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GEENITUTKIMUS KANSANTERVEYSLAITOKSELLA,
PANOSTUS SUOMALAISTEN TERVEYTEEN

Viimeaikaiset, pdivélehtiinkin ehtineet tiedot kertovat ihmisen perimén tulevan
[&piluetuksi ja kaikkien geenien tunnistetuiksi viela nopeammin kuin aiemmat ar-
viot ennustivat, jo vuonna 2003. Kansallisista ja kansainvélisista tutkimusbudjeteista
merkittava osa ohjautuu suoraan tai vélillisesti geenien tutkimustyéhon. Syyna ei
ole erityisesti geenitutkimusta suosiva tutkimuspoliittinen linjaus, vaan yksinkertai-
sesti se, ettd yhd useammalla biotieteiden, myds l&éketieteen, alalla jatkuvasti
lisd&ntyva osuus tutkimustydsta tehdéén kéyttden geenitutkimuksen tyovélineitd,
kloonattuja geenejé tai perimdén paikannettuja, tunnettuja DNA-muutoksia. Geeni-
hakusanalla l8ytyvien, ihmisen sairauksia kuvaavien julkaisujen lukumaara on vii-
meisen kymmenen vuoden aikana miltei tuhatkertaistunut.

Kansanterveyslaitos on tarjonnut Suomen oloissa ainutlaatuiset mahdollisuudet
suomalaisten tautigeenien tutkimustydlle. Laitoksen korkeatasoinen epidemiologi-
nen tietdmys, hyvat suhteet terveydenhuoltojérjestelmén asiantuntijoihin ja yliopis-
toihin seka KTL:n molekyylibiologian erityisrahoitus "Molekyylibiologian ohjel-
man” muodossa vuosina 1991-96 ovat luoneet erinomaisen perustan uuden tiedon
hankkimiselle suomalaisten sairauksien takana olevista geeneistd. Viimeisen kym-
menen vuoden aikana geenitutkimuksen alalta KTL:ssa on tuotettu nelisenkym-
mentd véitoskirjaa ja sekd KTL:n kansainvélinen arviointi sek& Suomen Akatemian
koordinoima Suomen molekyylibiologian arviointi pitivdt KTL:n geenitutkimusta
kansainvalisesti kilpailukykyisena ja erittain korkeatasoisena.

Té&man numeron "Geenit ja terveys”-teeman Kirjoitukset piirtdvat muutaman na-
kyman nykypaivan suomalaiseen ja kansainvéliseen geenitutkimukseen. Kansan-
terveyttd ja véestod laajemmin sivuavien geenildydosten, geenitutkimuksen uusien
haasteiden ja my6s uuden tiedon tuottamien ongelmien kuvaamista niin suurelle
yleisélle kuin terveydenhuoltomme asiantuntijoillekin pidetaan KTL:n tutkimusryh-
missa erittdin tarkeand. On tarkeéaa kertoa ettd kymmenet KTL:n tutkijat tydskente-
levat uutterasti omissa tutkimushankkeissaan selvittddkseen suomalaisten sairauk-
sien takana olevia perim&n muutoksia. Yhtd tdrke&d on kertoa uuden geenitiedon
myotd esiin nousevista ongelmista, joista tietosuojaan ja yksilon integriteettiin liitty-
vat eivét ole vahdisimpid. Geeneistdmme luettu uusi tieto luo perustan paitsi moni-
en sairauksien tarkentuvalle diagnostiikalle, myds geenien ja ymparistétekijdiden ja
elintapojen valisen vuorovaikutuksen selvittdmiselle kansantaudeissamme. Lopulli-
sena paamaarané on tietysti kéyttaa geenitietoa uusien hoitomuotojen tai ennalta-
ehkaisyn menetelmien kehittdmistydssa suomalaisten eldmén laadun parantami-
seksi. Geenitietoa hyddynnetédn jo usealla l4aketieteen erikoisalalla, niinpd se ei
voi olla ainoastaan geneetikkojen hallitsemaa tietoa.

Enté kun perimdamme kaikki geenit muutaman vuoden kuluttua tunnetaan?
Tuolloin nopeutuu jo alkanut siirtyminen geenien toiminnan ja niiden valisen vuo-
ropuhelun tutkimisen aikakauteen. Perimén anatomiasta siirrytdan perimén fysiolo-
giaan ja tarvitaan laaja kirjo erilaisia menetelmi& ja useiden alojen asiantuntemusta
solubiologiasta molekyyliepidemilogiaan ennen kuin ymmé&rrdmme kuinka suoma-
laisten taudit oikeastaan syntyvat ja miten niiden kulkuun voitaisiin vaikuttaa. KTL
pystytti kansainvaliseen arvostukseen nousseen geenitutkimuksensa "Molekyyli-
biologian ohjelman” siivittdmana. Ohjelman ydin ei ollut suurissa lisaresursseissa,
vaan tutkimusryhmien vélisessé tehokkaassa yhteistydssa ja tietotaidon ja menetel-
mien jakamisessa poikki osastorajojen. Tuloksekas siirtyminen tautigeenien toi-
minnan tutkimisen aikakaudelle edellyttdad myds yhteistyéhengen ja -tahdon teho-
kasta hyddyntamista nykyisessa KTL:ssa. Tallaista yhteisty6ta ja tehostettua toi-
mintaa helpottavana tukirankana voisi toimia suunniteltu, viiden osaston yhteinen
"Molekyylilddketieteen tutkimusohjelma”. Sen my6té KTL:n molekyylitason tutki-
mus myads profiloituisi niin kansallisesti kuin kansainvalisestikin.

Leena Palotie
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G
SUOMALAISEN
TAUTIPERINNON
YMMARTAMINEN
AUTTAA YLEISTEN
TAUTIEN SELVITYSTA

Suomalainen tautiperintd viittaa tiettyi-
hin harvinaisiin perinnéllisiin sairauk-
siin, jotka ovat yleisempid Suomessa kuin
muualla maailmassa. Nykyisin naita paa-
asiassa vain Suomessa esiintyvid tauteja
on kuvattu jo yli 30. Téhan ryhmaén
kuuluvia uusia sairauksia kuvataan
edelleen, viimeisin tané vuonna.

Monet muualla yleiset perinnélliset sai-
raudet, kuten esimerkiksi kystinen fibroosi
tai vaikea aineenvaihduntahairio fenyylike-
tonuria (PKU) ovat harvinaisia tai puuttuvat
tdysin meiltd. Tyypillisesti suomalaisen tau-
tiperinndn taudit periytyvét peittyvasti; vain
kaksi sairauksista periytyy vallitsevasti ja
kaksi X-kromosomaalisesti. On arvioitu,
ettd erdilla Suomen alueilla jopa joka viides
kantaa perimésséén jotakin tautiperimam-
me geenivirhettd. Yleisin ndista taudeista
on vastasyntyneiden munuaissairaus, syn-
nynnéinen nefroosi.

ASUTUSHISTORIA
JA ESI-ISIEN PERIMAN
VAIKUTUS

Tautiperintbmme taustalla on suoma-
laisten erikoislaatuinen asutushistoria. Ar-
keologisten tietojen mukaan Suomessa on
ollut asutusta jo yli 11 000 vuotta sitten.
N&m4 tinne aikanaan muuttaneet ihmiset
eivat kuitenkaan liene nykyvéestdmme pe-
rustajia. Suurin osa nykysuomalaisista pol-
veutuu harvalukuisista perustajavéestoista,
joita saapui maahamme noin 2000-2500
vuotta sitten. Uusimpien DNA-tutkimusten
mukaan padosa suomalaisesta kantavées-
tostd on tullut Keski-Euroopasta ja pienem-
pi osa Laatokan itdpuolelta. Maahanmuutta-
jaryhmien kokoa ei tarkkaan tiedetd, mutta
ne ovat luultavasti olleet hyvin pienid. Niin-
pé& Suomeen on jo maan asutusvaiheessa
valikoitunut suhteellisen pieni otos euroop-
palaisen véestdn geeneisté.

Suomen véestdnkasvu ei ole mydskaan
ollut tasaista, vaan sité ovat rajoittaneet so-
dat, sairaudet ja nélanhadat. Raju lasku ta-
pahtui vield 1600-luvun lopulla. Suomalaisia
oli 1730-luvulla noin 250 000, jonka jalkeen
véestdnkasvu on ollut nopeaa nykypéivaén
asti. Nopean véestdnkasvun aikana suoma-
laisten yhteydet naapurimaiden kanssa ovat
kuitenkin olleet varsin vahaisia, ja vaest on
eldnyt eristaytyneena maantieteellisistd ja
kielellisisté syisté johtuen. TAmén seurauk-
sena geenivalikoimamme on sdilynyt "suo-
malaisena” pitkén aikaa, silla geenien vaih-
toa ei ole paljoakaan tapahtunut muiden po-
pulaatioiden kanssa. Lisaksi Suomen suuri
pinta-ala ja maantieteellinen pirstaleisuus

INCL, suomalaisen amyloidoosi
ja VLINCL tautien esi-isien
(iso- ja iso-iso vanhemmat) syntypaikat.
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ovat rajoittaneet ihmisten liikkumista, miké
on johtanut pienten, eristéytyneiden kylien

muodostumiseen. Néill4 alueilla ei ole voitu
valttya sukulaisten valisisté avioliitoista. Su-
kulaisuussuhde on tosin yleensd ollut usean
sukupolven takainen. T&mé& on johtanut tiet-
tyjen harvinaisten tautien geenien rikastu-

miseen naissa sisaisissa isolaateissa. Monis-

sa suomalaisen tautiperimén sairauksissa
voidaan vield nykyaankin havaita tietyn sai-
rauden alueellista rikastumista, esimerkiksi
suomalaista amyloidoosia esiintyy pédosin
Kymenlaakson alueella ja lasten vaikeaa ai-
vosairautta VLINCL:&& puolestaan lansiran-
nikolla.

Monissa suomalaisen tautiperimén tau-
deissa potilailta on l6ydetty yksi valtamutaa-

tio, joka edustaa jopa 98-100 prosenttia suo-

malaisten potilaiden mutaatioista. TAma to-
distaa DNA-tasolla sen, ettd nditd tauteja
sairastavat suomalaiset potilaat ovat yhden
ainoan esivanhemman jalkeldisia, jonka pe-
riméén mutaatio on ilmaantunut 20-80 su-
kupolvea sitten.

GEENIPAIKANNUS
ERISTAYTYNEISSA
VAESTOISSA

Suomen kaltaisissa eristaytyneissa vaes-
toissé on siis varsin todennakdistd, ettd eri
potilailla saman harvinaisen perinndllisen
taudin taustalla on td&smalleen sama mutaa-
tio. Kun mutaatio on aikanaan tapahtunut
tietyn kromosomin yhdessa kohdassa, sité
ovat ympdrdineet tietyt DNA-alueet. Mu-
taation periytyessa sukupolvesta toiseen
meioosin rekombinaatiotapahtumat ovat
vaihtaneet ympardivié alueita toisiksi sitd
todennékdisemmin, mitd kauempana ne
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sijaitsevat mutaatiokohdasta. Suomalaistau-
tien geeninpaikannuksessa voidaankin hyo-
dyntéa kytkentéepatasapainoa, jolla tarkoi-
tetaan sitd, ettd mutaatiota ympardivd DNA-
juostekin on kaikilla potilailla samanlainen
ja muistuttaa kantamutaatiota kantaneen
kromosomin ulkonakdé. Kytkentdepatasa-
painoa hyddyntéen tautigeeni voidaankin
paikantaa suhteellisen helposti vain muuta-
man potilaan DNA:ta analysoimalla ja har-
vaa geenimerkkikarttaa kdyttaen. Taté ilmi-
6té on hyddynnetty menestyksekkaasti suo-
malaisen tautiperiméén kuuluvien tautien
geenien paikannuksissa. Maailmanennd-
tys alallaan onkin synnynnéisen ataksian,
IOSCA-geenin paikannus vain neljad DNA-
naytetté tutkimalla. T&h&n mennessa viisi-
toista suomalaisen tautiperiman taudin gee-
nid on kloonattu. Naiden liséksi kuusitoista
tautia on paikannettu tiettyyn kromosomiin.

HYOTYA YLEISIIN
KANSANTAUTEIHIN

Geneettisesti isoloitunutta suomalais-
vaestdd voidaan hyddyntad myos useam-
man kuin yhden geenin ja ympariston yh-
teisvaikutuksesta aiheutuvien yleisempien-
kin tautien, kuten esimerkiksi MS-taudin,
skitsofrenian ja FKH-taudin (familiaalinen
kombinoitu hyperlipidemia) alttiusgeenien
paikantamisessa. Néissa yleisissa kansan-
sairauksissa myds suhteellisen samanlaiset
elintavat vahentévét ymparistétekijoiden
sekoittavia vaikutuksia geneettisissé analyy-
Seiss.

Suomi tarjoaa geneettiseen tutkimuk-
seen erinomaiset edellytykset myos siina
mielessd, etté kirkonkirjat, joissa on tietoa
suomalaisten syntymistd, kuolemista, avio-
liitoista ja jopa valtavdestdn muutoista, ovat
sdilyneet aina 1500-luvulta asti. Naista do-
kumenteista on suurta hyétyd, kun jaljite-
téén tietyn taudin tautigeenié perimassaan
kantavien potilaiden ja perheiden esi-isia.
Kansantautien geenitaustan tutkimustygssa
tdma tarkoittaa mahdollisuutta jaljittad juuri
ne potilaat, joiden sukutausta viittaa muinai-
seen yhteiseen esivanhempaan ja siis yh-
teisten alttiusgeenien olemassaoloon. Tdméa
on merkittava etu taudeissa, joissa voidaan
odottaa usean geenin luomaa alttiutta.

KTL:n [aaketieteellisen molekyyligene-
tilkan osastolla suomalaisen tautiperimén
tauteja on tutkittu vuodesta 1987 lahtien.
Ténd aikana laboratoriossa ja yhteistyo-
kumppanien kanssa on kloonattu AGU:n,
INCL:n, APECED:in, vLINCL:n ja kongeni-
taali nefroosin tautigeenit. Naiden liséksi
IOSCA, Meckelin syndrooma, Hakolan tau-
ti, tibiaalinen lihasdystrofia, synnynnéinen
laktaasinpuutos, LCCS ja kasvuhairio-lakta-
sidoosi-aminoasiduria-hemosideroosi taudit
on paikannettu hyvin rajatuille alueille peri-
maan. Edelld mainituista 16ydoksisté on ol-
lut apua useiden tautien kohdalla mm. tau-
tien diagnostiikassa ja sikidtutkimuksissa.

Erilaisilla solu- ja eléinmalleilla on mah-
dollista tutkia tautigeenid koodittavan valku-
aisaineen toimintaa ja tehda hoitokokeiluja.
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Suomalaisen tautiperiman sairaudet, joiden geeni on kloonattu

ja tauti paikannettu tiettyyn kromosomiin.

Sairaus Lokus Viallinen geeni/ valkuaisaing
Synnynnéinen nefroosi 19913.1 Nephrin
Cornea plana congenita 12921 ?
B-12 vitamiinin selektiivinen malabsorptio  10p12 ?
Unverricht-Lundborgin tauti 21922.3 Cystatin B
Retinoskiisi Xp22.2 X-linked retinoschisis:|
Hereditaarinen fruktoosi-intoleranssi 9922.3 Aldolase B
APECED 21022.3 Autoimmune regulator
Hakolan tauti, (PLO) 1913 ?
Synnynnainen Kloridiripuli 7931 Down regulated in adenoma
Lysinuurinen proteiini-intoleranssi 14911-gq13  ?
Nonketoottinen hyperglysinemia 9p22 P protein
Synnynndinen laktaasinpuutos 2q ?
AGU 4g21-gter  Aspartylglucosaminidase
Usherin syndrooma 3921-g25 ?
Suomalainen amyloidoosi 9032-g34  Gelsolin
Rusto-hiushypoplasia 9pl2-p21  ?
Diastrofinen dysplasia 5933 Novel sulphate transporter
Mulibrey 17921-g24  ?
HOGA 10926 Ornithine d-aminotransferase
INCL 1p32 Palmitoyl protein thioesterase
Koroideremia Xg21 Rah geranyl-geranyl transferase
Meckelin syndrooma 17921-g24  ?
Sallan tauti 6g14-g15  ?
vLINCL 13q21.1-g32 CLN5
Cohen 8022-q23  ?
LCCS 9934 ?
IOSCA 10924 ?
Pohjoisen epilepsia 8p22-pter  ?
Tibiaalinen lihasdystrofia 2g31 ?
Ovaaridysgeneesi 2p Follicle stimulating

hormone receptor
Kasvuhdirié-laktasidoosi-
aminoasiduria-hemosideroosi tauti 2q ?

Kansanterveyslaitoksella ladketieteellisen
molekyyligenetiikan osastolla paikannettujen
yleisten kansantautien kromosomialueita.
Lokus

18q

5p
17q

FKH 1q
Perinnéllinen skitsofrenia  1q

Sairaus
MS

Intensiivisesti pyritddn myds selvittdméén
suomalaisen tautiperimén tautien mm.
AGU:n, suomalaisen amyloidoosin, INCL:n
ja APECED:in tautimekanismeja solutasolla.
AGU-taudin hiirimalli on mahdollistanut mm.
taudin ensimméiset geenihoitokokeilut hiiril-
[&. Suomalaisen tautiperiman tautien moleku-
laarisen taustan tunteminen antaa arvokasta

tietoa ndiden tautien tautimekanismista.
Naistd tiedoista on jo nyt ollut merkittavaa
hy6tyd myds monien solun ilmigiden ym-
mértdmiselle yleisemminkin.

Suomalasien tautiperinndn sairauksien
molekyysitason selvitysty6 on tuottanut
myds tietotaidon ja tydvélineet, joita nyt
voidaan hyddyntaa vaestotasolla yleisten
sairauksien, suomalaisten kansantautien
geenitaustan selvitystydssa; hiljattain on
onnistuttu paikantamaan mm. MS-taudin,
FKH-taudin ja perinndllisen skitsofrenian
geenipaikat. Tuleva vuosikymmen tulee
osoittamaan, onko suomalaisilla myds kan-
santaudeissamme oma geeniperinté. [J

Hannele Kangas, KTL

(09) 4744 8496, hannele.kangas@ktl.fi
Leena Palotie, KTL

leena.palotie@ktl.fi

Lahdeluettelo
saatavana kirjoittajalta

LAAKARI TARVITSEE
GEENITIETOJA
SYDANTAUTIRISKIN
ARVIOINNISSA

Geenitutkimus auttaa yhd enemman arvi-
oitaessa henkildn riskid sairastua sepelval-
timotautiin. Yksi uusi I6yds on geenipaik-
ka yleisimmalle lipidihdiriélle, familiaali-
selle kombinoidulle hyperlipidemialle
(FKH), joka koskettaa ehkd noin 50 000
suomalaista. Geenitiedon riped kasvu lisaa
tarvetta ottaa geenit huomioon potilaita
hoidettaessa ja sairauksien ehkaisyssa.

Nykynékemyksen mukaan suurin osa
sepelvaltimotauti- tai aivohalvaussairasta-
vuudesta ei selity yksittdisten geenien vir-
heilld, vaan lukuisten eri perintdtekijéiden
ja ympéristdn samanaikaisella yhteisvaiku-
tuksella. N&ista perintotekijoistd ei usein-
kaan voida kdyttaa nimitysta geenivirhe.
Esimerkkina tahan kategoriaan kuuluvista
geeneistd voisi mainita apoE-geenin variaa-
tion véestossa. On osoitettu, ettd apoE4-al-
leeliin liittyvat mm. tehokkaammasta koles-
terolin imeytymisestd johtuva kohonnut
LDL-kolesterolin méérd ja alttius sairastua
sepelvaltimotautiin. Samaan alleeliin liittyy
myos toisella mekanismilla aiheutuva ko-
honnut riski sairastua Alzheimerin tautiin.
Ympéristotekijoistd merkittdvimmét ovat ra-
vinnon maard ja laatu, liikunta ja tupakointi.
Sepelvaltimotaudin riskitekijoita ovat lisaksi
kohonnut seerumin kolesteroli- ja verenpai-
netaso seka alentunut HDL-kolesterolitaso.

Eri geenit vaikuttavat sepelvaltimo-
taudin kehitykseen sairauden eri vaiheissa.
NyKkyisin tunnetaan useita geenivirheitd,
jotka vaikuttavat hyytymisjarjestelméaan ja
verenpaineen saatelyyn. Myds rasvojen ha-
pettuminen kuten soluvélitteiset ja solunsi-
sdiset reaktiot ovat geneettisen saatelyn
alaisia. T&h&n mennessa sepelvaltimotaudin
tutkimus on kuitenkin keskittynyt lipopro-
teiinimetabolian tutkimiseen. Niist& geeni-
tutkimuksen 16ydoksistd, joilla on osoitettu
vaikutus sairastumisriskiin, valtaosa on liit-
tynyt juuri lipoproteiinimetaboliaan. Gee-
neilld, jotka vaikuttavat lipoproteiinien ai-
neenvaihduntaan, uskotaan olevan keskei-
nen rooli sairauden ensimmaisten mikro-
skooppisten 8yddsten synnystd infarktin
jalkeisen hoidon onnistumiseen.

LDL-RESEPTORIN MUTAATIOT
KULKEVAT SUVUSSA
ITA-SUOMESSA

Lipidihiriét voidaan jakaa kolmeen ryh-
maan; pelkéastaan seerumin kolesterolitaso
tai triglyseriditaso on koholla tai molemmat
ovat samanaikaisesti koholla. Suvuttain esiin-
tyvét alttiudet ovat: familiaalinen hyperko-
lesterolemia (FH), familiaalinen hypertrigly-
seridemia (FHT) ja familiaalinen kombinoi-
tunut hyperlipidemia (FKH). Viimeksi mai-
nittuun ryhmdén lasketaan myds ne suvut,
joissa esiintyy sekamuotoisesti edelld mainit-
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tuja hairi6itd. Familiaalisen hyperkolestero-
lemian (FH) aiheuttavat LDL-reseptorin mu-
taatiot, joita kantaa yleismaailmallisesti noin
yksi 500 henkilgsta. Suomessa kaksi yleisin-
td LDL-reseptorin mutaatiota, FH-Pohjois-
Karjala ja FH-Helsinki, kattavat noin kaksi
kolmasosaa ndisté potilaista, kattavuus riip-
puu tosin suuresti alueesta: 1t&-Suomessa
kattavuus on noin 90 prosenttia, mutta Tu-
russa vain noin 25 prosenttia. Henkildilla,
joilla toinen geeneistd on virheellinen, koko-
naiskolesteroli on useimmiten luokaa 8-12

mmol/I ja hoidotta heidan oletetaan sairastu-

van sepelvaltimotautiin 45-50 vuoden idssé.

LDL:N RESEPTORIN
GEENIVIRHEESTA
KORVAUKSIA KELALTA

LDL-reseptorin geenivirheen toteami-
nen antaa selityksen epanormaalin korkeil-
le lipidiarvoille ja johtaa siten suoraan myds
diagnoosiin. Hoitoon se vaikuttaa siten, et-
tei ole realistista hoitaa potilasta pelkalla
ruokavaliolla, kun oikealla 1aakityksella tila
voidaan korjata. Geenivirheen loytymisella
on myos taloudellista merkitysta potilaalle,
silld potilas saa erityiskorvattavuuden laék-
keisiins Kelalta. LDL-reseptorin geenivir-
he on ollut myds ensimmaisia geenitera-
pian kohteita.

Yhden geenin aiheuttamia hairidita,
joilla on voimakas ateroskleroosia lisaava
vaikutus, tunnetaan lukuisia. Naist4 esi-
merkkeja ovat lipoproteiinilipaasin (LPL),
apoC-1l:n, apoA-I:n ja lesitiini-kolesteroli
asyylitransferaasin (LCAT) mutaatiot. Kak-
si ensin mainittua ovat yleisimmat yksittai-
set [6ydokset FHT-potilailla. Harvinaisuu-
tensa vuoksi néilla geenivirheilld ei ole
suurta kansanterveydellistd merkitystd,
mutta yksittéistapauksissa ne saattavat se-
littéd poikkeavia lipidiloyddksia ja kohon-
nutta sairastumisriskia.

UUSIA
GEENILOYDOKSIA

Hyvin mielenkiintoinen geenildydds teh-
tiin kevaalla 1998, kun suomalainen tutkija-

ryhma paikansi FKH-h&iriton liittyvan geeni-

paikan kromosomiin 1921-23. FKH on su-

td selkedsti yleisin. Sen arvioidaan olevan vé-
estdstd noin 1-2 prosentilla, mutta noin 10
prosentilla sepelvaltimopotilaista. Suomessa
siis noin 50 000:lla henkildlld on tdman lipidi-
metabolian hairion vuoksi kohonnut riski
sairastua sepelvaltimotautiin, ja suurin osa
heist& on tunnistamatta. FKH on siten myds
yksi yleisimmisté geneettisistd hairiotiloista.

Talla hetkelld varsinaista geenivirhettd ei vie-

[& tunneta, eikd voida mydsk&én sanoa var-
masti, missd suvuissa tai mill4 osalla FHK-
potilaista héirid selittyy kromosomikohdan,
lokuksen, 121-23 pohjalta. Vaikuttaa myds
siltd, ettd kyseessd on uusi geeni, jota ei ole
aiemmin paikannettu eiké néin ollen sen
merkitysta ole osattu ennakoida.

On myos lukuisa joukko geenejd, joi-
den vaikutus verisuonisairauksien kehitty-
miseen on vield epéselva. Esimerkiksi mak-
salipaasin (HL) geneettisen vaihtelun on

osoitettu vaikuttavan HDL-kolesterolin
maaraan, mutta ei sairastumisriskiin. Vai-
kuttaisikin silt, ett4 HDL-kolesterolin osal-
ta pitoisuutta tarke&mpi tekija saattaa olla
sen dynamiikka. Tutkimalla geenejd, jotka
osallistuvat lipidimetabolian, hyytymisjar-
jestelmdn, soluvélitteisen immunologian tai
rasvojen hérskiintymisen séatelyyn voidaan
oppia lisa sairaudesta.

KENEN KUULUU
TIETAA GEENEISTA?

Pitaakd kaytannon kliinikon sitten tie-
t4a geenivirheistd, enté potilaan tai henki-
16n, joka haluaa tietda sepelvaltimotautiris-
kistaan? Kliinikon osalta ehdottomasti kyll4.
Se on paitsi ammattiin liittyvad yleissivistys-
td, myds joissain tapauksissa hoitop&étok-
siin vaikuttava tekijd. Henkildt, joilla on suu-
rentunut riski mihin tahansa sairauteen, on
hyv [0ytéd. Geneettiset tutkimukset tulevat
seulonnassa perinteisesti kdytettyjen bioke-
miallisten testien rinnalle. Panos-tuotos-ajat-
telua kéytettéessd geenitutkimuksilla on
sekd teknisen toteutuksen etté saatavan tie-
tomddrén osalta lupaava tulevaisuus. Poti-
laalle on hyva kertoa sellaisista geenivir-
heistd, joiden tietdmisestd hén selkedsti
hydtyy, esimerkiksi jos h&nelld on LDL-re-
septorin mutaatio. Sen sijaan potilaalla tulee
olla vaihtoehtoisesti oikeus olla tietdmatta
esimerkiksi apoE4-fenotyyppiin liittyvasta
sydantauti- ja Alzheimer-tautiriskistaan. Toi-
saalta terveydestdan huolehtivilla ihmisilla
pitaisi olla oikeus saada tietoa ja mahdolli-
suus pyytad nditd tutkimuksia omista lahto-
kohdistaan riippuen. Véestotasolla tapahtu-
vat seulonnat vaativat julkisen hyvéksynnan
ja sitd edeltévan eettisen keskustelun. Tal-
[6in pohdittavaksi nousevat kysymykset
hyddyistd, onko niit4 riittavésti vai aiheut-
taako seulonta enemmadn haittavaikutuksia
mm. lisdantyneend ahdistuneisuutena ja ter-
veydenhuollon kustannuksina. (1

Esa Tahvanainen, KTL
(09) 4744 8474, esa.tahvanainen@ktl.fi

KOHONNEEN
VERENPAINEEN
GENETIIKKA
VALKENEE HILJALLEEN

Verenpainetauti on ns. monitekijdinen
tauti, jonka syntyyn vaikuttavat eri ympé-
ristotekijat ja perimd yhdessa. Kun kohon-
neen verenpaineen aiheuttajageeneista
tiedetd&n enemmén tulevaisuudessa,
sopiva laakitys saatettaisiin valita sen
perusteella, millaista geenivirhettd potilas
kantaa tai tunnistaa henkildt, jotka ovat
erityisen alttiita tiettyjen riskitekijoiden
vaikutukselle.

Vertaamalla identtisten ja epéidenttis-
ten kaksosparien taipumusta sairastua ve-
renpainetautiin on todettu, ettd mikali ident-
tisen kaksosparin toisen jasenen verenpaine

4

on korkea, on toisenkin kaksosen riski sai-
rastua verenpainetautiin tavallista suurem-
pi. ldenttiset kaksoset ovat perimaltaén tay-
sin samanlaiset, kun taas epéidenttisten
kaksosten perimd on vain puolittain saman-
lainen. Perintdtekijéiden on arvioitu vaikut-
tavan kohonneen verenpaineen syntyyn
30-60 prosenttia, mutta yksittéisen potilaan
kohdalla perintétekijdiden vaikutus voi olla
paljon suurempi tai vahaisempi.

SUOLAGEENI OSALLISTUU

Verenpaineen syntyyn vaikuttavien pe-
rintdtekijoiden (geenien) selvittdminen on
vilkkaan tutkimuksen kohde. Jos 16ydetti-
siin verenpainetaudille altistavia geenimuo-
toja, saataisiin tarkeaa lisatietoa kohonneen
verenpaineen synnysté. Yksi tapa lahestya
tét& ongelmaa on selvittdd harvinaisten, val-
litsevasti tai peittyvésti periytyvien verenpai-
nesairauksien aiheuttajageeni. Yksi esi-
merkki téllaisesta periytyvésta tautimuodos-
ta on Liddlen syndrooma, jonka aiheuttajak-
si on osoitettu geenivirheet erdissa munuai-
sen suolatasapainoon vaikuttavissa geeneis-
sd. On arveltu, ettd erilaiset, vihemman
"vakavat” ja paljon yleisemmét geenivirheet
ndissa samoissa geeneissa saattaisivat aihe-
uttaa essenttiellid verenpainetautia, mutta
toistaiseksi ei ole tieteellisia todisteita, jotka
vahvistaisivat timan teorian.

Toisella tavalla verenpainetaudin geeni-
taustaa voi selvitta4 tutkimalla jo tunnettuja
geenejd, joiden tuottaman valkuaisaineen
tiedetdan vaikuttavan verenpaineen saate-
lyyn. Tallaisia "ehdokasgeenejd” ovat esi-
merkiksi elimistdn suolatasapainoon vaikut-
tava reniini-angiotensiini-aldosteroni-jarjes-
telmén eri valkuaisaineita koodaavat geenit.
Useiden tutkimusten perusteella arvellaan,
ettd kromosomissa 1 sijaitsevan angiotensi-
nogeeni-geenin rakenteellinen vaihtelu al-
tistaisi osan ihmisisté verenpainetaudille.
Toistaiseksi ei kuitenkaan tiedeta yksityis-
kohtaisesti, millainen tdmén geenin poik-
keavuus kohottaisi verenpaineen. On my6s
julkaistu monta tutkimusta, joiden perus-
teella angiotensinogeeni-geenin mutaatiot
eivdt altista verenpainetaudille.

KAKSOSTUTKIMUS LAAJENEE

KTL:n daketieteellisen molekyyligene-
tiikan osastolla on yhteistydsséa Helsingin
yliopiston ja Suomen Kaksosrekisterin
kanssa tutkittu kohonneen diastolisen ve-
renpaineen genetiikkaa kaksosilla geenikar-
toitusmenetelmin vuodesta 1993. On kerét-
ty epdidenttisia kaksospareja, joissa molem-
milla on kohonnut verenpaine ja laajennet-
tu tutkimusta myos néiden kaksosten per-
heenjasenid koskemaan. Aluksi tutkimusai-
hetta l&hestyttiin verenpaineen kandidaatti-
geenejé seulomalla ja sen jalkeen on edetty
koko perimén lapikartoitukseen monimuo-
toisia geenimerkkeja kayttaen. Tama tydvai-
he on juuri saatu paatokseen.

On Idydetty useita sellaisia periman alu-
eita, jotka saattaisivat sisaltaa verenpaine-
taudille altistavia geenivariaatioita ja parhail-
laan ollaan tutkimassa néité alueita tarkem-
min. Jo yhden geenin jonkin muodon osoit-
taminen merkittavaksi riskitekijaksi olisi
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merkittava 16ydos. Tallaisesta tiedosta ei ole
vield hyétyd verenpainepotilaalle. Tarkeinta
olisi tietysti ymmartéd essentiellin verenpai-
neen syntymekanismi, jolloin voitaisiin ke-
hittad uusia tdsmalaakkeitd tai 10ytaa uusia,
ei-geneettisiakin riskitekijoita. (1

Katariina Kainulainen, Helsingin yliopisto,
La&ketieteellinen tiedekunta,
katariina.kainulainen@ktl.fi

Markus Perola, KTL;
(09) 4744 8265, markus.perola@ktl.fi
o

6:7)
GEENIT SELITTAVAT

PUOLET ALZHEIMERIN
TAUDISTA

Alzheimerin taudin geneettinen tutkimus
on edennyt nopeasti 1990-luvulla. Periyty-
van taudin taustalta on I6ydetty useita
geenivirheita ja lisaksi taudille altistava
perintBtekija tunnetaan. Toistaiseksi
kuitenkin vain puolet Alzheimerin taudin
geenivirheista tunnetaan.

Joka kolmannen Alzheimerin tautia sai-
rastavan suvussa esiintyy dementiaa. Yhdel-
14 kymmenestd Alzheimer-potilaasta tauti
periytyy vallitsevasti, jolloin jos toisella van-
hemmista on kyseinen tauti, niin lapsilla on
50 prosentin vaara sairastua. Tallgin tauti
alkaa usein poikkeuksellisen varhain jopa
40-50-vuotiaana. Néissé tapauksissa on voitu
todeta geenivirheitd kolmessa eri kromo-
somissa: kromosomissa 21 amyloidiprekur-
soriproteiini-geeni (APP) ja kromosomeissa
14 ja 1 preseniliini (PS) 1 ja 2 -geenit. APP
geenivirheitd ei Suomessa ole I8ydetty, ja
muuallakin niitd on kuvattu vain parissa
kymmenessd perheessa. Sen sijaan PS1-
mutaatioita on [8ydetty myds muutamista
suomalaisista Alzheimer-suvuista. Kaikki-
aan yli 40 erilaista PS1-mutaatiota on kuvat-
tu noin sadassa suvussa ja kaksi eri PS2-
mutaatiota kahdeksassa Volga-germaanista
alkuperad olevassa perheessa.

APOE ON RISKIGEENI

Liséksi on kuvattu ns. riskigeeni, apoli-
poproteiiniE4-alleeli (ApoE). ApoE on plas-
man proteiini, joka osallistuu rasvojen mm.
kolesterolin kuljetukseen. Silld on myds tar-
ked merkitys aivoissa, erityisesti hermoso-
lukalvojen vaurioiden korjauksessa, jossa
rasvojen kuljetusta tarvitaan. ApoE:n tyyppi
on maardytynyt periméssa. Kullakin on kak-
si apoE-alleelia, joista toinen on &idiltd ja toi-
nen isalta peritty. Alleelit voivat olla E2, E3
tai E4 -tyyppid, ndistd E3 on tavallisin ja E2
harvinaisin. Alzheimer-potilailla apoE4-alle-
elin esiintyminen on huomattavasti yleisem-
paa kuin terveilld hyvamuistisilla ihmisilla,
kaksi kolmesta Alzheimer-potilaasta kantaa
E4-alleelia. Kuitenkaan apoE4-alleeli ei véis-
tdmattd merkitse sité, ettd ihminen sairas-
tuu dementiaan. Toisaalta apoE4-alleelin
puuttuminen ei valttdmatta sasta Alzhei-
merin taudilta. ApoE4-alleeliin liittyvan sai-
rastumisvaara on suurimmillaan 60-70-vuoti-

Alzheimerin taudin vaaratekijat
ja mahdolliset suojatekijat
Alzheimerin taudin vaaraa lisdévat
Varmasti

 korkea ikd

= dementian esiintyminen l&hisuvussa
= Downin syndroma

< apolipoproteiini E4-alleeli

« APP, PS1 ja PS2 mutaatiot
Todennékoisesti

< vakava kallovamma

< alhainen koulutustaso

= aiemmin sairastettu depressio
Mahdollisesti

< hypotyreoosi

< &idin korkea synnytysika

e myrkyt

< verenkiertohdiriot

Alzheimerin taudilta
suojaavat mahdollisesti

= estrogeeni

< antioksidantit

= anti-inflammatoriset laakeaineet
« tupakointi

= apolipoproteiini E2-alleeli

aana ja suurempi naisilla kuin miehilld.

ApoE4 aikaistaa Alzheimerin taudin ilmaan-

tumista useita vuosia. Miten apoE liittyy
Alzheimerin taudin syntyyn, sita ei varmuu-
della tiedetd. ApoE4-alleelia kantavilla on

voimakkaammat Alzheimerin taudin patolo-
giset muutokset kuin niilla, joilla E4.a ei ole.

On mahdollista, ett& apoE:lla on keskeinen
merkitys vaurioiden korjaamistapahtumas-
sa ja my6s synapsien uudismuodostukses-
sa, jota tarvitaan mm. oppimisessa.

APOE4 ON HAITALLINEN
APOE2 SUOJAAVA

Jos apoE4-alleeli on haitallinen, niin
apoE2-alleeli voi olla dementialta suojaava
tekija. Ikaihmisilla tehdyt vestotutkimuk-
set my0s osoittavat, ettd kyky muistaa ja
oppia uutta sdilyy paremmin niill4, joilla on
apoE2-alleeli kuin niill4, joilla ovat perineet
apoE4-alleelin.

Alzheimer-potilaan aivoissa ndhdéén
amyloidin kertymistd seniileihin plakkeihin
ja verisuonten seindmiin, neurofibrillikimp-
puja seké synapsien ja hermosolujen katoa.
Ei tiedetd, onko amyloidin kertyminen Alz-
heimerin taudissa ensisijainen tapahtuma.
Beta-amyloidia muodostuu my6s normaalin
aineenvaihdunnan tuloksena, mutta Alzhei-
merin taudissa jokin lisatekijé saa sen sak-

kautumaan. Samoin kaikki nyt tunnetut mu-

taatiot johtavat poikkeavaan amyloidin tuo-
tantoon — amyloidia joko tuotetaan normaa-
lia enemmdn tai se on pitempa ja helpom-
min sakkautuvaa.

Uusia Alzheimerin tautiin liittyvia geeni-
lokuksia on kuvattu kromosomeissa 12, 6
ja 3. N&md loydokset vaativat kuitenkin var-
mennusta. Yhteys kromosomiin 12 16ytyi
koko perimén kattavan haun perusteella yh-
dysvaltalaisissa Alzheimer-suvuissa ja sisa-
ruspareissa. Mutaatioita on I6ydetty myds

5

Alzheimerin taudin genetiikka
Varhaisella idlla alkava
vallitsevasti peritytyva tauti
< Amyloidi prekursoriproteiini,
kromosomi 21
= Preseniliini 1, kromosomi 14
* Preseniliini 2, kromosomi 1
Riskitekija
= Apolipoproteiini E4-alleeli
vaikutus suurin 60-70-vuotiaana
vaara suurempi naisilla kuin miehilld
Varmennusta vaativat
= Kromosomi 12, 3, 6 lokukset
= Mitokondrioiden genomin mutaatiot

mitokondrioiden genomissa. Mitokondriot
ovat solunsisdisid rakenteita, jotka liittyvat
solujen energia-aineenvaihduntaan. Yhdys-
valloissa tehdyssé tutkimuksessa Alzheimer-
potilailla todettiin mutaatiota mitokondrioi-
den sytokromioksidaasi-entsyymien geeneis-
sd enemman kuin hyvamuistisilla samanikai-
silld. Mitokondrioiden geneettinen materiaali
tulee kokonaan &idilta. Tdm4 saattaisi selittédd
osittain sen, ettd myds Alzheimerin tauti pe-
riytyy useammin didin puolelta. Muut tutki-
musryhmét eivat ole kuitenkaan voineet tois-
taa mainitun tutkimuksen tuloksia.

GEENIVIRHEET
SELITTAVAT VAIN PUOLET

Téhé&n mennessa todetut geenivirheet
selittdvat vain puolet periytyvéstd Alzheime-
rin taudista. Uusia Alzheimerin tautiin liitty-
vié geenejd loydetéén lahivuosina. Uusi gee-
ni voi avata uuden mahdollisuuden ymmér-
t&d taudin syntymekanismeja ja |0ytaa uusia
keinoja kehittaa hoitoja.

Onko Alzheimerin taudin vaara siis pel-
ké&stadn periméssé, vai voidaanko asiaan vai-
kuttaa esim. eldméntavoilla? Varmasti ela-
mantavoilla ja ympérist6lla on suuri merki-
tys taudin ilmaantumiseen suurimmassa
osassa. Tarvitaan vield paljon tutkimusta,
jotta voidaan varmuudella antaa kunnollisia
neuvoja, miten Alzheimerin taudin alkamis-
ta voi viivastyttad ja etenemisté hidastaa.
Omalta osaltaan my6s geneettinen tutkimus
tuo tahén lisdvalaistusta.

Geenivirheet voidaan maarittad helposti
verikokeesta. Mutta ent sitten? ApoE-tyyp-
pié voidaan kayttaé diagnoosin tukena. Sen
tutkimista ei kuitenkaan suositella oireetto-
mille ihmisille, koska sen tarkkuus ennus-
taa taudin vaaraa ei ole riittavan hyva. "Vil-
[id” geenitestausta ei tule tehdd. Silloin kun
suvussa on paljon Alzheimerin tautia, ge-
neettinen tutkimus voi tulla kyseeseen.
ApoE-genotyypin liséksi voidaan tutkia
APP- ja PS1- ja 2-mutaatioita. Talldin tulok-
sen tulkintaan tulee aina liittyd neuvonta ja
tieto taudin periytyvyydesta. Tulevaisuudes-
sa, kun toivottavasti on hyvét keinot viivas-
tyttéd taudin ilmaantumista, myds geenites-
tien merkitys tulee uuteen valoon - niita
voidaan kayttaa apuna sairastumisvaarassa
olevien loytdmiseen. [J
Hilkka Soininen, Kuopion yliopisto
(017) 173 012, hilkka.soininen@uku.fi
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PERINNOLLISYYS-
NEUVONTA
PALVELEE AROISSA
TILANTEISSA

Perinndllisyysneuvonta on se tapahtuma-
ketju, joka seuraa kun perhe tai potilas tie-
dustelee perinndlliseen tai sellaiseksi epai-

lem&ansé sairauteen liittyvaa tietoa tervey-

denhuollon ammattilaiselta. Kysyja saat-
taa itse olla sairas tai sairaan henkilon
sukulainen. Tavallisimmin perinngllisyys-
neuvontaa antaa perinnéllisyyslaaketie-
teen erikoisladkari, mutta joskus sen voi
saada myds kyseisen alan erikoislaakéarilta
tai raskautta suunniteltaessa gynekologilta.

Perinndllisyysneuvonnassa asiakas saa
runsaasti tietoa taudista, sen periytymises-
td, sen todenndkdisyydestd ilmeté hénella
itsellaén tai hanen jalkeldisilldén sekd niista
mahdollisuuksista, joita taudin valttamisek-
si on tarjolla. Sen sijaan varsinaista "neu-
voa” kuinka toimia, hén ei saa, silld neuvoja
pysyttelee puolueettomana ja vain auttaa
asiakasta hahmottamaan eri vaihtoehtojen
seuraamuksia.

ETIOLOGINEN DIAGNOOSI

Perinndllisyysneuvonnan lahtékohta on
oikea etiologinen diagnoosi. Jos esimerkiksi
ongelmana on epilepsia, vasta epilepsian
syyn selvittdminen kertoo taudin mahdolli-
sen periytymistavan, jolta pohjalta sen toistu-
misriski kysyjén tilanteessa voidaan paatella.

Suuri osa perinndllisisté taudeista on
erittdin harvinaisia ja niitd on kaikilta [d&ke-
tieteen erikoisaloilta. Siksi etiologisen diag-
noosin etsiminen onkin perinndllisyysneu-
vontaprosessin suuritdisin vaihe. Sité varten
tarvitaan potilaan sairaskertomuksia, suku-
tietoja seka kirjallisuuden ja harvinaisia tau-
teja koskevien tiedostojen penkomista. Jos-
kus diagnoosi on varmennettavissa geenites-
till4, mutta useimmiten ei. Jos se on selvitet-
tavissé, ratkeaa periytymistavan liséksi
yleensd taudin ennuste ja mahdollisten lisé-
tutkimusten tarve.

Joskus diagnoosi ei parhaasta asiantun-
temuksesta huolimatta selvid. Silloinkin asi-
akkaan tulee saada neuvontaa, jolloin han
ainakin tietdd, missd rajoissa liikutaan tois-
tumisriskin osalta. Jos suvussa on muitakin
sairaita, heiddn tilanteensa analysoiminen
auttaa hahmottamaan diagnosoimattoman
sairauden taudinkuvaa ja ennustetta. Periy-
tymistapakin voi selvitd sukuanamneesin
pohjalta.

SAIRAUDEN TOISTUMISRISKI
Tavallisimmin perinnéllisyysneuvonnan
asiakkaat kyselevat harvinaisten, Mendelin
lakien mukaan periytyvien tautien tai kromo-
somipoikkeavuuksien toistumisriskid omas-
sa perhetilanteessaan. Kun tauti on tunnis-
tettu, riski on tarkoin arvioitavissa. Esimer-
kiksi sairauden toistumisriski tulevalla lap-

sella on 50 prosenttia, jos toinen vanhemmis-

ta sairastaa tiettyd vallitsevasti periytyvad
tautia. Riskin tiedetddn olevan 25 prosenttia,
jos peittyvasti periytyvd tauti on todettu per-
heen aiemmalla sisaruksella. Kromosomi-
poikkeavuuksien toistumisriski on useimmi-
ten pieni.
Tavallisten kansantautien kuten sydan-

ja verisuonitautien, reuman tai lapsuusién

diabeteksen tiedetdan olevan ns. monitekijai-

sesti syntyvid tauteja. Niiden taustalla on
useitakin altistavia geeneja, joista usein tie-
detéén sijainti korkeintaan suurin piirtein
kromosomistossa. Lisdksi taustalla tiedetéan
olevan ympdristotekijéitd, joita niitakaan ei
yleensd tarkkaan tunneta. Sairastumisriskid
voi vain harvoin arvioida geenitutkimuksin;
toistumisriskin arvioinnissa joudutaan tyyty-
médn sukutietoihin ja epidemiologisista tut-
kimuksista saatuihin riskiarvioihin.
Tuntemattomaksi jadvén taudin, esimer-
kiksi kehitysvammaisuuden, toistumisriskin
arviointi on ongelmallista. Tauti saattaa olla
ulkoisen sikidvaurion seurausta, jolloin sen
toistumisriski olisi pieni, mutta toisaalta se
saattaa olla tunnistamaton periytyva tauti.
Téllaisessa epdvarmaksi jadvéassa tilanteessa
perheet kaipaavat usein tavallistakin enem-
man keskustelua ja tukea paatokselleen.

TIEDON VOI YMMARTAA

Useimmat perinndllisyysneuvonnan
asiakkaat toivovat itse neuvontaa. He ovat
erittéin kiinnostuneita saamaan tietoa tau-
distaan, joten heilld on hyvé syy kuunnella
ja ymmarta4 vaikeatajuinenkin asia. Sen
sijaan tiedon tyrkyttdminen vastahakoiselle
asiakkaalle ei yleensa onnistu, eiké se ole
tarpeellistakaan.

Perinndllisyysneuvonta vaatii runsaasti
aikaa. Kun periytymistapa piirretaan ja seli-
tetddn ja kuulijalla on mahdollisuus esittaa
kysymyksid, voi asian yleensa ymmértaa asi-
akkaan koulutustaustasta riippumatta. Perin-
nollisyysyksikoissd ajatellaan, ettd tietoa on
vaikea uskoa ja soveltaa eldman ratkaisuihin,
ellei sitd todella ymmarra.

Taudin paljastuminen perinndlliseksi
saattaa herdttdd monenlaisia tunteita aina
syyllisyyden tai huonommuuden kokemuk-
sia myGten. Perinnéllisyysneuvonta liittyy
usein suuriin eldman ratkaisuihin; paatok-
seen uudesta lapsesta, raskaudenkeskeytyk-
sen pohtimiseen tai omaan terveyteen liitty-
van tiedon tuomiin eldmanmuutoksiin. Paras
tybkalu ndissd kriiseissé on asiakkaan ja hé-
nen ongelmiensa kiireetdn kohtaaminen.

GEENITUTKIMUKSET LITTYVAT

PERINNOLLISYYSNEUVONTAAN
Joskus taudin diagnoosi voidaan varmis-

taa geenitutkimuksella. Sen liséksi geenites-

tein pystytan usein selvittdmaan kantajia su-

vussa, mikd on erityisen tarkead X-kromo-
somisesti periytyvissd taudeissa. Naissd vain
pojat sairastuvat, mutta suvun oireettomat
naiset voivat siirta4 taudin omille pojilleen.
Resessiivisesti periytyvissa taudeissa kanta-
juustutkimuksia on myds syyta tehda jois-
sain tilanteissa, vaikka niissé sairaan henki-
[6n I&hisukulaisten riski saada sairaita lapsia
on yleensd varsin pieni. Tdma johtuu siitd,
etté lapsen pitéisi sairastuakseen saada tau-
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tia aiheuttava perintétekijé myds toiselta van-
hemmaltaan, mikd olisi kummallinen sattu-
ma. Jos tauti on kuitenkin suhteellisen taval-
linen, on piilevid perintotekijoitékin vaestos-
sd melko runsaasti ja silloin sukulaisten kan-
tajuustutkimuksia voi pitad aiheellisena.

Tulevan taudin ennustamisessa geenitut-
kimus on joskus paikallaan. Esimerkiksi val-
litsevasti periytyvaa sy0paa sairastavissa su-
vuissa taudille altistavan mutaation [8ytymi-
nen suvun terveeltd jasenelta paljastaa lisaan-
tyneen syopdriskin, jolloin huolellinen var-
haisdiagnostiikkaan tahtaava seuranta tulee
aiheelliseksi. Toisaalta silloin kun mutaatiota
ei [6ydy, suvun jasen voidaan vapauttaa tur-
hasta huolesta ja turhista tutkimuksista.
Naiden sukujen jasenet tuntuvatkin toivovan
ennustavaa geenidiagnostiikkaa usein, kun
taas esimerkiksi etenevia keskushermosto-
sairauksia ennustavia testeja pyydetdan vain
harvoin.

LUOTTAMUKSELLISUUS TARKEAA

Luottamuksellisuus kuuluu itsestédénsel-
vyytend kaikkeen terveydenhuoltoon. Perin-
néllisyysneuvonnassa siihen liittyy tavallista
monimutkaisempia tilanteita, kun asian sel-
vittdmiseksi on jouduttu sukulaisten luvalla
kokoamaan laajalti taustatietoa myds mui-
den kuin itse asiakkaan terveydestd. On
téarkedd, ettei téstd tiedosta vality asiakkaal-
le mitd&n muuta kuin tulkinta. Kun tietoa
asiakkaan luvalla luovutetaan perinnéllisyys-
yksikdsta hanté hoitaville [a&kéreille, muka-
na ei saisi kulkea tunnistettavista sukulaisis-
ta kertovaa tietoa. Erityisella huolella tulee
suhtautua ennustavilla geenitutkimuksilla
saatuun tietoon asiakasperheesté ja heidan
sukulaisistaan.

TARVITSEVILLE
PERINNOLLISYYSNEUVONTAA
Perinndllisyysneuvonnan mahdollisuu-
desta kannattaa mainita kaikille, joita suvun
sairaudet tuntuvat huolestuttavan. Eniten
perinnéllisyysladketieteen erityispalveluista
hybtynevét harvinaisia tauteja sairastavat ja
heidén lahisukulaisensa, erityisesti silloin,
kun diagnoosi ei terveydenhuollon muissa
portaissa ole selvinnyt.
Perinnéllisyysneuvontaa on saatavilla
kaikissa yliopistosairaaloissa ja lisaksi Hel-
singissé Vaestoliiton perinnéllisyysklinikas-
sa sekd ruotsinkielisille Folkhalsanilla.
Yliopistoklinikoihin tarvitaan lahete, mutta
Véestdliittoon ja Folkhélsaniin asiakkaat voi-
vat ottaa itse suoraan yhteytta. Vaestéliiton
suorittaman kyselytutkimuksen valossa noin
kolmasosa 18-60-vuotiaasta vaestosta tietéd
suvussaan olevan periytyvié tauteja ja alttiuk-
sia ja noin puolet heistd ilmoittaa olevansa
asiasta huolissaan. Kuitenkin vain kolmas-
0sa t&std joukosta on yrittanyt selvittaé pe-
riytyvan taudin vaikutusta omaan tilantee-
seensa. Tutkimuksen valossa vaikuttaa silta,
etteivat neuvontamahdollisuudet kenties vie-
4 ole riittavan hyvin vaeston tiedossa. [
Helena Kadridinen,
Vaestdliiton perinndllisyysklinikka
(09)6162 2219,
helena.kaariainen@vaestoliitto.fi
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TARTUNTATAUTITILANNE SUOMESSA

RAPORTOIDUT MIKROBILOYDOKSET

IKTLE

INFEKTIONSSJUKDOMAR | FINLAND

RAPPORTERADE MIKROBFYND

Runsaiden sateiden aiheuttama pohja-
vesien nousu on saattanut edesauttaa ke-
sdn mittavimman epidemian syntymista
Haukiputaalla lahelld Oulua. Epidemia al-

koi elokuun ensimmaisella viikolla, saavut-

ti huippunsa 7.8. ja on nyt laantunut. Epi-
demian aikana noin 450 kuntalaista kavi
terveyskeskuksen vastaanotolla tai soitti
ripulioireiden vuoksi. Muutama péiva epi-
demian alkamisesta useista ripulipotilai-
den ndytteistd eristettiin Campylobacter je-

juni. Kalikivirus- ja parasiittitutkimustulok-

set olivat negatiivisia. Télla hetkelld néyt-
144 siltd, ettd tartunta on saattanut levita
kunnallisen vesijohtoverkoston vélityksel-
[a. Miten kampylobakteeri on verkostoon
joutunut, on epaselvad eiké vedesta ole
eristetty mitaén patogeeneja. Veden kloo-
raus jatkuu edelleen. KTL pyrkii yhdessa
Haukiputaan kunnan kanssa selvittdmaan
kyselytutkimuksella sairastavuutta seké
sairastuvuuden ja vedenkayton yhteytta.
Tutkimuksen tuloksista tiedotetaan my¢-
hemmin.

KAMPYLOT
LISAANTYIVAT
Kampylobakteeri-ilmoitusten lukumaa-

rd lisaéntyi selvésti jo kesdkuusta heindkuu-

hun siirryttdessé (246 ilmoitusta kesakuus-
sa, 457 heindkuussa). Tapausten rypditd il-
man yhteisté tartunnanléhdettd todettiin
mm. Satakunnassa ja Pohjois-Savossa.

Kesélla oli myds tavallista runsaammin
pienid, yksityisiin tai yhteisgjen kaivoihin
liittyvid vesiepidemioita. Naistd yhdessd to-
dennékdisend aiheuttajana oli kampylobak-
teeri ja kahdessa kalikivirus.

EHEC:IA MUUTAMA
KUUKAUDESSA

Tén& kesand EHEC-tilanne séilyi jo ke-
vaalld saavutetulla tasolla, jolloin sairastu-

neita on muutama kuukausittain. Kesakuus-

sa tapauksia oli kolme, joista yksi oireeton
sairastuneen lapsen perheen jésen. Heiné
kuussa tapauksia oli kaikkiaan kuusi, joista
kolme oli mikrobiologista varmistusta vaille
jaéneen HUS-oireisen lapsen perheen jése-
nié. Hemolyyttisureemiseen syndroomaan
sairastunut lapsi toipui taudistaan hyvin.
Epidemiologisissa selvityksissa tartunnan-

I&hde voitiin osoittaa vain yhdella potilaista.
Han oli juonut pastdroimatonta maitoa tilal-
la, jonka karjasta suurin osa todettiin
EHEC-positiiviseksi. Elokuussa uusia, spo-
radisia tapauksia on tdhdn mennessa todet-
tu neljd. Kolme potilaista on veriripulin
vuoksi sairaalahoitoon joutuneita lapsia, jot-
ka kaikki toipuivat ilman komplikaatioita.
Epidemiologiset haastattelut ja I&hipiirin
naytteiden tutkimukset ovat vield kesken.
Yksi potilaista on todennakdisesti saanut
tartunnan ulkomailta.

Salmonellarintamalla on koko kesén
ollut suhteellisen rauhallista. Osansa yh-
teiseurooppalaisesta ruokamyrkytyksesté
saivat Pohjoismaiseen ampujien tapaami-
seen Kdbpenhaminassa elokuun puoliva-
lissa osallistuneet suomalaiset. Neljankym-
menenviiden suomalaisen matkajoukosta
ripulitautiin sairastui kolmekymmentaviisi.
Ripulin aiheuttajaksi todettiin Salmonella
infantis. Tanskalaiset epidemiologit ovat
selvittdneet epidemiaa ja todenneet, ettd
samanaikaisesti kyseisessa keittidssa val-
mistettiin ateria myaos toiselle seurueelle,
josta osa sairastui vastaavaan tautiin. To-
denndkdisend yhteisend tartunnanlahteena
pidetéén Italiasta tuotettua tiramisu-kak-
kua.

HALYTTAVIA
HIV-TARTUNTOJA

Kesén aikana paakaupunkiseudulla on
todettu nyt neljd dskettdin saatua HIV-tar-
tuntaa, joissa virus on tarttunut ruiskuhuu-
meiden valityksell4 Suomessa. Hl-virus le-
vida kéytettdessa yhteisid ruiskuja ja neulo-
ja. Myds huumausaineet itsessaan voivat
sisaltdd HI-virusta. Ndin tartuntojen eh-
kéisemiseksi onkin tarke&a pyrkié ehkéi-
seméadn yhteisten vélineiden kaytto vaihta-
malla kdytetyt ruiskut ja neulat puhtaisiin.
Epidemian katkaisemiseksi suonensisaisid
huumeita kayttaviin kohdistuva tiedotus-
kampanja on aloitettu.

JANISRUTTOA

Tartuntatautitilanteessa syksyn merk-
keind borrelioosi- ja tularemiailmoitukset
ovat lisdantyneet. Borrelioosi-ilmoituksia
heindkuussa oli 40, ja sairastuvuus on suu-
rinta Varsinais-Suomen ja Ahvenanmaan
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sairaanhoitopiireissé. Heindkuussa rekiste-
riin ilmoitettiin kesan ensimméiset tulare-
miatapaukset; molemmat Keski-Suomesta.
Elokuun alussa Eteld-Suomen l&&ninhalli-
tus tiedotti Kotkan seudulta 1ytyneesta j&-
nisruttoon kuolleesta metséjaniksestd ja ke-
hotti samalla metsédssd liikkujia suojautu-
maan hyttysen pistoilta seké késitteleméaan
metsastd kuolleena loytdmidén eldimid suo-
jakasinein. Tularemian aiheuttaja Francisel-
la tularensis voi tarttua ihmiseen hyttysen
piston valitykselld, jolloin pieni mé&érd bak-
teereita riittda aiheuttamaan kliinisen tau-
din. Myds suora tartunta sairaasta janikses-
td tai pikkujyrsijésté tai hengitystietartunta
niiden eritteiden saastuttamasta polysta
ovat mahdollisia. Taudin itdmisaika on
muutama vuorokausi (3-5 vrk). Tdéman jal-
keen ilmaantuu kuumeilua, lihassérkyja,
ihomuutoksia ja imusolmukkeiden suuren-
tumista. Diagnoosi on yleensa serologinen
ja taudin hoitoon kéytetdan fluorokinolo-
neja, doksisykliinié tai perinteisté genta-
mysiinié.

Elokuun alussa maa- ja metsétalous-
ministerid antoi tiedotteen Vélimeren
maissa esiintyvasta bruselloosista. Lampail-
le ja vuohille Brucella melitensis -bakteeri
aiheuttaa keskenmenoja ja utaretulehduk-
sia. Utareissa bakteeria voi esiintyé vuosien
ajan. Tautia sairastavien vuohien ja lampai-
den past6roimattoman maidon ja siita val-
mistettavien juustojen nauttiminen voi
aiheuttaa taudin myés ihmisissa. Taudin-
kuva on tyypillisimmill&n pitkittynyt kuu-
metauti, johon voi liittyd oireita useam-
masta elinjarjestelmasta. Tauti on hoidet-
tavissa antibiootein. Suomessa ulkomailta
saatuja tartuntoja on ollut vuosittain
korkeintaan kaksi.

Syyskesén muista taudeista kuten
myyrékuumeesta virologisessa
raportissa. [J

Maarit Kokki, KTL
(09) 4744 8690, maarit.kokki@ktl.fi
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RAPORTOIDUT MIKROBILOYDOKSET / VALTAKUNNALLINEN TARTUNTATAUTIREKISTERI
RAPPORTERADE MIKROBFYND / RIKSOMFATTANDE REGISTER OVER SMITTSAMMA SJUKDOMAR

Maaliskuu Huhtikuu Toukokuu Kesakuu Heinakuu Yhteensa 1-7**
Mars April Maj Juni Juli Totalt 1-7
1998 1997 1998 1997 1998 1997 1998 1997 1998 1997 1998 1997

HENGITYSTIEPATOGEENIT / LUFTVAGSPATOGENER

Klamydia (C. pneumoniae) 19 34 24 42 14 45 16 25 8 12 122 222
Mykoplasma (M. pneumoniae)| 14 22 17 18 17 12 5 17 6 13 111 134
Pertussis 38 48 38 40 38 36 36 33 36 38 269 363
Adenovirus 92 83 24 84 30 37 15 33 16 35 282 390
Influenssa A -virus 289 3 7510 4 1 0 1 900 311
Influenssa B -virus 0 5 3 M4 0 6 0 1 9 227
Parainfluenssavirus 10 30 17 66 15 44 9 13 8 1 85 187
RSV (respiratory syncytial virus)] 39 27 16 114 10 262 6 228 4 85 558 768
SUOLISTOPATOGEENIT / TARMPATOGENER

Salmonella 192 243 124 211 124 145 215 145 246 300 1308 1393
Shigella 8 12 5 2 2 10 4 3 6 5 36 66
Yersinia 43 57 39 9 53 72 76 76 55 75 343 476
Kampylo 122 172 140 188 215 133 246 182 470 451 1402 1382
Kalikivirus 8 - 21 - 38 - 2 - 7 - 98 -
Rotavirus 290 113 287 210 192 204 91 167 42 176 1265 873
Kryptosporidia 1 3 0 2 1 0 0 1 1 1 3 9
Giardia 23 18 10 38 21 2 45 26 26 A 163 181
Ameba (E.histolytica) 3 4 10 2 7 10 12 13 15 19 61 100
HEPATIITTIPATOGEENIT / HEPATITPATOGENER

Hepatitis A -virus 8 7 8 6 5 19 7 28 8 19 42 92
Hepatitis B -virus 49 51 30 49 23 67 36 54 51 42 289 317
Hepatitis C -virus 160 158 164 174 140 183 98 140 140 134 1006 1063

SUKUPUOLITAUTIPATOGEENIT / KONSSJUKDOMSPATOGENER
Klamydia (C. trachomatis) 910 707 751 796 764 725 806 700 891 848 5805 5424

Hl-virus 6 3 5 5 3 8 7 6 5 7 37 44
Gonokokki 23 9 22 16 15 17 17 18 17 17 138 99
Syfilis (T. pallidum) 12 18 18 11 18 12 14 13 12 11 100 86

VERI- JA LIKVORIVILIELYLOYDOKSET / BLOD- OCH LIKVORODLINGSFYND
Pneumokokki (S. pneumoniae)l] 69 50 44 57 46 57 48 32 45 24 343 331

A-streptokokki (S. pyogenes) 8 5 10 6 8 8 11 8 6 4 60 52
B-streptokokki (S. agalactiae)| 20 11 8 9 18 19 8 10 12 16 83 8
Meningokokki 8 6 3 5 4 5 1 2 4 4 32 28
RESISTENTIT BAKTEERIT / RESISTENTA BAKTERIER

MRSA 14 5 15 9 9 24 19 3 16 5 104 58
Pneumokokki (PenR) 8 13 10 21 5 13 4 9 5 4 40 90
MUITA MIKROBEJA /7 OVRIGA MIKROBER

Borrelia* 19 22 9 17 13 23 21 U 46 49 150 186
Tularemia 1 2 0 1 0 0 0 0 2 4 4 9
Tuberkuloosi (M. tuberculosis)| 36 39 39 48 38 3 43 41 21 37 266 280
Coxsackie B -virus 3 0 0 0 0 0 0 0 1 0 6 1
Echovirus 0 1 0 0 0 2 0 1 2 6 3 13
Enterovirus 0 0 0 0 0 0 0 3 1 1 10 9
Parvovirus 4 5 3 7 14 5 9 2 4 2 41 43
Puumalavirus 21 2 28 28 23 36 3H 60 68 299 2%
Malaria 2 2 4 8 1 5 0 6 0 u 12 38

*  Sis./inkl. B. burgdorferi, B. garinii, B. afzelii s

** Yhteensa = tapaukset vuoden alusta heinakuun loppuun



KANSANTERVEYS 7/1998

VIRUSEPIDEMIOLOGINEN TILANNE
KESAKAUTENA 25.5-16.8.1998
VIROLOGISTEN
LABORATORIOIDEN

LOYDOSTEN PERUSTEELLA

Tama sadekesd ndyttdd olleen useimpien virusten osalta
varsin samanlainen kuin kuuma kesd 1997.

Hengitystieinfektioviruksia [8ydettiin téné kesand jopa edel-
liskesad vahemman; esimerkiksi RS-viruksen osalta ero on yli
kymmenkertainen. Influenssaa todettiin vain muutama yksittai-
nen tapaus. Parainfluenssaa on esiintynyt hieman runsaammin;
suurin osa on Oulun seudulta ja ne edustavat tyyppejd 2 ja 3.

Adenovirusta on useissa tapauksissa l6ytynyt tulehtuneiden
silmien sidekalvolta, ja tyypitettyjen joukossa ovat mm. adenovi-
rukset 1,4,5 ja 8. Myos respiratorisia minibakteereita, Mycoplas-
maa ja Chlamydia pneumoniaeta, on l6ytynyt vain hillittyyn ta-
saiseen tahtiin: epidemioista ei siis merkkeja.

Vatsatautien alueella ollut vilkkaampaa, osittain lisaanty-
neen tutkimusaktiviteetin ja kehittyneempien menetelmien
ansiosta. Kesén alussa diagnosoitiin kalikivirusten aiheuttamia
vatsatautiepidemioita ainakin Kouvolassa (lastenkoti), Vimpelis-
sd (koululaisia) ja Keuruulla. Astrovirukset, jotka kalikivirusten
tapaan voivat levittaé ruoan tai veden avulla tarttuvaa oksennus-
ripuli-tautia, aiheuttivat alkukesastd tallaisen epidemian helsin-
kildisen yrityksen pdivallisen seurauksena.

Pogostan tautia, jonka aiheuttajan, Sindbis-viruksen,
katsotaan levidvan loppukesan hyttysten vélitykselld, [oytyi
pari tapausta jo kesdkuussa (Satakunnasta ja Vali-Suomesta).
Maara ei ole ainakaan toistaiseksi juuri kasvanut.

Myyrakuumetta (Puumala-virus) sen sijaan l6ytyy loppu-
kesélla enenevdsti mokkikauden pééttyessé.

Kaksi matkailijaa on saanut Q-kuumetartunnan (aiheuttaja
on Coxiella burnetii -riketsia) Kanarian saarilta.

Dengue-infektiot lienevat matkamuistoja eksoottisemmista
maista.

Marjaana Kleemola, KTL
(09) 4744 8310, marjaana.kleemola@ktl.fi

VIROLOGINEN RAPORTTI* <2 o>
VIROLOGISK 8 5 B2 B3
RAPPORT* 52 &5 8sf EuF
Hepatitis A 19 62 50 91
Hepatitis B 113 151 367 439
Hepatitis C 445 460 1506 1325
Hepatitis D 0 1 1 1
Hepatitis E 2 1 2 1
Morbilli 0 0 0 1
Parotitis epidemica 0 1 2 2
Rubella 1 0 1 2
Adeno 54 74 337 363
Entero 18 21 55 56
Influenza A 4 10 1088 412
Influenza B 3 9 13 291
Parainfluenza 61 42 142 210
Parvo 26 5 67 37
Puumala (Myyrékuumevirus) 146 132 435 361
Respiratory syncytial virus 28 350 790 652
Corona 0 1 0 7
Rota 61 112 475 408
Sindbis (Pogosta) 5 7 5 7
Tick- born encephalitis 5 7 5 7
Dengue 7 0 10 2
Rhino 5 8 20 35
PPV 0 4 5 17
Astro 8 . 8

Calici 40 . 118 .
Chlamydia pneumoniae 23 46 117 122
Mycoplasma pneumoniage 15 27 111 113

* Tiedot 18yddksisté on saatu seuraavilta laboratorioilta: HYKS-Diagnostiikka, Turun yliopiston

kliinisteoreettinen laitos (virusoppi), Kuopion yliopiston kliinisen mikrobiologian laitos,
Tampereen yliopistollisen sairaalan viruslaboratorio, Kansanterveyslaitos, Oulun yliopiston
mikrobiologian laitos, Medix, Jorvin sairaala, Yhtyneet Laboratoriot.

Luvut ovat epévirallisia, niista ei ole voitu poistaa samasta potilaasta otettuja rinnakkaisndytteita.

INFLUENSSA-
ROKOTUSTEN
AIKA

KOITTAA TAAS

Influenssarokotteet seuraavaa epide-
miakautta varten ovat valmistumassa ja
[aaketieteellisille riskiryhmille tarkoitetut,
maksutta jaettavat rokote-erat lahetetddn

KTL:sta terveyskeskuksiin syyskuun lopul-

la. Rokotuksia koskeva suosituskirje on
[&hetetty terveyskeskuksia yllapitaville
kunnille ja kuntainliitoille jo kesakuussa.
Rokotuksia voidaan jatkaa epidemian
tuloon asti, mutta riskiryhmien rokotukset
suositellaan toteutettaviksi loka-marras-
kuussa. Maailman terveysjarjestdn suosi-
tuksesta molemmat rokotteessa olevat in-
fluenssa A-viruskannat on vaihdettu. Uu-
det kannat vastaavat viimevuotisia parem-

min odotettavissa olevia epideemisié viruk-

sia. Talla hetkelld ei ole tiedossa viitteitd

uusista merkittavista antigeenisista muu-
toksista influenssaviruksissa. Rokotuksen
kohderyhmét ovat ennallaan. Terveidenkin
yli 60-vuotiaiden kannattaisi ottaa rokote,
mutta he joutuvat hankkimaan sen laéke-
maardykselld apteekista. Nuorempien koh-
dalla influenssarokotuksesta saatava hydty
jad yleensa vahdiseksi. Rokotuksen aiheut-
tamat haitat ovat kuitenkin lievid ja ohi-
menevid, joten rokotuksen voi antaa sité
haluavalle. T&ssa yhteydessa on syytéa
muistaa, ettd kysymyksessé ei ole yleinen
"flunssarokote”. Influenssarokote voi suo-
jata vain influenssavirusten aiheuttamalta
taudilta. Influenssarokote ei sovi voimak-
kaasti kananmunalle allergisille. Harkinta
on myds paikallaan, jos aiemmasta
influenssarokotuksesta on tullut voimakas
reaktio.

KANSANTERVEYSLAITOS
SUOSITTAA

sekd terveyskeskuksille etté rokotettaville
maksuttoman influenssarokotuksen
antamista seuraaville henkildille:

1. Kroonisen sydé&nsairauden,
keuhkosairauden tai sokeritaudin
vuoksi sdannéllisessa ladkarin
hoidossa olevat potilaat

2. Munuaisten toiminnanvajautta
sairastavat henkil6t (seerumin
kreatiniini pysyvasti yli 150 pmol/I)
3. Immuunivajavuus- ja immuno-
suppressiopotilaat seka kortisoni-
korvaushoitoa saavat henkil6t.

4. Pitkakestoisessa salisylaattihoi-
dossa olevat lapset ja nuoret.

Tapani Hovi, KTL
(09) 4744 8321, tapani.hovi@ktl.fi
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ULKOMAILTA
JATKOHOITOON
SIIRTYVAT POTILAAT
TUOVAT SUOMEEN
MRSA:TA

Kolmannes epidemioita aiheuttaneista
MRSA-kannoista on kulkeutunut Suomeen
ulkomaisessa sairaalassa tartunnan saa-

neen potilaan mukana. Suositusten mukai-

set MRSA-seulontandytteet tulovaiheessa
eivét aina paljasta kantajuutta, mista

on kéytannén kokemuksia Helsingin
yliopistollisesta sairaalasta kevéalta 1998.

Vuodesta 1992 mikrobiologian laborato-
riot ovat lahettaneet toteamansa MRSA-kan-
nat KTL:n sairaalainfektiolaboratorioon jat-
kotutkimuksiin. Ne on faagityypitetty ja tar-
vittaessa tehty DNA-perusteinen lisatyypitys.
Syksysta 1994 laboratoriot ovat ilmoittaneet
MRSA-16ydoksensa myds valtakunnalliseen
tartuntatautirekisteriin. Nykyjérjestelmén
avulla aiempaa paremmin voidaan seurata
epidemiologisia suuntia ja tunnistaa epide-
miat varhain.

MRSA:N TORJUNTA
MRSA-epidemioiden torjunnasta sairaa-
loissamme vuonna 1995 on ilmestynyt asian-
tuntijatyoryhman suositus. Tdman mukaan
MRSA-seulontaviljely on aiheellista tehdé
mm. silloin, kun tiedetéén potilasta hoidetun

puolen vuoden sisélld sairaalassa Pohjoismai-

den ulkopuolella. T&lldin seulontaviljelyt ote-
taan Kliinisistd infektiofokuksista, sieraimis-
ta, haavoista, iholeesioista, katetrien ja dree-
nien tyvisté sekd kestokatetroidun potilaan
virtsasta. Potilasta suositetaan hoidettavan
kosketuseristyksessa ja mahdollisuuksien
mukaan yhden hengen huoneessa, kunnes
viljelyvastaukset ovat valmiit.

ILMAANTUVUUS
JA -EPIDEMIAT

Vuosina 1981-97 uusien MRSA-eristys-
ten méérd on vaihdellut vuosittain 100 ja
300 valill. llmaantuvuushuiput ajoittuvat
vuosille 1992 (265) ja 1994 (272). Vuoden
1992 huippu selittyy Turun seudun ja jl-
kimméinen péékaupunkiseudun epidemioil-
la. Vuodesta 1992 lahtien KTL:n sairaalain-
fektiolaboratorio on tunnistanut kaikkiaan
18 erilaisen epideemisen kantatyypin aiheut-
tamaa MRSA-ryvastd. Epidemioista kuusi
levisi yhtd useampaan sairaalaan. Useaan
sairaalaan levinneistd MRSA-epidemioista
kolme oli pa&kaupunkiseudulla ja niistd suu-
rin kohdistui ldhes 200 potilaaseen (ns. Hel-
sinki | -kanta). Kuitenkin vuosina 1995-97
noin puolet MRSA-eristyksista tehtiin paé-
kaupunkiseudun ulkopuolella. Kolmannek-
sen kannoista epaillaan kulkeutuneen tanne
ulkomaisessa sairaalassa tartunnan saaneen
potilaan mukana. Useaan sairaalaan levin-
neistd MRSA-kannoista kolmen alkuperd on
jéljitetty ulkomaille. Néissé epidemioissa
Suomessa tartunnan sai 15-30 potilasta.

Vuosina 1991-97 Suomessa esiintyneet moniresistenttien
MRSA-kantojen aiheuttamat useaan sairaalaan levinneet MRSA-epidemiat

Paikkakunta  Epidemiakanta  Aikavali  Alkupera Arvioitu tapausten maaré
Helsinki 1 199197  tuntematon 200

2 1993-94 Bosnia 30

5 1995-97  Turkki 20
Turku 6 1991-92 tuntematon 20
Kotka 10 1991-94  tuntematon 30
Tampere 13 1994-96 Vendja 15
MRSA-I6ydokset Suomessa, 1981-97

300
272
265 [
186
o 200 1 (182
& 167 164
E’ 156 [ 147 ] 156
= — 138
o ] 120
=) 115 R
1= —— 106 110 110
S 100 = 100 95
0

Vuosi 1981 83 85 87 89 91 93 95 97

L&hteet: Orion Diagnostica, KTL tartuntatautirekisteri

KEVAAN 1998
EPIDEMIA HYKS:SSA

Loppukevaalla 1998 suurta julkisuutta
saanut MRSA-epidemia To6l6n sairaalassa
sai alkunsa todennékdisesti ulkomaisesta
potilassiirrosta. Ensimmdiselta potilaalta
eristettiin huhtikuussa MRSA verisuonika-
tetrin tyvestd. Ennen MRSA-eristysta poti-
lasta oli hoidettu osastolla yli kaksi kuu-
kautta. Koska potilaan sairaalaan tullessa oli
ilmennyt, ettd hant4 oli hoidettu jo tallinna-
laisessa sairaalassa, oli heti tulovaiheessa
otettu MRSA-ohjeiden mukaiset seulonta-
néytteet. Ndma osoittautuivat negatiivisiksi.
Potilasta hoidettiin kuitenkin muista syisté
yhden hengen huoneessa. Huhtikuussa teh-
dyissd seulonnoissa ndytti silta, ettei MRSA-
kanta ollut levinnyt osastolla. Kuitenkin ke-
sdkuussa kuuden potilaan ndytteestd eris-
tettiin sama MRSA-kantatyyppi. Témén jél-
keen T66l0n sairaalassa ei ole todettu uusia
MRSA-tapauksia, kun kirurgisen hoidon
jélkeen sairaalahoitoa edelleen tarvinneet
MRSA:n kantajat ja osa altistuneista siirret-
tiin eristykseen infektio-osastoille. Siella
eristystoimista huolimatta MRSA-kanta levi-
si. Tdmékin ilmeni vasta, kun yksi MRSA-
kantajien kanssa samanaikaisesti infektio-
osastolla ollut potilas palasi sairaalaan.
MRSA-kantajuus todettiin télloin kliinisin
indikaatioin otetusta ndytteesta. Tassakin
yhteydessd MRSA-kanta paasi levidm&én
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kahteen huonetoveriinkin. Samanaikaises-
ti timén epidemian kanssa HYKS:ssd oli
aiemmin tavatun kantatyypin (Helsinki I)
aiheuttamia tartuntoja.

ONGELMIA
TORJUNTAYOSSA

Kéytanndn MRSA-torjuntaty6té vaikeut-
taa se, ettd erityisesti teho-osastoilla sairaa-
loissa on rajallisesti ynden hengen eristys-
huoneita. Turismin lisaannyttya on aikajak-
soja, jolloin lahes péivittdin jatkohoitoon tu-
lee ulkomaisista sairaaloista suomalaisia ja
ulkomaisia potilaita. Vaikka sairaalasiirrois-
ta annettujen ohjeiden mukaiset MRSA-seu-
lontaviljelyt otetaan kertaalleen, saattaa
MRSA-kantajuus jadda toteamatta ja johtaa
MRSA-tartuntojen levidmiseen. Olisi ehka
mietittéva, olisiko erityiset nk. suuren riskin
tilanteet méadriteltavissa ja silloin seulonta-
viljelyt toistettaisiin sairaalahoidon pitkit-
tyessd. [
Outi Lyytikdinen, KTL,
(09) 4744 8783, outi.lyytikainen@ktl.fi,
Jaana Vuopio-Varkila, KTL
Elina Kolho, HYKS

Kirjallisuutta:
MRSA-asiantuntijatyéryhman suositus:
"Ohje metisilliiniresistenttien
Staphylococcus aureusten torjunnasta”.
Kansanterveyslaitoksen julkaisuja C1/1995.
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GEENISEULONNAT
ALKUVAIHEESSA

Geeniteknologian kehittymisen myota
ajankohtaiseksi kysymykseksi on noussut
geeniseulontojen toteutus. Tekniikka
kehittyy niin nopeasti, ettei se lahivuosina
enaa rajoita seulontoja.

Kokemusta véestotasolla tapahtuvista

geeniseulonnoista on vield niukasti. Parhaa-

na esimerkkina on erdissé populaatioissa
tehty Tay-Sachs lysosomaalisairauden seu-
lonta. Tay-Sachin tauti on peittyvésti periy-
tyv, vaikea lasten aivosairaus. Seulonnan

rutiini on hyvin kehittynyt laboratorioméari-

tysten laadunkontrolleineen ja sitd helpot-
taa edullinen biokemiallinen testi. Monien
kansainvalisesti yleisten peittyvasti periyty-
vien sairausgeenien [ytyminen on luonut
mahdollisuuden niiden vaestétasoiseen
seulomiseen DNA-tasolla. Kystinen fibroosi
on eurooppalaista alkuperad olevassa vaes-
tdssa yleisimpid peittyvasti periytyvid sairauk-
sia, jonka kantajatiheys on n. 1/20. Geenites-
tin kannalta ongelmana on kystista fibroosia
aiheuttavien mutaatioiden monimuotoisuus,
erilaisia mutaatioita on kuvattu satoja. K&y-

tdnndssa sataprosenttista geenitestid ei tallai-

sessa tilanteessa voida tehdé kalliin hinnan
vuoksi, vaan tyydytaan yleisimpien mutaa-
tioiden osoittamiseen. Kystinen fibroosi on
taudinkuvaltaan kuitenkin vaihteleva, joten
pelkka mutaation osoittaminen ei kerro riit-
tévasti jalkelaisille mahdollisesti periytyvén
taudin vaikeusasteesta. Monien huonommin
tunnettujen tai harvinaisempien perinnéllis-
ten sairauksien seulontaa ei nykymenetel-
min ole vield edes tutkittu.

RINTASYOPA
JA MUTAATIOT

Esimerkkin erityyppisesta geneettises-

té seulonnasta on vallitsevasti periytyvien
rinta- ja munasarjasyopad aiheuttavien mu-
taatioiden seulonta BRCAL ja 2 -geeneissa.
Mutaatio altistaa voimakkaasti rintasyoval-
le, ja eri mutaatioiden yhteenlasketuksi
yleisyydeksi on arvioitu 1/800 eurooppa-
laista alkuperdd olevassa vaestdssé. Kanta-
jatestaus suoritetaan useimmiten aikuisena
ja tulos vaikuttaa yksilén omaan terveyteen.
Mutaatioiden aiheuttamat rintasyopatapauk-
set edustavat vain noin viitta prosenttia
kaikista rintasy0patapauksista, toisaalta
mutaation kantajista suuri osa sairastuu
SyGpéén ja erityispiirteend usein on kasvai-
men kehittyminen melko nuorena. Ongel-
ma on, ettd BRCA-mutaatiot vaihtelevat per-
heittéin ja ndin seulonta yksinkertaisimmil-
laan onnistuu vain niiden perheiden sisalla,
joissa on jo todettu sairastuminen ja lisaksi
sen aiheuttanut mutaatio.

Kaupallinen DNA-testi USA:ssa méérit-
tad molempien geenien koko emasjarjestyk-
sen ja ndin ollen paljastaa kaikki poikkeamat
"normaali” jarjestyksesté. Kaikkien poikkea-
mien merkitysté taudin synnyssa ei kuiten-
kaan tiedetd. Suomalaisten useista perinndl-

lisisté sairauksista poiketen periytyvan mu-
nasarja- ja rintasydvan takaa ei Suomessa
ole paljastunut yksittdista valtamutaatiota.

Monitekijdisten tautien kohdalla tutki-
mustieto on vield suurelta osin niin puut-
teellista, ettei seulonta olisi edes teoreetti-
sesti jarkevad. On kuitenkin geenimuotoja,
joiden seulonta on jo arkip&ivéa kuten esim.
hyytymistekija faktori V:n seulonta laskimo-
veritulppaan sairastuneilla. Kyseinen mu-
taatio altistaa laskimoveritulpan muodostu-
miselle ja sen osoitus kuuluu osana SPR:n
tarjoamaan "hyytymispakettiin”.

Monitekijdisten tautien kohdalla mutaa:
tioseulontojen l&hiaikaisin kéyttd kohdentu-
neekin jo sairastuneisiin, jolloin selvitelldan
lahinna osasyita jo tapahtuneelle ja taten
mahdollisia hoitolinjoja, jolloin tutkimuksen
antama tieto voidaan hyddyntaa vélittomasti
potilaan hoitoon.

Geenitesteistd voi olla myds hyotya
diagnoosin tarkennuksessa, mikéli monite-
kijdisten sairauksien takaa kyetdan osoitta-
maan selkeitd periytyvid riskitekijoitd; sa-
man nykyadn kéaytetyn laajan tautinimik-
keen alta voikin paljastua useita molekyyli-
biologisesti toisistaan erotettavissa olevia
sairaustiloja. Laboratorioteknisesti monite-
kijdisten tautien geeniseulonta ei eroa yh-
den geenin aiheuttamien menetelmistd,
mutta tilastollinen analyysi ja kokonaisriski-
arvio on vaikeaa. Useimpien tautien osalta
geeniseulonta on tutkimusvaiheessa eiké
vield sovellettavissa kéyttdon.

Kuopion ja Helsingin alueella raskaana
oleville aideille tarjottiin AGU-tautia seulovaa
mutaatiotestid, jossa vain yhden mutaation
testaus riitta4 98 prosentin kattavuuteen.

KEHITTEILLA DNA-SIRU

KTL:ssa on suomalaisen tautigeenien
tunnistamisen liséksi kehitetty uusia DNA-
analyysimenetelmia. Kehitteilld on DNA-
siru, joka yhdelld testilla tunnistaa suoma-
laisen tautiperinndn vaikeasti vammauttavia
perinndllisid sairauksia aiheuttavien mutaa-
tioiden kantajat.

Molekyylibiologiset maaritysmenetel-
mat ovat parantuneet yhtd nopeasti kuin
geenitutkimus on edistynyt. Aiemmista mo-
nimutkaisista ja kalliista DNA-diagnostisista
menetelmista ollaan siirtymassa testeihin,
joissa periaatteessa alle tunnissa pienesta
veripisarasta tai syljestd voidaan maarittaa
yksittdisen mutaation kantajuus. Myds
muutaman viime vuoden aikana kehitettyja
DNA-siruja (DNA-chips), joiden avulla sato-
ja mutaatioita voidaan maarittdd rinnakkain,
ollaan jo nyt tuomassa diagnostisiin testei-
hin. Onkin todennakadistd, ettd ldhimman
viiden vuoden aikana perimén muutosten
osoittaminen on pitkélle automatisoitunutta,
halpaa ja nopeaa. Geenitestit mahdollistavat
minké tahansa geenivirheen tai yleisemmin
esiintyvan sairaudelle altistavan geenimuu-
toksen testaamisen. [

Tomi Pastinen, KTL
(09) 4744 8394, tomi.pastinen@ktl.fi

Markus Perola, KTL
(09) 4744 8265, markus.perola@ktl.fi
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GEENITIEDON KAYTTO

Geenitieto on monessa suhteessa erikois-
laatuista. Sen hankkimista, hallussapitoa
ja edelleen luovutusta koskevat kuitenkin
samat sdannokset kuin mitd tahansa
muuta terveydenhuoltoon liittyvaa tietoa.

Geenitesteissa tutkittavista saatu tieto
poikkeaa muusta potilaan terveydentilaan
ja-hoitoon liittyvasta tiedosta. Se voi antaa
tietoa tutkittavan terveystilanteesta vuosi-
kymmenia eteenpdin ja antaa epasuorasti
tietoa myos tutkittavan l&hisukulaisten peri-
masta ja siihen liittyvista terveysriskeista.

Geneettisen tiedon kayttdon ja tietojen
paljastumiseen liittyy monia eettisié ongel-
mia. Henkil6lla voidaan todeta geenivirhe,
josta ei ole riskid hénelle itselleen, mutta
saattaa olla hanen jélkeldisilleen. Samalla pal-
jastuu hénen sisarustensa, vanhempiensa ja
muiden sukulaisten riskeja. Geenitesti voi
tunnistaa yksilossa sairauden tai sairastumis-
alttiuden, johon ei ole hoitoa tai jonka osalta
ehkdisyn merkitys on epaselva. Toisaalta ky-
symyksessd voi olla sairaus, jolle on toimiva
hoito. Ongelmana on myds, mit4 tietoa pide-
tddn geneettisend tietona. Laajasti kasittaen
siihen voivat kuulua kaikki ne ominaisuudet,
jotka lapsi perii vanhemmiltaan tai suppeasti
kasittéen vain perinndllisiin sairauksiin liitty-
vét tiedot. Oman ongelmansa muodostavat
geenitiedon kdyton erityistilanteet, kuten
tietojen kaytto tydeldmassa tai vakuutusten
myéntamisen yhteydessa.

TIETOJEN PALJASTAMINEN

Kuinka geenivirheen kantajan tulisi toi-
mia saatuaan tiedon kantajuudestaan? Halua-
vatko h&nen sukulaisensa tiet&4 riskistdén?
Miké on terveydenhuollon ammattihenkilGi-
den rooli tiedon luovuttamisessa? Onko tie-
don kertomiseen oikeutta? Vai jopa velvolli-
suus? Voidaanko tietoja kdyttaa vakuutuksia
myo6nnettéessa tai tydsuhdetta solmiessa?

Kysymyksia on paljon eikd lainsaadanto
tarjoa kaikkiin kysymyksiin valmiita vastauk-
sia. Lainsaadanngdssé on monia eritasoisia
saadoksid, jotka saatelevat ihmisen tervey-
dentilaan liittyvien tietojen kayttod ja tieto-
suojaa.

Suomen tietosuojan yleislaki, henkil-
rekisterilaki, tuli voimaan 1988 alussa. Lain
keskeisen tavoitteena on suojella henkilon
yksityisyytta henkilotietoja kerattéessd, talle-
tettaessa, kaytettédessa ja luovutettaessa.
Henkildrekisterinpitéjan tulee myds suojata
sdilyttdmansa tiedot luvatonta kayttoa ja
anastusta vastaan.

Salassapitosainnoksia on useissa erityis-
lagissa. Potilaslaissa saddetéén taas potilaan
tiedonsaantioikeudesta, tietojen tarkastusoi-
keudesta ja potilasasiakirjojen salassapitovel-
vollisuudesta.

HENKILOREKISTERILAKIIN

TULOSSA MUUTOKSIA
Oikeusministerig on valmistellut henki-

[6rekisterilain muuttamista EY:n tietosuoja-

direktiivin vaatimuksiin sopivaksi. Uudessa

henkilGtietolaissa tiukennettaisiin henkilore-
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kisterin pitdmisen vaatimuksia ja sen pitdmi-
sesté tulisi saataa aina lailla ja yksityishenki-
164 tulisi informoida tietojen rekisterdinnista
nykyist& paremmin. Hallituksen esitys viran-

omaisten toiminnan julkisuudesta on parhail-

laan eduskunnan kasittelyssa. Lakiin koo-
taan eri sdaddksissa hajallaan olevat salassa-
pitoa koskevat sd&nnokset. Siind saddetéén
salassa pidettdviksi mm. asiakirjat, jotka si-
saltévdt tietoja henkilon terveydentilasta tai
vammaisuudesta tai hdnen saamastaan ter-
veydenhuollon palvelusta.

Edella mainitut sééddokset velvoittavat
suojelemaan geenitutkimukseen osallistuvan
yksityisyyttd ja asettavat salassapitovelvolli-
suuden terveydenhuollon ammattihenkildil-
le. Ne eivat kuitenkaan vastaa kysymykseen,
mitd tautigeenin kantajan tai terveydenhuol-
lon ammattihenkilon tulee tehdé tiedon luo-
vuttamisessa sukulaisille, jos todetaan sai-
raus, joka voidaan ehkaista tai parantaa var-
haisessa vaiheessa. Sosiaali- ja terveysminis-
terion toukokuun alussa loppuraporttinsa
(Sosiaali- ja terveysministerion tydryhma-
muistioita 1998:5) jattanyt geeniseulontatyd-
ryhmd pohti asiaa ja paatyi seuraavaan rat-
kaisuun. Geenitutkimusten tuloksia ei voitai-
si ilman tutkittavan kirjallista suostumusta
luovuttaa ulkopuolisten kéyttéon. Jos kuiten-
kin geenitutkimuksen perusteella jonkun su-
kulaisen katsotaan olevan sellaisessa erityi-
sen suuressa terveysriskissa, mihin hoito-
toimenpitein voitaisiin vaikuttaa, voidaan
geenitutkimuksen tulos ilmoittaa télle suku-
laiselle vastoin tutkitun suostumusta. Tieto-
ldhdettd ei talldin saa paljastaa.

Suomi on toukokuussa 1997 allekirjoit-
tanut Euroopan neuvoston ihmisoikeuksien
ja biolaaketieteen sopimuksen. Jokaisella
on sopimuksen mukaan oikeus saada ter-
veydentilastaan kerattya tietoa. Henkilon
toivomukset tulee kuitenkin ottaa huomi-
oon, jos hén ei halua téllaista tietoa. Sopi-
muksen maéraykset tulee ottaa huomioon
harkittaessa sukulaisille annettavaa tietoa.

VAKUUTUS JA TYOELAMA

Geeniseulontaty6ryhma otti myés kan-
taa geenitiedon kdyttéon vakuutusten myon-
tdmisen yhteydessd ja tyoelamassa. Vakuu-
tusyhti6lla ei tydryhman mukaan tulisi olla
oikeutta vaatia geenitutkimuksen tuloksia,
eika se voi vaatia geenitestin suorittamista
henkilévakuutusta myonnettéessd. Tyénan-
tajalla, koululaitoksella tai muilla viranomai-
silla ei mydskéén tulisi olla oikeutta vaatia
geenitutkimuksen tuloksia eiké asettaa tu-
losten saamista tydsuhteen, koulutukseen
paasyn tai muun palvelun saamisen taikka
toimenpiteen edellytykseksi. Useissa maissa
on keskusteltu geenitiedon kéyton kieltdmi-
sesté edella mainituissa tilanteissa ja mm.
Norjassa on tétd koskeva laki. Ihmisoikeuk-
sien ja bioldaketieteen sopimuksessa rajat-
aan sallitut geenitestit vain terveydellisiin
tarkoituksiin ja terveyteen liittyvad tieteellis-
té tutkimusta varten tehtéviin testeihin.

KESKUSTELUA SYYTA JATKAA
Kaikkiin kysymyksiin eivét kansallinen

lains&&déntomme tai kansainvéliset sopi-

mukset anna vastausta. Geenitiedon kéyt-

toon liittyvid eettisid kysymyksia on syyta
pohtia tarkemmin. Yksi foorumi, missa tata
keskustelua voidaan jatkossa kéyda, on pe-
rusteilla oleva valtakunnallinen terveyden-
huollon eettinen neuvottelukunta, joka aloit-
taa toimintansa syksylla. O

Mervi Kattelus, STM
(09) 160 4161, mervi.kattelus@stm.vn.fi

GEENIHOIDOLLA ON
JO MAHDOLLISUUKSIA

Geenihoito eli sairauksien hoito tai ehkai-
sy geeninsiirron avulla on ollut laajan in-
nostuksen ja tutkimuksen kohteena kym-
menen vuoden ajan. Tand aikana on myds
siirrytty laboratoriokokeista ensimmaisiin
kliinisiin kokeisiin. Turhautumisen
vuosista on paasty askelittain eteenpdin.

Geenihoidossa on kaksi erilaista vaihto-
ehtoa: 1) Ex vivo -geenihoidossa potilaasta
otetaan kudospala biopsialla ja haluttu geeni
siirretdan soluihin laboratoriotekniikoita
kayttéen. Uuden geenin saaneet solut siirre-
téén sitten takaisin potilaaseen. Tdmd vaihto-
ehto sopii vain osaan kudoksia, kuten iho,
verisolut tai maksa. 2) In vivo -geenihoidossa
geeni siirretddn suoraan potilaaseen geenin-
siirtovektorin avulla. Tahan vaihtoehtoon on
pyritty, sen toteuttaminen nykykeinoin ei
vain ole vield kovin tehokasta.

GEENIN KULKU SOLUIHIN

Geenihoidon onnistumisen edellytykse-
na on geenin tehokas siirtyminen soluihin.
Useimmiten on apuna kéytetty viruksia, silla
niill4 on luonnostaan kyky siirtdd geneettista
materiaalia solusta toiseen. Yleisimmin kdy-
tettyja ovat olleet retrovirus, adenovirus ja
adeno-assosioitunut virus (AAV). Geeninsiir-
toa varten virusvektori pyritddn muutamaan
sellaiseksi, etté se kuljettaa oman geneetti-
sen materiaalinsa sijasta vain haluttua "hoito-
geenid” soluihin. Retrovirusvektorin kehityk-
sessé on onnistuttu hyvin, ja kohdesoluihin
integroituu halutun geenin ja sen saatelyalu-
een liséksi vain vahaisid lisdosia. Ongelmana
on ollut tarvittavien virusvektorimaarien tuot-
taminen sekd ennen kaikkea se, etté retrovi-
rukset kykenevat infektoimaan vain jakautu-
via soluja. Suurin osa aikuisen ihmisen so-
luista on enimmén aikaa jakautumattomassa
tilassa ja niihin retrovirus ei kykene geenid
kuljettamaan. Retroviruksia on myés onnis-
tuttu muokkaamaan siten, ettd niiden pinta-
proteiineja on vaihdettu ja saatu ne infektoi-
maan myos jakautumattomia soluja. Uusilla
tekniikoilla on onnistuttu myés estamaan vi-
rusvektorin muuttuminen takaisin alkuperdi-
seen virusmuotoonsa.

Alkuvuosien suuren innostuksen jalkeen
retrovirusvektorien kehityksessa on ilmen-
nyt kuitenkin useita hidastavia tekijoita, ja
nayttad siltd, ettd mitd enemmén retrovirusta
muokataan, sitd huonompia viruksia syntyy.
Retrovirukset ovat kuitenkin lupaavia esim.
luuytimen soluihin kohdistuneessa geenihoi-
dossa. Retrovirusten ryhmésta lentivirukset,
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kuten HIV, kykenevét infektoimaan myos ja-
kautumattomia soluja, mutta HIV:n liittyvét
vaarat ja pelot ovat kuitenkin estaneet niiden
kayton muissa kuin HIV:n hoitokokeissa.

ADENOVIRUKSET

Adenovirusvektoreita on jo vuosien ajan
kehitetty retrovirusvektoreita tydentévind
vaihtoehtoina, silléd ne kykenevt infektoi-
maan jakautumattomia soluja. Niiden ongel-
mana on kuitenkin ollut geeniekspression ly-
hyt kesto sekd viruksen aiheuttamat vakavat
tulehdusreaktiot potilaissa. Adenovirusvekto-
reina kdytetyistd valmisteista ei ole pystytty
poistamaan riittévésti adenoviruksen omia
geeneja. Erityisesti adenoviruksen sytotoksi-
suutta ja tulehdusta aiheuttavia geenejd (E2
ja E4) on yritetty poistaa rekombinanttiviruk-
sista, mutta vaillinaisen viruksen avulla siirre-
tyt geenit eivat uudessa isannéassa toimi kun-
nolla. Adenovirusvektoreiden valmistuksen
etuna on ollut se, etté niité voidaan tuottaa
riittdvid maarid in vivo -geenihoitokokeiden
suorittamiseen ihmisilld ja elaimilla.

AAV KORVAA ADENOVIRUKSEN

Adenovirusvektoria korvaamaan on tu-
lossa nk. AAV-vektori, joka on alustavissa
kokeissa osoittautunut erittdin lupaavaksi.
Téman vektorin ainutlaatuinen ominaisuus
on, etté se toimii kohdennetussa geeninsiir-
rossa. AAV itse integroituu kromosomiin 19,
mutta vektorin avulla on onnistuttu teke-
maan kohdennettu geeninsiirto, jossa geeni-
pala on integroitunut homologisen rekombi-
naation avulla oikeaan paikkaansa kromo-
somissa. Tallainen kohdennettu geeninsiirto
on ollut kaikkien tutkijoiden unelma, sill&
ndin voidaan valttdd muiden geenien rikkou-
tuminen, mika on vaarana sattumanvarai-
sessa integraatiossa.

Liposomikomplekseja tai DNA:n suoraa
antoa kudoksiin on kéytetty virusvektoreita
véhemmén. Ne eivat sovi perinndllisten tau-
tien tai syddn- ja verisuonitautien hoitoon,
joissa edellytetddn geenin pitkaaikaista il-
mentymistd. DNA:n suoraa siirtoa on kéytet-
ty rokotteissa seka syévéan hoidossa, joissa
kummassakin tapauksessa riittaa lyhytaikai-
nen geenin ilmentyminen.

TURHAUTUMISESTA TOIVOON
Geenihoidon kehitys ei ole sujunut
aivan odotetulla tavalla. Kymmenen vuotta
sitten luultiin, ettd toimiva valmiste saadaan
kéyttoon muutamassa vuodessa. Vektorien
kehityksessa ilmenneet ongelmat ovat tur-
hauttaneet, ja valivuosina on jouduttu palaa-
maan kliinisista kokeista takaisin biologis-
ten perusilmididen tutkimiseen. Nyt vuoden
sisalld toivo on taas herannyt, ldhinnd koh-
dennetun geeninsiirron onnistumisen jal-
keen. Lisdksi on ymmdrretty, etté aina ei
Vvélttdmé4tta tarvitse viedd uutta geenid toimi-
mattoman tilalle, vaan geenié voidaan myds
hoitaa kemiallisesti tai entsymaattisesti.
DNA:ssa olevia emésmuutoksia voidaan kor-
jata my0s solutasolla, misté vuoden sisélla
ensimmaiset julkaisut ovat ilmestyneet. [

Anu Jalanko, KTL
(09) 4744 8392, anu.jalanko@ktL.fi

Lahdeluettelo kirjoittajalla
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KIDNEYPAPUJEN
PUUTTEELLINEN
KASITTELY

VOI AIHEUTTAA
RUOKAMYRKYTYKSEN

Uusi ruokamyrkytys- ja vesiperaisten epi-
demioiden seuranta- ja ilmoitusjérjestel-
mé otettiin Suomessa kayttdon syyskuussa
1997. Tana vuonna on elokuun loppuun
mennessa KTL:n infektioepidemiologian

osastolle tullut yhteensa 81 epdilyilmoitus-

ta mahdollisesta joukkoruokamyrkytykses-
ta. Peréati seitsemassa niista on syntynyt
vahva epaily kidneypapuijen syénnin

ja ruokamyrkytykseen sairastumisen
vélisesta yhteydesta.

Monet papulajit siséltavét toksista lek-
tiinid. Suurimpina pitoisuuksina sitd on pu-
naisissa kidneypavuissa (Phaseolus vulga-
ris). Raa'at pavut siséltavat sata kertaa
enemmaén toksiinia kuin huolellisesti keite-
tyt ja valkoiset kidneypavut kolmanneksen
punaisten papujen sisaltdmasta toksiiniméaa-
rastéd. Lektiini eli fytohemagglutiniini on yh-
disteend tuttu immunologeille, silla sitd on
kaytetty pitkd4n DNA-synteesin kéynnista-
miseen t-lymfosyyteissd ja viime aikoina ak-
tivoimaan HIV-virusta perifeerisen veren
lymfosyyteista.

Lektiinin sydmisen aiheuttamaa &killis-
td tautia kutsutaan "red kidney bean” -myr-
kytykseksi. Tavallisimmin oireet saadaan
liotetuista, mutta raaoista pavuista, jotka
on nautittu sellaisenaan tai salaatissa. Jopa
muutama papu voi aiheuttaa oireita. Epide-
mioita on liittynyt my0s hitaasti kypsennetté-
viin keitto- tai saviastioissa valmistettuihin

aterioihin sekd pataruokiin, joissa ruuan sisa-

[&mpdtila ei ole noussut riittavan korkeaksi
tuhotakseen lektiinin. On osoitettu, ettd
ruuan kuumennus 80 asteeseen nostaa toksi-
suuden viisinkertaiseksi niin, etta tallaisten
papujen sydminen on jopa vaarallisempaa
kuin raakojen.

MYRKYTYS ALKAA
OKSENTELULLA

Tauti alkaa 1-3 tunnin kuluessa raako-
jen tai riittdmattdmasti keitettyjen papujen
sydnnistd tavallisesti pahoinvoinnilla. Ok-
sentelu voi olla hyvinkin voimakasta. Ripuli
kehittyy tuntia paria my6hemmin. Nestehu-
kan korjaaminen voi vaatia sairaalahoitoa.
Oireet kestavat lyhyen aikaa, mutta ne voi-
vat olla erittin voimakkaita. Yleensd niista
toivutaan ilman hoitotoimenpiteit& 3-4 tun-
nissa. Oireiden vaikeusaste korreloi suo-
raan toksiiniannokseen eli syGtyjen papujen
maaraan. Samanlaisia oireita voi esiintyd
Bacillus cereuksen ja Staphylococcus aureuk-
sen aiheuttamissa ruokamyrkytyksissa.
Niissé itdmisaika yleensd on kuitenkin pi-
tempi, keskim&arin kuusi tuntia ja parane-

minen on hitaampaa. Eraat Suomessa hyvin
harvinaiset kemikaaliperaiset myrkytykset

(arseeni, elohopea, lyijy ja sinihappo) voivat
alkaa samanlaisin oirein, mutta niissa taudin
my6hempi kulku on erilainen. Lektiinien

olemassaolo ja maard voidaan osoittaa epéil-
lystd ruoasta punasolujen hemagglutinaatio-

testilla.

KIDNEYPAPU-
MYRKYTYSEPIDEMIAT

Qireyhtymaa on kuvattu etenkin Iso-Bri-
tanniasta. 1970-luvulla kuvattiin seitsemén
epidemiaa ja 1980-luvulla kaksi. Niissé sai-
rastuvuus on ollut sata prosenttia eli kaikki
papuja syoneet ovat sairastuneet. Muutaman
henkildn sairastumisia on raportoitu Kana-
dasta ja Australiasta, mutta ei Yhdysvalloista.
On epdilty, ettd maiden véliset erot saattaisi-
vat johtua siitd, ettd Iso-Britanniassa kéyte-
tdé&n enemman kuivattuja kidneypapuija tai
sielld 1aakarit olisivat valppaampia oireyhty-
mén tunnistamisessa. Iso-Britanniassa 1980-
luvulla esitettiin runsaasti julkisuutta saanut
TV-ohjelma kidneypapumyrkytyksistd. Tama
ilmeisesti lisési yleison tietoisuutta. Papujen
pakkausmerkint6jd parannettiin ja ongelma
on vahentynyt.

RUOKAVALION
MONIPUOLISTUMINEN
TOl MYRKYTYKSET

Vuosisatoja pavut ovat olleet monissa
maissa tarked osa ihmisten ruokavaliota.
Runsaasti ravinnossa papuja kayttévissa
maissa on totuttu siihen, etta eri lajien pa-
vut on valmistettava eri tavoin. N&in ei ole
Suomessa, missé perinteinen papuvalikoi-
ma on ollut pieni. Suomessa ongelma onkin

ilmeisesti osa ruokavaliomme monipuolistu-

misen seurauksia. Se poistunee lisdantyvén
kéytdn myota, kun papuruokien valmistus-
ohjeita saadaan ruuanvalmistajien ulottuvil-
le riittAvésti. Huhtikuussa 1998 Elintarvike-
virasto (EV) antoi tiedotteen papujen Kasit-
telystd. Kuivattujen papujen pakkausmer-
kinnoissa on oltava selkedsti myytavan pa-

vun nimi ja kdyttoohje. Kuluttajille ja suurta-

louksille tarkoitettuihin pakkauksiin on [ii-
tettava papujen kéyttoohjeet eli tarvittava
liotusaika, huuhtelu ja keittoaika, joka vaih-
telee puolesta tunnista puoleentoista tuntiin
papulajikkeesta riippuen. [J

Outi Lyytikdinen, KTL,

(09) 4744 8783, outi.lyytikainen@ktl.fi

Clara Wilkman, KTL,
(09) 4744 8557, clara.wilkman@ktl.fi

Matti Jahkola, KTL

(09) 4744 8234, matti.jahkola@ktl.fi
Viitteet

Rodhouse JC, Haugh CA, Roberts D, Gilbert RJ.
Red kidney bean poisoning in the UK:

an analysis of 50 suspected incidents

between 1976 and 1989.

Epidemiol Infect 1990; 105: 485-491.
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PAPUJEN AIHEUTTAMIA
RUOKAMYRKYTYS-
EPIDEMIOITA:

LAHDESSA...

L&hes neljannes ruokailuun osallistu-
neista henkildista sairastui ruokamyrkytyk-
seen joulukuussa 1997 lahtelaisessa oppilai-
toksessa. Ruokamyrkytysselvitystyéryhman
selvitystyd onnistui ja ruokamyrkytyksen ai-
heuttajaksi paljastui punaisten kidneypapu-
jen Kasittelyvirhe.

Lahden kaupungissa sijaitsevassa oppi-
laitoksessa lounaalle osallistuneista noin 180
opiskelijasta ja opettajasta 42 henkila sai-
rastui ruokamyrkytykseen. Jaetuista kysely-
lomakkeista palautettiin 135 (75 %). Lomak-
keessa lueteltiin kaikki aterian ruoat ja ky-
syttiin, mitd ndistd ruokailija oli syonyt. Li-
sdksi sairastuneita pyydettiin rastittamaan
oireensa, kuinka nopeasti aterian nauttimi-
sesta oireet olivat alkaneet ja niiden kesto.

Saatuaan tiedon useista oksenteluun,
muihin ruuansulatuskanavan oireisiin ja
padnsarkyyn sairastuneista otti oppilaitoksen
keittién emanta samana iltapaivana yhteytta
terveystarkastajaan, joka meni paikalle. Han
sai keittion toimivan omavalvonnan ansiosta
néytteet yhdeksésta aterialla tarjoillusta ruo-
kalajista (meloniviipaleet, porkkanaraaste,
punaiset, raa'at kidneypavut, kiinankaali-pu-
nakaaliraaste, kasviskastike, kanapata, kaali-
piirakka, keitetty riisi, lihapullat).

Seuraavana pdivana kaupunginelainlaé-
kéri ja terveystarkastaja tekivat tarkastus-
kéynnin tiloiltaan ja toimivuudeltaan moit-
teettomaan keittiédn, jolloin tuli ilmi papu-
jen késittelyvirhe. Pavut olivat tarjolla sellai-
senaan salaattipdydassa kuten monesti ai-
kaisemminkin. Véarinkasityksen johdosta
ne oli talla kertaa jatetty keittdmatta, vaikka
papupussin kasittelyohjeessa kehotettiin
ndin tekemdén.

Laboratoriotutkimusten perusteella néyt-
teiden hygieenisissa laadussa (aistinvarainen
tutkimus, kokonaispesékeluku, kolimuotoiset
bakteerit, lampokestoiset kolimuotoiset bak-
teerit) ei ollut huomautettavaa kiinankaali-pu-
nakaaliraasteen kohonnutta bakteerien koko-
naispesékelukua lukuun ottamatta. Ndytteis-
sd ei tavattu tavallisimpia ruokamyrkytysoi-
reita aiheuttavia bakteereita (Staphylococcus
aureus, Bacillus cereus, Clostridium perfrin-
gens, Salmonella spp.). Elintarvikendytteiden
liséksi sairastuneilta tutkittiin kuusi uloste-
néytettd. Yhdessa ndytteessé 16ytyi Campylo-
bacter jejuni. Kyseinen henkild oli kdynyt Tal-
linnassa kuukauden sisélla. Itdmisajan ja tau-
dinkuvan perusteella |6ydoksen ei katsottu
liittyvén epidemiaan.

Sairastuneet potivat l&hinna pahoinvoin-
tia (83 %), vatsakipua (70 %) ja rajua oksente-
lua (60 %). Osalla sairastuneista oli mygs ri-
pulia (45 %), paansarkyd (43 %) ja kuumetta
(19 %). Yksi sairastuneista toimitettiin sai-
raalahoitoon. Oireet ilmaantuivat keskimaa-
rin 2-4 tunnin kuluessa aterian nauttimises-
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ta. Lyhin itdmisaika oli puoli tuntia ja pisin
kuusi tuntia. Oireet kestivat keskimaarin
5-8 tuntia.

Elintarvikekohtaiset tapauskertymét las-
kettiin kyselylomakkeella kerattyjen tietojen
perusteella. Aiheuttajaelintarvikkeeksi tar-
joutui meloni (tapauskertyma syoneilla 38 %
versus ei syoneilld 12 %; riskisuhde 3.2; 95 %
luottamusvali 1.2-8.3; p=0.009), riisi (35 %
versus 9 %; riskisuhde 3.9; 95 % luottamus-
véli 1.0-14.9; p=0.03) ja pavut (68 % versus
1 %; riskisuhde 51.3; 95 % luottamusvali 7.3-
361.8; p<0.01). Ndista papujen sydnti liittyi
selvimmin ruokamyrkytykseen. Sairastu-
neista ainoastaan yksi oli jattényt pavut syo-
mattd. Papuja syoneist henkilGista 19 ei
sairastunut. N&isté suurin osa oli ainoastaan
maistanut yhtd papua ja todennut sen mais-
tuvan kitkeralta. Kyselytutkimuksen tulos-
ten, negatiivisten ulostendytteiden, taudin-
kuvan ja papujen valmistuksessa todetun
selvdn kasittelyvirheen (pelkka yon yli lio-
tus, ei keittdmistd) perusteella ruokamyrky-
tyksen aiheuttajaksi katsottiin kidneypavut
ja niiden siséltdma toksiini. [

Heidi Jankola, vs. kaupungin el&inla&kari
(03) 41 251

Marja-Leena Koskiniemi, Lahden kaupun-
gin valvonta- ja ymparistokeskus (VYK)
(03) 816 5101

...VANTAALLA

Vuodesta 1979 toiminut ruokamyrky-
tystyéryhma selvitteli huhtikuussa 1998
Vantaalla terveysaseman tyéntekijoiden tyo-
paikkaruokailun jélkeen puhjennutta vatsa-
tautiepidemiaa. Keittdmattomét kidneypa-
vut paljastuivat epidemian syyksi.

Vantaan terveysasemalta soitettiin ym-
péristokeskukseen 22.4.1998 ja kerrottiin,
ettd useita tyontekijoitd oli sairastunut vat-
satautiin edellisend péivand muutama tunti
tyGpaikkaruokailun jélkeen. Kaupungin-
eldinlaakari ja terveydenhoitaja tekivat heti
tarkastuskéynnin tyGpaikkaruokalaan, jol-
loin tarkastettiin keittion omavalvontasuun-
nitelman toimivuus, keittion yleinen siisteys
ja kylmésdilytystilojen lampétilat. Keittio-
henkilokunnalta kysyttiin heidén terveyden-
tilaansa ja viimeaikaisia ulkomaanmatkoja.
Kahden edeltavan pdivan ruokalistat kéytiin
&pi ja huomiota kiinnitettiin ruuan valmis-
tusprosesseihin. Sairastumispdivana tarjolla
oli salaattipéyté, jossa oli mm. papu-herkku-
sienisalaattia.

Ruokamyrkytystyéryhmé oli jo pari
kuukautta aikaisemmin selvitellyt epide-
miaa, joka oli aiheutunut raakojen papujen
syonnisté. Tydpaikkaruokalan salaatin val-
mistanut henkild kertoi, etté kidneypapuja
oli huuhdeltu ja sitten liotettu yli yon kyl-
midssd, mutta ei keitetty. N&in ollen epdily
kohdistui papu-herkkusienisalaattiin. Keit-
tidtilat olivat siistit, omavalvontajarjestelma
toimiva ja muiden ruokien valmistus oli
sujunut tavanomaisesti.

Edeltévien pdivien ruuista ei ollut jaljel-

14 kuin marinoituja herkkusienid. Niissé ei
todettu ruokamyrkytystd aiheuttavia baktee-
reita eiké Staphylococcus aureus A, B, C, D,
E -enterotoksiineja. Keittiohenkilékunnan
salmonellandytteiden tutkimukset ja kolmen
sairastuneen ulostendytteiden tutkimustu-
lokset olivat negatiiviset yhta kalikivirusloy-
dostd lukuun ottamatta. Kalikiviruspositiivi-
sen sairastuneen henkilon taudinkuva poik-
kesi muiden sairastuneiden taudinkuvasta.

PAVUT SELVIN SYY

Ruokailuun osallistui sairastumisia edel-
tdvand pdivana 114 henked ja sairastumispéi-
vénd 113 henked. Heille toimitettiin kyselylo-
make. Lomakkeen palautti 110 (96 %) henki-
16&. Kyselylomakkeiden perusteella kaikki-
aan 40 henkil6d oli sairastunut. Pédasialliset
oireet olivat pahoinvointi (78 %), ripuli
(60 %), oksentelu (55 %), vatsakivut (55 %) ja
paansérky (30 %). Itdmisaika oli keskiméérin
3,5 tuntia ja oireiden kesto 3,5 tuntia. Ruoka-
lajikohtaisen analyysin perusteella todettiin,
ettd papu-sienisalaattia syoneet henkildt oli-
vat sairastuneet ko. lounaan jélkeen noin 11
kertaa todennakdisemmin kuin henkilét, jot-
ka eivat olleet syGneet tatd salaattia (tapaus-
kertyma syoneilla 57 % versus ei syéneilla
5 %; riskisuhde 11.3; 95 % luottamusvali 2.9-
44.5; p-arvo < 0.001). Lisaksi kaavakkeessa
kysyttiin ruokailijoilta KTL: n neuvon mukai-
sesti syotyjen papujen maardd. Sairastumisen
todennékaisyys lisééntyi, mitd enemmén pa-
puja oli syéty (1-4 papua syéneiden riskisuh-
de 5.6 jayli 5 papua syéneiden riskisuhde
16.1).

"Uusien’ruokalajien lisddntyessa tulee
elintarvikevalvontaviranomaisten olla valp-
paana, jotta osataan kertoa ruokaan mahdolli-
sesti liittyvistd riskeista. Kidneypavut olivat
hyvd esimerkki siitd, ettei "periméatieto” tai
elintarviketyontekijéiden koulutus olleet
opettaneet kuivattujen papujen oikeaa késit-
telyd. Salaattiohje oli otettu ammattilaisille
suunnatusta ruokalehdesté eiké siiné ollut
perusteellista papujen valmistusohjetta.
Mydskéaén papujen pakkaaja ei ollut merkin-
nyt pakkaukseen niiden kasittelyohjetta. (1
Kaisa Hemminki,

Vantaan kaupungin Ympéristokeskus,
(09) 839 3108

KORJAUS

Kansanterveys-lehden 6/98
artikkelin "Anturiverkosto tuottaa
uutta tietoa sukupuolitaudeista”
karttakuvasta oli jaanyt
anturiverkostoon kuuluvana
Ivalon terveyskeskus pois.
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ANTIOKSIDANTTILISA
El AUTA
AHTAUTTAVISSA
KEUHKOSAIRAUKSISSA

Reaktiivisten happiyhdisteiden (oksidant-
tien) merkityksesta keuhkosairauksien
synnyssa on viitteitd, mutta ei varmaa
néyttod. Normaalitilanteessa elimistossé
oksidanttien haitallisia vaikutuksia tasa-
painottaa useiden antioksidanttien jérjes-
telmd. Tupakointi aiheuttaa kroonisia
ahtauttavia keuhkosairauksia mahdolli-
sesti lisadmalla kudoksien oksidantti-
altistusta. Useita vuosia kestanyt beeta-
karoteenin ja alfa-tokoferolin sydnti ei
Setti-tutkimuksessa estanyt pitkaan
tupakoineilla miehill& néihin sairauksiin
liittyvid oireita.

Sybvanehkaisytutkimukseen (SETTI)
osallistuneet 29 133 tupakoivaa, 50-69-vuo-
tiasta miestd soi beeta-karoteenia (20 mg/pv)
ja/tai alfa-tokoferolia (50 mg/pv) tai lumetta
keskimaarin kuuden vuoden ajan. Jo tutki-
muksen alkaessa yli 10 000 miehelld oli
kroonisiin ahtauttaviin keuhkosairauksiin
(COPD) eli krooniseen bronkiittiin tai emfy-
seemaan sopivia oireita. Ylimaardiset antiok-
sidantit eivdt vahenténeet ndiden miesten
kroonista yskaa, yskoksia tai hengenahdis-
tusta tai niiden uusiutumista. Seurannan ai-
kana yli 8 000 miestd ilmoitti oireiden uusiu-
tuneen ainakin kaksi kertaa. Beeta-karoteeni
ja alfa-tokoferoli eivat mydskaan vahenta-
neet edelld mainittujen oireiden ilmaantu-
mista alussa oireettomille miehille.

RAVINTO
HYODYLLISTA

Ravintotiedoista laskettu beeta-karotee-
nin (keskimaarin 2 mg/pv) ja E-vitamiinin
(12 mg/pv) saanti sité vastoin suojasi oirei-
den kehittymiseltd. N&it4 vitamiineja enem-
man saaneilla miehill4 oli tutkimuksen alka-
essa vahemmdn COPD-oireita kuin niilld
miehilld, jotka saivat ravinnostaan vahén vi-
tamiineja. Runsaampi ravintosaanti néytti
suojaavan myos oireiden uusiutumiselta.

RISTIRIIDAN
SELITYKSET

Ravintoliséna annettujen vitamiinien te-
hottomuus ja ravinnosta saatujen tehokkuus
voidaan selittédd useallakin tavalla. Tupakoin-
ti alkaa vaikuttaa keuhkojen toimintaan ja
rakenteisiin jo muutaman vuoden kuluttua
sauhuttelun aloittamisesta. Onkin ilmeistg,
ettd kaikilla tassa tutkimuksessa mukana ol-
leilla oli keuhkoissaan muutoksia ilmoitta-
mastaan oireettomuudesta huolimatta. Mah-
dollisesti lisavitamiineja annettiin liian myo-
héén tai liian vahén aikaa. Ravinnosta lasket-
tu saanti ei liity pelkdstdan mittaushetkeen,
vaan heijastaa pitkaaikaisia tottumuksia. On
mahdollista, ettd tutkimuksessa kéytettiin
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sindnsd oikeiden ja hyddyllisten aineiden
vaaria annoksia. Koe-eléintulosten perus-
teella on esitetty, ettd antioksidantit olisivat
hyddyllisid vain tietyn kudospitoisuusalu-
een puitteissa.

Nakemykset beeta-karoteenin ja alfa-
tokoferolin tehosta erilaisten sairauksien

ehkaisyssa perustuvat nditd aineita runsaas-

ti sisdltdvan ravinnon sindnsa kiistamatto-
maan hyddyllisyyteen. Samoista ruoka-ai-
neissa on paljon my@s muita, vaikutuksil-
taan osin tuntemattomiakin ravintoaineita,
joten on myds taysin mahdollista, etté
tutkimukseen valittiin vaarat aineet. [
Matti Rautalahti, KTL

Suomen Sydpayhdistys

(09) 1353 3237,
matti.rautalahti@cancer.fi
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in Europe

European Union inventory of resources and
means of control of communicable diseases

EUROSURVEILLANCE NO 6, 1998
(KESAKUU)

Sentinel surveillance of sexually trans-
mitted diseases in Italy

Surveillance of sexually transmitted disea-
ses by laboratory networks in France

Surveillance of sexually transmitted
infections in England and Wales

Surveillance of sexually transmitted
infections in Scotland

Kesékuun Eurosurveillancessa kerro-
taan seksiteitse tarttuvien tautien seuran-
nasta muutamassa Euroopan maassa. Seu-
ranta perustuu paaséaantoisesti sukupuoli-
tautipoliklinikoiden tai anturikeskusten ke-
radmiin tietoihin tai laboratorioiden ilmoit-
tamiin tietoihin tai molempiin.

Italiassa osassa sukupuolitautipoliklini-
koita on vuodesta 1991 kerdtty taustatietoja
kaikista todetuista sukupuolitautitapauksis-
ta. Ranskassa on useampi rinnakkainen sys-
teemi; yleislaakareilta kerataan tietoa mies-
ten uretriiteista ja armeija kerda tietoa kup-
pa- ja tippuritapauksista. Nimetyt laborato-
riot keradvat liséksi tietoja kahteen eri tieto-
verkkoon; toinen seuraa tippurildydoksia ja
gonokokin herkkyystilannetta ja toinen seu-
raa Chlamydia trachomatis -l6ydoksia. Eng-
lannissa ja Walesissa kerétéén lakisaateises-
ti tilastoja kaikista sukupuolitautipoliklini-

koiden kéynneistd. Tietyt laboratoriot rapor-

toivat tietoja sukupuoliteitse tarttuvasta kla-
mydiasta ja herpeksesté sekd gonokokista.
Mybs gonokokin herkkyystilannetta seura-
taan. Kupasta kerétééan laboratoriotietoa,
joskin siin on todettu selvad aliraportointia.
Mybs verenluovutuksessa todettuja kuppa-
sekd HIV-I6ydoksia seurataan. Skotlannissa
seuranta perustuu sukupuolitautipoliklini-
koiden ker&&miin tietoihin sekd laboratori-
oiden raportoimiin sukupuoliteitse tarttu-
viin klamydia- ja herpes- seké& gonokokki-
[6ydoksiin. Myds gonokokin resistenssiti-
lannetta seurataan.

Pohjoismaissa perinteisesti on ollut hy-
vatasoinen tartuntatautien seuranta. Suo-
messahan sukupuolitautitilannetta seura-
taan l4ékarien tekemien tartuntatauti-ilmoi-
tusten perusteella kupan, tippurin, granulo-
ma inguinalen, HIVin ja pehmeén sankkerin
osalta. Vuoden 1998 alusta Chlamydia
trachomatis ei enééd kuulu 14&karin ilmoitet-
tavaksi, vaan seuranta perustuu laboratorio-
ilmoituksiin. Klamydiaseurannan tehostami-
seksi ja tartuntatautirekisterin tietojen tay-
dentdmiseksi Suomessa vuonna 1995 kayn-
nistettiin 14 anturikeskuksen tietoihin pe-
rustuva sukupuolitautien seurantajarjestel-
m4, jonka tuloksista tdna kevaand on rapor-
toitu Suomen Lééakarilehdessa (E.Hiltunen-
Back et al . Anturiverkosto: uusi sukupuoli-
tautien epidemiologinen seurantajérjestel-
ma Suomessa. Suom L&ékaril 1998; 13:
1541-1545). 00

Clara Wilkman, KTL
(09) 4744 8557, clara.wilkman@Xktl.fi

EUROSURVEILLANCE
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NORDIC VACCINE
MEETING
7.-8.10.1998

FOCUS ON SURVEILLANCE

AND VACCINE RESEARCH

Joka toinen vuosi jarjestettéva
rokotteiden ja rokotusten parissa
tyéskenteleville tarkoitettu kokous
jarjestetaén talla kertaa Kirkkonummen
Majvikissa. T&na vuonna esilla ovat eri-
tyisesti rokotusohjelman ja haittavaiku-
tusten seurantaan, ja rokotekehityk-
seen ja -tutkimukseen liittyvét aiheet.
Lisatietoja:

verkko-osoitteesta www.ktl.fi

tai

Terhi Heindsmaki, KTL,

(09) 4744 8671, terhi.heinasmaki@ktl.fi
tai

Timo Heikkinen, KTL,

(09) 4744 8677, timo.heikkinen@ktl fi;
fax (09) 4744 8675.
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tavissa Finriski-tutkimuksissa,
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QUIT AND WIN 1998

- MAAILMAN LAAJIMMAN

TUPAKOINNIN LOPETTAMISKILPAILUN

SUPERPALKINTO CHILEEN

Quit and Win 98 tupakoinnin lopettamiskilpailun kan-
sainvalinen superpalkinto (10 000 $) meni tdna vuonna Chileen,
kun se arvottiin osallistujamaiden voittajien vélilla. Chilen valta-

kunnallisen lopettamiskilpailun voittaja Fernando Antonio Go-

doy on 32-vuotias ambulanssinkuljettaja, joka asuu noin 100
km:n pééssé paakaupungista Santiagosta. Voittaja on perheelli-
nen ja tupakoinut 16-vuotiaasta. Chilessé tupakoinnin lopetta-
miskilpailuun osallistui noin 12 000 tupakoijaa.

MAAILMAN LAAJIN
TUPAKKALAKKO

Léhes 200 000 tupakoijaa eri puolilta maailmaa noin 50
maassa aloitti tupakkalakon 2. toukokuuta 1998. He yrittivét olla
tupakoimatta vahintdén neljan viikon ajan. Aiempien kokemus-
ten perusteella 15-20 prosenttia osallistujista onnistuu lopetta-

maan pysyvasti. Jokaisessa 50 maassa noudatettiin yhteisesti so-

vittuja saantojd. Kansainvalisesta koordinoinnista vastaavat Suo-
men Kansanterveyslaitos ja Terveyden edistdmisen keskus.

KOLMAS
KANSAINVALINEN

Kansainvalinen Quit and Win "98 - kampanja oli jarjestyk-
sessd kolmas. Se toteutettiin yhteistyssd WHO:n kanssa, kuten

aiemmatkin kampanjat vuosilta 1994 (13 maata) ja 1996 (25 maa-

ta). Tamanvuotisella kampanjalla oli my6s Euroopan Unionin ta-
loudellinen tuki. Kansainvalinen kaupallinen sponsori oli Phar-
macia Upjohn (Nicorette). Osa maista toteutti kampanjan koko
maassa (Argentiina, Chile, Israel, Iran, Japani, Jugoslavia, Ke-
nia, Kirgistan, Kroatia, Kuuba, Latvia, Malesia, Malta, Nigeria,
Portugal, Romania, Ruotsi, Slovakia, Slovenia, Suomi, Sveitsi,
Tsekin tasavalta, Unkari, Tunisia, Turkki, Turkmenistan, Uru-
guay, Valko-Venéjd, Vendja ja Viro), osa vain yhdella tai useam-
malla alueella (Bulgaria, Costa Rica, Espanja, Hollanti, Iso-Bri-
tannia, Italia, Itdvalta, Kasakstan, Kiina, Kreikka, Kypros, Liet-
tua, Meksiko, Paraguay, Puola, Tanska, Ukraina ja Yhdysvallat).

SUOMI PARAS

Toukokuun lopussa paattyneeseen Suomen Lopeta!Voita
-kilpailuun osallistui yli 13 000 tupakoitsijaa. Valtakunnallisten
kampanjoiden maavertailussa Suomi menestyi parhaiten. Vertai-
lun perustana on osanottajien maard suhteessa tupakoivaan vaes-
toon. Lopeta!Voita -kilpailuun osallistui 1,7 prosenttia maamme
aikuisista pdivittdistupakoitsijoista. Suomen kilpailun péépalkin-
non (15 695mKk) voitti Sonja Myllyniemi Helsingistd. Toisen pal-
kinnon (7 300 mk) sai Timo Vaittinen Turusta ja kolmannen
(3360 mk) Minna Hanninen Pulkkilasta. Kannattajakilpailun
padpalkinnon (10 000 mKk) voitti Eeva-Maija Ojala Vantaalta.
Alueellisesti Kiinan Puyangissa saavutettiin osallistumisaktiivisuu-
den epévirallinen maailmanenntys; joka viides alueen 84 000 tu-
pakoitsijasta ilmoittautui kilpailuun. Toiseksi sijoittui myos kiina-
lainen alue Weihai (I&hes 5 %), hyvin menestyivéat myds Turkin
Elazig (3,9 %), Pohjois-Karjala (3,8 %) ja Isfahan Iranissa (3,3 %).

ENTISTA
KANSAINVALISEMPI

Quit and Win -kampanjan suosio on kasvanut nopeasti, ja té-
mankertainen 50 maan yhteinen ponnistus ylitti kaikki odotuk-
set. Kampanja oli nakyvésti esilld Terveyden edistdmisen mail-
mankongressissa Puerto Ricossa 21.-26.6.1998. Kampanjan kan-
sainvalisen jarjestelytoimikunnan puheenjohtajan professori
Pekka Puskan mukaan Quit and Win koetaan uutena positiivise-
na toimintamuotona vahentaa tupakointia, jonka valtavat terveys-
haitat mielletdén yha paremmin. Se on myos konkreettinen tapa
tehda kansainvalistd yhteistyota, jonka merkitysta korostaa se,
ettd myds tupakkateollisuuden markkinointi on ylikansallista.
Pekka Puska, KTL (09) 4744 8336, pekka.puska@ktl.fi
Tellervo Korhonen, KTL (09) 4744 8630, tellervo.korhonen@ktl.fi
Harri Vertio, Terveyden edistamisen keskus (09) 7253 0336
Paula Mannonen, Terveyden edistamisen keskus (09) 7253 0354

http://www.QUITandWIN.org/1998

KANSANTERVEYSLAITOS
o Paarakennus
?lq-h Mannerheimintie 166
00300 Helsinki

Puhelin (09) 47 441
http://www.ktl.fi

KANSANTERVEYS

KTL:N TIEDOTUSLEHTI
Paatoimittaja Pauli Leinikki
Mannerheimintie 166, 00300 Helsinki
Puhelin (09) 4744 8403

Fax (09) 4744 468
pauli.leinikki@ktl fi

Toimitussihteeri Merja Tielinen
Mannerheimintie 166, 00300 Helsinki
Puhelin (09) 4744 8743

Fax (09) 4744 8746
merja.tielinen@ktl.fi

TOIMITUSKUNTA
Pentti Huovinen

PL 57, 20521 Turku
Puhelin (02) 251 9255
Fax (02) 251 9254
pentti.huovinen@ktl.fi
Leena Korhonen

PL 95, 70701 Kuopio
Puhelin (017) 201 372
Fax (017) 201 155
leena.korhonen@ktl.fi
Hanna Nohynek
Mannerheimintie 166
00300 Helsinki
Puhelin (09) 4744 8246
Fax (09) 4744 8675
hanna.nohynek@ktl.fi

Eeva Pekkanen
Mannerheimintie 166
00300 Helsinki
Puhelin (09) 4744 8685
Fax (09) 4744 468
eeva.pekkanen@ktl fi
Ritva Prattéla
Mannerheimintie 166
00300 Helsinki
Puhelin (09) 4744 8631
Fax (09) 4744 8338
ritva.prattala@ktl.fi
Jouni Tuomisto

PL 95, 70701 Kuopio
Puhelin (017) 201 305
Fax (017) 201 265
jouni.tuomisto@ktl.fi

TARTUNTATAUTIREKISTERI
Puhelin (09) 4744 8484 Eija Kela

Fax (09) 4744 468, eija.kela@ktl.fi
EPIDEMIAKONSULTAATIOT
Puhelin (09) 4744 8234, 4744 8557
ROKOTUSNEUVONTA
Matkailijoiden rokotukset

arkisin klo 9-11, puhelin (09) 4744 8485
Muu rokotusneuvonta (rokotusaikataulut,
neuvolarokotukset, haittavaikutukset):
puhelin (09) 47 441/rokoteosasto
YMPARISTOONGELMANEUVONTA
Puhelin (017) 201 325

ISSN 1236 - 973X
Painopaikka: Askonpaino 9.98

Lehden aineistoa lainattaessa
on lahde aina mainittava.

16

Paperi: Galerie Studio, jolle on mydnnetty Pohjoismainen Ymparistomerkki



	KANSANTERVEYS 7/1998
	Teema: Geenit ja terveys
	Pääkirjoitus: Geenitutkimus Kansanterveyslaitoksella, panostus suomalaiseen terveyteen
	Suomalaisen tautiperinnön ymmärtäminen auttaa yleisten tautien selvitystä
	Lääkäri tarvitsee geenitietoja sydäntautiriskin arvioinnissa
	Kohonneen verenpaineen genetiikka valkenee hiljalleen
	Geenit selittävät puolet Alzheimerin taudista
	Perinnöllisyysneuvonta palvelee aroissa tilanteissa
	Geeniseulonnat alkuvaiheessa
	Geenitiedon käyttö
	Geenihoidolla on jo mahdollisuuksia
	Kidneypapujen puutteellinen käsittely voi aiheuttaa ruokamyrkytyksen
	Papujen aiheuttamia ruokamyrkytystapauksia: Lahdessa...
	... Vantaalla
	Antioksidanttilisä ei auta ahtauttavissa keuhkosairauksissa
	Eurosurveillance-katsaus
	NORVAX-98 – Nordic Vaccine Meeting 7.–8.10.1998
	Julkaisu FINRAVINTO 1997 -tutkimuksesta valmistunut
	QUIT AND WIN 1998 – Maailman laajimman tupakoinnin lopettamiskilpailun superpalkinto Chileen
	TARTUNTATAUTITILANNE SUOMESSA – Raportoidut mikrobilöydökset
	INFEKTIONSSJUKDOMAR I FINLAND – Rapporterade mikrobfynd
	VALTAKUNNALLINEN TARTUNTATAUTIREKISTERI
	RIKSOMFATTANDE REGISTER ÖVER SMITTSAMMA SJUKDOMAR
	Virusepidemiologinen tilanne kesäkautena 25.5.–16.8.1998
	Virologinen raportti – Virologisk rapport
	Influenssarokotusten aika koittaa taas
	Ulkomailta jatkohoitoon siirtyvät potilaat tuovat Suomeen MRSA:ta
	Kansanterveys-lehden toimitukselliset osoitteet

