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Mistä ero sepelvaltimotaudissa idän ja 
lännen välillä johtuu?

Sepelvaltimotautisairastavuus ja ‑kuolleisuus on ollut vuosikymmeniä suurempaa Koillis‑Suo messa 
kuin Lounais‑Suomessa (niin sanottu itä‑länsiero). Viime vuosikymmeninä työikäisten sepelvaltimo‑
tautikuolleisuus on vähentynyt yli 80 %, ja samalla itä‑länsierokin on kaventunut. Itäsuomalaisten 
riski menehtyä sepelvaltimotautiin on kuitenkin edelleen noin viidenneksen suurempi kuin länsi‑
suomalaisten. Itä‑länsiero ei ole selitettävissä pelkästään sepelvaltimotaudin tunnetuilla vaara‑
tekijöillä. Yleisesti hyväksyttyä selitystä tälle erolle ei runsaasta tutkimuksesta huolimatta ole 
onnistuttu löytämään. Todennäköisesti kyseessä ovat joko perinnölliset erot tai vaihtoehtoisesti 
ympäristön tai käyttäytymisen erot, jotka jo lapsuudessa vaikuttavat peruuttamattomasti aikuisiän 
sepelvaltimotautiriskiin. Geneettisten tutkimusmenetelmien kehitys tuonee tulevaisuudessa lisätietoa 
perimän merkityksestä eron taustalla.

T  yöikäisten kuolleisuus sepelvaltimotau-
tiin on viime vuosikymmeninä vähenty-
nyt huomattavasti Suomessa, Euroopassa 

ja Yhdysvalloissa. Tästä huolimatta sepelvalti-
motauti aiheuttaa edelleen noin joka viidennen 
kuoleman Suomessa (1). Sepelvaltimotauti-
kuolleisuus oli 1960- ja 1970-luvulla Suomessa 
maailmanlaajuisestikin poikkeuksellisen run-
sasta, erityisesti maan itäosissa (2).

Työikäisten henkilöiden sepelvaltimotau-
ti kuolemien määrä on saatu vähenemään 
1970-luvun alkuun verrattuna noin viidesosaan 
(3). Pääosassa tässä menestystarinassa ovat ol-
leet erityisesti merkittävimpien riskitekijöiden 
vähentämiseen pyrkineet laajat kansantervey-
den edistämistoimet, joista kenties tunnetuin 
on vuonna 1972 aloitettu Pohjois-Karjala-pro-
jekti (4). Lisäksi hoitavan lääketieteen kehityk-
sellä, joka käsittää sekä kajoavat että lääkehoi-
dot, on ollut erityisesti viime vuosikymmeninä 
oma merkittävä osuutensa työikäisten sepelval-
timotautikuolleisuuden vähenemisessä (5).

Suomessa on kuitenkin edelleen todetta-
vissa idän ja lännen tai oikeammin koillisen 
ja lounaan välinen maantieteellinen jakauma 

sepelvaltimotaudin aiheuttamassa kuolleisuu-
dessa ja sairastavuudessa (KUVAT 1 ja 2). Tämä 
itä-länsiero on askarruttanut tutkijoita jo usean 
vuosikymmenen ajan, mutta sille ei ole onnis-
tuttu löytämään yleisesti hyväksyttyä selitystä. 
Ilmiö ei ole täysin ainutlaatuinen, vaan alueel-
lisia eroja sepelvaltimotaudin esiintyvyydessä 
on havaittu muuallakin, muun muassa naapu-
rimaassamme Ruotsissa (6). Itä-länsiero ei ra-
joitu Suomessa pelkästään sepelvaltimotautiin, 
vaan esimerkiksi tuki- ja liikuntaelinsairaudet 
sekä mielenterveyden häiriöt ovat myös ylei-
sempiä Itä- ja Pohjois-Suomessa.

Sepelvaltimotautikuolleisuus 
Suomessa

Suomessa 1970-luvulla havaittu sepelvaltimo-
tautikuolleisuuden väheneminen oli aluksi 
suurelta osin selitettävissä väestön verenpai-
ne- ja kolesteroliarvojen pienenemisellä sekä 
tupakoinnin vähenemisellä (4). Tämän jälkeen 
kuolleisuus on kuitenkin vähentynyt ennustet-
tua nopeammin, ja kymmenen viime vuoden 
aikana tapahtuneesta muutoksesta enää kaksi 
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cessation. CA Cancer J Clin 2000;50:143-151.
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LÄÄKÄRINÄ 
SINULLA ON  
TEHOKKAIMMAT 
TYÖKALUT  
AUTTAA 

Tupakointi on hengenvaarallista1.

CHAMPIX on tehokkain hoito nikotiiniriippuvuuden ytimeen2-3. 

Yli 10 vuoden aikana CHAMPIXia on määrätty  
maailmanlaajuisesti yli 25 miljoonalle potilaalle4. 

Laajennettu korvattavuus reseptimerkinnällä  
(2 hoitojaksoa, yhden hoitojakson kesto enintään 24 viikkoa)5.

Kun vieroitat 2 potilastasi, estät 1 ennenaikaisen kuoleman6.

Nikotiiniton
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kolmasosaa selittyy muutoksilla tärkeimmissä 
riskitekijöissä eli kolesteroli- ja verenpainear-
voissa sekä tupakoinnissa. Jäljelle jäävä kol-
mannes selittynee ensisijaisesti muihin riskite-
kijöihin ja elintapoihin liittyvillä muutoksilla 
sekä kajoavan hoidon ja sekundaariprevention 
parantumisella.

Vielä 1970-luvulla itäsuomalaisten työikäis-
ten miesten sepelvaltimotautikuolleisuus oli 
37 % ja naisten 23 % länsisuomalaisia suurempi 
(3). Vaikka kuolleisuus onkin vähentynyt no-
peammin idässä kuin lännessä, itäsuomalaisten 
miesten riski menehtyä sepelvaltimotautiin on 
kuitenkin edelleen noin 20 % ja naisten 17 % 
suurempi kuin länsisuomalaisten (3). Laajan 
meta-analyysin mukaan elinaikainen altistu-
minen 1 mmol/l pienemmälle LDL-kolestero-
lipitoisuudelle liittyy noin 50 % pienempään 
sepelvaltimotautiriskiin, joten eroa itä- ja län-
sisuomalaisten välillä voisi karkeasti verrata 
hieman alle lukeman 0,5 mmol/l eroon LDL-
kolesterolipitoisuudessa (7).

Tuloksia tarkasteltaessa on huomioitava 
myös muuttoliikkeen vaikutukset. Viime vuo-
sikymmeninä Suomessa on tapahtunut var-
sin laaja muuttoliike idästä länteen, mikä on 
saattanut osaltaan tasoittaa maantieteellisiä 
kuolleisuuseroja. Toisaalta muuttoliikkeessä 
on kuitenkin todennäköisesti tapahtunut vali-
koitumista, ja idän väestökatoalueilta länteen 
muuttaneet ovat luultavimmin olleet keskimää-
rin terveempiä kuin itään jääneet.

Sepelvaltimotaudin tavanomaiset 
riskitekijät

Erojen sepelvaltimotaudin riskitekijöissä on 
ajateltu selittävän maantieteellisiä eroja niin 
sepelvaltimotaudin esiintyvyydessä kuin tau-
tiin liittyvässä kuolleisuudessakin. Seitsemän 
maan tutkimuksessa 1960-luvulla todettiin, 
että työikäisten miesten kokonaiskolesterolipi-
toisuudet olivat Itä-Suomen tutkimusalueilla 
selvästi suuremmat kuin Länsi-Suomessa (2). 
Myöhemmin 1980-luvun alussa FINRISKI-tut-
kimuksessa havaittiin, että kolesteroli- ja veren-
painearvot olivat Itä-Suomen tutkimusalueilla 
edelleen suuremmat kuin Länsi-Suomessa (8). 
Miesten kolesterolipitoisuuksissa ei kuitenkaan 
enää todettu eroa 2000-luvun alussa, ja naisten-
kin osalta itä-länsiero pieneni.

Verenpainearvoissa alueelliset erot olivat 
vielä tuolloin nähtävissä, mutta myös ne oli-
vat pienentyneet. Sen sijaan etenkin naisten 
tupakointi oli yleisempää Länsi-Suomessa. 
Tuoreimmassa FinTerveys 2017 -tutkimukses-
sa osoitettiin, että riskitekijöiden osalta myön-
teinen kehitys oli jatkunut 25 viime vuoden 
aikana (9). Alueellisia eroja löytyy kuitenkin 
edelleen. Kokonaiskolesterolipitoisuudet olivat 
Pohjois-Pohjanmaalla ja Kainuussa muuta maa-
ta suuremmat vuonna 2017, ja systoliset veren-
painetasot olivat korkeimmat Itä- ja Pohjois-
Suomessa. Tupakoinnissa ei vuonna 2017 enää 
ollut itä-länsieroa.

KUVA 1. Itä- ja Länsi-Suomen 35–74-vuotiaiden naisten ja miesten ikävakioitu sepelvaltimotautikuolleisuus 
vuo sina 1973–2013. Mukailtu viitteestä (3).
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Lasten Sepelvaltimotaudin Riskitekijät 
 (LASERI) -seurantatutkimuksen tuoreimmas-
sa kenttätutkimuksessa vuosina 2011–2012 ei 
todettu itä-länsieroa 34–49-vuotiaiden osal-
listujien sepelvaltimotautiriskitekijöissä (10). 
Aiemmissa LASERI-tutkimuksen kenttätutki-
muksissa vuodesta 1980 lähtien itäsuomalaisten 
sepelvaltimotautiriskitekijät todettiin kuitenkin 
suuremmiksi kuin länsisuomalaisten (11). 

Vaikka erot ovatkin tasoittuneet, itäsuoma-
laiset tutkittavat ovat kuitenkin vuosikymmen-
ten ajan ehtineet altistua suuremmalle riskiteki-
jäkasaumalle kuin länsisuomalaiset (10). Pitkä-
aikaisen, kasautuvan riskitekijöille altistumisen 
tiedetään jouduttavan valtimonkovettumistau-
din etenemistä itsenäisesti ajankohtaisista riski-
tekijöistä riippumatta (12).

Hiljattain LASERI-tutkimuksessa myös ha-
vaittiin, että itäsuomalaisilla tutkittavilla oli ve-
renkiertoelimistön kaikukuvauksessa paksumpi 
kaulavaltimon sisä- ja keskikerros, ja epäedulli-
sia muutoksia on todettu myös sydämen kai-
kukuvauksessa (13). Ero pitkäaikaisessa riski-
tekijöille altistumisessa sekä kaikuku vauksella 

havaitut erot sydän- ja verisuonitautien esias-
teiden osalta ennustavat itäsuomalaisille länsi-
suomalaisia suurempaa sairastavuusriskiä tule-
vaisuudessakin. On siis mahdollista, että jon-
kinasteinen itä-länsiero voi sepelvaltimotaudin 
osalta säilyä vielä pitkään.

Itä-länsieroa ja sen taustasyitä tutkittiin 
1990-luvulla varsin aktiivisesti. FINRISKI-ai-
neistossa arvioitiin, että tupakointi, kohonnut 
verenpaine, suuri kokonaiskolesterolipitoisuus, 
pieni HDL-kolesterolipitoisuus, diabetes, lyhyt 
pituus, lihavuus, sukurasitus ja sosioekonomi-
nen tilanne selittivät itäsuomalaisten suurem-
masta sepelvaltimotautiriskistä enintään 40 % 
(14). 

Seitsemän maan tutkimukseen kuuluneen 
itä-länsitutkimuksen 25-vuotisseurannassa 
päädyttiin siihen, että riskitekijöissä (pulssi-
paine, diastolinen verenpaine, painoindeksi, 
kokonaiskolesterolipitoisuus, vitaalikapasiteet-
ti-indeksi, tupakointi ja sydämen syketaajuus) 
todettavat alue-erot selittivät alle 30 % sydän- ja 
verisuonitautikuolleisuudessa todetusta itä-län-
sierosta (15). On kuitenkin mahdollista, että 

KUVA 2. A. Suomen sisäinen geneettinen hienorakenne  ja Pähkinäsaaren rauhan raja (39). Kuva pohjautuu 
FINRISKI-tutkimuksen 1 042 yksilöön, joiden vanhemmat olivat syntyneet alle 80 km etäisyydellä toisistaan pää-
asiassa ennen 1950-lukua ja joiden perimä analysoitiin 230 000 geenimerkin avulla.  Yksilöt on sijoitettu pisteinä 
kartalle vanhempien syntymäpaikkojen puoliväliin ja jaettu geneettisen hienorakenteensa perusteella kahteen 
eri värillä kuvattuun ryhmään. Kunkin ryhmän yksilöt ovat keskimäärin geneettisesti samankaltaisempia oman 
ryhmänsä yksilöiden kuin toisen ryhmän yksilöiden kanssa. B. Ikävakioitu sepelvaltimotaudin ilmaantuvuus 
 väestössä vuosina 2013–2015 (THL:n sepelvaltimotauti-indeksi). Sepelvaltimotaudin ilmaantuvuus on keskiar-
voistettu (maan keskiarvo 100) (40). C. Genomilaajuisen sepelvaltimotautiriskipisteytyksen jakauma Suomessa 
(40). Geneettinen riskipisteytys esitetään suhteessa keskihajontaan.

A B C
140
130
120
110
100
90
80
70
60

>0,4
0,3–0,4
0,2–0,3
0,1–0,2
-0,1–0,1
-0,2–-0,1
-0,3–-0,2
-0,4–-0,3
<0,4

Keskihajontayksikkö

Pähkinäsaaren 
rauhan raja



2586

todellisuudessa riskitekijöiden selitysosuus on 
edellä esitettyä suurempi väestötutkimuksissa 
käytettyjen menetelmien vuoksi.

Ei-perinnölliset tekijät

Yksi kiinnostavista sepelvaltimotautikuolleisuu-
den itä-länsieroa mahdollisesti osin selittävistä 
tekijöistä on David Barkerin esittämä hypoteesi, 
jonka mukaan monen kansansairauden riski-
profiili muodostuu jo erittäin varhaisessa kehi-
tysvaiheessa, jopa ennen syntymää (16). Hypo-
teesin mukaan äidin ravitsemus raskauden aika-
na vaikuttaa syntyvän lapsen sepelvaltimotauti-
riskiin vielä vuosikymmeniä myöhemminkin.

Vielä vuonna 1959 itäsuomalaiset miehet 
olivat 1 441 miehen tutkimusaineistossa kes-
kimäärin 2,3 cm länsisuomalaisia lyhyempiä, 
ja tämä pituusero selitti osittain itä-länsieroa 
sepelvaltimotautiin sairastumisessa (17). Huo-
mionarvoista on, että pituusero ennusti sepel-
valtimotautiin sairastumista vain lyhyempien 
miesten osalta. Ylimpään pituustertiiliin kuu-
luvilla miehillä (pituus ≥ 172 cm) itä-länsieroa 
sepelvaltimotautiin sairastumisessa ei todettu.

Sekä Itä-Suomessa asumisen että siellä syn-
tymisen on osoitettu lisäävän sepelvaltimotau-
tiriskiä. Itä-Suomessa syntyminen on kuitenkin 
selvästi vahvempi riskitekijä sepelvaltimotau-
tiin kuolemisen kannalta kuin pelkkä asuminen 
idässä (18). On todettu, että Itä-Suomessa syn-
tyneiden mutta Länsi-Suomeen muuttaneiden 
keski-ikäisten miesten sydänperäisen äkkikuo-
leman riski oli suurempi kuin Länsi-Suomessa 
syntyneiden ja että Itä-Suomessa syntyneillä oli 
vaikeammat tautimuutokset sepelvaltimoissaan 
(19,20).

Lisäksi jo aiemmin on osoitettu, että pikku-
lasten sepelvaltimoiden sisäkerros on keski-
määräistä paksumpi, mikäli heidän isovanhem-
pansa ovat kotoisin Itä-Suomesta (21). Perin-
nöllisten tekijöiden merkitystä tukevat myös 
kuolleisuuserojen pysyvyys läpi vuosikymmen-
ten ja maantieteellisten erojen samankaltaisuus 
väestön eri osaryhmissä (18).

Itä-Suomen suuren sepelvaltimotautikuollei-
suuden syitä on etsitty myös sosioekonomisista 
tekijöistä, kuten koulutusasteesta ja varallisuu-
desta, joiden on osoitettu olevan yhteydessä 

sepelvaltimotautiriskiin (22,23). Keski-ikäisen 
väestön koulutustaso ja sosiaalinen asema oli-
vatkin koko 1900-luvun ajan huonommat idäs-
sä kuin lännessä, ja alueet poikkesivat toisistaan 
näiden tekijöiden lisäksi myös kieli- sekä sivii-
lisäätyjakaumiltaan. Näiden rakenne-erojen 
on kuitenkin ajateltu olleen niin vähäisiä, ettei 
niitä voida pitää Itä-Suomen lisääntyneen se-
pelvaltimotautikuolleisuuden pääasiallisina ai-
heuttajina (18).

Edellä mainittujen tulosten perusteella vai-
kuttaa siltä, että maantieteellisiä eroja sepelval-
timotaudin esiintyvyydessä ei voida ainakaan 
täysin selittää sepelvaltimotaudin tavanomais-
ten riskitekijöiden eroilla. Sepelvaltimotauti 
on syntytavaltaan monitekijäinen, ja nykyään 
tunnetaan satoja riskitekijöitä, joilla saattaa olla 
mutkikkaitakin yhteisvaikutuksia keskenään 
(24). Siksi onkin pyritty selvittämään, voisivat-
ko erot muissa kuin sepelvaltimotaudin tavan-
omaisissa riskitekijöissä selittää itäsuomalaisten 
suurentunutta tautiriskiä. Monien riskitekijöi-
den alueellista vaihtelua tunnetaan kuitenkin 
valitettavan huonosti.

Aiemmin on huomattu, että juomaveden 
fluoridipitoisuuden jakauma Suomessa on yh-
tenevä sepelvaltimotaudin maantieteellisen ja-
kauman kanssa, ja onkin pidetty mahdollisena, 
että fluoridin hammasinfektioita vähentävä vai-
kutus voisi liittyä sepelvaltimotaudin esiinty-
vyyteen (25). Laajassa ruotsalaistutkimuksessa 
ei kuitenkaan löydetty yhteyttä sepelvaltimo-
tautikuolleisuuden tai -esiintyvyyden ja juoma-
veden fluoridipitoisuuden välillä (26).

On myös havaittu, että alueiden lämpötila-
erot, etenkin kylmyyden osalta, liittyvät sydän-
peräisten äkkikuolemien esiintyvyyteen (27). 
Hengitysilman pienhiukkasista on tullut maa-
ilmanlaajuisesti merkittävä sepelvaltimotaudin 
riskitekijä (28). Suomessa ilmanlaatu on kui-
tenkin hyvä ja altistuminen pienhiukkasille on 
yhä suhteellisen vähäistä asuinpaikasta riippu-
matta (29). Kaupungistuminen on ollut Suo-
messa pitkä, jo yli sata vuotta sitten käynnisty-
nyt prosessi, ja kaupunkialueilla asuminen on 
Länsi-Suomessa Itä-Suomea yleisempää (30). 
Kaupungistumisen merkitys sepelvaltimo-
taudin kannalta on kuitenkin edelleen epäselvä.

LASERI-tutkimuksessa havaittiin, että maa-
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Ydinasiat
 8 Sepelvaltimotautisairastavuus ja ‑kuol‑

leisuus ovat olleet vuosikymmenien ajan 
suurempia Koillis‑Suomessa kuin Lounais‑
Suomessa.

 8 Työikäisten sepelvaltimotautikuolleisuus 
on pienentynyt Koillis‑Suomessa Lounais‑
Suomea nopeammin viime vuosikymme‑
ninä, ja itä‑länsiero on pienentynyt.

 8 Eniten sepelvaltimotautikuolleisuutta ovat 
vähentäneet tunnetuimpien riskitekijöi‑
den vähentyminen sekä hoitavan lääke‑
tieteen kehitys.

 8 Sepelvaltimotaudin itä‑länsiero on edel‑
leen havaittavissa, ja itäsuomalaisten ris‑
ki menehtyä siihen on noin viidenneksen 
suurempi kuin länsisuomalaisten.

 8 Geneettiset tutkimukset antanevat tule‑
vaisuudessa lisätietoa perimän merkityk‑
sestä itä‑länsieron taustalla.

seudulla asuvilla suomalaisilla oli enemmän 
sepelvaltimotautia ennustavia rakenteellisia 
muutoksia verenkiertoelimistössään verrattu-
na kaupungissa asuviin, eivätkä erot selitty-
neet kokonaan tavanomaisilla riskitekijöillä 
(31). Laajassa PURE-tutkimuksessa kuitenkin 
osoitettiin, että vaikka hyvän elintason maissa 
(mukaan lukien Ruotsi ja Kanada) INTER-
HEART-pisteytyksellä mitatut riskitekijät oli-
vat suuremmat maaseudulla kuin kaupungissa, 
ei sydäntapahtumien määrän alueellinen ero 
ollut merkitsevä (32).

Perinnölliset tekijät

Sepelvaltimotaudin syntyyn ja etenemiseen 
vaikuttavat ulkoisten riski- ja ympäristötekijöi-
den ohella myös monimuotoiset geneettiset te-
kijät (33). Periytyvyyden ajatellaan nykyisin se-
littävän noin 40–50 % sepelvaltimotaudin syn-
nystä (34). Osa geneettisestä riskistä välittyy 
kuitenkin tunnettujen riskitekijöiden kautta, ja 
ympäristötekijät vaikuttavat myös olennaises-
ti yksilön riskiin sairastua sepelvaltimotautiin 
(35).

Tunnetuin sepelvaltimotaudille altistava pe-
rinnöllinen sairaus lienee familiaalinen hyper-
kolesterolemia, joka yleisimmin johtuu LDL-
reseptoria koodaavan geenin mutaatioista ja 
lisää merkittävästi LDL-kolesterolin määrää 
verenkierrossa (36). Sepelvaltimotauti on kui-
tenkin etiologialtaan monitekijäinen tauti, ja 
pääosassa tautitapauksista yksittäisen geenin 
osuus sairauden ilmaantumiseen on vain muu-
tamia prosentteja tai promilleja (37). Taudin 
kehittymiseen vaikuttavat useat geenit, mukaan 
lukien esimerkiksi kaikki kolesteroliaineenvaih-
dunnan ja verenpaineen säätelyyn osallistuvat 
geenit. Nämä vaikutukset voivat joko vähentää 
tai lisätä tautiriskiä.

Itä- ja länsisuomalaisten välisestä geneettises-
tä erosta on tiedetty jo vuosikymmeniä (38). 
Tutkimusmenetelmien nopea kehittyminen 
viime vuosina on kuitenkin tuonut huomatta-
vasti aiempaa tarkempaa tietoa asiasta. Laajassa 
FINRISKI-aineistoa käyttäneessä tutkimukses-
sa osoitettiin, että itä- ja länsisuomalaiset eroa-
vat geneettisesti selvästi toisistaan ja ovat jopa 

yli 80 %:n todennäköisyydellä erotettavissa toi-
sistaan geenien perusteella (KUVA 2) (39).

Geneettinen rajalinja Itä- ja Länsi-Suomen 
välillä noudattelee varsin tarkasti vuoden 1323 
Pähkinäsaaren rauhan rajaa, joka jakoi Suo-
men alueen Ruotsin ja Novgorodin kesken 
(KUVA 2 A). Samaa rajalinjaa mukailee myös 
itä-länsiero sairastavuudessa ja kuolleisuudessa 
sepelvaltimotautiin.

Geneettisesti monimutkaisten sairauksien, 
kuten sepelvaltimotaudin, perinnöllistä riskiä 
voidaan arvioida käyttämällä genominlaajuisia 
assosiaatiotutkimuksia. Niissä tutkitaan koko 
perimä ja analysoidaan satojatuhansia tai jopa 
miljoonia geenimerkkejä. Tutkimalla sepelval-
timotautia sairastavien ja terveiden henkilöiden 
näiden geenimerkkien alleelien jakaumaa voi-
daan tunnistaa perimän alueita, joissa toden-
näköisesti on geeni tai geenejä, jotka liittyvät 
sairauteen. Näiden tulosten pohjalta voidaan 
muodostaa geneettistä riskiä kuvaavia riskipis-
teytyksiä.

Tuoreessa tutkimuksessa osoitettiin itäsuo-
malaisilla olevan länsisuomalaisia enemmän 
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sepelvaltimotautiriskiin liittyviä geneettisiä ris-
kitekijöitä (KUVA 2) (40). Tulosten perusteella 
ei kuitenkaan voida suoraan päätellä perimän ja 
todellisen taudin ilmentymisen yhteyksiä, vaan 
väestökohtainen geneettinen rakenne saattaa 
aiheuttaa tuloksiin harhaa. Siten ymmärrys ge-
neettisten riskipisteytysten ja maantieteellisten 
erojen yhteyksistä on toistaiseksi rajallista ja 
luotettavien päätelmien tekeminen vaatii vielä 
jatkotutkimuksia (40).

Myös yksittäisten geenien merkitystä, kuten 
sepelvaltimotautiriskiä suurentavan apolipo-
proteiinin E (APOE) ε4-alleelin yleisyyttä, on 
tutkittu itä-länsieron mahdollisena taustateki-
jänä. Tämän alleelin esiintyvyydessä ei kuiten-
kaan löydetty 1990-luvulla itä-länsieroa (41). 
Myöhemmässä tutkimuksessa kuitenkin osoi-
tettiin, että nuorilla sepelvaltimotautiin me-
nehtyneillä itäsuomalaisilla miehillä APOE ε4 
-alleeli oli yleisempi kuin länsisuomalaisilla 
sepelvaltimotautiin menehtyneillä miehillä, ja 
vanhemmilla itäsuomalaisilla kyseisen alleelin 
esiintyminen taas oli länsisuomalaisia miehiä 
vähäisempää (42). Havaintoa saattaa selittää 
itäsuomalaisten alleelin kantajien varhainen 
menehtyminen.

Epigeneettiset tekijät

Perimän toimintaan vaikuttaa myös epigeneet-
tinen säätely, joka tarkoittaa ympäristötekijöi-
den, kuten ravinnon, stressin ja tupakoinnin 
vaikutusta geenien toimintaan. Epigeneettiset 

säätelymekanismit on viime aikoina yhä enem-
män yhdistetty sepelvaltimotautiin (43). Nämä 
säätelymekanismit voivat periytyä sukupol vien 
yli, joskin yksilönkehityksen aikaisilla epige-
neettisillä ympäristötekijöiden säätelemillä 
muutoksilla lienee suurempi vaikutus sepelval-
timotaudin kehittymiseen.

Epigeneettisten riskitekijöiden merkitys 
sepelvaltimotaudin kehittymiselle selviää hil-
jalleen, mutta on mahdollista, että nämä osin 
periytyvät geenien ja ympäristötekijöiden mo-
nimutkaiset yhteisvaikutukset voisivat selittää 
myös itä-länsieroa.

Lopuksi

On näyttöä siitä, että Itä- ja Länsi-Suomen 
väestöt poikkeavat varsin selvästi toisistaan 
joiltakin geneettisiltä ominaisuuksiltaan, ja 
itäsuomalaisilla on epäilty olevan länsisuoma-
laisia enemmän sepelvaltimotaudin geneettisiä 
riskitekijöitä. Toistaiseksi geenitutkimusten tu-
losten perusteella ei kuitenkaan voida suoraan 
päätellä näiden perinnöllisten erojen yhteyttä 
sepelvaltimotautiin.

On myös mahdollista, että itä-länsieron taus-
talla on ainakin osittain jokin ympäristön tai 
käyttäytymisen ero, joka jo lapsuudessa vaikut-
taa peruuttamattomasti aikuisiän sepelvaltimo-
tautiriskiin. Jäämme odottamaan geenitutki-
musten ja käynnissä olevien epidemiologisten 
seurantatutkimusten jatkotulosten vastauksia 
näihin oletuksiin. ■
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