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KATSAUS B

Parkinsonin taudin epidemiologia

ja genetiikka Suomessa

Parkinsonin tautia sairastaa maailmassa yli kuusi miljoonaa ihmistd. Suomessa potilaiden tarkkaa
maaraa ei tiedetd, mutta erityiskorvausoikeus taudin ladkitykseen oli vuoden 2021 lopussa yli 18000
henkil6lld. Taudin epidemiologiaa on tutkittu maassamme verrattain vahan, ja tulokset ovat olleet
osin ristiriitaisia. Selvaa kuitenkin on, ettd esiintyvyydessa on alueellisia eroja ja ettd potilaiden maara
lisadntyy jo vdeston ikddntymisen vuoksi. Vaikka monia riskilokuksia ja -variantteja on raportoitu
maassamme, vaikuttaa yksigeenisten tautimuotojen merkitys Suomessa hyvin vahaiseltd. Perinnéllisten
tapausten jakaantumisessa saattaa olla alueellisia eroja. Parkinsonin tautia sairastavien mé&ardn
voimakas lisdantyminen tulevaisuudessa on haaste terveydenhuoltojarjestelmallemme.

arkinsonin tauti on maailman toiseksi

yleisin hermoston rappeumasairaus. Tau-

tia sairastavien maaran on arvioitu suu-
renevan vuoden 2016 yli kuudesta miljoonas-
ta vuoteen 2040 mennessi yli 17 miljoonaan,
pidasiassa vieston ikddntymisen takia (1).
Vaikka useita tautia aiheuttavia geenivirheitd
ja sen kehittymisen riskiin vaikuttavia ympéris-
totekijoitd on tunnistettu, ei taudin perimmai-
nen syy ole selvinnyt (2). Parkinsonin taudin
esiintyvyys Suomessa vastaa keskimdirdistd
kansainvilistd esiintyvyyttd (3). Varmaa tietoa
maamme potilasmairista ei ole saatavilla, mut-
ta taudin esiintyvyys vaihtelee huomattavasti
alueittain.

Epidemiologiset tutkimukset
Suomessa

Viime vuosisata. Parkinsonin taudin epide-
miologiaa on tutkittu Suomessa verrattain vi-
hin. Tarkimmat tutkimukset, joissa tutkijat
tekivit kliinisen tutkimuksen ldhes kaikille po-
tilaille, on suoritettu Varsinais-Suomessa viime
vuosituhannella (4,5). Vield 1970-luvun tait-
teessa alueella todettiin taudin ilmaantuvuudek-
si 14,8/100000 (naisten osalta 17,6/100000
ja miesten osalta 11,7/100 000) ja esiinty-
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vyydeksi 120,1/100000 (140,4/100000 ja
97,7/100000) (4). Naisten osalta ilmaantu-
vuus oli suurempi 60-79-vuotiaiden joukossa,
miesten osalta muissa ikiryhmissd. Esiintyvyys
taas oli miesten osalta hieman suurempi alle
70-vuotiaiden joukossa, naisten joukossa vasta
sitd vanhempien.

Erot eivit kokonaisuudessaan olleet kovin
suuria, ja tutkijat arvelivat niiden liittyvin ai-
nakin osittain miesten suurempaan kuolleisuu-
teen muihin sairauksiin. He paittelivit, ettei
Parkinsonin taudin riskissd ole suuria suku-
puolten vilisid eroja ja ettei esiintyvyydessi ole
merkittdvid maaseudulla ja kaupungissa asunei-
den vilisid eroja (4).

Kaksi vuosikymmenti myohemmin sa-
malla alueella todettiin ilmaantuvuudeksi
17,2/100000 (naisten osalta 14,7/100000 ja
miesten osalta 19,9/100000) ja esiintyvyydek-
si 196/100000 (189/100 000 ja 203/100000)
(5). Ilmaantuvuus oli suunnilleen sama alle
60-vuotiaiden naisten ja miesten joukossa,
mutta sitd vanhempien osalta ilmaantuvuus oli
miesten joukossa suurempi, suurimmillaan jopa
yli kaksinkertainen verrattuna ilmaantuvuuteen
yli 70-vuotiaiden naisten joukossa (S). Alle
70-vuotiaiden miesten osalta ilmaantuvuus oli
edelliseen tutkimukseen verrattuna kiytinnos-
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sd sama, mutta sitd vanhempien osalta selvisti
suurentunut. Alle 60-vuotiaiden naisten osalta
ilmaantuvuus taas oli lihes identtinen edellisen
tutkimuksen tuloksiin verrattuna ja titi van-
hempien osalta pienentynyt.

Esiintyvyydessd taas ei endd havaittu alle
70-vuotiaideon osalta eroa sukupuolten vilil-
l4, mutta sitd vanhempien joukossa tauti oli
huomattavasti yleisempi miehilld. Tassd tutki-
muksessa havaittiin my6s taudin olevan selvis-
ti yleisempi maaseudulla kuin kaupungeissa.
Tdma vaikutti johtuvan kiytinnossa pelkistidn
muutoksista yli 70-vuotiaiden miesten jou-
kossa, jossa tauti yleistyi maaseudulla selvis-
ti enemman kuin kaupungeissa. Syytd niille
muutoksille pohdittiin perinpohjaisesti, mutta
vedenpitavad selitystd ei 16ytynyt. Kummassa-
kin tutkimuksessa ilmaantuvuus oli molempien
sukupuolten osalta suurin 70-79-vuotiaiden
ja selvasti suurempi yli 60-vuotiaiden kuin sitd
nuorempien joukossa.

Pidkaupunkiseudun alueella esiintyvyyden
ilmoitettiin 30.6.1985 olleen 24,7/100000 eli
kuudesosa Varsinais-Suomen esiintyvyydestd
melkein kymmenen vuotta aiemmin (4,6). Ta-
main selittdnee se, ettd potilasmateriaali ilmei-
sesti kerittiin ainoastaan yliopistosairaalan po-
liklinikkakdyntien yhteydessd taudin alkamis-
idn raportoimiseksi.

Kuluvalla vuosituhannella toteutetut tut-
kimukset ovat kattaneet koko maan tietoldh-
teenddn Kansaneldkelaitoksen rekisteritiedot
ladkekorvausoikeuksista. Naiden tietojen pe-
rusteella vuotuiseksi ilmaantuvuudeksi vuosina
1995-2000 todettiin 32,6/100000 henkilo-
vuotta ja esiintyvyydeksi 268/100000 henki-
164 30 vuotta tdyttineiden kansalaisten jou-
kossa (7). Ilmaantuvuus oli miesten joukossa
1,45-kertainen ja esiintyvyys 1,54-kertainen
naisiin verrattuna, ja miesten suurempi riski oli
todettavissa kaikissa ikdluokissa. Maaseutu- ja
kaupunkivieston valilla ei tissd tutkimuksessa
havaittu merkittavii eroja.

Erityisen mielenkiintoinen oli havainto Suo-
men poikki suunnilleen Ilomantsista Raaheen
ulottuvasta, selvasti muita alueita suuremman
ilmaantuvuuden ja esiintyvyyden vyohykkees-
td. Sittemmin on samaan aineistoon tukeutuen
raportoitu, ettd koko viestossi maaseutu- ja
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kaupunkivieston ikdvakioitu ilmaantuvuus-
suhde on ollut 1,08 vuosina 1997-2014 (8).
Ilmaantuvuuden raportoitiin myds kyseiselld
ajanjaksolla lisidntyneen, mutta vuodet 1994
2019 kattaneessa tutkimuksessa, jossa tarkas-
teltiin vahintddn 30 vuotta tiyttineitd, erityis-
korvausoikeuksien ikivakioitu ilmaantuvuus ei
muuttunut (9). Lihinaapuristamme Virosta on
julkaistu vastaava tulos (10).

Hiljattain on julkaistu Parkinsonin tautia
sairastavien miesten, mutta ei naisten, taudin
alkuvaiheen elinajan odotteen pidentyneen
Varsinais-Suomessa (11). Taudin hoidossa ei
sukupuolieroja havaittu, eikd taudinkulkua hi-
dastavia hoitomuotoja olekaan (2). Ero johtu-
nee yleisistd vaestotekijoistd, kun huomioidaan,
ettd miesten elinajan odote on ylipdansa piden-
tynyt viime vuosina enemmin kuin naisten.
Monen muun linsimaan tapaan Parkinsonin
tautiin liittyvan ikdvakioidun kuolleisuuden on
todettu lisddntyneen Suomessa vuosina 1979-
2009 (12).

Alueellisia epidemiologisia trendeja
rekisteritiedon valossa

Tata katsausta varten tarkastelimme erityiskor-
vausoikeuksien alueellisia ilmaantuvuustrende-
ja 2000-luvulla. Tarkastelimme sairaanhoito-
piireittdin uusien erityiskorvausoikeuksien
vuosittaisia mairia 60-89-vuotiaiden osalta
vuosina 2000-2019 (n=27938) suhteessa
alueiden samanikiisen videston mdaraan suku-
puolittain.

Seki naisten ettd miesten osalta erityiskor-
vausoikeuden ilmaantuvuus oli suurin Pohjois-
Karjalassa, joskaan erot Pohjois-Pohjanmaa-
han, Pohjois-Savoon, Keski-Pohjanmaahan tai
Eteli-Pohjanmaahan eivit olleet suuria. Sata-
kunta taas oli selvisti pienen ilmaantuvuuden
aluetta (KUVAT A ja B). Ilmaantuvuus lisddntyi
molempien sukupuolten osalta Lapissa ja Kan-
ta-Hadmeessd sekd pieneni Kainuussa, Pohjois-
Karjalassa ja Eteli-Pohjanmaalla (KUVAT Cja D).
Tamd saattaisi viitata ymparistotekijéiden vai-
kutuksen alueelliseen muutokseen. Parkinsonin
taudin ei-perinnollisié riskitekijoitd on tutkittu
Suomessa varsin runsaasti, mutta tietizdksemme
alueellisia tutkimuksia ei ole toteutettu.
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KUVA. Erityiskorvausoikeuksien 110 (Parkinsonin tauti ja siihen verrattavat liikehdiriét) ilmaantuvuus (100000
henkilévuotta) 60-89-vuotiailla miesten (A) ja naisten (B) osalta vuosina 2000-2019 sairaanhoitopiireittdin. Eri-
tyiskorvausoikeuksien muutos vuosista 2000-2009 vuosiin 2010-2019 miesten (C) ja naisten (D) osalta.
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Pelkkien rekisteritietojen kayttiminen ei
kuitenkaan ole ongelmatonta, koska Parkinso-
nin taudin diagnostiikkaan liittyy merkittavia
epavarmuutta, ja vain 75-90 % alkuvaiheen
Kliinisistd diagnooseista osuu oikeaan (13). En-
simmadisessd suomalaisessa epidemiologisessa
tutkimuksessa todettiin jopa yli 40 %:n kliini-
sin perustein tehdyistd Parkinsonin tauti -diag-
nooseista virheellisiksi (4). Rekisteriaineiston
ongelmia on hiljattain pyritty hallitsemaan
kayttamilld Hoitoilmoitusrekisteristd poimit-
tuja poissulkudiagnooseja. Niin toteutetussa
tutkimuksessa todettiin Parkinsonin tautia
sairastavan 3S vuotta tiyttineen viesto6n suh-
teutetun madrin suurentuneen vuosien 1996 ja
2015 vililla (14).

On huomioitava, ettei yhtikdan 2000-luvul-
la kaytetyistd rekisteritutkimusmenetelmisti
ole validoitu. Niin ikdan on ilmeistd, ettd osa
tutkimusten tulosten vilisistd eroista johtuu
menetelméeroista esimerkiksi taustavieston ja
tutkimusajanjakson valinnassa. Tulevaisuudes-
sa etenevasti koottavat hoidon laaturekisterit
saattavat tuottaa tarkkaa ja kattavaa tietoa myos
Parkinsonin taudin epidemiologiasta.

Nuorella ialla alkava Parkinsonin
tauti

Perintotekijéiden osuus on sitd suurempi, mitd
nuorempana Parkinsonin tautiin sairastuu
(15). Kun huomioidaan, etti alle 55 vuoden
idssd alkavan taudin ilmaantuvuuden on eri-
tyiskorvausoikeuksien mairin kehityksen pe-
rusteella todettu 1,7-kertaistuneen maassamme
vuosina 1995-2006, voitaisiinkin olettaa perin-
nollisen Parkinsonin taudin osuuden vastaavas-
ti jostain syysti lisddntyneen (16).
Mitokondriaalisen genomin replikaatios-
ta vastaavan polymeraasiy (POLGI) -geenin
CAG-toistojakson pituus vaihteli alle 55 vuo-
den idssd alkanutta tautia sairastavilla potilail-
la selvdsti enemmin kuin terveilla verrokeil-
la, mutta yleisid mutaatioita ei havaittu juuri
lainkaan. Glukoserebrosidaasi-geenin (GBA)
p-N370S- ja p.L444P-mutaatioiden todettiin
suurentavan nuoruusiin Parkinsonin taudin
riskin 3,8-kertaiseksi (17,18). GBA-mutaatiota
kantavien potilaiden taudin keskimdirdinen
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alkamisikd oli hieman alle 45 vuotta, ja joka
kolmannella oli Parkinsonin tautia sairastava
ensimmaisen asteen sukulainen.

Useista geeneista (LRRK2, SPMD1, CEL,
MPHOSPH10, TAS2R19 ja SERPINAI) loy-
dettiin tissd kohortissa my6s mahdollisia uusia
riskilokuksia ja -variantteja (18,19). Toisaalta
monessa muussa viestossd yleisti LRRK2-
geenin p.G2019S-mutaatiota ei tistd potilas-
joukosta 16ytynyt lainkaan (18). Suomalaises-
sa tapaus-verrokkiaineistossakaan ei todettu
LRRK2-variaation tai -haplotyyppien liittyvin
Parkinsonin tautiin (20). LRRK2-geenin mu-
taatioiden esiintyvyys Euroopassa noudattelee
eteld-pohjoinen-gradienttia, ja ne ovat Pohjois-
maissa huomattavasti harvinaisempia kuin Vi-
limeren alueella.

Potilaille tehdyn kyselytutkimuksen mukaan
vain joka kolmannen suvussa esiintyi Parkin-
sonin tauti, ja alle 12 %:lla oli tautia sairastava
ensimmaisen asteen sukulainen, yleisimmin
iiti (16). Tauti oli alkanut keskiméirin 46-vuo-
tiaana mutta nuorimmillaan jo 20-vuotiaana.
Kyselyyn vastanneiden syntymapaikkakuntia
tarkasteltaessa ndiden havaittiin ryvistyvin,
mutta ryvistymisen alueellisuus vaihteli suku-
anamneesin mukaan. Potilaiden, joilla oli Par-
kinsonin tautia sairastavia ensimmaisen asteen
sukulaisia, syntymépaikat keskittyivit lounai-
sille ja lantisille rannikkoseuduille sekd Poh-
jois-Savoon ja Pohjois-Karjalaan. Niill4 alueilla
péaiteltiin olevan erityisen suurella todennikdi-
syydelld yksigeenisid tautimuotoja.

Parkinsonin taudin genetiikka

Vaikuttaa siltd, ettei varhaisessa iissa Parkin-
sonin tautiin sairastuneiden joukosta ole Suo-
messa 10ydettivissd yksittdista yhteistd suuren
penetranssin mutaatiota (21). Timi ei sindnsid
ole kovin yllattavas, silld ainoastaan muutama
prosentti tautitapauksista johtuu yhden geenin
mutaatioista ja 90 tunnistettua riskivarianttia
selittdvit sairastumisriskistd vain korkeintaan
noin kolmanneksen (2). Yhi kiydiin keskus-
telua siitd, ovatko geneettinen ja idiopaattinen
Parkinsonin tauti ylipddnsd sama sairaus tai oi-
reyhtymi, mika kuitenkin lienee todennikoista
(22). Yksigeenisisti muodoista yleisimpid ja
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TAULUKKO. Yksigeeniset parkinsonismit (22).

Parkinsonis- | Periyty- Alkamisika Lewyn kap- | Kuvattu suo-
min tyyppi' vyys paleita malaispoti-
lailla (viite)
SNCA PARK 1 Klassinen Vv Varhainen Atyyppinen (monis- | + (30-32)
(monistumissa | tumissa klassinen) PD
my6hdinen)
LRRK2 PARK8 | Klassinen v Myohdinen Klassinen PD +/— =
VPS35 PARK 17 | Klassinen v Myohdinen Klassinen PD Ei tiedossa | —
LRP10 - Klassinen v My6hdinen Klassinen PD tai + -
Lewyn kappale -tauti
PRKN PARK2 | Varhain alkava |P Varhainen Hitaasti eteneva klas- | —/véhan (35)
sinen PD
PINK1 PARK6 | Varhain alkava |P Varhainen Hitaasti eteneva klas- | + -
sinen PD
DJ-1 PARK7 |Varhain alkava |P Varhainen Hitaasti eteneva + -
atyyppinen PD
DNAJC6 |PARK19 |Atyyppinentai |P Varhainen Hitaasti etenevg, jos- | Eitiedossa | —
kompleksinen kus atyyppinen PD
VPS13C | PARK23 | Atyyppinen tai | P Varhainen Nopeasti eteneva, + -
kompleksinen joskus atyyppinen PD
RAB39B | - Atyyppinen tai | X-kromo- | Varhainen Atyyppinen + -
kompleksinen | somaalinen
c190rf12 | — Atyyppinen tai | P Juveniili tai Atyyppinen 1 =
kompleksinen varhainen
SYNJ1 PARK 20 | Atyyppinen tai | P Juveniili Joskus atyyppinen - -
kompleksinen
ATP13A2 | PARK 9 Atyyppinen tai | P Juveniili Atyyppinen = =
kompleksinen
PLA206 |PARK 14 | Atyyppinen tai | P Juveniili Atyyppinen + =
kompleksinen
FBX07 PARK 15 | Atyyppinen tai | P Juveniili Atyyppinen Eitiedossa | —
kompleksinen
RFC1 - Klassinen P Varhainen tai | Klassinen PD Ei tiedossa | (28)
myohdinen

P = peittyvd; PD = Parkinsonin tauti; V = vallitseva
'Kansainvalisen liikehairijarjeston (MDS) suosituksen mukainen luokitus

parhaiten tunnettuja ovat vallitsevasti periyty-
vit alfasynukleiinigeenin (SNCA), LRRK2- ja
VPS35-mutaatioista johtuvat sekd peittyvasti
periytyvat PRKN-, PINKI- ja DJ1-mutaatioista
johtuvat taudit (TAULUKKO) (22).
Pohjois-Pohjanmaalla toteutetussa tutki-
muksessa todettiin Parkinson-potilaista joka
kymmenennelld olevan ensimmadisen asteen su-
kulainen, jolla myds on sama tauti (verrokeilla
3,8 %). Lisdksi todettiin Parkinson-potilaiden
ensimmidisen asteen sukulaisilla olevan viesto-
verrokkeihinsa nihden noin kolminkertainen
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sairastumisriski (23). Geneettisten tekijoi-
den osuus suomalaisesta Parkinsonin taudista
saattaa kuitenkin olla verrattain vihiinen, kun
huomioidaan maastamme raportoitu kaksospa-
rien hyvin vihdinen konkordanssi taudin osalta
(24).

Suomesta on raportoitu verrattain vihin
Parkinsonin tautia aiheuttavia tai sille altistavia
geenivirheitd. Tdmi saattaa liittyd siihen, ettd
perimdmme on omalaatuinen, viestdmme ja-
kaantuu geneettisesti erilaisiin alueellisiin hap-
lotyyppiryhmiin ja Lénsi- ja Iti-Suomen vées-
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tojen on todettu olevan geneettisesti yllattavin-
kin kaukana toisistaan (25,26). Edelld mainitut
taudin alueelliset esiintyvyyserot noudattavat
varsin hyvin titi jakoa (7). My®s raportoiduis-
sa geenivirheissd on havaittavissa alueellista ja-
kaumaa.

Parkinson-mutaatiot Suomessa

CANVAS-oireyhtymin  (pikkuaivoataksia,
neuropatia, vestibulaarinen arefleksia) syyksi
on hiljattain paljastunut bialleelinen RFCI-
geenin AAGGG-toistojaksopidentymi (27).
Sittemmin toistojaksopidentymi on loydet-
ty joiltakin potilailta, joilla on monijirjestel-
misurkastuma, sekd kahdelta potilaalta, joilla
on parkinsonismin taudinkuva ja osittainen tai
taydellinen CANVAS. Vastikdin 16ydettiin tois-
tojaksopidentymi kolmelta suomalaiselta Par-
kinson-potilaalta, joiden taudinkuva ei niytd
merkittdvisti eroavan tavallisesta Parkinsonin
taudista (28). Yhdellikidin potilaalla ei ollut
ataksiaa, yhdelld todettiin vestibulaarinen aref-
leksia ja kahdella polyneuropatia. Kaikki kolme
potilasta olivat Pohjois-Karjalasta.

Olemme myds todenneet (julkaisematon
tieto) Pohjois-Karjalassa kahdella sisaruksella
heterotsygoottisena aiemmin julkaisematto-
man GBA-geenin mutaation. Tauti johti kum-
mankin kuolemaan alle neljan vuoden kuluessa
diagnoosista, mutta muuten heidin oirekuvas-
saan ja taudinkulussaan oli huomattavia eroja.
GBA-mutaatioiden tapaan timinkin mutaation
penetranssi ja sithen vaikuttavat tekijit ovat
episelvid.

SNCA-mutaatioille tyypillistd on taudin var-
hainen alkamisiki ja aggressiivinen taudinkul-
ku (2). Timén geenin mutaatioita ei havaittu
hankkeessa, jossa tutkittiin 22 potilaan suvuit-
taista Parkinsonin tautia Pohjois-Savossa ja
Pohjois-Pohjanmaalla (29). Merkille pantavaa
on, etti tassa kohortissa Parkinsonin taudin
keskimaardinen alkamisikd oli yli 62 vuotta.
SNCA-mutaation p.AlaS3Glu aiheuttama il-
meisesti vallitsevasti periytyva Parkinsonin tau-
ti on sittemmin raportoitu yhteensd kuudessa
henkil6ssi seki lansi- ettd itdsuomalaisissa per-
heissd (30,31). Niiden mutaatioiden alkuperd
on jiljitetty yhteen perustajamutaatioon (32).
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Yhtd lukuun ottamatta kaikkien potilaiden tauti
alkoi alle 50 vuoden idssa.

Taudinkuvaan liittyi monella potilaalla huo-
mattava ja varhainen dyskineettinen ja dys-
toninen komponentti, osalla taas huomattava
dysartria sekd kognitiivisia 16ydoksid ja kay-
tosoireita. Ylipadnsi tauti oli aggressiivinen ja
vaikeahoitoinen. Aivojen syvastimulaattori on
asennettu ainakin yhdelle hoitamallemme po-
tilaalle, mutta hyoty jii lyhytkestoiseksi, kuten
SNCA-geenin mutaatioiden yhteydessi yleen-
sikin, kun tauti etenee nopeasti (33). SNCA-
geenin monistumat ovat kuitenkin harvinaisia,
eikd niitd todettu Uudeltamaalta (n=96) ja
Eteld-Pohjanmaalta (n = 51) kootussa potilas-
aineistossa (34).

My6s PRKN-mutaatioista johtuvan peitty-
visti periytyvan taudin ilmiasulle on tyypillistd
varhainen alkamisikd mutta toisaalta my6s hi-
das eteneminen, dystonia ja hyvi vaste levodo-
paldikitykseen. Hiljattain Duodecim-lehdessi
on kuvattu kaksi PRKN-mutaatioiden vuoksi
Parkinsonin taudin saanutta varsinaissuoma-
laista potilasta. Toisen tauti alkoi alle 30-vuo-
tiaana, ja hdnen oirekuvansa painottui alkuvai-
heessa alaraajojen ataksiaan (35).

Aijemmin PRKN-geeni kuului samaan jouk-
koon apolipoproteiini E (APOE)-, katekoli-O-
metyylitransferaasi (COMT)-, DJ-1- ja PINK1-
geenien kanssa, joilla ei vaikuttanut olevan
kovin merkittavad yhteyttd Parkinsonin tautiin
suomalaisviestdssd (36-38). Kyseisissi julkai-
suissa tutkittiin kuitenkin vain ndiden geenien
tiettyjen varianttien esiintymisti, eikd laajem-
pia tutkimuksia ndistd geeneistd nykydin saata-
villa olevilla geneettisilld tutkimusvilineilld ole
viestostimme julkaistu. Vaikka eksomisekven-
sointi toisaalta onkin hiljattain paljastanut vies-
tossimme uusia mahdollisesti Parkinson-riskid
lisidvid geenivariantteja, se ei viitannut mainit-
tujen geenien merkittivdin osuuteen suomalai-
silla (39).

Hiljattain Kuopion (n=209) ja Helsingin
(n=116) yliopistollisista sairaaloista kootun
mydhiin (yli SS-vuotiaana) alkaneen Parkin-
sonin taudin kohortin analyysissa todettiin
GBA-mutaatioiden p.N370S- ja p.L444P suu-
rentavan Parkinsonin taudin riskin 2,5-kertai-
seksi. Etsittyja LRRK2- tai POLGI1-mutaatioita
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ei tistikddn ryhmistd 16ytynyt, ja toisin kuin
nuorena Parkinsonin taudin saaneiden kohor-
tissa, POLG1-geenin CAG-toistojakson pituu-
den vaihtelu ei tdssd ryhmissd eronnut terveis-
ti verrokeista (18). Myos mitokondriaalisen
DNA:n tietyt mutaatiot on suomalaisten osalta
yhdistetty Parkinsonin taudin ja siihen liittyvin
dementian riskiin (40). Monen muun vieston
tapaan typpioksidisyntetaasin indusoituvan
muodon on todettu suojaavan suomalaisiakin
Parkinsonin taudilta (41).

Lopuksi

Parkinsonin taudin epidemiologian tuntemi-
nen maassamme auttaa ymmartimaan ainut-
laatuisen suomalaisen geenipoolin ja ympiris-
totekijoiden vaikutusta sekd suunnittelemaan
alueellisia hoitoketjuja ja resursointia. Parkin-
sonin taudin hoito on jo nykyisellddn yhteis-
kunnalle kallista, ja kajoavien laitehoitojen
yleistyminen jatkossa lisdd taloudellista taakkaa
sekd mahdollisesti eroja hoidon saatavuudessa
eri alueilla. Hoidon laajempi keskittiminen voi
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Ydinasiat

»» Parkinsonin taudin epidemiologia Suo-
messa tunnetaan vaillinaisesti.

»» Maan keskivaiheilla ndyttaa kulkevan
suuremman esiintyvyyden vyohyke luo-
de-kaakkosuunnassa.

»» Lahivuosikymmenina Parkinsonin tautia
sairastavien maara lisadantyy Suomessa
voimakkaasti.

»» Perintdtekijoiden osuus Parkinsonin tau-
din syyna vaikuttaa olevan Suomessa va-
hdinen.

olla yksi ratkaisuista, mutta timankin toteut-
tamiseksi tarvitaan tutkimukseen perustuvia
alueellisia ennusteita potilasmaaristi ja hoidon
tarpeesta (42). Alueellinen jakauma on syyti
huomioida my6s taudin syité tutkittaessa. B
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