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Valtimotaudit ja niiden riskitekijét ovat suomalaisessa véestdssé yleisid. Valtimotaudit aiheuttavat yha
merkittdvén osan kuolemista ja niilld on myds suuri kansantaloudellinen merkitys.
Sokeriaineenvaihdunnan hiiriéiden on todettu altistavan valtimotaudeille ja niiden vakaville
paitetapahtumille. Valtimotautien riskitekijoitd on tunnistettu yli 200, mutta merkittivimmaét niistd
ovat mm. dyslipidemiat, kohonnut verenpaine ja ylipaino. Sokeriaineenvaihdunnan héiriéiden
tunnistamisessa kaytetddn sokerihemoglobiinia HbAlc. Tdmén opinndytetyon aiheena on
sokerihemoglobiinin HbA1c:n ja valtimotautien muiden riskitekijoiden yhteys. Opinndytetyon
tarkoituksena on selvittdd, miten HbAlc:n perusteella normoglykeemisiin, esidiabeetikoihin ja
diabeetikoihin luokiteltujen tydssdkdyvien henkildiden muut valtimotautien perinteiset riskitekijat
jakautuvat.

Opinnidytetyon ensimmadinen osa on kirjallisuuskatsaus sokeriaineenvaihdunnan héirididen ja
valtimotautien patogeneesistd, luokittelusta, diagnosoinnista ja riskitekijoistd. Opinndytetyon toisessa
osassa tarkasteltiin sokerihemoglobiinin ja valtimotekijéiden muiden perinteisten riskitekijéiden
yhteyttd tyoikdisilld. Opinnédytetyon tutkimusaineistona kéytettiin PORTAAT-tutkimuksessa (PORi To
Aid Against Threats) vuonna 2014 kerittyd dataa. PORTAAT-tutkimuksessa kartoitettiin 836 Porin
kaupungin tydntekijan valtimotautien riskitekijoitd laboratoriokokeilla, fysiologisilla mittauksilla ja
kyselylomakkeilla. Tutkittavat jaettiin HbA1c-arvon perusteella kolmeen ryhméén ja opinnéytetyossa
tarkasteltiin valtimotautien muiden riskitekijoiden esiintymistd ndissd ryhmissa tilastollisin
menetelmin.

HbATlc:n perusteella tutkittavista 783 (94 %) luokiteltiin normoglykeemisiksi, 41 (4,9 %)
esidiabeetikoiksi ja 12 (1,4 %) diabeetikoiksi. HbAlc:n suurenemisella havaittiin olevan tilastollisesti
merkitseva yhteys plasman triglyseridipitoisuuden suurenemiseen ja HDL-pitoisuuden alenemiseen
sekd korkeampaan verenpainetasoon ja painoindeksiin. Ryhmien vilill4 ei ollut tilastollisesti
merkitsevid eroa LDL-kolesterolin ja kokonaiskolesterolin pitoisuuksissa. Opinnéytetyon tulokset
vahvistavat aiempaa késitysta siité, ettd valtimotautien riskitekijit ovat yleisid sokeriaineenvaihdunnan
hiiridissa.

Avainsanat: sokerihemoglobiini, valtimotaudit
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1 Kirjallisuuskatsaus

1.1 Sokeriaineenvaihdunnan hairiot

Diabetes on yhteisnimitys aineenvaihdunnan héiriéille, joihin liittyy pitkdaikaisesti
suurentunut veren glukoosipitoisuus eli hyperglykemia. Hyperglykemian syyné voi olla
insuliinin puute, insuliinin heikentynyt vaikutus tai ndiden yhdistelméd. Diabetes jaetaan taudin
ilmiasun ja etiologian mukaan eri alamuotoihin. Perinteisesti jako on tehty tyypin 1 ja tyypin
2 diabetekseen, mutta nykyisin alamuotoja tunnistetaan useampia. Liséksi tiedetdin, ettd
potilailla voi olla samanaikaisesti eri diabetestyyppien piirteitd. (Tyypin 2 Diabetes: Kdypa
hoito -suositus, 2020.) Téssé kirjallisuuskatsauksessa keskitytddn pidasiassa tyypin 2

diabetekseen ja sen esiasteisiin.

Varsinaista diabetesta lievemmassé sokeriaineenvaihdunnan hiiridssé eli esidiabeteksessa
veren glukoosipitoisuus on normaalin ja diabetekselle diagnostisen vililld. Esidiabeettisia
tiloja ovat kohonnut paastosokeri (impaired fasting glucose, IFG) ja heikentynyt
glukoosinsieto (impaired glucose tolerance, IGT). (Niskanen 2019.) Amerikan Diabetesliiton
ADAnN mukaan esidiabetes voidaan diagnosoida myds kohonneen veren sokerihemoglobiinin
(HbA1lc) perusteella (Understanding Alc - Diagnosis. American Diabetes Association.
diabetes.org). Esidiabeteksen tunnistaminen on tirkeéa, silld nykykriteerein esidiabeettisiksi
luokitelluilla henkil6illd on todettu normoglykeemisiin verrattuna 4—8-kertainen riski

sairastua diabetekseen seuraavien viiden vuoden aikana (Lee ym. 2019).

Sokeriaineenvaihdunnan hiiriét ovat suomalaisessa viestossé yleisid. FinTerveys 2017 -
tutkimuksessa arvioitiin, ettd 30-vuotiaista tai sitd vanhemmista suomalaisista tyypin 2
diabeetikkoja on jopa 429 000 eli 15 % miehistd ja 10 % naisista. (Koponen ym. 2018.) Seki
tyypin 1 ettd tyypin 2 diabeteksen ilmaantuvuus on vuosien 2000-2017 vililld aluksi
lisddntynyt mutta sittemmin kdantynyt laskuun. Toisaalta samalla aikavililld diabeteksen
esiintyvyys on molemmissa tyypeissé tasaisesti kasvanut. (Arffman ym. 2020.) Terveyden ja
hyvinvoinnin laitos arvioi diabetesta sairastavien miéran kasvun yhi jatkuvan véeston
lihomisen, elinidn pitenemisen ja diagnostiikan kehittymisen takia (Diabeteksen yleisyys.

Terveyden ja hyvinvoinnin laitos. thl.fi).



1.1.1 Patogeneesi

Tyypin 2 diabeteksessa hyperglykemian kehittymisen merkittdvimpid syitd ovat haiman
insuliinin erityksen héiriintyminen, kudosten insuliiniresistenssi sekd kudosten heikentynyt
kyky ottaa glukoosia soluihin energianldhteeksi. Insuliiniresistenssissd kudosten
insuliiniherkkyys on alentunut ja insuliinin vaikutus kudoksiin heikentynyt. Pitddkseen veren
glukoositason normaalina haima lisd4 insuliinin eritystién, kunnes se ajan kuluessa uupuu ja

veren glukoosipitoisuus alkaa kohota. (DeFronzo 2004.)

Insuliinin keskeisimpid kohdekudoksia ovat maksa, luurankolihakset ja rasvakudos, joiden
insuliiniresistenssi johtaa veren glukoosipitoisuuden suurentumiseen eri mekanismein.
Insuliiniresistenssin vuoksi maksan glukoneogeneesi ja glykogenolyysi kiihtyvit ja lihasten
kyky kayttda glukoosia energianlédhteena heikkenee. Rasvakudoksessa insuliiniresistenssi
aiheuttaa puolestaan lipolyysin kithtymisté, jolloin vapaiden rasvahappojen pitoisuus veressa
kohoaa. Vapaat rasvahapot kilpailevat glukoosin kanssa soluunotosta lihaksissa, mika

entisestddn nostaa veren glukoosipitoisuutta. (Stumvoll ym. 2005.)

Kohonneen paastosokerin (IFG) ja heikentyneen glukoosinsiedon (IGT) kehittymisesséd on
havaittu joitakin eroja. IFG:ssd insuliiniresistenssié esiintyy erityisesti maksassa, kun taas
luurankolihasten insuliiniherkkyys on lihes normaalia. IGT:ssd puolestaan
insuliiniresistenssid havaitaan erityisesti lihaksissa, ja maksan insuliiniherkkyydesséd on

todettu vain védhiisid muutoksia. (Tabak ym. 2012.)
1.1.2 Riskitekijat

Tyypin 2 diabeteksella on tunnistettu olevan monia elintapoihin, perimiin ja ympéristoon
liittyvid riskitekijoitd, joista tarkeimpid on lihavuus. THL:n rekisteritutkimuksen mukaan
ylipaino kolminkertaistaa, lihavuus kahdeksankertaistaa ja vaikea lihavuus jopa 16-kertaistaa

henkildn riskin sairastua tyypin 2 diabetekseen. (Méki ym. 2019.)

Muita tyypin 2 diabeteksen riskitekijoitd ovat mm. valtimosairaudet, masennus, korkea ika,
kohonnut verenpaine, unihéiriot kuten uniapnea, diabeteksen esiintyminen suvussa, alemmin
todettu glukoosiaineenvaihdunnan héiri6 (esim. raskausdiabetes), tietyt lddkitykset (esim.
neuroleptit) sekd psykososiaaliset ja sosioekonomiset kuormitustekijit (Tyypin 2 diabetes:
Kaypai hoito -suositus, 2020). Myds tupakoinnin, epaterveellisen ruokavalion (niukasti kuituja

ja kasviksia), matalan syntymépainon ja tiettyjen etnisten taustojen (esim. Lahi-itd, Kiina,



Japani) on todettu nostavan tyypin 2 diabeteksen kehittymisen riskid (Tyypin 2 diabeteksen
riskitekijit. Terveyden ja hyvinvoinnin laitos. thl.fi).

Henkilon riskid sairastua tyypin 2 diabetekseen seuraavien 10 vuoden aikana voidaan arvioida
Lindstromin ja Tuomilehdon kehittimén kahdeksan kysymyksen diabetesriskitestin avulla.
Testissd huomioidaan henkilon ikd, painoindeksi, vyotironymparys, liitkuntatottumukset,
péivittdinen kasvisten, hedelmien tai marjojen sydminen, verenpainelddkitys, aiemmin todettu
kohonnut verensokeri seké sukurasite. Testin perusteella henkilon sairastumisriski
luokitellaan pieneksi, jonkin verran lisddntyneeksi, kohtalaiseksi, suureksi tai erittiin
suureksi. (Lindstrom ym. 2003.) FinTerveys 2017 -tutkimuksen mukaan noin joka kolmannen
30-vuotiaan tai sitd vanhemman suomalaisen ei-diabeetikon diabetesriskid oli arvioitu joko
riskitestin tai verensokerimittauksen avulla viimeisten 12 kuukauden aikana. Riskitestin
mukaan vihintdén kohtalainen diabetesriski oli 23 %:lla naisista ja 28 %:1la miehisté.

(Koponen ym. 2018.)
1.1.3 Luokittelu

Sokeriaineenvaihdunnan hiirididen luokittelu normaaliin, heikentyneeseen glukoosinsietoon,
kohonneeseen paastosokeriin ja diabetekseen on esitetty alla olevassa taulukossa 1.
Taulukko 1. WHO:n ja ADANn mukainen sokeriaineenvaihdunnan hairididen luokittelu laskimoveresta

otetun plasmanaytteen glukoosipitoisuuden perusteella. (Tyypin 2 Diabetes: Kaypa hoito -suositus,
2020.)

Mitattava suure Normaali Heikentynyt Kohonnut Diabetes
glukoosinsieto, paastosokerti,
IGT IFG
Paastoarvo (mmol/I) <6,0 (WHO) 6,1-6,9 (WHO) |>7,0
<5,5(ADA) 5,6-6,9 (ADA)
Glukoosirasituskokeen
kahden tunnin arvo <78 7,8—-11,0 >11,0
(mmol/l)
Satunnainen arvo
oireisella potilaalla >11,0
(mmol/1)
HbA 1c-pitoisuus <42 > 48
(mmol/mol)

WHO = World Health Organization, ADA = American Diabetes Association, HbAlc =

sokerihemoglobiini



1.1.4 Diagnoosi

Diabetes voidaan todeta veren kohonneen paastoglukoosiarvon, kahden tunnin
glukoosirasituskokeen tai glykoituneen hemoglobiinin perusteella (taulukko 1). Klassiset
diabeteksen oireet omaavien potilaiden diagnoosiin riittdd yksittdinen plasman yli 11,0
mmol/l glukoosipitoisuus. Oireettomilla diabeteksen diagnoosi edellyttéé puolestaan
poikkeavaa tulosta kahdessa eri parametrissa tai kahtena eri pdivéna todettua poikkeavaa

tulosta yhdessd parametrissa. (Tyypin 2 Diabetes: Kdypa hoito -suositus, 2020.)

Paastoglukoosi mitataan tutkittavan laskimoveren plasmasta 10—14 tunnin paaston jdlkeen.
Glukoosirasituskokeessa tutkittavalta otetaan niin ikdén paastoglukoosindyte, minka jilkeen
hén juo 75 grammaa sokeria sisdltdvén liuoksen. Kahden tunnin pédstd liuoksen juomisen
aloittamisesta tutkittavalta otetaan uusi glukoosiniyte. (Ilanne-Parikka 2019.) Diabeteksen
diagnostiikassa kaytettdvit glukoosimittaukset tehddén plasmasta, koska plasman
glukoosipitoisuus on noin 1,13-kertaa suurempi kuin kokoveren ja néin esimerkiksi

kapillaarimittauksia luotettavampi (Tyypin 2 Diabetes: Kaypa hoito -suositus, 2020).

Glykoitunut hemoglobiini eli HbA 1c tarkoittaa punasolujen hemoglobiini A:ta (punasolujen
padasiallinen hemoglobiini), johon on kiinnittynyt ei-entsymaattisissa reaktioissa glukoosia.
HbA 1c:n pitoisuus riippuu veren glukoosipitoisuudesta, ja se kuvaa elimiston
glukoositasapainoa noin 1-2 kuukauden ajalta. Punasolujen elinikdin vaikuttavat sairaudet
voivat vaikuttaa HbAlc:n luotettavuuteen. Esimerkiksi hemolyyttisissd anemioissa
punasolujen ikd lyhenee, jolloin HbAlc-pitoisuuskin laskee. Punasolujen ikdd pidentévit tilat,
kuten polysytemia vera, puolestaan suurentavat HbA 1c-pitoisuutta. HbAlc mitataan
kokoverindytteestd. HbAlc-arvoon vaikuttavat myds mm. raskaus, munuaisten vajaatoiminta

ja erddt infektiot. (Ilanne-Parikka 2019.)

Esidiabeettisista sokeriaineenvaihdunnan héiridistd IFG:ssd paastoglukoosiarvo ja IGT:ssa
glukoosirasituskokeen kahden tunnin arvo on normaalin ja diabeettisen vélilld, kuten
taulukossa 1 esitetdén. HbAlc:n rooli esidiabeteksen diagnostiikassa on puolestaan
ristiriitaisempi, ja eri organisaatioilla on eri HbAlc:n raja-arvot esidiabetekselle. Amerikan
Diabetesliitto ADAn mukaan esidiabetes voidaan diagnosoida HbAlc-arvolla 3946
mmol/mol, kun taas yleisemmin kansainvélisesti esidiabetes todetaan sokerihemoglobiinin

ollessa vililld 42—46 mmol/mol. (Bergman ym. 2020.)



Paastoglukoosin midrityksen, glukoosirasituskokeen ja HbAlc:n soveltuvuutta diabeteksen ja
sen esiasteiden diagnostiikassa on vertailtu tutkimuksissa. Danaei ym. havaitsivat meta-
analyysissdédn (96 tutkimusta, n = 331 288), ettd glukoosiméérityksilld tunnistettiin diabetes
herkemmin kuin HbAlc:n perusteella. HbAlc:n (>47 mmol/mol) perusteella diabeettisiksi
arvioitiin 30,5 % (95 % LV 28,7-32,3 %) tutkittavista, jotka todettiin paastosokerin (yli 7,0
mmol/l) tai kahden tunnin glukoosirasituksen perusteella diabeetikoiksi. HbAlc oli toisaalta
glukoosimairityksid spesifimpi diabeteksen tunnistamisessa: verrattuna glukoosiméaarityksiin

sen spesifisyys oli 99,69 % (95 % LV 99,63-99,76 %). (Danaei ym. 2015.)

Eri sokeriparametrien soveltuvuutta esidiabeteksen diagnostiikkaan ja seulontaan on
puolestaan arvioitu mm. Menken ym. 3387 yhdysvaltalaista, aiemmin
sokeriaineenvaihdunnaltaan normaaliksi luokiteltua aikuista kattaneessa tutkimuksessa. He
havaitsivat, ettd HbAlc:n perusteella tunnistettiin vihemmaén esidiabeetikkoja kuin
glukoosirasituskokeella mutta enemmén kuin pelkélld paastoglukoosimééarityksella.
Tutkimuksen osallistujista esidiabeetikoiksi tulkittiin paastoglukoosiarvon perusteella 28,3 %,
HbATlc:n perusteella 21,7 % ja glukoosirasituskokeella 13,3 %. Tutkimuksessa
esidiabetekseksi luokiteltiin HbAlc-arvo 39—46 mmol/mol. (Menke ym. 2020.) Normaalin
HbA Ic:n ei nykyisin tulkitakaan poissulkevan esidiabetesta tai diabetesta, vaan riskiryhmille
tulisi tehdd my6s glukoosirasituskoe. Toisaalta HbAlc:n etuna on sen helppo kaytettivyys,
silld koe ei vaadi paastoa. HbA1lc-midritystd kiytetddn myos diabeteksen hoidon ohjauksessa

ja seurannassa. (Tyypin 2 diabetes: Kdypa hoito -suositus, 2020.)
1.2 Valtimotaudit

Valtimotaudissa eli ateroskleroosissa valtimon sisidkerrokseen kertyy ajan mydta padasiassa
LDL-kolesterolia (low-density lipoprotein) sisdltdava plakki, joka ahtauttaa valtimoa.
Ahtautumisen mydtd veren virtaus suonessa heikkenee, miké johtaa sen kohde-elimen hapen
saannin vahenemiseen ja toiminnan hédiriintymiseen. (Mustajoki 2020.) Valtimotauteihin
kuuluvat sepelvaltimotauti, ateroskleroottinen aivovaltimosairaus, alaraajojen valtimotauti ja
vatsa-aortan aneurysma. Valtimotautien vakavimpia paitetapahtumia ovat sydéninfarkti ja

aivohalvaus. (Kervinen ym. 2023d.)

Valtimotautien yleisyyttd suomalaisessa véestosséd on tutkittu mm. FinTerveys 2017 -
tutkimuksessa, jonka mukaan yli 50-vuotiaista suomalaisista miehistd 14 % ja naisista 7 %
sairastaa sepelvaltimotautia. Yli 50-vuotiaista sydaninfarktin oli sairastanut 8,7 % miehisti ja

4,4 % naisista sekd aivoverenkierron hiirion (aivohalvauksen, aivoverenvuodon tai



aivoverisuonitukoksen) 6,6 % michisti ja 6,1 % naisista. (Koponen ym. 2018). Alaraajojen
tukkivan valtimotaudin esiintyvyyden on puolestaan arvioitu olevan 45—70-vuotiailla

oireettomilla suomalaisilla 5 %:n luokkaa (Heikkild ym. 2016).

FinTerveys 2017 -tutkimuksessa valtimotauteja ja niiden riskitekijoitd havaittiin miehilla
enemman kuin naisilla. Tutkimuksen mukaan FINRISKI-laskurilla laskettuna 19 %:Ila 50-59-
vuotiaista ja 71 %:lla 60—69-vuotiaista miehisté oli selvésti kohonnut riski (> 10 %) sairastua
vakavaan sepelvaltimotautiin tai aivohalvaukseen. Naisilla vastaavat osuudet olivat 1,8 ja 16,7
%. Alle 50-vuotiailla sepelvaltimotauti oli harvinainen. Tutkimuksessa havaittiin myds
sepelvaltimotaudin ja valtimotautien riskitekijéiden olevan yleisempié perusasteen

koulutuksen omaavilla kuin korkeasti koulutetuilla. (Koponen ym. 2018.)

Vuonna 2020 verenkiertoelimiston sairaudet olivat yleisin kuolemansyy niin ty6ikéisilla kuin
koko véestossd. Niihin menehtyi 33 % kaikista kuolleista eli yhteensd 18 496 suomalaista.
Sepelvaltimotauti aiheutti yleisimpand kuolemaan johtaneena verenkiertoelimiston sairautena

joka kuudennen kuoleman. (Tilastokeskus.)
1.2.1 Patogeneesi

Valtimotaudissa suonta ahtauttavan ateroskleroottisen plakin muodostuminen on hidas ja
monivaiheinen prosessi. Prosessin taustalla on suonen sisdpintaa verhoavan endoteelin
vaurioituminen ja siihen liittyvéd krooninen tulehdus. Endoteelivaurion my6té sen ldpéisevyys
muuttuu ja verenkierrosta siirtyy lipidejé (erityisesti LDL-kolesterolia) ja tulehdussoluja (mm.
monosyyttejd ja lymfosyyttejd) endoteelin alle suonen seindmin sisédkerrokseen eli intimaan.
Intimassa monosyytit muuttuvat lipideja tuhoaviksi vaahtoplasmaisiksi makrofageiksi, jotka
houkuttelevat paikalle siledlihassoluja. Prosessin edetessi siledlihassolujen maird lisddntyy ja
ne alkavat tuottaa soluvéliainetta. Ajan my&td makrofagit ja siledlihassolut eivét pysty
poistamaan kolesterolia riittdvésti, ja lipideistd ja paikalleen kuolleesta solumateriaalista
muodostuu ateroomaplakin rasvaydin. Rasvaytimen ympdrille kehittyy usein sidekudosta.

(Falk 2006.)

Valtimotaudin oireet johtuvat riittdvan suureksi kasvaneen ateroomaplakin aiheuttamasta
valtimon ahtautumisesta tai plakin repedmisestd. Stabiilin plakin aiheuttama veren virtauksen
ja kudoksen hapensaannin heikkeneminen ilmenee yleensé ensin rasituksessa:
sepelvaltimotaudissa rasitusrintakipuna ja alaraajojen valtimotaudissa katkokévelyné tai

kipuna pidempéén kavellessa. Jos plakki tai plakin repeytymén seurauksena muodostunut
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hyytyma tukkii suonen tdysin, seurauksena on kudoksen infarkti. Plakin repeytyessi
aterooma- tai hyytymémassaa voi kulkeutua verenkierron mukana myds muualle elimistoon,

kuten aivovaltimoihin. (Mékinen ja Mayrdpad 2021.)
1.2.2 Valtimotautien riskitekijat

Ateroskleroosin kehittymisnopeus riippuu yksilon riskitekijoiden lukumaérastd ja
riskitekijoiden vaikeusasteesta. Osa riskitekijoistd, kuten iké, sukupuoli ja perimé, on
yksilosté riippumattomia. Osaan riskitekijoistd voimme vaikuttaa, ja tillaisia yksilosta
riippuvia riskitekijoitd ovat mm. kohonnut LDL-pitoisuus, matala HDL-pitoisuus (high-
density lipoprotein), tyypin 2 diabetes, kohonnut verenpaine ja tupakointi. (Kovanen ja

Pentikdinen 2023a).
1.2.2.1 Yksilésté riippumattomat riskitekijét

Koska ateroskleroosin kehittyminen voi kestdd jopa vuosikymmenid, ik on luonnollisesti
yksi merkittdvimmistd valtimotautien riskitekijoistd. Ikddntyessd ateroskleroosia kehittyy
kaikille. Valtimotaudin kehittymisnopeus vaihtelee samanikéisten henkildiden vililla

kuitenkin suuresti riippuen yksilon muista riskitekijoistd. (Kovanen ja Pentikdinen 2023b)

Miehet sairastuvat sepelvaltimotautiin naisia aiemmin. Ikdsidonnaisen sukupuolieron taustalla
ovat niin aineenvaihdunnalliset kuin elintapoihinkin liittyvit tekijdt, kuten miesten runsaampi
tupakointi. Sukupuolihormoneista estrogeeni suurentaa seerumin HDL-kolesterolin
pitoisuutta ja androgeenit puolestaan alentavat sitd. Vaihdevuosien myo6té estrogeenin maara
naisen elimistdssd vihenee ja riski sairastua sepelvaltimotautiin kasvaa. Sepelvaltimotaudin
kokonaissairastavuus onkin eldkeidssi naisten ja miesten vélilld yhta suurta. (Kovanen ja
Pentikdinen 2023b.) Miesten riski sairastua oireiseen alaraajojen valtimotautiin on puolestaan

noin kaksi kertaa suurempi kuin naisilla (Venermo 2023).

Perimén merkitys ateroskleroosin synnyssd on vield osin epéselvd, mutta valtimotaudille
altistavia geenejé ja polymorfismeja on pystytty osoittamaan. Perinnéllinen alttius
valtimotaudille vélittyy osin my0s muiden riskitekijoiden kautta, kuten familiaalisen
hyperkolesterolemian seurauksena kohonneesta veren LDL-kolesterolipitoisuudesta.

(Kovanen ja Pentikdinen 2023b.)
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1.2.2.2 Yksilosta riippuvat riskitekijat

Dyslipidemioita ovat plasman suurentunut LDL-pitoisuus, matala HDL-pitoisuus ja
suurentunut triglyseridipitoisuus, jotka voivat esiintyéd yksindén tai yhdessd (Dyslipidemiat:
Kéypé hoito -suositus 2022). Erityisesti suurentuneen LDL-pitoisuuden keskeinen merkitys
valtimotaudin riskitekijédnd on osoitettu niin geneettisissé, epidemiologissa kuin kliinisissdkin
tutkimuksissa jo vuosikymmenten ajan. LDL-pitoisuuden suurenemisella on havaittu olevan
sekd kausaalinen ettd kumulatiivinen yhteys ateroskleroosin kehittymiseen. Suurentunut LDL-
pitoisuus on myds valtimotaudin ladkkeellisen ehkéisyn ensisijainen hoitokohde. (Ference
ym. 2017.) Liséksi on todettu, ettd LDL-pitoisuuden ollessa erittdin suuri sepelvaltimotauti

voi kehittyd ilman muita ateroskleroosin riskitekijoitd (Kovanen ja Pentikdinen 2023a).

HDL-pitoisuus on puolestaan viestotutkimusten mukaan kddnteisessa suhteessa valtimotaudin
riskiin. HDL-pitoisuutta suurentavien ladkkeiden ei ole kuitenkaan osoitettu pienentdvan
kuolleisuutta valtimotauteihin eikd HDL-pitoisuus olekaan télld hetkelld hoidon kohde.

(Dyslipidemiat: Kdypé hoito -suositus 2022.)

Plasman suurentunut triglyseridipitoisuus on niin ikdén itsendinen valtimotaudin riskitekija
(Hokanson ja Austin 1996, Sarwar ym. 2007). Riskin suurenemisen syitd ovat mm.
hypetriglyseridemiaan liittyvit apolipoproteiini B:n suuri pitoisuus ja korostunut aterian
jalkeinen hyperlipidemia. Triglyseridejé sisdltdvissé lipoproteiinihiukkasissa on myds paljon
valtimoiden seindmiin kertyvié, hiukkaskooltaan LDL-kolesterolia pienempia
kolesterolipartikkeleja. Valtimotaudin riski suurenee triglyseridipitoisuuden ollessa luokkaa 2
— 5 mmol/l, kun taas huomattava hypertriglyseridemia (> 10 mmol/l) altistaa

haimatulehdukselle. (Kervinen ym. 2023a.)

Suurin osa dyslipidemioista johtuu useista elintapoihin ja perimaan liittyvista tekijoistd, mutta
myds harvinaisempia perinnéllisid rasva-aineenvaihdunnan héiri6ita tunnetaan. Naisti
merkittdvimpid ovat familiaalinen hyperkolesterolemia (FH) ja familiaalinen kombinoitu
hyperkolesterolemia (FKH). Perinnéllisistd syistd suurentunut LDL-pitoisuus altistaa

valtimotaudin kehittymiselle jo nuorella iélld. (Kervinen ym. 2023a.)

Riski valtimotautiin sairastumiselle muuttuu liukuvasti kolesterolipitoisuuden suurentuessa tai

laskiessa eika selkeitd rajakohtia riskin alkamiselle ole. Dyslipidemioiden diagnostisina raja-
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arvoina plasmasta mitattuina ovat LDL-kolesterolipitoisuus yli 3,0 mmol/l, HDL-
kolesterolipitoisuus miehillé alle 1,0 mmol/l ja naisilla alle 1,2 mmol/l ja triglyseridipitoisuus
yli 1,7 mmol/l. ViestOssid sepelvaltimotaudin riski nousee eksponentiaalisesti, kun
kokonaiskolesteroli ylittda 5,0 mmol/l. Dyslipidemioissa hoidon tavoite asetetaankin aina
potilaan arvioidun valtimotautien kokonaisriskin perusteella. (Dyslipidemiat: Kéypé hoito -

suositus 2022.)

Diabeetikon riski sairastua sepelvaltimotautiin on miehilld noin kolme ja naisilla noin viisi
kertaa suurempi kuin muilla. Diabetesta sairastavan suurentuneen ateroskleroositaipumuksen
taustatekijoitd ovat veren kohonneen glukoosipitoisuuden aiheuttama valtimoiden endoteelin
ja verihiutaleiden toiminnan héiriintyminen sekd kudosten inflammaatio. Hyperglykemia
vaurioittaa endoteelia mm. glykosyloimalla sen tirkeitd rakenneproteiineja, vapauttamalla
happiradikaaleja ja aiheuttamalla endoteelisoluissa typpioksidin tuotannon laskua ja
tromboksaanin tuotannon lisdéntymisti. Veren korkea glukoosipitoisuus lisdd myds
verihiutaleiden aggregaatiota, jolloin riski suonta tukkivan hyytymén muodostumiselle
kasvaa. Rasvakudoksen kroonisen tulehduksen myd6té diabeetikon verenkiertoon vapautuu
ylimédérin rasvahappoja maksan lipoproteiinituotantoon, mika nostaa veren LDL:n ja VLDL:n
(very-low-density lipoprotein) pitoisuuksia ja laskee HDL-pitoisuutta. (RGnnemaa ja

Lautamaiki 2019.)

Cai ym. (2020) havaitsivat meta-analyysissddn (129 tutkimusta, n = 10 069 955) yhteyden
myd0s esidiabeteksen ja suurentuneen valtimotaudin riskin vélilld. Tutkimuksen mukaan
esidiabeetikoiden riski sairastua sepelvaltimotautiin oli 16 % suurempi (RR 1,16, 95 % LV
1,11-1,21) ja aivoverenkierron hiirioon 14 % (RR 1,14, 95 % LV 1,08-1,20) suurempi kuin
normoglykeemisilld tutkittavilla. Seuranta-ajan mediaani tutkimuksessa oli 9,8 vuotta. Liséksi
tutkimuksessa havaittiin, ettd heikentynyt glukoosinsieto nosti sepelvaltimotautiin ja
aivoverenkierron hdirioon sairastumisen riskid hieman enemmén kuin kohonnut paastosokeri.

(Cai ym. 2020.)

Myos kohonnut verenpaine altistaa valtimotaudin kehittymiselle usein mekanismein.
Hypertension vaikutuksesta valtimon seindmén siledlihassolujen jakaantuminen lisddntyy ja
seindmd paksuuntuu, miké johtaa endoteelisolujen toimintaa héiritseviin muutoksiin suonen
painevaihteluissa ja virtausolosuhteissa. My0s angiotensiini II lisdi sileélihassolujen
jakaantumista ja muuttaa lisdksi endoteelisoluja proinflammatorisiksi. Proinflammatoriset

endoteelisolut lisddvit tulehdussolujen kertymistéd valtimon seindméén. Angiotensiini II
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kiithdyttad seindmén tulehdustilaa myos aktivoimalla makrofageja suoraan. (Kovanen ja

Pentikdinen 2023b.)

Verenpainetaso luokitellaan kohonneeksi, kun se on toistuvissa vastaanottomittauksissa yli
140/90 mmHg tai kotimittauksissa yli 135/85 mmHg. Verenpaineen noustessa sairastavuus ja
kuolleisuus sydén- ja verisuonitauteihin lisddntyvét ilman selkedd kynnysarvoa. (Kohonnut
verenpaine: Kiypa hoito -suositus 2020.) Lewington ym. (2003) totesivat meta-analyysissddn
(61 seurantatutkimusta, n = 958 074), etti verenpainetason noustessa 20/10 mmHg riski
kuolemaan johtavaan sepelvaltimotautikohtaukseen tai aivoverenkierron hairioon kaksin-

kolminkertaistuu.

Metabolisella oireyhtymilld (MBO) tarkoitetaan insuliiniresistenssin, lthavuuden,
sokeriaineenvaihdunnan héirion, dyslipidemian ja kohonneen verenpaineen esiintymista
samalla henkil6lla erilaisina yhdistelmini. Sen diagnoosi voidaan asettaa, kun vahintdan
kolme edelld mainituista kriteereisté tdyttyy. Metabolinen oireyhtymé keskimdérin
kaksinkertaistaa valtimotautiin ja viisinkertaistaa diabetekseen sairastumisen riskin seuraavien
5-10 vuoden aikana. Oireyhtymin osatekijoiden lisddntyessd my0s sairastumisriski suurenee.

(Kervinen ym. 2023b.)

Lihavuus erityisesti keskivartalon alueella on metabolisen oireyhtymén merkittava osatekija,
jota voidaan arvioida kdytdnnon tydssd vyotironympdrysmitan avulla. Suurentunut
vyOtdronympérys viittaa sisdelinten ympaérilld olevan eli viskeraalisen rasvan ylimdaraan.
Viskeraalinen rasva lisdd valtimotaudin riskid mm. erittdméllé tulehdusta ylldpitavia
valittdjdaineita sekd insuliiniresistenssin vélitykselld. Vyotaronympéryksen tulisi olla miehilld
alle 100 cm ja naisilla alle 90 cm. Myos kehon painoindeksi (BMI, body mass index) on
yhteydessi viskeraalisen rasvan méiréin, ja BMI:n ollessa yli 30 kg/m? henkildlld on usein
keskivartalolihavuutta. Toisaalta aineenvaihdunnalle haitallista viskeraalista rasvaa voi
esiintyi, vaikka BMI olisi normaali (alle 25 kg/m?), silld se ei erottele rasva- ja lihaskudosta

eikd viskeraalista ja ihonalaista rasvaa toisistaan. (Kervinen ym. 2023b)

Tupakoitsijan riski kuolla valtimosairauksiin on 2—3-kertainen tupakoimattomiin verrattuna.
Tupakansavu altistaa ateroskleroosin kehittymiselle aiheuttamalla endoteelivauriota ja
aktivoimalla tulehdussoluja, kuten monosyyttejd, muodostamaan valtimon seindmain
ateroomaplakkia. Lisdksi tupakan sisdltdima nikotiini nostaa sympatomimeettind verenpainetta
ja sykettd ja voimistaa syddmen supistuvuutta. Syddmen hapenkulutus kasvaa ja riski

sepelvaltimokohtaukselle nousee. (Kervinen ym. 2023c¢.) My®6s passiivisen tupakoinnin on



osoitettu nostavan riskid sairastua niin sepelvaltimotautiin, aivoverenkierron hdiridihin kuin

alaraajojen valtimotautiinkin (He ym. 2008, Lu ym. 2013).
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2 Tutkimuksen tarkoitus

Tutkimuksen tarkoituksena on selvittdd, miten sokeroidun hemoglobiinin HbAlc:n
perusteella normoglykeemisiin, esidiabeetikoihin ja diabeetikoihin luokiteltujen
tyossdkdyvien henkildiden muut valtimotautien perinteiset riskitekijdt jakautuvat.
Tutkimuksen hypoteesina on, ettd HbA1c-pitoisuuden suuretessa myds muiden riskitekijéiden

esiintyvyys nousee.
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3 Aineisto ja menetelmat

3.1 Aineisto

Opinndytetyon aineistona kdytettiin PORTAAT-tutkimuksessa (PORi To Aid Against
Threats) vuonna 2014 keréttyé tutkimusaineistoa. PORTAAT-tutkimuksessa arvioitiin
tyoikéisten henkiloiden perinteisid ja psykososiaalisia valtimotautien riskitekijoita ja
riskitekijoiden vélisid suhteita. Tutkimukseen kutsuttiin tyonantajan 1dhettimalla
sdhkdpostilla Porin kaupungin tyontekijoitd kymmenesta eri yksikostd. Lisdksi tyontekijoille
jarjestettiin informaatiotilaisuuksia tutkimuksesta. 836 kutsuttua halusi osallistua
tutkimukseen. He tyoskentelivit kirjastonhoitajina, museotyontekijoind, kiinteistonhoitajina,
paitetyontekijoind, sosiaalitydntekijoind, hoitajina, 1ddkdreiné sekd hallinto- ja toimistotdissa.
Tutkimuksen tarkkaa osallistumisprosenttia ei voida maarittdd, koska osa kutsutuista saattoi
jattad tutkimuskutsun huomiotta. Tutkittavat osallistuivat kahdelle tutkimushoitajan kaynnille,
joissa heiltd otettiin laboratoriokokeita ja erilaisia mittauksia seké arvioitiin psykososiaalisia
riskitekijoitd avainkysymyksin. Tutkimuskdyntien vélilld tutkittavat myds vastasivat
itsendisesti kyselykaavakkeisiin. Tutkimukselle oli Eettisen toimikunnan lupa, ja tutkimukset

olivat tutkittaville maksuttomia.

Valtimotautien perinteisia riskitekijoita kartoittavat verikokeet otettiin tutkittavilta kahdeksan
tunnin paaston jdlkeen. Kokonaiskolesterolin, LDL- ja HDL-kolesterolin ja triglyseridien
pitoisuudet méiritettiin entsymaattisesti (Architect c4000/c8000). Sokeriaineenvaihduntaa
tutkittiin puolestaan méadrittimalla kokoveren sokerihemoglobiinin (B-HbA 1¢) pitoisuus
kromatografisella menetelmaélld (Tosoh HLC-723G7). Tutkimushoitaja mittasi tutkittavien
verenpaineen, pituuden ja painon. Verenpaine mitattiin automaattisella validoidulla mittarilla
istuma-asennossa tutkittavan levittyd vahintdén viiden minuutin ajan. Verenpainemittaus
toistettiin vahintdén kahden minuutin tauon jélkeen, ja analyyseissd kdytettiin toistomittausten
keskiarvoa. Tutkittavien pituus ja paino mitattiin seisoma-asennossa ilman kenkia ja
padllysvaatteita. Paino mitattiin kalibroidulla vaa’alla 0,1 kilogramman tarkkuudella ja pituus
seinddn kiinnitetylld mitalla 0,5 senttimetrin tarkkuudella. BMI laskettiin jakamalla paino (kg)

pituuden nelislld (m?).
3.2 Menetelmat

Tutkittavat jaettiin HbAlc:n mukaan kolmeen ryhméaan: normoglykeemisiin,

esidiabeetikoihin ja diabeetikoihin. Normoglykeemisiksi luokiteltiin tutkittavat, joiden HbAlc
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oli alle 6,0 % eli alle 42 mmol/mol. Esidiabeetikoiden HbAlc oli 6,0-6,4 % eli valilla 4248

mmol/mol, ja diabeetikoiden HbA1c oli vdhintdédn 6,5 % eli 48 mmol/mol.

Opinndytetyon aineisto analysoitiin IBM SPSS Statistics 27 -tilasto-ohjelmalla.
Opinndytetyossé analysoitiin jatkuvia muuttujia, joista raportoitiin keskiarvo ja keskihajonta
(SD). Muuttujien keskiarvojen vertailussa HbA1c:n perusteella muodostettujen kolmen
ryhmén vililla kdytettiin yksisuuntaista varianssianalyysid olettaen varianssit yhtd suuriksi.

Tilastollisen merkitsevyyden rajana oli p-arvo < 0,05.



4 Tulokset

836 tutkittavasta normoglykeemisii oli 783 (94 %), esidiabeetikkoja 41 (4,9 %) ja
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diabeetikkoja 12 (1,4 %). Tutkittavista 738 (88 %) oli naisia, ja tutkittavien keski-iké oli 48

vuotta.

Tutkittavien systolinen ja diastolinen verenpaine, plasman triglyseridipitoisuus seki

painoindeksi nousivat lineaarisesti HbAlc:n suuretessa. HDL-pitoisuus oli puolestaan

kaanteisessd suhteessa HbAlc:n suurenemiseen: diabeetikoilla havaittiin matalampia HDL-

pitoisuuksia kuin esidiabeetikoilla, joiden HDL-pitoisuudet olivat puolestaan matalampia kuin

normoglykeemisten tutkittavien. Tutkittavien plasman kokonaiskolesterolin ja LDL-

kolesterolin pitoisuuksissa ei tdsséd analyysissd havaittu tilastollisesti merkitsevai eroa

ryhmien valilla.

HbA1c:n mukaan normoglykeemisiin, esidiabeetikoihin ja diabeetikoihin jaettujen

tutkittavien valtimotautien muiden perinteisten riskitekijéiden jakautuminen on esitetty

taulukossa 2.

Taulukko 2. Tutkittavien valtimotautien riskitekijat glukoosiaineenvaihdunnan tason mukaan

jaoteltuina. Luvut ovat keskiarvoja ja keskihajontoja.

Normaali Esidiabetes Diabetes p-arvo
HbAlc <6,0 % | HbAlc 6,0-6,4 % >6,5 %
(<42 (4247 (>48

mmol/mol) mmol/mol) mmol/mol)
Ik&, vuosia 48 (10) 54 (7) 51(8) 0,0010
Kokonaiskolesteroli, mmol/l 5,3(0,9) 5,3 (1,0) 5,4 (1,2) 0,74
HDL, mmol/l 1,75 (0,47) 1,55 (0,46) 1,43 (0,46) <0,0010
LDL, mmol/l 3,0 (0,8) 3,1(0,9) 3,0 (1,0) 0,75
Trigly, mmol/l 1,1 (0,6) 1,5 (1,0) 2,5 (1,6) <0,0010
Systolinen verenpaine, 132 (17) 138 (15) 142 (18) 0,0040
mmHg
Diastolinen verenpaine, 86 (11) 89 (9) 93 (13) 0,0030
mmHg
BMI, kg/m? 26,7 (4,0) 29,8 (5,8) 33,1 (7,6) <0,0010

HbA1c = sokerihemoglobiini, HDL = high-density lipoprotein, LDL = low-density lipoprotein, Trigly=
triglyseridit, BMI = painoindeksi (body mass index)
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5 Pohdinta

Opinndytetyon tarkoituksena oli selvittdd, miten valtimotautien perinteiset riskitekijat
jakautuvat HbAlc:n perusteella normoglykeemisiin, esidiabeetikoihin ja diabeetikoihin
jaetuilla tyoikadisilld henkil6illd. Hypoteesina oli, etté riskitekijoiden esiintyvyys nousee

HbA Ic-arvon suuretessa. Aineistossa havaittiinkin matalia HDL-pitoisuuksia, korkeita
triglyseridipitoisuuksia, kohonnutta verenpainetta ja ylipainoa eniten diabeetikoilla ja vahiten

normoglykeemisilld. Myos korkeampi iké oli yhteydessd HbAlc:n suurenemiseen.

FinTerveys 2017 -tutkimuksen mukaan HbA1c:n perusteella diabeettiseksi luokiteltava
verensokeritaso (HbAlc > 48 mmol/mol) on 30—64-vuotiaista suomalaisista naisista noin 2,5
%:1la ja miehisti noin 4,0 %:lla (Koponen ym. 2018). Tassd opinndytetydssa kohonneen
verensokeritason esiintyvyys oli jokseenkin samaa luokkaa; tutkittavista diabeetikoiksi
luokiteltiin 1,4 % (12 tutkittavaa) ja esidiabeetikoiksi 4,9 % (41 tutkittavaa). Esidiabeteksen
esiintyvyyden on arvioitu olevan Suomessa vihintéén kaksinkertainen tyypin 2 diabeteksen
esiintyvyyteen verrattuna (Laine ym. 2021), minka kanssa tdmin tutkimuksen tulokset ovat

niin ikd4n samansuuntaiset.

Tyypin 2 diabeteksen riskin on todettu suurenevan idn myo6té, ja téssikin aineistossa
esidiabeetikot ja diabeetikot olivat keskimédirin vanhempia kuin normoglykeemisiksi
luokitellut. Rasva-arvoja vertailtaessa plasman HDL- ja triglyseridipitoisuudet muuttuivat
tilastollisesti merkitsevasti HbAlc:n suuretessa. HDL-pitoisuuden keskiarvo oli matalin
diabeetikoiden ryhméssé ja korkein normoglykeemisilld mutta kaikissa ryhmissé viitealueella.
Plasman triglyseridipitoisuuden keskiarvo oli puolestaan diabeetikoilla korkein ja
normoglykeemisilld matalin. Diabeetikoiden triglyseridipitoisuuden keskiarvo oli 2,5 mmol/l
eli tavoitearvon 1,7 mmol/l yldpuolella, kun taas esidiabeetikoilla ja normoglykeemisilla
pitoisuus oli viitealueella. Niin matalan HDL-pitoisuuden kuin suurentuneen
triglyseridipitoisuuden on todettu myds aiemmissa tutkimuksissa olevan tyypillisid

sokeriaineenvaihdunnan hairidissa. Lisdksi ne ovat molemmat tyypillisidi MBO:n osatekijoita.

Kokonaiskolesterolin keskiarvo oli kaikissa ryhmissi yli tavoitearvon 5,0 mmol/l. LDL-
pitoisuuden keskiarvo oli puolestaan esidiabeetikoiden ryhméssd 3,1 mmol/l eli hieman yli
diagnoosirajan, kun diabeetikoilla ja normoglykeemisillda LDL-pitoisuuden keskiarvo oli
aivan dyslipidemian rajalla 3,0 mmol/l. Tulokset tukevat aiempaa tietoa dyslipidemioiden

yleisyydestd tydikaisilla, silld myos FinTerveys 2017 -tutkimuksessa havaittiin
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kokonaiskolesterolin ja LDL-pitoisuuden olevan koholla yli puolella 30 vuotta tayttineista.
Téssd opinndytetydssd ryhmien vililld ei havaittu merkitsevad eroa kokonaiskolesterolin ja
LDL:n pitoisuuksissa. Hoitopéétoksié tehdessa tulee kuitenkin huomioida hyperglykemian
altistavan merkittavasti ja usein mekanismein seké dyslipidemioille ettd ateroskleroosille,
kuten kirjallisuuskatsauksessa esitettiin. Diabeetikoilla LDL-kolesterolitavoite onkin
matalampi kuin viestossé yleisesti. Diabeteksessakin paras ndyttd dyslipidemioiden hoidossa
on LDL-kolesterolipitoisuutta alentavasta statiinildékityksestd. (Dyslipidemiat: Kaypa hoito -
suositus 2022.)

Tutkimusaineistossa seké systolinen ettd diastolinen verenpaine kohosivat tilastollisesti
merkitsevasti HbAlc:n suuretessa. Diabeetikoiden ryhméssa verenpainetason keskiarvo oli
142/93 mmHg, miké luokitellaan kohonneeksi. Esidiabeetikoiden ja normoglykeemisten
verenpaineiden keskiarvot olivat tyydyttivilla tasolla 138/89 ja 132/86 mmHg. Tulokset ovat
yhteneviiset aiemman tiedon kanssa. Useammalla kuin joka toisella tyypin 2 diabeetikolla
diagnosoidaan my6s kohonnut verenpaine, minké taustalla on mm. insuliiniresistenssin

kehittyminen (Ronnemaa ja Niskanen 2019).

Myo6s painoindeksin keskiarvo nousi HbAlc:n suuretessa. Diabeetikoiden ryhméssd BMI:n
keskiarvo oli korkein 33,5 kg/m? eli merkittivin lihavuuden puolella. Esidiabeetikot ja
normoglykeemiset olivat keskimédérin lievésti lihavia ryhmien BMI:n keskiarvojen ollessa
29,8 kg/m? ja 26,7 kg/m>. Lihavuuden ja sokeriaineenvaihdunnan hiirididen on todettu
esiintyvin usein yhdessd, mitd timénkin opinndytetyon tulokset tukevat. Seka lihavuus ettéd
sokeriaineenvaihdunnan héirié ovat myds metabolisen oireyhtymén osatekijoitd. On myos

merkille pantavaa, ettd jokaisessa ryhméssd BMI on ylipainon puolella.

Tutkimuksen vahvuuksia on sen melko suuri, 836 tutkittavaa kattanut, otoskoko. Lisdksi
tutkimuksen fysiologiset mittaukset ja laboratoriokokeet tehtiin validoiduin menetelmin
koulutetun hoitajan toimesta, joten tuloksia voidaan pitéd varsin luotettavina. Tutkimusdata
keréttiin yhden vuoden aikana, ja olosuhteet tutkimuskdynneilld olivat hyvinkin

yhdenmukaiset.

Tutkimuksen heikkoutena on sen naisvaltainen sukupuolijakauma. Koska 88 % osallistujista
oli naisia, tdmén tutkimuksen tulokset ovat huonosti yleistettdvissd miehiin. Tutkittavat olivat
myos kaikki Porin kaupungin tyontekijoitd, joten alueelliset erityispiirteet saattavat jonkin
verran vadristdd tuloksia. Osallistuminen tutkimukseen oli vapaaehtoista, ja onkin

todenndkoistd, ettd tutkimukseen valikoitui terveydentilastaan keskimaardista
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kiinnostuneempia henkil6itd mahdollisesti enemmin valtimotautien riskitekijoitd omaavien
tyontekijoiden jatettyd osallistumatta tutkimukseen. Tdméan mahdollisen valikoitumisharhan
takia tutkimuksen tulokset eivét ehka aivan taydellisesti edusta kaikkia kaupungin
tyontekijoitd. Kaikki tutkittavat olivat idltddn 19—66-vuotiaita, joten tutkimuksen tulokset ovat
parhaiten yleistettdvissd tyoikaisiin. TyOssdkdyvind tutkittavat voidaan my0s olettaa
hyvéosaisiksi, joten tulokset eivét vélttdmattd tdysin edusta esimerkiksi alemmassa

sosioekonomisessa asemassa olevien henkildiden valtimotautien riskitekijdkuormaa.

HbA Ic-arvon suuretessa voidaan tdmén tutkimuksen perusteella odotetusti havaita myos
muiden valtimotautien perinteisten riskitekijoiden kehittymisti epdedullisempaan suuntaan.
Monet pédosin elintapoihin liittyvit riskitekijét, kuten dyslipidemiat, ylipaino ja kohonnut
verenpaine, altistavat sekd sokeriaineenvaihdunnan hiiridille ettd valtimotaudeille.
Diabeteksessa ja sen esiasteissa muiden riskitekijoiden esiintyminen suurentaa myos
entisestddn valtimotautien riskid. Opinndytetyon tulokset vahvistavat késitysta siitd, ettd
sokeriaineenvaihdunnan héiridissd tulee kartoittaa my6s muita valtimotautien perinteisid
riskitekijoitd. HbAlc:n perusteella méairitelty esidiabetes ei erottele toisistaan heikentynytta
glukoosinsietoa ja kohonnutta paastosokeria, joten jatkossa voisi olla mielenkiintoista
selvittdd, onko eri esidiabetestyyppien ja valtimotautien muiden riskitekijoiden yhteydessé

eroja. Téstéd voisi olla apua optimaalisinta diabeteksen seulontamenetelmid maariteltdessa.
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