessä on alidiagnosoitu vanhuusväestössä 
esiintyvä krooninen neurologinen sairaus, jonka 
keskeiset löydökset ovat laajentuneet lateraaliset 
aivokammiot sekä Hakimin oiretriadi. NPH hoi-
detaan sun�ileikkauksella. Laajoja genominlaa-
juisia tutkimuksia NPH:sta ei ole aiemmin tehty.

Tutkimusaineisto perustui suomalaiseen 
FinnGen-tutkimushankkeeseen, joka sisältää 
suomalaisista tutki�avista genomitietoa yhdis-
te�ynä terveysrekisteritietoihin. GWAS sisälsi 
1 522 NPH-potilasta ja 451 091 verrokkia. Rep-
likaatiokohor�ina käyte�iin aineistoa englanti-
laisesta biopankista (UK Biobank).

NPH-tautiin assosioituvia muutoksia ha-
vai�iin lähimpänä geenejä SLCO1A2, AMZ1/
GNA1, MLLT10, C16orf95, CDCA2 ja PLEK-
HG1. Kyseiset muutokset replikoituivat myös 
meta-analyysissä UK Biobankin aineiston kans-
sa. Tulokset pysyivät oleellisesti samanlaisina 
myös spesi�semmässä analyysissa, joka sisälsi 
vain idiopaa�ista NPH:ta sairastavia potilaita. 
Osan näistä geeneistä on havai�u aiemmin liit-
tyvän NPH:n kannalta merki�ävien aivoaluei-

den rakenteisiin tai toimintaan. Näitä ovat eten-
kin rooli veri-likvoriesteen ja veri-aivoesteen 
toiminnassa sekä assosioituminen suurentu-
neeseen lateraalisten aivokammioiden kokoon 
yleisväestössä. Tulokset myös vahvistavat aiem-
paa käsitystä NPH:n syntymekanismin toden-
näköisestä monitekijäisyydestä.

Tutkimus on ensimmäinen laatuaan ja antaa 
uu�a tietoa taudin genee�isestä taustasta ja luo 
pohjaa taudin tarkempien biologisten meka-
nismien jatkotutkimukselle. Tutkimus osoi�aa 
myös FinnGen-tyyppisen aineiston tarjoamat 
mahdollisuudet vastaavankaltaisten genee�isten 
tutkimusten toteu�amiseen. ■
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Incidence and prevalence of early onset dementia in Finland
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Työikäisten muistisairausmäärä luultua 
pienempi Suomessa

1Kliinisen lääketieteen tutkimusyksikkö, neurologia, Oulun 
yliopisto; 2MRC, Oulun yliopistollinen sairaala; 3Neurokes-
kus, neurologia, Oulun yliopistollinen sairaala; 4Oikeustie-
teiden laitos, Itä-Suomen yliopisto; 5Kliinisen lääketieteen 
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-instituu�i, Itä-Suomen yliopisto; 7Neurotieteiden osasto, lää-
ketieteellinen tiedekunta, Helsingin yliopisto; 8Neurokeskus, 
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Kansallisen neurokeskuksen koordinoimassa 
Itä-Suomen ja Oulun yliopistojen suurponnis-
tuksena tekemässä tutkimushankkeessa selvi-
te�iin muistisairauksien esiintyvyy�ä ja ilmaan-
tuvuu�a työikäisten joukossa Pohjois-Savon 
ja Pohjois-Pohjanmaan alueella. Hankkeessa 
käytiin läpi kaikki muistisairausepäilyt ja ta-
paukset KYS:n ja OYS:n muistipoliklinikoissa 
kahdentoista vuoden ajanjaksolta (n = 12 490). 
Lähes kaikki työikäisten etenevät muistisairau-
det diagnosoidaan näillä alueilla yliopistosai-
raaloiden muistipoliklinikoissa, joten aineisto 
on varsin ka�ava. Jokaisen potilastapauksen sai-
raskertomustekstit käytiin läpi ja arvioitiin yh-
denmukaisten diagnostisten kriteerien mukaan. 
Seurannassa kertynyt tieto hyödynne�iin diag-
noosin paikkansapitävyyden arviossa, ja väärät 
diagnoosit ja esimerkiksi pelkän epäilyn vuoksi 
asetetut diagnoosit poiste�iin kohortista.

Tutkimuksessa havai�iin, e�ä työikäisten 
muistisairaiden määrä on huoma�avasti luultua 
pienempi: koko Suomen työikäiseen väestöön 
suhteute�una työikäisiä muistisairaita oli vain 
noin 2 700, kun aiemmin suomalaisissa rekiste-
riaineistoihin pohjautuvissa tutkimuksissa mää-
räksi on arvioitu 7 000–10 000 tapausta. Tämä 
seli�ynee pitkälti sillä, e�ä lähe�eenlaadinnan 
yhteydessä sekä kliinisen epäilyn perusteella 
käyntiin liitetyt diagnoosikoodit siirtyvät rekis-
tereihin, vaikka lopulta kliinisten tutkimusten tai 
seurannan perusteella tautia ei potilaalla diag-
nosoitaisikaan. 

Sairauksista yleisin oli Alzheimerin tauti 
(48 %), toiseksi yleisimpiä olivat otsa-ohimo-
lohkorappeumakirjon sairaudet (23 %). Har-
vinaisempien muistisairauksien suhteellinen 
osuus korostuu työikäisten joukossa tutkimuk-

sen perusteella. Näihin kuuluvat muun muassa 
Lewyn kappale -tauti, monijärjestelmäsurkastu-
ma, erilaiset verisuoniperäiset etenevät sairau-
det, Huntingtonin tauti, posteriorinen kortikaa-
linen atro�a, etenevä supranukleaarinen halvaus 
ja kortikobasaalinen rappeuma.

Etenevien muistisairauksien ilmaantuvuus 
vaiku�i suuremmalta kuin aiemmissa raporteis-
sa on kuva�u. Euroopan standardiväestöön suh-
teute�u ikävakioitu ilmaantuvuus 30–64-vuo-
tiaiden joukossa oli 17,8/10 000, kun se oli 
11,1/100 000 samassa ikäryhmässä aiemman 
eurooppalaisen meta-analyysin perusteella.

Tutkimuksessa havai�iin johdonmukainen 
Alzheimerin taudin ilmaantuvuuden lisääntymi-
nen 12 vuoden seuranta-aikana. Ilmaantuvuus 
lisääntyi liki 80 %, mikä ei loogisesti selity vain 
herkempänä selvi�elyihin hakeutumisena, sillä 
muiden etenevien muistisairauksien osalta mer-
kitseviä muutoksia ilmaantuvuudessa ei seuran-
ta-aikana havai�u. Diagnostiikan muutokset-
kaan eivät selitä kasvua, sillä kaikki tapaukset 
arvioitiin yhdenmukaisten kriteerien perusteel-
la. Alzheimerin tauti työikäisellä on edelleen 
harvinainen, mu�a havai�u ilmaantuvuuden 
lisääntyminen vaatii jatkoselvityksiä. Lisäksi tut-
kimus osoi�aa, e�ä kliinisesti validoima�omaan 
rekisteritutkimukseen tulee suhtautua osin va-
rauksella. ■
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Limbic-predominant age-related TDP-43 encephalopathy in the oldest old: 
a population-based study
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Eloise H. Kok1, Maarit Tanskanen1, Mira Mäkelä1, Henri Puttonen1,2, Mikko I. Mäyränpää1,2, Darshan Kumar3, 

Karri Kaivola4,5, Anders Paetau1, Pentti J. Tienari4,5, Tuomo Polvikoski6, Liisa Myllykangas1,2
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LATE-aivorappeumasairaus on 
iäkkäillä eri�äin yleinen

1Patologia, Medicum, Helsingin yliopisto; 2Patologia, HUS 
Diagnostiikkakeskus, Helsingin yliopistollinen sairaala; 3Aifo-
ria Technologies, PIc, Helsinki; 4Translationaalisen immuno-
logian tutkimusohjelma, Helsingin yliopisto; 5Neurologia, Hel-
singin yliopisto ja Helsingin yliopistollinen sairaala; 6Transla-
tional and Clinical Research Institute, Newcastle University, 
Newcastle upon Tyne, Iso-Britannia

Helsingin yliopiston tutkimuksessa joka toisel-
ta yli 85-vuotiaalta löytyi dementiaa aiheu�a-
van, uudentyyppisen aivorappeumasairauden 
tautimuutoksia aivoista.

Uudentyyppinen aivorappeumasairaus, lim-
binen TDP-43-enkefalopatia (LATE), on tun-
niste�u vasta noin kymmenen vuo�a si�en. 
Sairaus tunnetaan edelleen huonosti. Taudissa 
TDP-43-proteiinia kertyy erityisesti aivojen 
limbisille alueille – samoille kuin Alzheimerin 
taudin varhaisvaiheessa. Taudin oireet ovatkin 
samankaltaisia kuin varhaisessa Alzheimerin 
taudissa, mu�a etenevät tyypillisesti hitaam-
min ja ovat lievempiä.

Toistaiseksi LATE voidaan todeta vain ruu-
miinavauksessa. Iäkkäisiin keski�yviä väes-
töpohjaisia ruumiinavausaineistoja on maail-
malla vain muutamia, minkä vuoksi sairau�a 
on tutki�u tähän asti vain vähän. Tutkimusta 
on vaikeu�anut myös se, e�ä iäkkäillä poti-
lailla esiintyy LATE:n lisäksi usein myös mui-
ta samanaikaisia aivorappeumasairauksien 
aivomuutoksia. Aiemmissa tutkimuksissa on 
havai�u, e�ä jos LATE esiintyy yhdessä Alz-
heimerin taudin kanssa, dementia etenee no-
peammin kuin LATE:n tai Alzheimerin taudin 
esiintyessä yksin.

Helsingin yliopiston tutkijat selvi�ivät en-
simmäistä kertaa LATE:n yleisyy�ä väestöpoh-
jaisessa kotimaisessa ruumiinavausaineistossa, 
joka koostui 300 yli 85-vuotiaasta suomalaises-
ta. Tutkijat saivat selville, e�ä LATE-aivorap-
peumatauti on eri�äin yleinen suomalaisilla yli 
85-vuotiailla. Tautimuutoksia löytyi vähintään 
joka toiselta yli 85-vuotiaalta. Suurimmassa 
osassa tapauksista tode�iin myös muita saman-

aikaisia aivorappeumasairauksien aivomuutok-
sia, tavallisimmin Alzheimerin taudin muu-
toksia. Tutkimuksessa LATE oli Alzheimerin 
taudin ohella yksi vahvimmista dementiaa se-
li�ävistä tekijöistä. LATE:n yhteys dementiaan 
oli riippumaton muista tautimuutoksista, joita 
tutki�avilta löytyi. 

Aiemmissa tutkimuksissa LATE:n on to-
de�u olevan yleinen erityisesti yli 80-vuotiail-
la. Suomessa on arvioitu olevan lähes 65 000 
dementiaa sairastavaa yli 85-vuotiasta. Siten 
LATE koske�aa Suomessa nykyisin jo kymme-
niä tuhansia ihmisiä ja taudilla on kansanter-
veydellistä merkitystä. Hyvin iäkkäiden osuus 
väestössämme suurenee kaikkein voimakkaim-
min, joten on todennäköistä, e�ä LATE-tautia 
sairastavien potilaiden määrä lisääntyy tulevai-
suudessa edelleen. ■
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Short- and long-term e�ects of imatinib in hospitalized COVID-19 patients: 
a randomized trial
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Tuomas Rosberg7, Andreas Renner1,8,9, Markus Perola1,10, Erja-Leena Paukkeri3, Riitta-Liisa Patovirta11, 
Seppo Parkkila12, Juuso Paajanen1,8, Taina Nykänen13, Jarkko Mäntylä8, Marjukka Myllärniemi1,8, 

Tiina Mattila8, Maarit Leinonen14, Alvar Külmäsu15, Pauliina Kuutti1, Ilari Kuitunen16,17, Hanna-Riikka Kreivi8, 
Tuomas P. Kilpeläinen18, Heikki Kauma19, Ilkka E. J. Kalliala20,21, Petrus Järvinen18, 
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Imatinibista ei väl�ämä�ä hyötyä 
COVID-19:n sairaalahoidossa

COVID-19-tautiin kaivataan tehokkaampia hoi-
toja. Vuonna 2021 julkaistussa satunnaistetussa 
alankomaalaistutkimuksessa kuolleisuus sai-
raalahoitoiseen COVID-19:ään puoli�ui ima-
tinibihoidon avulla. Satunnaistetun Solidarity 
Finland -imatinibitutkimuksen tulokset sekä 
artikkeliin sisältyvä systemoitu katsaus ja me-
ta-analyysi kyseenalaistavat tämän hyödyn. 
Solidarity Finland on globaalisti ainoa imatini-
bia COVID-19:ssa tutkinut satunnaiste�u koe, 
johon sisältyy lisäksi pitkäaikaisseuranta ja pit-
ki�yneiden COVID-oireiden kartoitus.

Imatinibi on tyrosiinikinaasin estäjä, jota 
käytetään esimerkiksi kroonisen myelooisen 
leukemian ja ruuansulatuskanavan strooma-
kasvainten (GIST) hoidossa. Sen valinta tutki-
muslääkkeeksi perustui sen tulehdusta hillitse-
viin vaikutuksiin ja alankomaalaistutkimuksen 
lupaaviin tuloksiin. Solidarity Finland -tutki-
muksessa satunnaiste�iin potilaita saamaan 
joko tavanomaista hoitoa tai sen lisäksi 400 mg 
imatinibia kerran päivässä kotiutumiseensa asti 
(enintään 14 päivää). Ensisijaiset päätemuu�u-
jat olivat kuolleisuus 30 päivän ja vuoden ku-
luessa. Toissijaisiin päätemuu�ujiin lukeutuivat 
potilaan oma kokemus toipumisesta, elämän-
laatu sekä pitki�yneet COVID-oireet vuoden 
kulu�ua.

Yhteensä tutkimukseen rekrytoitiin 156 
potilasta 15 suomalaisesta sairaalasta elokuun 

2021 ja maaliskuun 2023 välisenä aikana. Kuol-
leisuustiedot saatiin kaikista potilaista. Pitkä-
aikaisoireiden kyselyyn vastasi 123 potilasta 
(88 % elossa olevista).

Kolmenkymmenen päivän kulu�ua kuol-
leisuuden riskitiheyksien suhde (HR) oli 1,09 
(95 %:n luo�amusväli 0,23–5,07) ja yhden 
vuoden kulu�ua 1,35 (0,47–3,90). Syste-
moidussa katsauksessa ja meta-analyysissä, jo-
hon sisältyivät kaikki neljä imatinibia COVID-
19:n hoidossa tutkineet satunnaistetut kokeet 
(yhteensä 732 potilasta), kuolleisuuden riski-
suhde (RR) oli 0,73 (0,32–1,63; heikko näytön 
varmuus). 

Tulos kyseenalaistaa aiemman löydöksen 
merki�ävästä hyödystä, mu�a luo�amusväli on 
leveä ja sisältää sekä hyödyn e�ä haitan. Yhden 
vuoden pitkäaikaisseurannassa imatinibia saa-
neiden ja muiden potilaiden välillä ei havai�u 
vakuu�avaa eroa elämänlaadussa tai oireissa, 
mu�a väsymys (24 %) ja uniongelmat (20 %) 
vaivasivat useita potilaita.

Tämä uusi satunnaiste�u koe sekä siihen si-
sältyvä systemoitu katsaus ja meta-analyysi ky-
seenalaistavat imatinibin hyödyn COVID-19:n 
sairaalahoidossa. ■
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Vinkistä_vihia_ilmoitus_B5_fin3.indd   1 5.11.2015   8.46



1545

VINKISTÄ VIHIÄ

Duodecim 2024;140:1545

Purkista tai ruoasta

Perusterve, nelissäkymmenissä oleva mies oli 
työkomennuksella Suomessa. Hänen vointinsa 
oli pikkuhiljaa heikentynyt, tupakointikin oli 
jäänyt voinnin ollessa kehno. Muut elintavat 
olivat olleet terveelliset, potilas nouda�i ve-
gaaniruokavaliota ja harrasti liikuntaa. Säännöl-
lisiä lääkityksiä tai ravintolisiä potilas ei käyt-
tänyt. Kolme viikkoa ennen sairaalaan hakeu-

KUVA 1. Potilaan EKG päivystystilanteessa.

TAULUKKO 1. Alkuvaiheen laboratoriotuloksia. 

Laboratoriomääre Potilaan tulos Viitealue

Hemoglobiinipitoisuus1 57 g/l 134–167 g/l

Punasolujen keskimää-
räinen tilavuus (MCV)1

91 � 82–98 �

Punasolujen koko-
jakauma (RDW)1

22 % Alle 14 %

Leukosyyttimäärä1 1,2 x 109/l 3,4–8,2 x 109/l
Trombosyyttimäärä1 56 x 109/l, ei 

trombosyyttika-
soja, varmistettu 
mikroskopialla

150–
360 x 109/l

Ferritiinipitoisuus2 76 µg/l 20–195 µg/l
Laktaattihydrogenaasi-
pitoisuus2

4 196 U/l 115–235 U/l

Haptoglobiinipitoisuus2 Alle 0,01 g/l 0,29–2 g/l
Bilirubiinipitoisuus2 39 µmol/l Alle 20 µmol/l

1Verestä; 2plasmasta

tumista häneltä oli huonovointisuuden vuoksi 
ote�u verikokeita, joissa hemoglobiinipitoisuus 
oli ollut 74 g/l, ja hänelle oli aloite�u rautalää-
kitys. Täydellisessä verenkuvassa ei ollut muita 
poikkeavuuksia. Vatsan kaikukuvauksessa ei 
tode�u sisäelinpoikkeavuuksia tai imusolmu-
kesuurentumia.

Mies hakeutui päivystykseen huonovointi-
suuden vaikeutuessa, kun huimaus hankaloi�i 
pystyssä pysymistä eikä kunto sallinut kotimaa-
han paluuta. Päivystyksessä yleistila oli hyvä, 
mu�a iho oli kalpea. Verenpaine oli normaali 
109/66 mmHg, sydän löi 90 kertaa minuutis-
sa, hengitystaajuus oli 20 kertaa minuutissa ja 
veren happikyllästeisyys 100 %. Keuhkokuva ja 
EKG tutki�iin (KUVAT 1 ja 2).

Laboratoriotutkimuksissa tode�iin verenku-
vapoikkeavuuksia (TAULUKKO 1), mukaan lukien 
syventynyt anemia, joka seli�i potilaan heikko-
vointisuuden sekä sykkeen ja hengityksen tihe-
nemisen. Tutkimustulokset nähneen sisätauti-
päivystäjän sydän sykähti jännityksestä, ja po-
tilaalle tila�iin kiireesti lisää laboratoriotutki-
muksia, joissa havai�iin vii�eitä hemolyysistä.

Mikä seli�ää potilaan verenkuvapoikkeavuu-
den ja mikä tai mitkä ovat sisätautipäivystäjän 
seuraavat tehtävät? Vastaus on sivulla 1550.

KUVA 2. Potilaan keuhkokuva.
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Kuva: Jarkko Ketelä

KUU�UDEN KOLLEGA

Terveyttä, toivoa ja toipumista
Antero Lassila: 

”Johtamisessa on tärkeä tietää suunta, mutta matkan kohden 
tavoitteita voi tehdä monella tapaa.”

LT, psykiatrian erikoislääkäri, kouluttajapsyko-
terapeutti Antero Lassila on Etelä-Pohjanmaan 
hyvinvointialueen mielenterveys- ja riippuvuus-
hoidon palvelualuejohtaja. Hänet palkittiin ter-
veysalan vuoden vaikuttaja 2023 tunnustuksel-
la. Palkintoperusteluissa häntä kuvattiin innos-
tavaksi, itsensä likoon laittavaksi esikuvaksi, 
joka on pitkäjänteisellä työllä ja vahvalla kolle-
giaalisuudella opettanut ja houkutellut psyki-
atrialle erikoistuvia lääkäreitä ja lisäksi saanut 
heitä pysymään alalla.

Miten sinusta tuli lääkäri?

”Sa�uma suosii valmistautunu�a mieltä.” Sa�u-
ma on ollut mukana monessa kohtaa ammatilli-
sella polullani. Kävin ylioppilaskirjoitusten jäl-
keen koululla, ja yksi ope�ajista kysyi, olenko 
ajatellut pyrkiä opiskelemaan lääkikseen. Tätä 
vaihtoehtoa en ollut ajatellut aiemmin, mu�a 
tuon kysymyksen myötä asia alkoi kiinnostaa ja 
tuli ”entä jos” ajatus. 

Miten sinusta tuli psykiatri?
Ammatillisesti minulla on ollut aina vah-
va lääkärin, au�ajan, identitee�i. Siinä, e�ä 
erikoisalaksi valikoitui psykiatria, oli jälleen 
mukana sa�umaa. Viidennen vuosikurssin 
jälkeen ei ollutkaan mahdollista lähteä töihin 
terveyskeskukseen, koska sääntöjä siitä, mitä 
opintoja piti olla suorite�una, muute�iin. 
Päädyin töihin usean muun Turussa opiskel-
leen tavoin Muurolan sairaalaan Rovaniemelle. 
Siellä oli todella hyvä ilmapiiri, meidät kesä-
joutsenet ote�iin hyvin vastaan ja kohda�iin. 
Erikoistumisaikana tärkeä esikuva oli Kokko-
lassa erikoistujia ohjannut apulaisprofessori 
Erkki Väisänen, suuri humanisti. Aloitimme 
koulutuksen Tšehovin novelleilla.

Miksi kannattaa erikoistua psykiatriaan?
Ihmismieli on hämmentävän kiinnostava ja 
salaperäinen. Juuri tässä ajassa psykiatria on 
erityisen ajankohtainen erikoisala. Maailma 
muu�uu nopeasti, ja aika ja ajankohta haastavat 
ihmismieltä. Psykiatrialla voi kehi�yä ja oppia 
ryhmässä, matkalla ei tarvitse olla yksin. Meil-
lä Seinäjoella on pyörinyt pitkään keskimäärin 
kymmenen erikoistuvan ryhmä. Erikoistuvat 
lääkärit ovat hyvin tärkeitä meille: uusien työn-
tekijöiden innostus alaan tar�uu muihinkin ja 
tekee hyvää työyhteisölle.

Seinäjoen keskussairaala on tunnettu toipumis-
orientaatiosta. Mitä se on ja miten se näkyy 
työssänne?
Tutustuimme toipumisorientaatioon alun pe-
rin tehdessämme pitkään yhteistyötä skotlan-
tilaisen Lanarkshiren alueen kanssa. Toipumis-
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orientaatiossa korostuvat toipuminen, joka on 
palvelun käy�äjän näkökulma, ja toipumis-
orientaatio, joka kuvaa palvelujärjestelmän toi-
mintaa. Toipuminen on palvelun käy�äjän hen-
kilökohtainen matka, johon kuuluvat positiivi-
sen identiteetin luominen (olen muutakin kuin 
sairaus), mielenterveysongelman rajaaminen 
(sairaus on osa minua, ei koko persoonani), 
henkilökohtainen osallisuus omaan hoitoon 
sekä merkityksellisyyden ja toivon kokeminen. 
Toipumisorientoituneessa palvelujärjestelmäs-
sä kokemustieto ja osaaminen sekä ammat-
tilaistieto ja osaaminen täydentävät toisiaan. 
Toipumisorientaatio on työkul�uurissamme 
vakiintunut tapa ajatella ja toimia.

Olette myös edelläkävijöitä kokemusasiantun-
tijayhteistyössä. Miksi potilaat kannattaa ottaa 
mukaan hoidon toteuttamiseen? Miten se nä-
kyy työssänne käytännössä?
Kokemusasiantuntijakoulutus on meillä jatku-
vaa toimintaa. Viime vuonna meillä oli lähes
6 000 kokemusasiantuntijatyösuorite�a. Suh-
tautuminen koulute�uihin kokemusasiantun-
tijoihin ja heidän osaamiseensa on positiivi-
nen: työvuoroissa olevat kokemusasiantuntijat 
koetaan kollegoina ja työkavereina. Palvelujen 
käy�äjille kokemusasiantuntijat merkitsevät 
vahvaa vertaisuu�a, toipumisen mahdollisuu�a 
ja toivoa tulevaan. Nytkin meillä on osastoilla 
ja poliklinikoissa kokemusasiantuntijoita työ-
vuoroissa yhdessä muun henkilökunnan kanssa 
viemässä asioita eteenpäin.

Millainen on hyvä johtaja?
En osaa vastata. Hyviä johtajia on erilaisia.

Millaista on hyvä johtaminen?
Hyvällä johtamisella luodaan palveluiden käyt-
täjille ja amma�ilaisille pitkäjänteisesti edel-
lytyksiä onnistua ja saavu�aa tavoi�eitaan. 
Tämän myötä on ajan kanssa rakenne�avissa 
myönteinen hoito- ja työkul�uuri. Johtamises-
sa on tärkeä tietää suunta, mu�a matkan koh-
den tavoi�eita voi tehdä monella tapaa – aina 

tulee sa�umia ja mahdollisuuksia mukaan. Täy-
tyy tietää, mistä halutaan pitää kiinni.

Mistä toivot työyhteisösi pitävän kiinni pitkä-
jänteisesti?
Toivon, e�ä nykyisistä asenteista ja työkult-
tuurista pidetään kiinni ja e�ä niitä kehitetään 
edelleen. Ymmärrys siitä, mitä anne�avaa pal-
veluiden käy�äjillä ja kokemustiedolla on pal-
velujärjestelmälle, säilyy. Itselleni on ollut myös 
tärkeää panostaa nuorten lääkäreiden opasta-
miseen ja tukemiseen. On tosi tärkeää, e�ä en-
simmäiset kokemukset lääkärinä työskentelystä 
ovat myönteisiä ja e�ä vaikeat paikat katsotaan 
yhdessä.

Mitä toivoisit suomalaiseen psykiatriaan enem-
män?
Nykyään kuva psykiatriasta erikoisalana on 
kielteisesti väri�ynyt: puhutaan usein vain ne-
gatiivisista asioista. Tarvi�aisiin rinnalle me-
nestystarinoita, koska niitäkin on. Psykiatrinen 
hoito on vaiku�avaa. Kun kaksi psykiatria koh-
taa, tuntuu, e�ä aina ensimmäiseksi kysytään 
lääkäritilanteesta. Kysy�äisiin ennemmin, mitä 
teillä viime aikoina on kehite�y ja missä ole�e 
onnistuneet.

Millaisia tähtihetkiä työuraasi liittyy?
Kyllä Nuorten Lääkärien Yhdistyksen erikois-
tuvien lääkäreiden koulutuspaikkakyselyjen 
viisi tähteä jokaisena vuonna 2021–2023 ovat 
olleet upea saavutus ja tunnustus tekemästäm-
me työstä. Samoin Suomen Vaiku�avuusseuran 
vuonna 2023 myöntämä Vuoden vaiku�avuus-
teko -palkinto toipumisorientaatioon perus-
tuvasta toimintakul�uuristamme on huikea 
huomiointi. Palkinnon perusteluissa toteu�a-
mamme kul�uurinmuutoksen tode�iin olevan 
tavoi�eellista, näy�öön perustuvaa ja laajalti eri 
toimijoita osallistavan työn lopputulos, joka on 
vaiku�anut positiivisesti palveluiden laatuun 
ja asiakkaiden kokemuksiin. Hieno tunnustus 
koko työyhteisöllemme! ■

JAANA SUVISAARI

Johtamisessa on tärkeä tietää suunta
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KOULUTUKSET

Vuosipäivän ilmoittautuminen on avattu
Lääkäriseura Duodecimin 143. vuosipäivää vietetään tänä vuonna 
Pikku-Finlandiassa perjantaina 22.11.2024. Vuosipäivän symposiumi 
alkaa klo 12.15 ja sen avaa seuran puheenjohtaja, professori Minna 
Kaila. 

Tilaisuudessa kuulemme puheenvuorot Käyvän hoidon päätoimit-
tajalta LT Raija Sipilältä, FT Maija Mie�iseltä, ylilääkäri Aapo Tah-
kolalta ja erikoistuvalta lääkäriltä Anni Saukkolalta. Juhlistamme sa-
malla merkkipäiviä: Kustannus Oy Duodecimin 40-vuotisjuhlaa sekä 
30 vuo�a täy�äny�ä Käypää hoitoa!  

Tule kanssamme vie�ämään suomalaisen lääketieteen ainutlaatuista 
juhlapäivää ajankohtaisten puheenvuorojen parissa, yhdessä kollegoi-
den kanssa. Lisätietoa ohjelmasta verkkosivullamme. Tilaisuuteen voi 
nyt ilmoi�autua verkkosivulla duodecim.�/vuosipaiva. 

Hallitse stressiä -koulutukselle jatkoa
Hallitse stressiä -kurssista järjestetään jatkokoulutus Helsingissä 
17.1.2025. Kurssi on tarkoite�u henkilöille, jotka ovat aiemmin käy-
neet Hallitse stressiäsi -kurssin. Kurssilla kerrataan ja syvennetään en-
simmäisellä kurssilla opi�ujen työkalujen käy�öä sekä opitaan keinoja 
omien tapojen ja to�umusten muu�amiseksi enemmän omaa stressin-
hallintaa palvelevaksi. Kurssilla keskustellaan ja harjoitellaan työkalu-
jen käy�öä pienryhmissä.    

Tämän vuoden Hallitse stressiä -peruskoulutuksiin Helsinkiin 
(12.12.) ja Tampereelle (13.12.) voi ilmoi�autua verkkosivuillamme. 
Löydät kaikki Hallitse stressiä -koulutukset menemällä sivulle duode-
cim.�/koulutus. Kuhunkin koulutukseen mahtuu vain 20 osallistujaa. 
Jos kurssi on täynnä, voit ilmoi�autua jonoon.

Täydennyskoulutuksen 
järjestäjän opas 
lanseerataan 26.9. 
Tee koulutuksellasi vaikutus 
-opas täydennyskoulutuksen 
järjestäjälle julkaistaan 26.9. 
Kätevä PDF-muotoinen opas 
tarjoaa käytännöllisiä ohjeita 
ja neuvoja tehokkaiden sekä 
hyödyllisten koulutustilaisuuk-
sien järjestämiseen. Lue lisää ja 
ilmoittaudu mukaan lansee-
raustilaisuuteen Helsingissä 
verkkosivullamme: 
bit.ly/4cnhPSg. 

Miten huolehtia 
keskittymiskyvystä?
Seuraavan Deehetki-webinaa-
rin aiheena on Keskittymisky-
vystä huolehtiminen kiireisessä 
arjessa (verkossa 9.10, klo 
17–18).  Aiheen pariin meidät 
kuljettaa aivotutkimuksesta 
väitellyt psykologian tohtori 
Mona Moisala.  Ilmoittaudu 
mukaan tuleviin Deehetkiin 
verkkosivullamme:
bit.ly/3tB5h95. 

Tekoäly lääkärin 
työssä -lähikoulutus 
tammikuussa
Tervetuloa uuteen Tekoäly lää-
kärin työssä -lähikoulutukseen 
Helsinkiin 30.–31.1.2025. Kou-
lutuksen päätteeksi osallistujat 
kykenevät mm. ymmärtämään 
tekoälyn peruskäsitteet ja 
työhönsä liittyvät sovellus-
alueet sekä huomioimaan 
eettisiä ja lainsäädännöllisiä 
kysymyksiä tekoälyn käytöstä 
lääketieteessä. Löydät kurssin 
lisätiedot verkkosivultamme: 
bit.ly/47rjwNr. 
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Kuva: Annika Rauhala

Kirjoita kokemuksistasi: millaista on olla lääkäri? 

Lääkäri, kerro meille mieleesi jääneistä tilan-
teista työssäsi ja niiden herä�ämistä tunteista. 
Kokoamme tarinoista kirjan ensi vuonna vietet-
tävän juhlavuotemme kunniaksi. 

Kerro mieleesi jääneistä tilanteista työssäsi ja nii-
den sinussa herä�ämistä erilaisista tunteista. Aihet-
ta ei ole muuten raja�u. Voit itse valita näkökulman 
ja käsi�elytavan – kirjoita kokemuksistasi omalla 
äänelläsi ja tyylilläsi. Myöskään tekstin pituu�a ei 
ole raja�u. 

Voit kertoa esimerkiksi: 
• Millainen kokemus, havainto tai tilanne työssäsi 

on jäänyt mieleesi? Miksi? 
• Millaisia erilaisia tunteita (esimerkiksi ilo, suru, 

onnistuminen, epäonnistuminen, helpotus) se on 
herä�änyt sinussa? 

• Mitä olet oivaltanut kokemuksesi kau�a? 
• Millaisia ee�isiä pohdintoja olet ehkä käynyt läpi? 
• Mikä tekee työstäsi merkityksellistä? 

Toivomme kirjoituksia eri-ikäisiltä, kaikilta su-
kupuolilta, eri taustoista tulevilta, uran eri vaiheissa 
ja erikoisaloilla olevilta lääkäreiltä. Keräämme ja 
jaamme tarinoita lääkärin työstä, jo�a ne toimisivat 
osana jatkuvaa ammatillista kehi�ymistä. 

Milloin? 
Lähetä kirjoitus osoi�eeseen  viestinta@duodecim.
�  31.12.2024 mennessä. Merkitse sähköpostiin ai-
heeksi ”Millaista on olla lääkäri?”. 

Kirjan toimituskunta valitsee julkaistavat tarinat 
ja sillä on oikeus muokata tekstejä julkaisua varten. 
Potilaita ei saa tunnistaa teksteistä. Julkaistuista ar-
tikkeleista maksetaan kirjoituspalkkio ja kaikkien 
osallistujien kesken arvotaan palkintoja. ■
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Purkista tai ruoasta

Potilaan yleistila oli hyvä, ja anemia oli kehit-
tynyt vähintään viikkojen kuluessa, joten eh-
di�iin sekä tarkentaa anamneesia muutaman 
kysymyksen verran e�ä täydentää anemiatut-
kimuksia: plasman kalsium-, B12-vitamiini- ja 
folaa�ipitoisuudet, lasko sekä hemolyysitilan-
teessa myös Coombsin koe kuuluvat anemia-
selvi�elyihin (TAULUKKO 2). Verenkuvan tarkis-
tuksen perusteella ei epäilty akuu�ia vuotoa. 
Keuhkokuvan ja EKG:n löydökset olivat nor-
maalit.

Merki�ävästi poikkeavien hemolyysimerk-
kiainemääritysten ja kolmen solulinjan poik-
keavuuden taustalla voisi olla leukemia tai 
lymfooma ja tuumorilyysioireyhtymä. Anam-
neesi herä�i kuitenkin epäilyn vakavasta B12-
vitamiinivajeesta, jonka yhteydessä luuytimen-
sisäinen punasolujen esiasteiden hajoaminen 
voi ääritilanteessa johtaa merki�äviin hemolyy-
simerkkiainepoikkeavuuksiin. Potilas ei käy�ä-
nyt B12- tai muita vitamiinilisiä.

Yön käänny�yä aamuksi konsultoitiin hema-
tologia jo ennen lopullisten anemiatutkimusten 
vastauksia. Kolmen solulinjan poikkeavuuden 
tulee herä�ää epäily lääketieteellisestä hätäti-

lanteesta, tärkeimpänä akuutista leukemiasta, 
jolloin varmentavia ja poissulkevia tutkimuksia 
on hyvä pohtia hematologin kanssa.

Vakavalle B12-vitamiinin eli kobalamiinin 
vajeelle epätyypillistä oli punasolujen koko. 
B12-vitamiinin vajeen aiheu�ama anemia on 
normaalitilanteessa makrosyy�inen (punasolu-
jen keskimääräinen tilavuus, MCV yli 98 �), 
mutta samanaikainen raudanpuuteanemia 
pienensi punasolukokoa eikä tyypillistä mega-
loblastista anemiaa havai�u. Myös trombosy-
topenia ja leukopenia seli�yivät syvällä B12-
vitamiinivajeella, sillä B12-vitamiinia tarvitaan 
kaikkien myelooisten solujen tuotantoon.

B12-vitamiinivaje johtuu usein imeytymis-
häiriöstä, jonka yleisimpiä syitä ovat atro�nen 
gastrii�i, ohutsuolen loppuosan sairaudet tai 
bariatrinen kirurgia. Potilaan tiukka vegaani-
diee�i oli syynä B12-vitamiinin ja raudan puut-
teeseen. Täydellinen vegaanidiee�i on harvi-
nainen B12-vitamiinivajeen syy B12-vitamiini-
substituution ansiosta. ■

MARIA ALANDER-PEKKARINEN, LL, sisätautien 
erikoislääkäri
HUS, sisätaudit ja kuntoutus, Jorvin sairaala

TAULUKKO 2. Toisessa vaiheessa tehdyt laboratoriotutkimukset.

Laboratoriotutkimus Potilaan tulos Viitealue

Valkosolujen erittelylaskenta1 Yksittäisiä erytroblasteja

Neutro�ilimäärä 0,65 x 109/l

Lymfosyyttimäärä 1,09 x 109/l

Monosyyttimäärä 0,05 x 109/l

Eosino�ilimäärä 0,02 x 109/l

Baso�ilimäärä 0,00 x 109/l

Ei blasteja

1,5–6,7 x 109/l

1,3–3,6 x 109/l

0,2–0,8 x 109/l

0,03–0,44 x 109/l

0–0,1 x 109/l

Transkobalamiini II:een sitoutuneen B12-vitamiinin 
pitoisuus (B12-TC2)2

Alle 5 pmol/l Yli 35 pmol/l

Folaattipitoisuus2 25,4 nmol/l Yli 8 nmol/l

Ionisoituneen kalsiumin pitoisuus (Ca-Ion)3 1,19 mmol/l 1,16–1,3 mmol/l

Transferriinireseptorien pitoisuus (TfR)3 1,7 mg/l Alle 1,4 mg/l

Coombsin koe Negatiivinen Negatiivinen
1Verestä; 2seerumista; 3plasmasta



Ilmestyy
viikolla 40

Seuraavassa 
numerossa 
19/2024

Teema: Kohtu

Uudet hoidot elinsiirtoihin liittyviin 
CMV-infektioihin

Dyslipidemian 
hoito 
aivoveren-
kiertohäiriön 
jälkeen

Duodecim-lehti
Kiinnostavaa keskustelua Duodecim-lehden 
uusimmasta numerosta Kari Hevossaaren johdolla. 
Kuuntele, niin pysyt kartalla siitä, mitä lääke-
tieteessä tapahtuu!

Duodecim-lehti-podcast on kuunneltavissa maksutta yleisimmistä podcast-palveluista, kuten Spotify ja Apple Podcastit.

Podcast

Duodecim-lehti-podcast-ilmo_2024_176x125_logot2.indd   1 20.3.2024   13.18

Kuva: iStock

Runsaiden kuukautisvuotojen 
molekulaariset ja solutason 
mekanismit

P

KIV1

KIV2

KIV3
KIV4

KIV5
KIV6

KIV7
KIV8

KIV9

LDL-
kolesterolipartikkeli

Kylomikroni- ja VLDL-
jäännöspartikkelit

Lipoproteiini (a)

P

KIV1

KIV2

KIV3
KIV4

KIV5
KIV6

KIV7
KIV8

KIV9

LDL-
kolesterolipartikkeli

Kylomikroni- ja VLDL-
jäännöspartikkelit

Lipoproteiini (a)



Aineiston uudelleen julkaiseminen ilman Aikakauskirja Duodecimin lupaa on kielletty.

KIRJOITTAJAT JA SIDONNAISUUDET
Kirjoittajuuden kriteereinä edellytämme 
ICMJE-kriteerien täyttymistä: http://www.
icmje.org/recommendations/browse/
roles-and-responsibilities/de�ning-the-role-
of-authors-and-contributors.html.
Kaikkien kirjoittajien tulee ilmoittaa 
sidonnaisuutensa kansainvälisten 
käytäntöjen (ICMJE) edellyttämällä tavalla, 
ja ne julkaistaan aina kirjoituksen lopussa.

EETTISET NÄKÖKOHDAT
Alkuperäistutkimukselta edellytetään sen 
noudattavan Maailman lääkäriliiton 
hyväksymiä Helsingin julistuksen kriteerejä: 
https://www.wma.net/policies-post/
wma-declaration-of-helsinki-ethical-
principles-for-medical-research-involving-
human-subjects/. Käsikirjoituksesta tulee 
myös käydä ilmi tutkimuksen eettinen 
hyväksyntä sekä tietoiseen suostumukseen 
(informed consent), potilasturvallisuuteen ja 
anonymiteetin varmistukseen liittyvä tieto.

KORJAUKSET JA TAKAISINVEDOT
Mikäli julkaistussa artikkelissa havaitaan 
virhe, korjataan se verkkoversioon, ja mikäli 
virhe on vähäistä merkittävämpi, laitetaan 
tieto oikaisusta myös painettuun lehteen. 
Mikäli julkaistusta artikkelista paljastuu 
tieteellinen vilppi tai muu väärinkäytös, 
käsikirjoitus poistetaan verkkoversiosta ja 
arkistosta ja asiasta julkaistaan tiedote myös 
painetussa lehdessä.

SOSIAALINEN MEDIA
Duodecimin löydät Facebookista, Twitteristä 
ja Instagramista

TIETOSUOJASELOSTE 
https://www.duodecim.�/tietosuojaselosteet/
duodecim-tili-tietosuojaseloste/

MATERIAALIN UUDELLEENKÄYTTÖ
Aikakauskirja Duodecimilla on julkaisemaansa 
materiaaliin tekijänoikeudet. Lupa julkaistun 
aineiston uudelleenkäyttöön ensisijaisesti 
akateemisiin ja tieteellisiin tarkoituksiin 
myönnetään tapauskohtaisesti. Pyyntö tulee 
ensin osoittaa kirjoittajalle varmistaen hänen ja 
mahdollisen muun kirjoittajakunnan suostumus. 
Tämän jälkeen pyynnön voi osoittaa 
päätoimittajalle lopullista lupaa koskien.
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Tieteellinen kirjoittaminen - perusteet | Verkkokurssi 14.–15.11. klo 9–16. 
Kurssin tavoitteena on auttaa osallistujaa kiteyttämään oman tutkimuksensa sanomaa 
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duodecim.fi/koulutus. QR-koodia käyttämällä näet listauksen syksyn koulutuksista. 

Tehoa tiedonhakuun ja laatua tieteelliseen 
kirjoittamiseen - ilmoittaudu kursseillemme! 

Lue lisää ja ilmoittaudu: duodecim.fi/koulutus

Syksyllä 2024 

Tieteellisen kirjoittamisen 
kurssin kouluttaja, 
LT Yasmina Silén

Tukea 
tutkimustyöhön 

Duodecimin 
koulutuksilla!
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Tutustu valmisteyhteenvetoon ennen lääkkeen määräämistä.
RWE=Real World Evidence, *GLIMPSE16, aika ensimmäiseen relapsiin ja ARR. MAVENCLAD® (n=633), fingolimodi (n=1195), teriflunomidi (n=735), dimetyylifumaraatti (n=912)
**CUA-leesioiden merkitsevä väheneminen 1. kk ja T1 Gd+ sekä aktiivisten T2 -leesioiden kokonaismäärän merkitsevä väheneminen 2. kk kohdalla vs lähtötilanne (baseline)6

§ mediaani 10,9 vuotta (range 9.3–14.9 vuotta)      
† Lääke voidaan luokitella korkeatehoiseksi, jos sen voidaan odottaa vähentävän pahenemisvaiheita vähintään 50 % ja MK:ssa nähtäviä 
uusia tai tehostuvia muutoksia vähintään 70 % lumeeseen verrattuna15                       

FI-MAV-00451 09/2024 Kohderyhmä: lääkärit

Valitse MAVENCLAD®

uudelle tai hoidon tehostamista tarvitsevalle MS-potilaalle 
aaltoilevan erittäin aktiivisen MS-taudin hoitoon1

TEHOKAS
• Korkeatehoinen† relapseihin 

ja MK-muutoksiin1-5,15

• RWE-tutkimuksessa tehokkaampi kuin 
tablettimuotoiset verrokkivalmisteet16*  

NOPEA
• Teho voidaan todeta MK:ssa jo

1. kuukaudesta eteenpäin6**

PITKÄKESTOINEN 
• 58,1 % potilaista ei tarvinnut muuta 

MS-hoitoa yli 10 vuoden§ seuranta-aikana17

HELPPO
• Kotona annosteltava tablettihoito1

• Mahdollisuus joustavaan perhe-
suunnitteluun ja rokottamiseen1,8-11

YLI 15 VUODEN 
TURVALLISUUSSEURANTA!1-2, 12-14
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Lasten 
elimelliset 
unihäiriöt

Uneton
yleislääkärin
vastaanotolla

Nettiterapiat
syöpään 
sairastuneen 
tukena

Potilaan ja 
luovuttajan 
välinen kudos-
sopivuus
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Valmisteyhteenveto on sivulla 1475.

Mitä?

Milloin?

Voit itse valita kirjoituksesi näkökulman ja käsittelytavan – kirjoita kokemuksis-
tasi omalla äänelläsi ja tyylilläsi. Voit kertoa esimerkiksi:

• Millainen kokemus, havainto tai tilanne työssäsi on jäänyt mieleesi? Miksi?
• Millaisia tunteita ne ovat herättäneet sinussa?
• Mikä tekee työstäsi merkityksellistä?

/¦Ket¦�NiUMoituV�oVoitteeVeeQ�vieVtiQta#duodecim.fi�31.12.2024 mennessä. 
Merkitse sähköpostiin aiheeksi ”Millaista on olla lääkäri?”.

Kerro meille mieleesi jääneistä tilanteista lääkärin työssäsi 
ja niiden herättämistä tunteista. Kokoamme tarinoista kirjan 
ensi vuonna vietettävän juhlavuotemme kunniaksi.

/ue�liV¦¦��duodecim.fi

Kirjoita kokemuksistasi: millaista on olla 
lääkäri?
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