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Diabetestutkimuksen kolme vuosikymmenti

Vuosi 2006 oli Diabetestutkimussaation 30-vuotisjuhlavuosi. S&atié
jarjesti viidelld paikkakunnalla yleis6luentotilaisuudet, jotka kera-
sivat runsaasti kuulijoita. Luotettavan tiedon saaminen kiinnostaa.
Eri medioissa kasitellaan kiitettavasti uutta tutkimustietoa, mutta
valitettavan usein levitetddn myos kevein perustein tietoa, joka ei
pidéd paikkaansa. Tdssa tietotulvassa on myos diabeetikon tultava
toimeen. Potilasjdrjestot pyrkivdt antamaan luotettavaa, tutkittua
tietoa sairauksien ennaltaehkdisystd ja hoidosta. Tama tieto ei voi
muuttua pdivittdin yksittdisten mielipiteiden tai tutkimuksien myota.
Uusi tieto edellyttdd usein tulosten varmistamista riippumattomissa
tutkimuksissa, ja asiantuntijaelinten tehtdvana on harkita, muuttaako
tutkimustieto esimerkiksi hoitokdytantdja. llman diabetestutkimusta
uutta tietoa ei synny, eivdtkd omat asiantuntijamme kykene edes
muodostamaan kantaansa uuteen tutkimustietoon.
Diabetestutkimussdation padtehtdva on rahoittaa korkeatasoista
suomalaista diabetestutkimusta. Sdation mydntdmien vuosittaisten
apurahojen mdard onkin kasvanut 30 vuodessa monikymmenkertai-
seksi. S&atio on talla hetkelld merkittava diabetestutkimuksen rahoit-
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taja Suomessa. Useita kymmenid vditoskirjoja on valmistunut sdation
tuella, ja viime vuosina sddtio on alkanut tukea my0s pitkdkestoisempia
tutkimusohjelmia kaksivuotisilla isoilla apurahoilla. Sdition toiminnan
aikana suomalainen diabetestutkimus on noussut maailman kartalle.
Meilld on useita kansainvélisesti arvostettuja tutkijoita monella diabetek-
sen osa-alueella.

He toimivat sekd kansallisissa ettd kansainvalisissa tyoryhmissa asi-
antuntijoina. Heiddn mielipiteensd ndkyvat hoitosuosituksissa. Muun
muassa talld tavalla diabetestutkimuksen tuottama uusi tieto siirtyy hoi-
tokdytantoihin ja siten diabetesta sairastavien hyddyksi.

Usein kuuleekin kysyttavan, miten diabetestutkimus on hyddyttanyt
yksittdista diabeetikkoa. Esimerkkeja voisi luetella vaikka kuinka paljon.
Monipistoshoito; verensokerin omaseuranta ja pitkdaikaisseurannan
kehittyminen glykoituneen hemoglobiinin mittaamisen myétd; diabetek-
seen liittyvien lisdsairauksien ehkaisy, varhainen toteaminen ja tehostu-
nut hoito — ndma kaikki ovat esimerkkeja siitd, miten uusi tutkimustieto
siirtyy kdytantoon. Tutkimukseen perustuu myos tieto eldméntapojen
suuresta merkityksestd tyypin 2 diabeteksen ehkdisyssa. llman laajaa ja
monivuotista tutkimusta meilla ei olisi ollut edellytyksia aloittaa laajaa
diabeteksen ehkdisyohjelmaa maassamme. Tyypin 1 diabeteksen hoito
on kokenut vallankumouksen, kun muistellaan aikaa 20 vuotta taak-
sepdin. Mutta ty6ta pitdd jatkaa. Tarvitsemme uutta tietoa esimerkiksi
terveydenhoitojdrjestelmastimme ja diabeteksen hoidon onnistumisesta
Suomessa. Tyypin 1 diabeteksen ehkdisymahdollisuudet ovat ndkopii-
rissd jo ensi vuosikymmenelld. Ndin uskon. Tutkimukseen panostamalla
voimme parantaa diabeetikoiden hoitoa ja yksittdisen ihmisen eldaman
laatua. Diabetestutkimuss&étio tekee omalta osaltaan diabetestutkimuk-
sen mahdolliseksi.

oy &=

Matti Uusitupa
rehtori, professori
Diabetestutkimussaation hallituksen puheenjohtaja 2002-2007



DRy EXTRA tiydentid tietimyostdi
elintapojen ja diabeteksen yhteyksisti

e Rainer Rauramaa
professort, LKT, LiTM
Kuopion lickuntaliiketeeteen
tutkimuslaitos

Liikunnan uskotaan olevan hyodyksi sekd diabeteksen ehkdisyssa

ettd hoidossa. Kokemusperdinen tieto tukeekin tatd kasitystd vahvasti,
mutta ndyttddn perustuva tieto on hammadstyttdvan vahdistd. Diabetes
Prevention Study (DPS) eli tyypin 2 diabeteksen ehkdisyyn tahdannyt,
mallikelpoisesti toteutettu suomalainen monikeskustutkimus osoitti, etta
hyvinkin kohtuullisilla elintapamuutoksilla voidaan saada paljon hyvaa
aikaiseksi.

DPS-tutkimusta ei ollut kuitenkaan suunniteltu varsinaiseksi liikunta-
tutkimukseksi, eikd se siten my6skddn voi vastata kysymykseen, millai-
sella liifkunnalla ja milla maaralla liikuntaa diabetesta voidaan ehkdista.

Liikunnan merkityksestd tyypin 2 diabeteksen hoidossa on julkaistu
kaikkiaan kolmisenkymmenta kontrolloitua interventiotutkimusta, joista
puolet tayttdd korkeimmat laatukriteerit eli niissa on ollut sekd kontrol-
loitu ettd satunnaistettu tutkimusasetelma. Tutkimusten yhteenlaskettu
potilasmddrd on noin tuhat, ja laadukkaimpien 14 tutkimuksen poti-
lasmadra vajaat 300. Maarallisesti niukan tutkimustiedon perusteella
ndyttaa siltd, ettd lifkunnalla voidaan saavuttaa vahintddan samanlainen
sokeritasapaino kuin tablettihoidolla.

Korkea verensokeri yhteyksissa seka fyysiseen
etta tiedolliseen toimintakykyyn

Kuopion liikuntalddketieteen tutkimuslaitoksella on meneilldan Dose
responses to Exercise Training -tutkimus (DR’s EXTRA). Se on nelivuoti-
nen kontrolloitu, satunnaistettu tutkimus, joka selvittaa liikunnan ja ra-
vinnon vaikutuksia metaboliseen oireyhtymaan, tyypin 2 diabetekseen,
ateroskleroosiin eli verisuonten kalkkiutumiseen ja aivotoimintoihin.

DR’s EXTRASSA on tutkittavana edustava vdestootos, joka kdsittaa
55-74-vuotiaita miehid ja naisia, yhteensd 1 410 kuopiolaista. Alkuseu-
rannan jalkeen kukin tutkittava arvottiin yhteen kuudesta ryhmasta sivul-
la 6 olevan kaaviokuvan mukaisesti.

Lahtotilanteessa ldhes joka kolmannella todettiin metabolinen oireyh-
tyma. Ylipainoisia oli miehistd 53 prosenttia ja naisista 41 prosenttia, ja
keskim&drin joka neljds voitiin luokitella lihavaksi. Heikentynyt sokerin-
sieto oli alussa 20 prosentilla, ja lihes 15 prosentilla oli tyypin 2 diabetes.



DR’s EXTRA -tutkimuksen lihaskuntoryhmaélaisid treeneissa:
viikoittain rekisteréimme keskimdérin 700 harjoituskdyntid.

Henkilokohtainen harjoitusoh-
jelma on tallennettu alykortille.
Nain paineilmalla toimivien
laitteiden harjoitteluvastukset
saadaan nappdrasti saadettyd.
Tehdyt suoritteet puolestaan
taltioituvat alykortille, josta ne
edelleen luetaan automaattisesti
tietokoneen muistiin.

Vartalon kiertoaharjoittelulla ko-
hennetaan vinojen vatsalihasten
suorituskykyd. Kuvassa etualalla
kuntoilijan oikean polven vie-
ressd nédkyy harjoituslaitteeseen
kuuluva kortinlukija.
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DR’s EXTRA -tutkimuksessa tutkittavat on arvottu kuuteen ryhmaéan,
jotka poikkeavat toisistaan ruokavalion ja liikunnan suhteen. Yksi ryhma
toimii vertailuryhmdand ilman siihen kohdistuvia toimenpiteita.

Seka heikentynyt sokerinsieto ettd diabetes oli yleisempi miehilld kuin
naisilla. Huono maksimaalinen hapenottokyky - “huono fyysinen kunto”
- oli yhteydessa heikentyneeseen sokerinsietoon ja diabetekseen kum-
mallakin sukupuolella.

Kogpnitiivista eli tiedollista toimintakykya tutkittiin neuropsykologisella
testipatterilla (CERAD), joka sisdltdd muistitoimintoja ja hahmottamista
mittaavia osioita. Kognitiivinen toimintakyky oli alentunut 15 prosentil-
la. Veren lisddntynyt sokeripitoisuus ennakoi sekd muistin ettd hahmotta-
miskyvyn heikentymistd.

Kun neljan vuoden mittaiseksi suunniteltua liikunta- ja ravintointer-
ventiota on jatkunut keskim&arin vuoden verran, tutkimuksen onnis-
tumismahdollisuudet vaikuttavat lupaavilta: tutkimusryhmista poisjaa-
neiden osuus on vain kolme prosenttia ja tutkittavien motivaatio on
erinomaisen hyva.

DR’s EXTRA on hyvin vaativa ja haastava tutkimushanke, jonka tulok-
silla on seka tieteellistd uutuusarvoa ettd erityisesti kaytannon merkitysta
diabeteksen ehkaisyn ja hoidon tehostamisessa.



Tyypin 2 diabeteksen

perinnéllinen tausta selviimdsoi

o Leif Groop
profesdort
Lundin ja Helsingin yliopusto

Tyypin 2 diabetes on maailman nopeimmin yleistyva sairaus: potilas-
maddrdn arvioidaan lisddntyvan nykyisestd 246 miljoonasta 380 miljoo-
naan vuoteen 2025 mennessa (www.who.int).

Sairauden esiintyvyys nousee 40 vuotta tdyttaneiden joukossa jyrkasti,
ja tyypin 2 diabeetikoiden osuus kyseisessa ikdryhmassa on Suomessa-
kin yli 10 prosenttia. Diabetesta voidaan pitdd monigeenisen ja moni-
tekijdisen sairauden prototyyppind: lopputuloksen saavat aikaan useat
yksittdisvaikutukseltaan vaatimattomat geenimuunnelmat (variantit) ja
epdedulliset ympadristotekijat, kuten liikkumattomuus ja runsasenergiai-
nen ruokavalio.

Selvaa on etta diabeteksen nopean lisddntymisen ensisijaisena syy-
nd on yltakylldisten ldnsimaisten elintapojen maailmanlaajuinen le-
vidminen viimeisten 50 vuoden aikana. On my0s selvad, ettd vaikka
geenivarastomme ei ole muuttunut tdnd aikana, perimdamme kuitenkin
madrdd, miten reagoimme muuttuneisiin elintapoihin. Monien ikivan-
hojen geenimuunnelmien ajatellaan kertyneen vdest66n, koska niistd
on ihmiskunnan kehityksen aikana ollut hyotya eloonjdaamisen kannalta.
Esimerkkind tastd on periytyva taipumus varastoida tehokkaasti energiaa;
ennen hyddylliset ominaisuudet muuttuvat tuhoisiksi yltakyllaisyyden
vallitessa (1).

Tyypin 2 diabetes on kiistatta perinndllinen sairaus

Perimdn merkitystd tyypin 2 diabeteksen synnyssa tukee tieto, ettd dia-
beteksen periytyvyys (heritabiliteetti) on suurempi identtisilla kuin epdi-
denttisilld kaksosilla, ettd diabetes kasautuu perheisiin ja etta tietyissa
etnisissa ryhmissd sen esiintyvyys on erityisen suuri.

Useat tutkimukset ympdri maailmaa ovat yrittaneet etsia tyypin 2
diabetekselle altistavia perintotekijoitd. Botnia-tutkimus on ndista kan-
sainvdlisesti tunnetuimpia ja kasittdd yli 10 000 ihmistd 1 400 perheesta
(5). Tutkimus alkoi vuonna 1990 Pohjanmaan rannikkoseudulla, mutta
muutamassa vuodessa se laajeni muualle Suomeen ja Ruotsiin. Bot-
nia-tutkimuksesta on julkaistu yli sata alkuperdisty6ta ja 18 vaitoskirjaa
(www.botnia.org).

Botnia-tutkimuksessa selvisi, ettd diabeteksen esiintyminen suvussa
lisdsi yhdessd suuren painoindeksin (BMI > 30 kg/m2) ja lievdsti kohon-



neen paastoglukoosin (= 5.5 mmol/l) kanssa tyypin 2 diabeteksen kehit-
tymisen vaaran 16-kertaiseksi. (2). Diabeetikkojen ensimmdisen asteen
sukulaisilla on todettavissa sekd insuliinin erityksen ettd insuliinivalittei-
sen glukoosinkdyton hdirioitd, vaikka verensokeriarvot ovat normaalialu-
eella (3,4). Toisaalta diabeteksen kehittymiseen vaikuttaa osaltaan sekin,
ettd perheenjdsenilld on yleensd periman lisdksi samanlaiset elintavat.

Tyypin 2 diabeteksen taustalla ei ole "vahvoja geeneja”

Perinnollisen sairauden kartoittaminen edellyttdd sairauteen vaikuttavan
geneettisen vaihtelun tuntemista. lhmisen koko perima kdsittad kolme
miljardia emdsparia ja noin kymmenen miljoonaa yksittdisten emasten
muutosta eli snippia (single nucleotide polymorphism, SNP) eli yhden
snipin noin 300 emdsparin vélein.

Tyypin 2 diabeteksen perimaa on yritetty kartoittaa monella tavalla.
Alkuun koetettiin tutkia, periytyvdtkd jonkin kromosomialueen mark-
kerit perhekohtaisesti yhdessd diabeteksen kanssa. Vaikka useiden kro-
mosomialueiden on ndissd tutkimuksissa esitetty kytkeytyvén tyypin 2
diabetekseen, kalpaiini 10 on ainoa varma alttiusgeeni, joka on [0ytynyt
kytkentdanalyysiin perustuvalla paikantamisella (6).

Taman lisdksi Botnia-tutkimuksessa on tehty useita genomikartoi-
tuksia ja kytkentatutkimuksia (7,8,9). Kytkenndn takana olevia geeni-
muutoksia on ollut usein vaikea [0ytdd. Loytdmistd vaikeuttaa se, ettd
kytkentatutkimuksilla pystytddn paikantamaan ainoastaan sellaisia
geenejd, joilla on suuri vaikutus tutkittavan sairauden tai ominaisuuden
kehittymiseen - eika téllaisia “vahvoja” geeneja ole tyypin 2 diabeteksen
taustalla. Tilanne saattaa muuttua, kun huomattavasti laajempia koko
perimén kdsittavid SNP-assosiaatiotutkimuksia voidaan kayttaa alueiden
hienokartoitukseen.

Useat geenit altistavat tyypin 2 diabetekselle

Jos on olemassa vahva oletus tietyn geenin roolista sairauden synnyssd,
paras ldhestymistapa on tutkia sairauden ja kyseisen ehdokasgeenin
snippien valistd yhteyttd. Lihaksen glykogeenisyntetaasigeeni (GYST)
(10) oli ensimmdinen ehdokkaamme diabetekselle altistavaksi geeniksi,
koska insuliinin glykogeenisynteesid lisadva vaikutus oli todettu puut-
teelliseksi tyypin 2 diabeetikoiden ensimmdisen asteen sukulaisilla (3).

Viime pdiviin asti ainakin kolmen muun geenimuunnelman on toiste-
tusti osoitettu liittyvan tyypin 2 diabetekseen. Nima ovat PPARG-geenin
Pro12Ala -polymorfismi (11), saarekesolujen kaliumkanavan Kir 6.2
-proteiinia koodaavan KCNJ11-geenin E23K-variantti (12) sekd erddn
TCF7L2-transkriptiotekijan variantti (13).



Véarid yhteystuloksia syntyy tapaus-verrokkitutkimuksissa helposti, jos
tutkittavat eivat tdysin vastaa toisiaan etniseltd taustaltaan. Ongelma voi-
daan kiertdd perhepohjaisilla tutkimusasetelmilla, esimerkiksi TDT-testilla
(transmission disequlibrium test), jossa tutkitaan, periytyvdtké vanhempien
tietyt alleelit eli geenivaihtoehdot useammin sairastuneille kuin terveil-
le sisaruksille. Botnia-tutkimus sopii erinomaisesti tihdn, ja TDT-testilla
osoitimme PPARG-geenin Pro12Ala-polymorfismin liittyvén tyypin 2 dia-
betekseen (11). Sittemmin olemme osoittaneet etenevassa tutkimuksessa,
ettd tamd muunnelma ennustaa diabeteksen kehittymista (14).

Diabetesriski on erityisen suuri henkil6illd, joilla on sekd PPARG- ettd
CAPN10- (kalpaiini 10) geenien riskialleeli seka ylipainoa ja lievasti
kohonnut paastoverensokeri (Kuva 1). Esimerkki ympdristdn ja perimén
yhteisvaikutuksista on tutkimustulos, ettd Pro-alleelin kantajien sairas-
tumisriski ndyttaa liittyvan erityisesti runsaaseen tyydyttyneen rasvan
kulutukseen (15).

Vasta viime vuonna |oydetty TCF7L2-geeni on osoittautunut tarkeim-
maksi tyypin 2 diabetesgeeniksi, jonka yhteys sairastumiseen on pystytty
toistamaan kaikissa myohemmissa tutkimuksissa. Jopa dskettdin julkais-
tuissa laajoissa diabeteksen geenikartoissa se oli ehdottomasti merkitta-
vin geenildydos. Mekanismi, joilla TCF7L2-geenin muunnelmat lisddvat
tyypin 2 diabeteksen riskid on kuitenkin edelleen selvittamatta.

Huono kunto ja mitokondrion toimintahairio lisadvat sairastumisvaaraa

Keskivartalolihavuuteen, rasvan kertymiseen maksaan ja lihaksiin seka
hapenkayttoon perustuvan suorituskyvyn huononemiseen liittyy lisdan-
tynyt tyypin 2 diabeteksen riski (2). Viime vuosina kehittyneen hypotee-
sin eli tutkimusoletuksen mukaan ikdriippuvaisella ja osittain periman
sadtelemdlld mitokondriotoiminnan heikentymiselld olisi keskeinen
merkitys tyypin 2 diabeteksen synnyssd. Hypoteesina on, ettd mitokond-
riotoiminnan heikentyminen vdhentdisi rasvan hapettumista ja lisaisi
rasvan kertymistd sekd vatsan alueelle ettd maksaan ja lihakseen ja lo-
pulta my6s beetasoluihin. Tama puolestaan johtaisi insuliiniresistenssiin
maksassa ja lihaksessa sekd heikentyneeseen insuliininerityksen.

Hypoteesiin sopien osoitimme OXPHOS-geenien ilmentymisen alen-
tuneen seka tyypin 2 diabeetikoiden ettd heikentyneen sokerinsietoky-
vyn omaavien IGT-potilaiden lihaksissa. Emme kuitenkaan tiedd, onko
OXPHOS-geenien ja mitokondriotoiminnan vaimeneminen insuliinire-
sistenssin syy vai seuraus. Botnia-tutkimuksen puitteissa ja Diabetestut-
kimussaation tuella onkin kdynnistetty usean vuoden kestava tutkimus,
jolla pyritdan selvittamdan, voidaanko naitd hairioitd ehkaistd tai hoitaa
litkunnalla. Toivottavasti meilld on vastaus ndihin kysymyksiin muuta-
man vuoden kuluttua.



Botnia-tutkimus geenitutkimuksen edellakavija

Teknologian nopean kehittymisen my&ta genotyypityksen hinta on las-
kenut kymmenesosaan aiemmasta, mikd on luonut ennenkuulumatto-
mia mahdollisuuksia geenikartoitukseen. Yli 500 000 snippid sisdltavat
DNA-sirut mahdollistavat tapaus-verrokkitutkimukset, jotka kattavat noin
70 prosenttia tyypin 2 diabetekseen liittyvastd geneettisestd vaihtelusta.

Askettdin on julkaistu useampia koko perimin eli genomin kattavia
SNP-assosiaatiotutkimuksia. Oma kartoituksemme, joka késitti Botnia-
tutkimuksen aineistosta 1 464 tyypin 2 diabeetikkoa ja 1 467 verrokkia,
tehtiin yhteistyénd MIT:n (Massachusetts Institute of Technology) ja Har-
vardin Broad-instituutin seka laaketehdas Novartiksen kanssa (16). Ta-
man Diabetes Genetic Initiative -yhteistydprojektin (DGI) kaikki tulokset
on julkaistu internetissd (www.broad.mit.edu/DGI).

Suuret aineistokoot ovat edellytys koko periméan laajuisen merkitta-
vyyden osoittamiseksi, silld tdiménkaltaisissa tutkimusasetelmissa testa-
taan yli miljoonaa hypoteesia.

Aiemmin todettujen TCF7L2:n, KCJN11:n ja PPARG:n lisdksi kar-
toituksissa 16ytyi nelja uutta tyypin 2 diabetesriskia lisddvaa geenia:
IGFBP2, CDKALT sekd alue kromosomissa 9 Idhelld CDKN2A- ja CDK-
N2B-geeneja ja HHEX.

Botnia-tutkimuksen genomikartoituksessa tutkittiin diabeteksen lisdksi
myds muita ominaisuuksia kuten painoindeksi, vyotaronymparys, veren-
paine, insuliinineritys ja -vaikutus, lipidi- ja lipoproteiinitasot. Vain pieni
osa analyyseistd on valmiina, mutta tdhan mennessd olemme tunnista-
neet yhden kohonneeseen triglyseriditasoon vaikuttavan geenin.

Tyypin 2 diabeteksen perinndllisen alttiuden taustalla vaikuttaisi paa-
osin olevan suojamekanismien puute eli kyvyttdmyys lisdtd insuliinia
tuottavaa beetasolumassaa vastineena insuliiniresistenssin aiheuttamalle
lisadntyneelle insuliinintarpeelle.

Modernin biotekniikan nopea kehitys on mahdollistanut useiden
ennalta arvaamattomien geenien ja tyypin 2 diabeteksen yhteyden
tunnistamisen. Botnia-tutkimus on ollut tdssa yksi tarked edelldkavija.
Tutkimusldyddsten toistuminen useissa laajoissa tutkimuksissa korostaa
niiden merkitystd tyypin 2 diabeteksen riskin kannalta. Todellinen haaste
on kuitenkin vield edessd, kun yritimme selvittdd, miten nima geeni-
muunnelmat vaikuttavat tyypin 2 diabeteksen syntyyn.



Diabetestutkimussddtion toimintakertomus

1.1.-51.12.2006

Diabetestutkimussaation tarkoituksena on tukea diabetekseen liittyvaa
tieteellista tutkimusty6ta ja tutkimustulosten tunnetuksi tekemista.

Saatio toteuttaa tarkoitustaan jakamalla apurahoja tieteelliseen tutki-
mustyohon ja julkaisutoimintaan. Pyrkimyksend on diabeteksen ja sen
aiheuttamien lisdsairauksien ja sosiaalisten haittojen ennaltaehkdisemi-
nen ja vahentdminen sekd diabeteksen hoidon kehittdminen.

Kulunut vuosi oli Diabetestutkimussdation 30. toimintavuosi. Saatio
jakoi vuoden aikana tieteellisid apurahoja yhteensa 300 000 euroa. Apu-
rahan sai 17 tutkijaa tai tutkimusryhmda. Perustamisestaan lukien sdatio
on jakanut apurahoja yhteensa 2 596 000 euroa.

Viestinta

Diabetesliiton vs. viestintdpaallikko Tiina Helminen vastasi sdation
viestinndstd. Sdatio julkaisi kesdkuun Diabetes-lehden valissd vuosiker-
tomuksensa vuodelta 2005 seka artikkelin vuoden 2006 apurahoista.
Huhtikuun Diabetes-lehti oli sdation juhlavuoden kunniaksi tutkimuksen
teemanumero. Lehti esitteli laajasti suomalaista diabetestutkimusta, ja sii-
na kerrottiin my0ds sdation toiminnasta. Toimintavuonna valmistui sdation
ensimmainen esite, joka jaettiin kaikille Diabetes-lehden lukijoille joulu-
kuussa. Joulukuun lehden paakirjoitus oli sdation hallituksen puheenjoh-
tajan kirjoittama ja se kdsitteli suomalaista diabetestutkimusta.

Saatio jarjesti juhlavuotensa kunniaksi Ajankohtaista diabeteksesta -ylei-
soluennon loka-marraskuussa viidelld yliopistosairaalapaikkakunnalla eli
Helsingissd, Kuopiossa, Oulussa, Tampereella ja Turussa. Luentotilaisuuk-
sia markkinoitiin seka valtakunnallisesti etta paikallisesti, ja ne kerdsivat
yhteensd noin tuhat kuulijaa. Kaikki luennoitsijat olivat tunnettuja diabe-
tesasiantuntijoita, ja aiheet kattoivat seka tyypin 1 ettd tyypin 2 diabeteksen
ajankohtaiset kuulumiset. Tilaisuuksissa jaettiin sddtion uutta esitetta.

Hallinto

Saation hallitus piti vuosikokouksensa 2.5.2006. Tydvaliokunta kokoontui
toimintavuonna kolme kertaa ja varainsijoitusvaliokunta kuusi kertaa. Tie-
teellinen valiokunta kokoontui kerran. Diabetesliiton viestintapaallikkd
on osallistunut sddtion hallituksen ja tyovaliokunnan kokouksiin. Sa&tion
puheenjohtajana toimi professori Matti Uusitupa. Saation varapuheen-
johtajina toimivat johtaja Jouko Oksanen ja laamanni Pekka Merilampi.
Sadtion asiamiehend on ollut talouspaallikké Jarmo Riiheld, joka on toi-
minut my6s sdation hallituksen ja tyovaliokunnan sihteerind. Dosentti
Leena Moilanen toimi tieteellisen valiokunnan sihteerina.



Saation taloushallinto hoidettiin Diabetesliitossa. Diabetestutkimus-
saatio liittyi toimintavuonna Saatididen ja rahastojen neuvottelukunnan
jaseneksi.

Apurabat 2006

Diabetestutkimussdation hallitus paatti tieteellisen valiokunnan yksi-
mielisen esityksen mukaisesti jakaa 300 000 euroa 17 tutkijan kesken.
Juhlavuoden kunniaksi apurahasumma oli suurin koskaan jaettu. Apura-
hoja haluttiin myds antaa mahdollisimman monelle tutkijalle. Apuraha-
summasta mydnnettiin yksi kaksivuotinen apuraha (50 000 euroa/vuosi),
viisi isompaa (25 000 euron) ja 11 pienempaa (5 000-10 000 euron)
apurahaa.

Kaksivuotinen apuraha, 50 000 euroa/vuosi:
Tyypin 2 diabetes ja geenit

Suurimman apurahan sai Lundin ja Helsingin yliopistojen professori Leif
Groop. Hanen tutkimusryhmansa kiinnostuksen kohteena on "Tyypin 2
diabeteksen ennustaminen ja ehkéisy genetiikan avulla”.

Tyypin 2 diabetes lisddntyy epidemian lailla ympari maailmaa, myds
Suomessa. Pohjanmaan rannikkoseudulla kdynnistettiin vuonna 1990
laaja Botnia-projekti, jonka tavoitteena on selvittda tyypin 2 diabeteksen
perinndllistd taustaa ja sairauden muita riskitekijoitd. Tarkoituksena on
soveltaa saatua tietoa tyypin 2 diabeteksen ehkaisyyn. Nyt saatu apu-
raha menee tutkimustyohon, jonka avulla pyritdan selvittamadn, miten
perinndlliset tekijat ja ymparistotekijat vaikuttavat riskiin sairastua tyypin
2 diabetekseen ja miten eri ihmiset hy6tyvat lilkunnasta.

Tavoitteena on 16ytdd geenimuunnelmia, jotka vaikuttavat insulii-
ninerityksen, insuliiniherkkyyden ja muiden aineenvaihdunnallisten
tekijoiden vaihteluun vdestossa. Tutkijat haluavat selvittad myds, miten
geenimuunnelmat maaraavat liikunnan vaikutuksen eri ihmisilla. Tarkoi-
tuksena on tutkia, voidaanko liikunnalla kumota diabeteksen esiasteissa
todettu, lihaksen energiankulutuksen kannalta tarkeiden geenien alentu-
nut maard. Liikuntatutkimukseen pyydetdan mukaan 400 huonokuntois-
ta ihmistd. Tavoitteena on nostaa aerobista suorituskykya 15 prosenttia
vuoden aikana. Seurantatutkimukset tehddan yhden, kolmen ja viiden
vuoden kuluttua.

Isommat apurahat, 25 000 euroa:
Viisi erilaista tutkimushanketta

e Helsingin yliopistollisessa sairaalassa tyoskenteleva dosentti Heikki A.
Koistinen sai sddtion ison apurahan tutkimukseen “Insuliiniresistenssin
molekyylitason mekanismit: lihaksen glukoositransportin ja rasva-aineen-
vaihdunnan sdately”.



Glukoosin eli sokerin kuljetus soluun seka rasva-aineenvaihdunta
ovat hdiriintyneet tyypin 2 diabeetikoiden lihaksessa. Tutkimuksessa
tyypin 2 diabeetikoilta ja verrokeilta otetaan kirurgisesti ndyte reisilihak-
sesta. Lihassdikeissd tutkitaan, miten insuliini, adiponektiini-niminen
valkuaisaine ja insuliiniherkistdjat vaikuttavat glukoosin kuljetukseen
soluun ja rasva-aineenvaihduntaan. Insuliiniresistenssin molekyylitason
toimintojen tunteminen on tarkedd, kun pyritadn kehittimaan parempia
hoitokeinoja sokeritasapainon hallintaan. Tiedosta on hyotya myos dia-
beteksen ehkaisya ajatellen.

e FT Sanna Lehtonen Helsingin yliopistosta sai ison apurahan tutkimuk-
seen “Diabeettiseen nefropatiaan lijittyvdn podosyyttien toimintahdirion
molekyylibiologia”.

Tavoitteena on tutkia munuaiskerdsten epiteelisolujen eli podosyyt-
tien toiminnan saatelyd sekd normaaleissa olosuhteissa ettd valkuais-
virtsaisissa munuaissairauksissa, etenkin diabeettisessa nefropatiassa.
Projekti pyrkii luonnehtimaan nefropatiaan liittyvid varhaisia muutoksia
molekyylitasolla ja viime kddessa tunnistamaan uusia mahdollisia mole-
kyyleja ladkehoidon kehittdmistd varten. Tutkimus tehddan koe-eldimil-
14, soluviljelmissa ja ihmisen munuaiskudosnaytteilla.

e Professori (mvs) Riitta Luoto Tampereen yliopistosta ja UKK-instituu-
tista sai ison apurahan tutkimukseen, joka selvittda raskausdiabeteksen
ehkaisya ruokavalion ja liikunnan avulla “Raskausdiabeteksen ehkaisy
— satunnaistettu kontrolloitu tutkimus”.

Tarkoituksena on pyrkid ehkdisemaan raskausdiabeteksen kehittyminen
dideilld, joilla on ylipainoa tai joilla on aiemmin ollut raskausdiabetes,
raskausmyrkytys tai korkea verenpaine raskauden aikana. Neuvonnan li-
saksi didit osallistuvat vertaisryhmaliikuntaan kerran viikossa. Tutkimuk-
sen tarkeimmat kdytdnnon tavoitteet ovat raskausdiabeteksen ehkaisy ja
hoitajien liikuntaneuvontataitojen lisédminen seka elintapaohjauksen
yleinen edistiminen ja seuranta terveydenhuollossa.

e FT Oscar Puig Helsingin yliopistosta sai ison apurahan tutkimukseen,
jonka otsikko on ”Koko genomin analyysi geenien transkription sdatelys-
ta henkiléilld, joilla on rasvamaksa ja metabolinen oireyhtyma”.

Tavoitteena on selvittdd, miten geenien ilmentyminen maksakudok-
sessa eroaa henkil6illd, joilla on rasvamaksa verrattuna samanpainoisiin
henkildihin, joilla maksan rasvapitoisuus on normaali. Lisdksi tutkitaan
nditd geenejd sddtelevia tekijoitd. Erityisen mielenkiinnon kohteena ovat
geenit, joiden tiedetddn liittyvéan tulehdusprosessiin. Tavoitteena on va-
lottaa rasvamaksasairauden ja insuliiniresistenssin syntya.



e Professori Tapani RGnnemaa Turun yliopistosta ja Turun yliopistollises-
ta keskussairaalasta sai ison apurahan tutkimukseen ”Raskausdiabetek-
sen ldgkehoito”.

Raskausdiabeteksen hoidon tavoitteena on vdhentaa sikion ja vasta-
syntyneen riskejd. Ensisijainen hoito on ruokavalio, mutta joskus tarvi-
taan laakitystd, useimmiten insuliinia. Toistaiseksi tunnetaan huonosti,
miten raskausdiabetesta voidaan hoitaa suun kautta otettavilla diabetes-
ladkkeilld. Tutkimuksen tavoitteena on selvittad istukkaperfuusiomallilla,
menevdtkd uudet diabetesldadkkeet ja metformiinivalmisteet istukan lapi.
Ndin saatavaa tietoa voidaan kdyttaa hyvaksi, kun harkitaan uusia ladk-
keita raskausdiabeteksen hoidossa. Potilastutkimuksen avulla selvitetaan,
millaisia eroja insuliini-, metformiini- ja ruokavaliohoitoisilla raskaus-
diabeetikoilla ilmenee raskauden ja synnytyksen aikana seka vastasyn-
tyneiden sairastavuudessa. Tutkimukseen osallistuu noin 400 odottavaa
ditid. Jos metformiini osoittautuu lievassa raskausdiabeteksessa yhta
tehokkaaksi kuin insuliini, osa raskausdiabeetikoista voi tulevaisuudessa
kayttdd metformiiniladkkeita.

Pienemmdit apurahat, 5 000-10 000 euroa

¢ Dosentti Eero Kajantie, Kansanterveyslaitos, 10 000 euroa: “Ennenai-
kainen syntymd - tyypin 2 diabeteksen uusi vaaratekija?”

e LT Jukka Westerbacka, Helsingin yliopisto, 10 000 euroa: “Inflam-
maation rooli maksan rasvoittumisen ja insuliiniresistenssin sdatelijana
ihmisen rasvakudoksessa”

* M.Sc. Zsofia Krisztina Gombos, Turun yliopisto, 8 000 euroa: " Tyypin
1 diabetekselle altistavat luokka I alueen ulkopuolella sijaitsevat HLA-
geenit”

e LL Eliisa Kekdldinen, Helsingin yliopisto, 8 000 euroa: “T-lymfosyytti-
en merkitys autoimmuniteetin synnyssa”

e LL Antti Viljanen, Turun yliopisto, 8 000 euroa: “Laihduttamisen vai-
kutus sydan- ja luurankolihaksen, maksan ja rasvakudoksen insuliinin
stimuloimaan glukoosin kdyttéén ja perifeerisen valtimon endoteelitoi-
mintaan ylipainoisilla”

e M.Sc. Katja Helenius, Helsingin yliopisto, 6 000 euroa: “Cdk7-kinaasi-
kompleksi rasva-aineenvaihdunnan saatelijana PPA-reseptorien kautta”

e LL Firozeeh Mousavinasab, Oulun yliopisto, 5 000 euroa: “Ympadristo-
ja geneettisten tekijoiden vaikutus ja yhteisvaikutus metabolisen synd-
rooman kehittymiseen”

e Fil. yo Marjaana Makinen, Turun yliopisto, 5 000 euroa: ”“Seerumin
D-vitamiini ja tyypin 1 diabeteksen riski lapsilla”

e LL Jari Punkkinen, Helsingin yliopistollinen sairaala, 5 000 euroa:
“Isotooppikuvaus, hengitystesti ja elektrogastrografia gastropareesin
diagnostiikassa ylavatsaoireisilla diabeetikoilla”



e FM Niina Siitonen, Kuopion yliopisto, 5 000 euroa: “Adiponektiinin
sekd sen reseptoreita koodittavien geenien merkitys tyypin 2 diabetek-
sessa ja lihavuudessa”

* M.Sc. Maija Tusa, Kuopion yliopisto, 5 000 euroa: “SURT-E1506K-
muuntogeeninen hiiri tautimallina beetasolujen toimintahdiriélle tyypin
2 diabeteksessa”

Sddtion saamat labjoitukset ja sijoitustoiminta

Sadtion varojen sijoittamisesta huolehtii hallituksen nimedmd, asiantun-
tijoista koostuva varainsijoitusvaliokunta, joka on vahvistanut sijoitustoi-
minnassa noudatettavat periaatteet. Ndiden periaatteiden mukaan

1. Sijoitustoiminnassa pyritddn turvaamaan sdation toiminnan hoitami-
seksi tarvittavat varat ja tuotot seka lyhyella ettd pitkalla tahtaimella.

2. Varat pyritddn sijoittamaan vastuullisesti, tuottavasti ja turvaavasti.

3. Varat sijoitetaan pitkdjdnteisesti. Sijoitustoiminnassa pyritddan myds
lyhyelld aikavalilla korkeaan markkinatuottoon.

4. Sijoitustoiminnassa riskejd pyritddn hallitsemaan mm. hajauttamalla
sijoituksia instrumenteittain, kohteittain, toimialoittain, valuutoittain
ja alueittain. Riskienhallinnassa voidaan kayttad johdannaisinstru
mentteja. My0s sijoitusten likvidiys ja sdilyvyys pyritddn turvaamaan.

5. Sijoitustoiminnassa otetaan huomioon eettiset periaatteet tavassa
toimia (mukaan lukien sisdpiirisdidnnokset) ja sijoituskohteita
valittaessa.

6. Testamenttilahjoittajia kunnioitetaan. Lahjoituksena saatuja asuin
huoneistoja pyritddn pitamaan pitkdaikaisena osana sijoitussalkkua.

7. Sijoitustoiminnassa pyritddn kdyttdmaan korkeaa ja monipuolista
asiantuntemusta.

Sijoitusten tuottotavoite muodostuu omaisuuden arvonsdilyvyydesta (in-
flaatiosta), jako-osuudesta ja puskurista. Vuonna 2007 tavoite on 2 % +

3,5 % +1 % =6,5% p.a.

Sijoitusten tavoiteallokaatio on

Osakkeet 40-60 %
Korkoinstrumentit 25-35 %
Yhdistelmarahastot, indeksi- ja vvk-lainat 5-15 %
Asuinhuoneistot 5-10 %

Vuoden aikana sddtio vastaanotti lahjoituksina 61 000 (60 000) euroa.
Testamentit ja merkkipdivdjuhliin liittyvat lahjoitukset on rahastoitu asi-
anomaisen henkilén nimed kantavaan rahastoon. Suurimmat rahastot
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ovat Osmo Toyryldn, Hilja Sirénin, Arvo Aution ja Elma Jarvisen muisto-
rahastot. Erittely rahastoista kdy ilmi sddtion taseesta.

Sijoitusvuosi oli neljds hyva vuosi perakkain. Sdation omaisuuden arvo
oli vuoden lopussa 9 737 000 euroa (9 060 000 euroa) markkina-arvoin
laskettuna. Omaisuudesta oli vuoden lopussa korkosijoituksia 35 %

(52 %), osake- ja rahastosijoituksia 59 % (41 %) ja asunto-osakkeita 6 %
(7 %).

Sijoitusten nettotuotto tuloslaskelmassa oli 562 000 euroa (1 525 000
euroa). Kun omaisuuden kdypien arvojen ja kirjanpitoarvojen erotus eli
omaisuuden arvostuserot lisddntyivat vuoden aikana 420 000 euroa,
oli sijoitusten kokonaistuotto 982 000 euroa (1 346 000 euroa) eli 10,4
(15,6) % kayville arvoille laskettuna. Pddosa sijoitusten tuotoista tuli
osake- ja osakerahastosijoituksista. Korkosijoitusten tuotto oli pddoma-
markkinoiden tilanteesta johtuen alhainen.

Saation sijoitusten ja sijoitustuottojen kehitys kdy ilmi oheisista taulu-
koista.

Hyvien sijoitustuottojen ansiosta apurahojen jako diabetestutkimuk-
seen kasvoi ja oli 300 000 euroa. Jaettujen apurahojen kehitys kay ilmi
oheisesta kaaviosta.

Sdation sijoitustoiminnan tulos on riippuvainen erityisesti pidoma-
markkinoiden kehityksesta. Sijoitusndkymat vuodelle 2007 ovat haas-
teelliset, joskin lievdsti positiiviset. Sdation hyva taloudellinen tilanne
mahdollistaa tutkimuksen rahoituksen jatkuvuuden apurahojen noustes-
sa vuonna 2007 325 000 euron tasolle.

Diabetestuthkimugsdition ballintoelimet

Hallitus 1.1.-31.12.2006

Professori Matti Uusitupa, puheenjohtaja
Laamanni Pekka Merilampi, varapuheenjohtaja
Johtaja Jouko Oksanen, varapuheenjohtaja
Tutkimusjohtaja Per-Henrik Groop
Toimitusjohtaja Jorma Huttunen

FK Ammi Isokallio

Toimitusjohtaja Jussi Jarventaus 2.5.2006 alkaen
Professori Mikael Knip

Senior Advisor Pekka Laitto 2.5.2006 saakka
Maanviljelysneuvos Esko Lindstedt

Teknikko Tenho Olin 2.5.2006 saakka
Puheenjohtaja Helena Rissanen

Kansanedustaja Erkki Virtanen

Kansanedustaja Matti Vaistd

Talouspaallikko Jarmo Riiheld, asiamies, sihteeri



Tyovaliokunta 1.1.-31.12.2006
Matti Uusitupa, puheenjohtaja
Per-Henrik Groop

Ammi Isokallio

Mikael Knip

Pekka Merilampi

Jouko Oksanen

Jarmo Riiheld, sihteeri

Tieteellinen valiokunta 1.1.-2.5.2006

e vuoden 2006 apurahat

Tutkimusjohtaja Per-Henrik Groop, puheenjohtaja
Dosentti Timo Otonkoski

Professori Pirjo Nuutila

Professori Heikki Hyoty

Dosentti Leena Moilanen, sihteeri

Tieteellinen valiokunta 2.5.-31.12.2006
Professori Timo Otonkoski, puheenjohtaja
Professori Pirjo Nuutila

Professori Heikki Hyoty

Professori Jorma llonen

Dosentti Leena Moilanen, sihteeri

Varainsijoitusvaliokunta 1.1.-31.12.2006
Johtaja Jouko Oksanen, puheenjohtaja
Varatoimitusjohtaja Eero Eriksson
Sijoituspdallikko Esa Hakarauta

Senior Advisor Pekka Laitto 2.5.2006 saakka
Sijoitusjohtaja Jorma Leinonen 2.5.2006 alkaen
Toimitusjohtaja Juha Nissila

Toimitusjohtaja Kari Ranki

Jarmo Riiheld, sihteeri

Tilintarkastajat
Tero Lindell, KHT
Heikki Jarvi, KHT

Varalla
Mirja Vesanen, KHT
Matti Pettersson, KHT

Asiamies
Jarmo Riihelad



Tuloslaskelma

VARSINAINEN TOIMINTA
SIJOITUKSET
TUOTOT
Pankkitilien korot
Korkotuotot
Osingot
Rahastosijoitusten tuotot
Vuokratuotot
Valuuttakurssivoitot
Myyntivoitot

KULUT

Vastikekulut
Huoneistokulut
Omaisuudenhoitomaksut
Myyntitappiot
Valuuttakurssitappiot
Arvonalennukset

KATE

APURAHALAHJOITUKSET

Apurahalahjoitukset (Novo Nordisk)

VAROJEN KAYTTO
Apurahat

SAATION HALLINTO
Kirjanpitokulut
Tilintarkastuskulut
Pankkikulut
Tiedotus
Matka- ja kokouskulut
Muut kulut

VARSINAISEN TOIMINNAN
TUOTTOJAAMA

VARAINHANKINTA
LAHJOITUKSET
Lahjoitukset
Lahjoitukset nimikkorahastoihin
Siirto nimikkorahastoihin
Siirto padomaan

TILIKAUDEN YLIJAAMA

2006 2005

2 399,62 1821,89
91 560,23 107 819,35
2 281,16 56 203,97
63 979,77 24 529,39
32 268,00 38 005,88
727,49 380,05
397 906,13 1337 423,28
591 122,40 1566 183,81
-4 998,42 -6 149,60
-384,00 -3210,79
-11 408,04 -10 358,73
-190,00 -1 905,60
0,00 -11 710,55

-11 780,76 -8 347,67
-28 761,22 -41 682,94
562 361,18 1524 500,87
20 000,00 17 000,00
-340 000,00 -250 000,00
-14 000,00 -14 000,00
-2 890,79 -2 013,92
-608,72 -509,10
-60 541,05 -29 906,96
-12 610,28 -11 754,38
-1307,95 -569,30
-91 958,79 -58 753,66
150 402,39 1232 747,21
29 899,99 53 828,60
31 560,50 6 305,00
-31 560,50 -6 305,00
-53 828,60

29 899,99 0,00
180 302,38 1232 747,21



Tase
VASTAAVAA
PYSYVAT VASTAAVAT
SIJOITUSOMAISUUS
Osakkeet
Asunto-osakkeet
Osakerahastot
Yhdistelmarahastot
Korkorahastot

Osakeindeksilainat
Joukkovelkakirjalainat

VAIHTUVAT VASTAAVAT
SAAMISET
Siirtosaamiset

RAHAT JA PANKKISAAMISET
Pankkisaamiset

VASTATTAVAA
OMA PAAOMA
Peruspadoma

Lisdys

Muut rahastot
Nimikko- ja muistorahastot
Lisays

Edellisten tilikausien ylijagama
Tilikauden ylijagama

VIERAS PAAOMA
Lyhytaikainen
Siirtovelat

2006 2005

62 681,72 64 181,72
297 414,77 297 414,77
3456 025,95 2061 475,20
450 000,00 450 000,00
1176 817,36 1312 048,36
332 607,52 150 000,00
1186 000,00 2 036 000,00
6 961 547,32 6371 120,05
59 386,06 82 698,79
937 611,91 1254 903,73
7 958 545,29 7708 722,57
654 227,04 600 398,44
53 828,60

654 227,04 654 227,04
2 242 154,23 2 235 849,23
31 560,50 6 305,00
2273 714,73 2 242 154,23
4792 608,73 3559 861,52
180 302,38 1232 747,21
4972 911,11 4792 608,73
57 692,41 19 732,57

7 958 545,29 7708 722,57




Tilintarkastuskertomus

Diabetestutkimussaation hallitukselle

Olemme tarkastaneet Diabetestutkimussdation tilinpadtoksen, toimin-
takertomuksen, kirjanpidon ja hallinnon tilikaudelta 1.1.-31.12.2006.
Hallitus on laatinut toimintakertomuksen ja tilinpaatoksen, joka sisaltaa
taseen, tuloslaskelman ja liitetiedot. Suorittamamme tilintarkastuksen
perusteella annamme lausunnon tilinpaatoksestd, toimintakertomuksesta
ja hallinnosta.

Tilintarkastus on suoritettu hyvan tilintarkastustavan mukaisesti. Kirjan-
pitoa sekd tilinpddtoksen ja toimintakertomuksen laatimisperiaatteita,
sisdltdd ja esittdmistapaa on talldin tarkastettu riittdvassa laajuudessa sen
toteamiseksi, etteivat tilinpdatos ja toimintakertomus sisdlld olennaisia
virheitd tai puutteita. Hallinnon tarkastuksessa on selvitetty hallituksen
jasenten toiminnan lainmukaisuutta sdatiolain sddnndsten perusteella.

Lausuntonamme esitimme, etta tilinpaatds, joka osoittaa 180.302,38
euron ylijadmag, ja toimintakertomus on laadittu kirjanpitolain seka ti-
linpddtoksen ja toimintakertomuksen laatimista koskevien muiden sdan-
nosten ja madrdysten mukaisesti. Tilinpdatos ja toimintakertomus antavat
kirjanpito- ja sddtiolaissa tarkoitetulla tavalla oikeat ja riittavat tiedot
saation toiminnasta seka tuloksesta ja taloudellisesta asemasta. Toiminta-
kertomus on yhdenmukainen tilinpaatoksen tietojen kanssa.

Tilinpddtds voidaan vahvistaa ja vastuuvapaus myontaa tilivelvollisille
tarkastamaltamme tilikaudelta.

Sadtion varat on sijoitettu asianmukaisesti. Sdation toimielinten jdsenille
ei ole maksettu palkkioita.

Tampereella, maaliskuun 28. pdivina 2007

Ve sty A Az,

Tero Lindell Heikki Jarvi
KHT KHT



Labjoittajat 2006

Rabastot

Lahjoitukset nimikkorahastoihin

Merkkipaivarahasto
Groop Per-Henrik

Nimikkorahasto
Mausteaitta Oy

Muistorahasto
Ruosteenoja Matti

Muut lahjoitukset
Ahokanto Matti
CR-Renkaat Oy

Eho Harri

Euran kunta
GlaxoSmithKline Oy
Hatakka Matti

Helmi Holmgrenin sdatio
Ingstrom Keijo
Isomaki Synndve
Jarvinen Sirpa
Kalliomaa Kaarina
Saarinen Timo
Salkola Yrjo Pauli
Sukapaa Risto

Keskindinen tyoeldkevakuutusyhtio

Varma

Tukirinki

Jarvinen Sirpa
Jarvinen Tiina
Jaaskinen Niilo
Kasi Sakari
Kuitunen Markku
Kulmala Pirjo
Koivisto Irma
Lehmuskallio Petteri
Pyykkonen Rauni
Rasanen Mauri
Save Sirpa

Virtanen Ulla-Maija

Apurahalahjoitukset
Novo Nordisk Farma Oy

Muistorahastot
Autio Arvo
Heikkinen Irja
Honkanen Armas
Hurme Saara
Jarvinen Elma
Koskiala Kaarlo
Larjola Hilkka
Lotjonen Ida
Nystrom Hans
Pykdlistd Olavi
Ruosteenoja Matti
Siren Hilja
Sjélund Sylvia
Starck Maija-Liisa
Toyrylda Osmo
Yli-Kahri Reino

Merkkipaivarahastot
Groop Per-Henrik
Isokallio Ammi
Kangas Tero
Lindstedt Esko
Merilampi Pekka
Olin Tenho

Ollila Erkka

Paitula Hannu
Stenius-Kaukonen Marjatta
Virtanen Erkki

Nimikkorahastot
Kivinen Soile ja Lauri
Kukkola Elli
Mausteaitta Oy
Vaittinen Teuvo

Muut rahastot
Novo Nordisk Farma Oy




Diabetestuthkimusséicition toiminta-ajatus

Diabetestutkimussdation tarkoituksena on edistda kansainvalisesti
korkeatasoista suomalaista diabetestutkimusta, jonka tavoitteena on
diabeteksen ehkdisy, diabeteksen hoidon tehostaminen ja diabeeti-
koiden hyvinvointi.

Diabetestutkimussaation arvot
e ihmisarvon kunnioittaminen
® cettisyys

e avoimuus

o tieteellisyys

* riippumattomuus

e yhteistyokykyisyys

e kehityshalukkuus

Diabetestutkimussdation toimintastrategia
Tarkoituksensa toteuttamiseksi Diabetestutkimussddtio harjoittaa moni-
puolista varainhankintaa seka tuottavaa ja turvaavaa sijoitustoimintaa.

Varallisuutensa sallimissa puitteissa sdatio jakaa vuosittain apurahoja
suomalaisille diabetestutkimushankkeille.

Toiminta-ajatuksensa toteuttamiseksi sdatio tiedottaa diabetestutkimuk-
sen tuloksista ja omasta toiminnastaan. Saatio voi osallistua Diabetes-
liiton tiedotustoimintaan, joka parantaa kansalaisten tietimysta dia-
beteksen riskitekijoistd ja ehkdisyn keinoista, diabeteksen hoidosta

ja diabeetikkona eldmisesta.

Sdatio arvostaa kansanterveyden edistamisty6td, jolla on kiinnekohtia
diabeteksen ehkaisyyn ja hoitoon, kuten lihavuuden ehkaisy, sydan-
terveyden parantaminen, liilkunnan edistiminen.

Saation toimintatavat ovat hallinnollisesti joustavia.
Saatio toimii yhteistydssa Diabetesliiton kanssa.

Diabetestutkimussaation laatupolitiikka

e Tuemme diabetekseen liittyvaa korkeatasoista tieteellista tutkimustyota
ja tutkimustulosten tunnetuksi tekemistd. Toimintaa kehitetddn jatku-
vasti ottaen huomioon ympadriston muutokset.

e Olemme kaikissa ratkaisuissamme riippumattomia ja puolueettomia.

¢ Toimintamme perustuu apurahojen jaon suhteen parhaaseen diabe-
tesasiantuntemukseen ja varainhoidon suhteen parhaaseen sijoitus-
asiantuntemukseen.

* Toimintamme on julkista, avointa ja kaikkien arvioitavissa.



Tue sindkin suomalaista
diabetestutkimusta!
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