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Terveystieteelliseen tutkimukseen

erveystieteelliseen tutkimukseen panostetaan Suomessa vuosittain

noin 112 miljoonaa euroa yliopistojen ja tutkimuslaitosten oman ra-

hoituksen lisiksi. Tdhan ulkopuoliseen panostukseen sisiltyy ns. EVO-
rahoitus, joka on sosiaali- ja terveysministerion maksama korvaus tieteellisen
tutkimustyon aiheuttamista menoista yliopistosairaaloille ja muille terveyden-
huollon yksikaille. Kun muu ulkopuolinen rahoitus on noin kolminkertaistu-
nut kymmenessi vuodessa, niin tutkimuksen EVO-rahoitus on laskenut noin
30 prosenttia vuodesta 1998, mika on heijastunut ennen kaikkea kliinisen tutki-
muksen toimintaedellytyksiin.

Ulkopuolisella rahoituksella on viime aikoina pelkastdan yliopistoissa rahoi-
tettu noin 2 700 tutkimustyvuotta vuodessa. Tama osoittaa, ettd terveystieteel-
linen tutkimus on merkittiva tyollistdja Suomessa. Maamme hallitus on ilmoit-
tanut, ettd tutkimus- ja kehittimistoiminta on sen tirkeita prioriteetteja. Kéy-
tannon tasolla timd ei ole kuitenkaan nikynyt, ja esimerkiksi tutkimus-EVO:n
leikkaaminen 20 prosentilla valtion timadnvuotisesta tulo- ja menoarviosta
puhuu aivan toista kieltd. Nykyinen taloustilanne puoltaa sité, ettd tutkimustoi-
mintaan panostetaan entistd enemman, ensisijaisesti uusien innovaatioden ke-
hittamiseksi mutta myos tyollisyyden edistamiseksi. Yhdysvalloissa presidentti
Barack Obama ja hinen hallintonsa ovat selkeidsti ymmartineet timén asian ja
myontineet huomattavasti lisirahoitusta mm. maan suurimmalle terveystie-
teellisen tutkimuksen rahoittajalle eli NIH:lle (National Institute of Health). On
toivottavaa, ettd Suomen hallitukseen iskisi samantyyppinen oivallus.

Suomen yliopistoissa ollaan siirtymassi ulkopuolisen rahoituksen osalta ns.
kokonaiskustannusmalliin, jossa tutkimusprojektin kaikki suorat ja epasuorat
kulut tulee sisallyttdd hankebudjettiin. Kuluihin sisaltyvit myos yliopiston va-
kituisten tyontekijoiden palkat siltd osin, kun tydpanos kohdistuu kyseessa ole-
vaan projektiin. Tami saattaa lisitd tutkimusrahoituksen lipindkyvyyttd, mutta
samalla siihen liittyy selkeitd ongelmia.

Ensinndkin malli heijastelee nikemysti, ettei tieteellinen tyo saisi maksaa
yliopistolle mitdén - tai varsin vahin -, samalla kun syvilld rintaddnelld vakuu-
tetaan korkeatasoisen tutkimuksen olevan yliopistolaitoksen tarkein tehtdva.
Uskoisi, etti yliopistot haluaisivat panostaa merkittivalla tavalla tirkeimpédan
tehtdvidnsa eivitka jattiisi sitd suurimmaksi osaksi ulkopuolisten tahojen
harteille. Toiseksi: kokonaiskustannusmalli johtaa selvasti entistd isompiin
hankebudjetteihin, mika asettaa ulkopuolisen rahoituksen myontéjit vaikeaan
asemaan. Yhtena vaihtoehtona niilld on pitdda myontosummat ennallaan, jolloin
varsinaiseen tutkimustyohon ohjautuu aikaisempaa vihemman rahaa, koska
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tarvitaan pitkdjdnteistd panostusta

yliopiston hallinnolle tuleva yleiskustannusraha vie noin puolet hankebudjetista.
Toinen vaihtoehto on, etti saajien méira puolitetaan, jotta varsinaiset tutkimuk-
seen kaytettdvit madrdrahat pysyisivit ennallaan.

Entd miki on sddtioiden merkitys terveystieteellisen tutkimuksen rahoittajina
Suomessa? Yliopistoille ohjautuu sditioiltd noin 8-10 miljoonaa euroa vuodessa
terveystieteellisiin tutkimushankkeisiin. Tdma summa ei sisalld henkilokohtai-
sia apurahoja, eiki yliopistosairaaloiden kautta ohjautuvaa rahoitusta. Viimeksi
mainittu rahoitus mukaan lukien saitividen vuosittainen panos on varmaankin
vihintddn kolminkertainen edelld mainittuun summaan verrattuna.

Saatioiden merkitys tutkimustyon rahoituksessa lienee niiden rahallista pa-
nostusta suurempi, koska ne ovat paitoksenteossaan usein muita rahoittajia
joustavampia ja valmiimpia panostamaan korkean riskin projekteihin. Sadtioiden
myontdméin rahoituksen ongelmana on usein lyhytkestoisuus. Sddtioiden lahi-
ajan tavoitteena tulisikin olla siirtyminen yksivuotisista rahoituspaatoksistd mo-
nivuotisiin sitoumuksiin. Tami koskee myos Diabetestutkimussaétiota.

Huonontunut yleinen taloustilanne on kiistatta heijastunut myos sddtividen
taloudelliseen kehitykseen. Useimpien liddketieteellisten sddtividen tuoreimmat
tilinpdatokset lienevit miinusmerkkisid. Siitd huolimatta on toivottavaa, ettd
sdatioilld on tissd tilanteessa valmiutta olla leikkaamatta jaettavien tutkimusmaa-
rarahojen kokonaisummaa.

On tyydytykselld todettava, etti Diabetestutkimussaition hallitus on sitoutu-
nut pitimdain jaettavan summan ennallaan pitkdaikaisen sitoumuksensa mer-
keissd. Diabetestutkimussdition jakamien apurahojen kokonaissumma vastaa
noin 0,3 prosenttia tutkimusorganisaatioiden terveystieteellisen tutkimuksen
ulkopuolisesta rahoituksesta. Osuus voi vaikuttaa pieneltd, mutta on muistettava
panostuksen kohdistuvan rajattuun kohteeseen: maamme diabetestutkimukseen.
Haluankin kiittdé kaikkia Diabetestutkimusséition toimintaan osallistuneita ta-
hoja ja maamme diabetestutkijoita sddtion tarkoitusperien edistimisesta.

Mikael Knip

Diabetestutkimussaation hallituksen puheenjohtaja
Lastentautiopin professori lasten ja nuorten klinikka,
Helsingin yliopisto ja HYKS Lasten ja nuorten sairaala
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Mitid diabeetikon lautaselle?

Matti Uusitupa, LKT, professori, rehtori
Kuopion yliopisto

iabeetikon ruokavalio niyttid olevan ehtymiton viittelyn, muuttuvien

kasityksien ja suosituksien aihe. Viime vuosina myds maallikot ovat

entistd aktiivisemmin osallistuneet keskusteluun. Osasyyni on ollut
etenkin tyypin 2 diabeteksen ja lihavuuden rdjahdysmainen yleistyminen mo-
nissa kehittyneissa mutta myos kehittyvissa maissa. Viime aikoina hiilihydraat-
tien mairid koskeva keskustelu eri medioissa on ollut vilkasta. Jotkut lukevat
hiilihydraattien runsaan saannin nykyisen lihavuusepidemian syyksi. Mutta
mitd diabeetikon tulisi lautaselleen laittaa? Entd voiko ruokavaliolla ehkiisti
diabetesta?

Mihin diabeetikon ruokavaliosuositukset perustuvat?

Ennen insuliinihoitoa diabeteksen hoidon kulmakivii olivat tiukka ruokavalio
ja litkunta. T4lld pérjittiin jonkin aikaa, mutta ilman insuliinia tyypin 1 diabe-
tes johti vadjaamattd kuolemaan. Insuliinin keksiminen olikin vallankumous
diabeteksen hoidossa. Diabeteksen ruokavaliohoidon perustana ollutta tiukkaa
hiilihydraattirajoitusta jatkettiin 1930-luvulle asti. Mutta jo varhain ajatuksena
oli, ettd diabeetikot hoidon kehittyessa voisivat kdyttda vapaammin hiilihydraat-
teja. Lopulta 1970-luvun ja 1980-luvun vaihteessa lisdédntynyt tutkimustieto ja
kehittynyt insuliinihoito vapauttivat diabeetikoiden dieettia. Jopa kohtuullinen
sokerin kaytto tuli sallituksi aterioiden yhteydessd. Tuolloin todettiin myos ra-
vintokuidun myonteiset vaikutukset verensokeriarvojen aterianjilkeisiin vaihte-
luihin ja kisite glykeeminen indeksi tuli tunnetuksi.

Monissa linsimaissa valtimonkovettumistaudit olivat pitkddn vieston tirkein
yksittdinen kuolinsyy. Suomessa tilanne oli poikkeuksellisen paha. Itd-Suomessa
sepelvaltimotautikuolleisuus oli 1960-luvulla maailman huippua. Keskeise-
nd syynd tihdn ajateltiin olevan runsas tyydyttyneiden rasvojen kiytto, jonka
tiedettiin suurentavan seerumin kolesteroliarvoja. Jo silloin varmistui kasitys,
ettd suurentuneet kokonais- ja LDL-kolesterolipitoisuudet olivat keskeinen
sydin- ja verisuonitautien vaaratekiji. Kun lisiksi valtaosa diabeetikoista kuoli
valtimotauteihin, ajateltiin, ettd etenkin diabeetikoilla rasvan laadulla ja maa-
rilla on merkitysti sydin- ja verisuonitautien ehkiisyssd. Tdma kasitys on vuosi
vuodelta vahvistunut. Siksi rasvan laatu on keskeisessd asemassa diabeteksen
ruokavaliosuosituksissa hiilihydraattien maarin ja laadun rinnalla.

Suomalaisten kuolleisuus sydin- ja verisuonitauteihin on laskenut rajusti
30—40 vuodessa. Tdma johtuu suurelta osin vdeston ravitsemustottumuksien
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muutoksista: rasvan mairi ja suolan saanti ovat vihentyneet, kiytimme entista
enemman pehmedi rasvaa eli kasvioljyjd, ja kasvisten, hedelmien ja marjojen
kaytto on lisddntynyt. Myos diabeetikoiden elinién ennuste on parantunut. Tama
kaikki johtuu, paitsi ladketieteen kehittymisestd, paljolti myos elintapojen muu-
toksista: ruokavalion koostumus on parantunut ja tupakointi rajusti vihentynyt.
Lisaksi kohonneen verenpaineen hoito on tehostunut.

Diabeetikon kokonaisvaltaisessa hoidossa on tavoiteltu aktiivisesti sitd, ettd
diabeetikko voisi eldd mahdollisimman normaalia eldméi, ettd hinen ei esimer-
kiksi tarvitsisi valita syotaviakseen erityisid dieettituotteita. Tdhin on pitkalti
padsty. Nyt jotkut ovat vaatimassa takaisin tiukkojakin rajoituksia esimerkiksi
hiilihydraattien suhteen. Onko jirkei palata historiaan?

Mitk3 ovat ruokavalion tavoitteet?

Diabeetikon ruokavalion tulee

- mahdollistaa mahdollisimman normaali eliméi ilman tiukkoja rajoituksia

+ estad taudille tyypillisid lisdsairauksia eli varmistaa hyvi hoitotasapaino pitkalla
aikavalilld yhdessa muun hoidon kanssa

valttad tarpeettoman suuria verensokerin vaihteluita aterian jilkeen sekd liian
matalia verensokeriarvoja

estidd pitkalld aikavililld valtimonkovettumistauteja ja muita kroonisia sairauksia.

Nykyiset ruokavaliosuositukset pyrkivit parhaalla mahdollisella tavalla takaa-
maan sen, ettd mainittuihin tavoitteisiin paastain yhdistdmalla ruokavalio muu-
hun diabeteksen hoitoon. On ollut vuosikymmenia tiedossa, ettd hiilihydraatit
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suurentavat aterianjilkeisid verensokeriarvoja selvisti enemmén kuin vastaavan
energian sisiltiva proteiini- tai rasva-annos. Silti emme voi suositella diabeeti-
koille runsasrasvaista ruokavaliota tai dieettii, jonka proteiinipitoisuus on selvisti
tavanomaista korkeampi. Diabeetikon ruokavalion perustana ovat yleiset, ter-
veelle viestolle laaditut suositukset, joilla pyritdan juuri valtimotautien ja muiden
kroonisten sairauksien estoon.

Glukoosi on elimiston luontainen energianlidhde. Keskiméérin noin puolet ener-
giastamme saadaan hiilihydraateista, jotka pilkkoutuvat ohutsuolessa glukoosiksi
ja muiksi yksinkertaisiksi sokereiksi. Tiukka hiilihydraattirajoitus johtaa happo- eli
ketoaineiden muodostumiseen elimistossd
ja glukoosin uudismuodostukseen. Keto-
aineita synnyttdvin dieetin pitkdaikaisvai-
kutuksista ei ole tutkimuksia, mutta esi-
merkiksi aivojen ja hermoston luontainen
energian lihde on glukoosi.

Miten estetdan tarpeettoman suuret
verensokerin vaihtelut?

Suosituksissa hiilihydraatit neuvotaan
jakamaan useille aterioille. Lisdksi niissd
ohjataan kayttimain hitaasti verensokeria
nostavia hiilihydraatteja sekd runsaasti
ravintokuitua sisaltavid elintarvikkeita ja ruoka-aineita. Toisaalta suosituksissa
kehotetaan vilttimédan sokeripitoisia juomia ja muita nopeasti verensokeria nos-
tavia hiilihydraatteja.

On hyvi tietdd, ettd ravinnon sisdltima rasva ja proteiini hidastavat kuidun
ohella verensokeritason nousua aterian jalkeen. Kun hoitoon vield yhdistetaian

ennen ateriaa otettu nopeavaikutteinen insuliini tai suun kautta nautittava ve-
rensokerilddke, padstadan hyvain hoitotulokseen ilman tiukkoja rajoituksia. Hiili-
hydraattirajoitus heikentd usein ruokavalion laatua rasvan, suojaravintoaineiden
ja kuidun suhteen. Diabeetikko voi itse seurata verensokerimittauksin, miten eri
ateriakokonaisuudet vaikuttavat seki pitkin aikavilin hoitotulokseen ettd aterian
jalkeisiin arvoihin.

Mika ruokavalio laihduttaa parhaiten?

Muutaman vuoden ajan erityisesti hiilihydraatteja rajoittavaa ruokavaliota on
tarjottu vaihtoehdoksi tyypin 2 diabeetikoiden ja lihavien potilaiden hoitoon.
Aiheesta on tehty useita tutkimuksia ja meta-analyysejikin on kaytettavissa.
Lyhyelli aikavalilld, aina puoleen vuoteen tai vuoteen asti, vahihiilihydraattisel-
la dieetilld on joissakin tutkimuksissa saavutettu parempi laihdutustulos kuin
vahirasvaisella, yleisesti suositellulla ruokavaliolla. Samalla myds verensokeri- ja
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rasva-arvot ovat korjaantuneet. Yleensi tutkittavat
ovat laihtuneet tiukasti kontrolloiduissa olosuhteissa
4-6 kg, ja erot dieettien vililld ovat olleet 1-2 kg. Yh-
tddn vuosia jatkunutta pitkdaikaisseurantaa ei ole teh-
ty, joten hiilihydraatteja rajoittavien dieettien todellista
tehoa — saati turvallisuutta — el vield tiedeti. /
Térkeinti ruokavaliosuosituksissa on, etti ne perus-

tuvat laajaan tutkimusnayttoon, ettd ne ovat toteutetta-

vissa turvallisesti ja taloudellisesti ja ettd niilld padstdan hoitotavoit-

teisiin pitkalld aikavililla. Merkillepantavaa on, ettd viime aikoina julkaistuissa
tutkimuksissa ei ole kéytetty runsaasti tyydyttynyttd rasvaa sisdltivid dieettejd.
Tama johtuu siitd, etteivit eettiset toimikunnat enda niitd edes hyvaksyisi. Toisin
sanoen rasvan laatu otetaan nykyisin huomioon myos hiilihydraatteja rajoittavis-
sa ruokavalioissa.

Vastikédn julkaistiin tihén asti suurin laihdutusdieetteji koskeva tutkimus.
Siind eri ruokavalioilla pddstiin samaan tulokseen kahden vuoden seurannassa.
Tutkimuksessa ilmeni myds ongelmia, jotka liittyivit runsasrasvaisen ja runsaasti
proteiinia sisiltivin ruokavalion toteutettavuuteen.

Laihdutusruokavalioista tehokkaimpia ovat erittdin niukasti energiaa sisaltavat
ruokavaliot, joilla saavutetaan 10-20 kg:n painonpudotus kolmessa kuukaudessa.

Vanha totuus on, ettd painonhallinnassa kalorit ratkaisevat, ei ruokavalion
koostumus. Koostumusta voi toki vaihdella, mutta silloin on tirked kiinnittid
huomiota rasvan laatuun sekid kasviksien, hedelmien ja marjojen riittavian kiyt-
toon. Itse korostaisin myos kokojyviviljatuotteiden hyotyja. Laihdutuksen jélkei-
seen aikaan on helpompi siirtyé, kun ruokavalio ei ole ollut kovin poikkeava.

Voiko diabetesta ehkiista ruokavaliolla?

Useissa tutkimuksissa on todettu, ettd nykysuosituksien mukainen ruokavalio
yhdistettynd ruokamaarien vahentimiseen ja litkuntaan estda tyypin 2 diabetek-
sen kehittymistd. Suomalaisessa DPS-tutkimuksessa ja amerikkalaisessa DPP-
tutkimuksessa diabetesriski pieneni mainituin keinoin periti 58 %. Tutkimuksiin
osallistui ylipainoisia henkiloité, joiden sokeriaineenvaihdunta oli alkutilanteessa
heikentynyt. Olemme seuranneet suomalaista tutkimusaineistoa nyt

yli 10 vuotta, ja edelleen tutkimusryhmassa on vihem-
min diabetesta kuin verrokeilla. Tyypin 2 diabetes onkin
pitkille estettdvissi elimintapamuutoksin. Tutkimus-
néyttod tillaisesta vaikutuksesta ei ole hiilihydraatteja
rajoittavien dieettien osalta, myds niiden pitkiaikais-
turvallisuus on todentamatta. Tyypin 1 diabeteksen
ehkaisyyn liittyvid dieettitutkimuksia on myds meneil-

ldan. Kiinnostuksen kohteita ovat muun muassa maitopro-
teiinivalmisteet, joissa proteiini on pilkottu, sekd D-vitamiini ja
probiootit.
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Miti tulevaisuus tuo tullessaan?

Modernit tutkimusmenetelmét ovat tulleet myds ravitsemustutkimukseen.
Kuopiossa tutkimme eri dieettien ja ravintotekijoiden vaikutuksia paitsi sokeri-,
insuliini- ja rasva-aineenvaihduntaan myos geenien toimintaan. Olemme muun
muassa todenneet, ettd ravinnon hiilihydraatit vaikuttavat eri lailla rasvakudok-
sen geenien ilmentymiseen riippuen niiden aiheuttamasta insuliinivasteesta.
Niin sanotut hitaat hiilihydraatit vaikuttavat edullisesti verrattuna insuliinipi-
toisuuksia nopeasti nostaviin hiilihydraatteihin. Nama tulokset ovat alustavia,
mutta tukevat nykysuosituksia. Myos laihdutuksella on edullisia vaikutuksia
rasvakudoksen geenien toimintaan.

Olemme myos kdynnistimassa pohjoismaista tutkimusta, jossa selvitetddn
terveyttd edistdvin pohjoismaisen ruokavalion merkitysti ja tarkennetaan ruo-
kavalion mahdollisuuksia metabolisen oireyhtymén ehkdisyssa. Jo nyt tiedetdén,
ettd litkunta ja laihdutus ovat hyvii keinoja. Tutkimuksissa kdytimme edelld
mainittuja uusia menetelmia. Uusi tieto kdytetdan hyviksi tarkennettaessa
suosituksia; on esimerkiksi havaittu, ettd eri ihmiset voivat reagoida eri lailla sa-
maankin ruokavalioon riippuen geneettisestd taustasta.

Yksildllisyys on sallittua

Nykyinen diabeetikoille suositeltava ruokavalio perustuu laajaan tutkimusnayt-
toon: viestotason tutkimuksiin, ruokavalioiden, -tottumuksien ja -kulttuurien
vertailuihin, vahvaan perustutkimukseen seki hyvin tehtyihin dieetti-interven-
tioihin, joissa vertaillaan eri ruokavalioita. Hiilihydraatit muodostavat myos
diabeetikon ruokavaliossa keskeisimmin energianldhteen. Laadun merkitys
korostuu sekd hiilihydraattien ettd rasvojen valinnassa. En usko, ettd paluuta
tiukkoihin rajoituksiin diabeetikon ruokavaliossa on edessi. Sen sijaan diabeeti-
konkin on syyti entistd tarkemmin tarkkailla, miten nykysuositukset toteutuvat.
Tassd on paljon parantamien varaa. Suositukset antavat jo nyt mahdollisuuden
yksilollisyyteen siind, miti lautaselleen laittaa.

Professori Matti Uusitupa sai Diabetestutkimussddtion ison apurahan vuonna 2008.
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Verisuonikasvutekijdt diabeteksen
taudinkulussa ja hoidossa

Tuomas Tammela, LT

Maija Bry, LK

Kari Alitalo, akatemiaprofessori
Helsingin yliopisto

Diabetes ja verisuonet

Verisuonet ja imusuonet ovat eldmalle valttamattomia jarjestelmid. Verisuonet
kuljettavat kudoksiin happea ja ravinteita sekd poistavat niistd haitallisia ai-
neenvaihduntatuotteita. Verisuonten uudismuodostus eli angiogeneesi on myos
valttamatonta syopakasvaimen kehittymiselle, ja angiogeneesin estiminen onkin
houkutteleva tapa estdd syovin kasvua. Epétarkoituksenmukaista suonten uudis-
muodostusta tavataan myos diabeetikoilla.

Diabetes on monimuotoinen tauti, jonka yksi tirked komplikaatio on ve-
risuonten toiminnan héiriintyminen. Diabeetikolla silmin verkkokalvon ve-
risuonet muuttuvat pikku hiljaa huonosti verta kuljettaviksi, tulehtuneiksi ja
vuotaviksi. Pitkille edenneessi taudissa verkkokalvon hermosolujen hapenpuute
kdynnistdd epdnormaalin verisuonten uudismuodostuksen, joka johtaa lopulta
sokeutumiseen verenvuotojen, verkkokalvon irtoamisen tai glaukooman myota.
[Imeisesti samantyyppinen tapahtumasarja aiheuttaa diabetekselle ominaisen
munuaissairauden, joka johtaa hoitamattomana dialyysihoitoon.

Tavoitteena silmin verisuonten uudismuodostuksen estiminen

Verisuonikasvutekija (VEGF) on tirkein verisuonten uudismuodostusta ja lapii-
sevyyttd lisddva geeni, ja sen on todettu aiheuttavan verisuonimuutoksia diabeeti-
koilla. VEGF-kasvutekijoiden maird nousee diabeettisessa verkkokalvosairaudes-
sa siind vaiheessa, kun sairaat verisuonet eivit pysty toimittamaan verkkokalvon
soluille riittdvad madrda happea ja ravinteita (Joussen ym., 2004; Schroder ym.,
1991). VEGF:t aiheuttavat liiallista uusien suonten muodostusta verkkokalvolla,
mika puolestaan johtaa nion menetykseen verenvuotojen, verkkokalvon irtoami-
sen tai kaihin muodostumisen kautta (Miller ym., 1994).

Verisuonten kasvun estiminen diabeetikon silmissi olisi houkutteleva tapa
estdd ndonmenetys potilailla, joiden verkkokalvosairaus on edennyt pitkille.
VEGEF:n vaikutukset verisuoniin vilittyvit VEGF-reseptori-2:n (VEGFR-2) kaut-
ta, ja kiytossd onkin jo ladkeaineita, jotka estivit ndiden molekyylien toimintaa.
Niailla ldakkeilla saavutettava teho ei kuitenkaan ole tidydellinen, ja siksi kiinnos-
tuimme VEGFR-2:n ldhisukulaisen, VEGFR-3:n, roolista verisuonimuutosten
kehityksess.

11
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VEGEFR-3 ilmenee yksilonkehityksen aikana verisuonissa, mutta aikuisessa
yksilossid vain imusuonissa, joiden kasvua se sddtelee. Osoitimme, ettd tima
reseptori ilmenee verisuonten uudismuodostuksen aikana mygs verisuonten
endoteelisolujen pinnalla. Mielenkiintoista oli se, ettd VEGFR-3:n ilmeneminen
rajoittuu etenkin muodostuvien verisuonten kirkisoluihin (tip cells). Kérki-
solujen taas tiedetddn johtavan yksittdisten verisuonten uudismuodostusta.

Tulostemme mukaan VEGFR-3:n toiminnan estiminen kohdennetuilla bio-
logisilla ladkeaineilla johti uusien verisuoniversojen kuihtumisen ja verisuonten
madrin vihenemiseen vastasyntyneen hiiren silméssa (Kuva 1) (Tammela ym.,
2008). Tutkimuksissamme havaitsimme myos, etti VEGFR-3:a ilmentyi dia-
beettisten hiirten verkkokalvon verisuonissa, mutta ei normaalin aikuisen hiiren
verkkokalvolla (Kuva 2). Tama viittaisi VEGFR-3:1la olevan tirkein roolin dia-
beettisessa verkkokalvosairaudessa.

Kiinnostuksen kohteena myds sydanlihaksen verisuonitus

Yrityksisti ja edistysaskelista huolimatta on ollut vaikea loytda sopivia kasvu-
tekijoitd, joilla saisimme merkittivid hyotyid syddn- ja verisuonisairauksien
hoidossa. Tdma mitd todenndkoisimmin muuttuu, kun hankimme enemmén
tietoa naiden kasvutekijoiden tehtavisti ja sadtelysta.

(B) VEGFR phospharylation

VEGFR-J+VEGFR-2

Ligand-activated
blocking

anglogenesis VEGFR-3 blocking VEGFR-2 blocking

i VIGED VEGRG
e VEQFD VEOF.D

2

Kuva 1. VEGFR-3:lla on tirked tehtivdi verisuonten uudiskasvun sddtelemisessd.
VEGEFR-3:n estdminen biologisilla lddkeaineilla (punaisella yldrivissi) johtaa
verisuonten kasvun estymiseen kokeellisessa mallissa (alarivi). VEGFR-2:n estdjit
olivat tehokkaampia, mutta VEGFR-2:n ja VEGFR-3:n estdminen yhdessd sai ai-
kaan hyvin voimakkaan verisuonten kasvun estymisen.
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Kuva 2. VEGF-reseptori-3 ilmenee diabeettisen hiiren verkkokalvon verisuonissa.
VEGF-reseptori-3 (VEGFR-3, punaisella) ja endoteelisoluvirjiys (PECAM-1, vihre-
dlli) diabeettisen hiiren (Db/Db, A ja B) seki terveen hiiren (C ja D) verkkokalvolla.
VEGF-reseptori-3 —positiivisten suonten pinta-ala on huomattavasti suurempi diabeet-
tisen hiiren verkkokalvolla (E). Tammela et al., julkaisemattomia tutkimustuloksia.

VEGE-B on yksi viidestd VEGF-kasvutekijiperheen jisenistd. Kasvutekiji loydet-
tiin yli kymmenen vuotta sitten, mutta sen tehtévit elimistossa ovat vield suurelta
osin tuntemattomia. Muut VEGF-kasvutekijit ovat hyvin tunnettuja ja tirkeitd
veri- ja imusuonten muodostuksessa ja sditelyssi. Kiinnostavinta VEGF-B:ssi on,
ettd sitd tuotetaan paljon sellaisissa kudoksissa, joilla on korkea metabolinen ak-
tiviteetti, kuten sydin- ja luurankolihaksessa seki ruskeassa rasvassa. VEGF-B:1l4
voisi tilloin olla tirked rooli aineenvaihdunnan satelyssi.

Tutkimuksessamme olemme keskittyneet VEGF-B:n mahdollisiin vaikutuksiin
sydinlihaksen verisuonitukseen ja aineenvaihduntaan. Haluamme osoittaa, ettd
VEGE-B:n vaikutuskohteet eroavat muista VEGF-perheen jasenistd, silli nima
ovat perinteisesti olleet ainoastaan veri- tai imusuonia kasvattavia tekijoitd. Tutki-
muksellamme haluaisimme saada uutta tietoa, jota pystyisi soveltamaan sydin- ja
verisuonisairauksien hoidossa.

Uusia hoitoja ndkdpiirissa

Vaikka VEGF-B:t4 tuotetaan paljon elimistolle valttimattomissa kudoksissa,
hiiri jolta Vegfb-geeni on poistettu, on elinkykyinen, ja silld ilmentyy vain pienii
poikkeavuuksia sydimessi (Bellomo ym., 2000; Aase ym., 2001). Tutkiaksemme
VEGEF-B:n toimintaa sydanlihaksessa, jossa kasvutekijda normaalistikin esiintyy
runsaasti, kehitimme muuntogeenisen hiirimallin, jonka syddmessd VEGF-B:td
tuotetaan yliméarin (Kiarpianen ym., 2008).

Yllittaen huomasimme, ettd muuntogeenisilld hiirilld oli suuremmat sydidmet
kuin kontrollihiirilld. Vaikka sydanlihaksen liikakasvu yleensd johtuu lisddntyneesti
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vEGF-B! 4

VEGFR-1
NEP-1

Kuva 3. VEGF-B:n metabolisia ja hypertrofisia vaikutuksia sydinlihaksessa.
VEGEF-B sitoutuu reseptoreihinsa VEGFR-1 ja NRP-1 verisuonten endoteelisolu-
jen pinnalla, ja NRP-1:ta esiintyy mahdollisesti myos syddnlihassolujen pinnalla.
VEGF-B:n yliekspressio syddnlihassoluissa aiheuttaa syddnlihassolujen hypertrofi-
aa ja verisuonten laajentumista, mahdollisesti lisidmidilld ravintoaineiden vilitystd
(NS) syddnlihassoluihin, vaikka mahdollista on, ettd jokin tuntematon kasvutekiji
(GF) erittyy endoteelisoluista ja vilittid VEGF-B:n vaikutukset. Lisiddntynyt
pitkdketjuisten rasvahappojen saanti tiedetidn voivan edistii keramidien (cer)
kertymistd soluihin, mikd on todenniikdinen syy mitokondriaalisille muutoksille
VEGEF-B -yliekspressoivissa sydimissd.

verenkierron vastuksesta eli verenpaineesta, muuntogeenisilla hiirilla oli alem-
pi verenpaine ja syke. Kun tutkimme sydamen toimintaa ekokardiografialla,
muuntogeenisilld hiirilld oli liséksi yhtd hyva sydimen pumppaustoiminta kuin
kontrollihiirilld.

VEGEF-B:n ylituotanto nihtivisti siis aiheutti hyvinlaatuista syddmen liika-
kasvua eli hypertrofiaa. Sen sijaan VEGF-B ei aiheuttanut merkittivii muutok-
sia syddnlihaksen verisuonituksessa, vastakohtana muille VEGF-kasvutekijoille.
Tutkimme syddmia tarkemmin elektronimikroskopialla, jossa huomasimme
rakennemuutoksia sydanlihassolujen mitokondrioissa. Koska mitokondriot
ovat vilttimattomia solujen aineenvaihdunnassa ja koska sydéanlihassolut kayt-
tavit ldhinna rasvoja energialdhteend, teimme analyysin sydinten metabolisista
tuotteista. Analyysista kévi ilmi, ettd muuntogeenisilld hiirilld oli muutoksia
rasva- eli lipidiaineenvaihdunnassa, mm. enemmin keramideja sydamessi. Ke-
ramideja voi syntyd, kun lipidiaineenvaihdunta hiiriintyy - esimerkiksi silloin,
kun solut eivit kykene polttamaan yliméairiisia rasvahappoja. Keramideilla on
osoitettu olevan merkitystd mm. tyypin 2 diabeteksen insuliiniresistenssin ke-
hittymisessi.

VEGE-B kykenee siis muuntamaan sydédnlihaksen rasva-aineenvaihduntaa ja
mahdollisesti mitokondrioiden toimintaa vaikuttamatta merkittaviasti verisuon-
ten kasvuun tai sddtelyyn. Tdma on uudenlainen tehtivi verisuonikasvutekijille
ja antaa uutta tietoa kudosten energia-aineenvaihdunnan ja verisuonituksen
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vilisestd vuorovaikutuksesta (Kuva 3). Tuloksemme voivat johtaa uusien hoi-
tojen kehittimiseen mm. sydantaudeissa, joissa syddnlihaksen energianlihteet
voivat olla puutteellisia. VEGF-B:n kasvua lisdava vaikutus voi mys osoittautua
suotuisaksi sydimen vajaatoiminnan hoidossa.

Tuleva tieto VEGF-B:n tasmaillisistd vaikutusmekanismeista ja toiminnoista
on tirkedd, jotta ymmartdisimme elimiston normaalia fysiologiaa, mutta myos
siksi ettd saisimme parempaa tietoa metabolisista sairauksista, kuten ateroskle-
roosista ja tyypin 2 diabeteksesta, jossa esiintyy myos rasva-aineenvaihdunnan
hairioitd. VEGE-B:1l4 voi osoittautua olevan yllittavia aineenvaihdunnallisia
vaikutuksia muuallakin kuin syddmessa. Tavoitteena on etti vaikutuksia koske-
vaa tietoa voidaan hyodyntii vastedes myos kaytinnon hoidossa.

Akatemiaprofessori Kari Alitalo sai Diabetestutkimussidtion ison apurahan
vuonna 2007.
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Diabetestutkimussaition
toimintakertomus 1.1.-31.12.2008

Diabetestutkimussaition tarkoituksena on tukea diabetekseen liittyvia tieteellista
tutkimustyotd ja tutkimustulosten tunnetuksi tekemista.

S&dtio toteuttaa tarkoitustaan jakamalla apurahoja tieteelliseen tutkimustyo-
hon ja julkaisutoimintaan. Pyrkimyksend on diabeteksen ja sen aiheuttamien li-
sdsairauksien ja sosiaalisten haittojen ennaltaechkiiseminen ja vihentiminen seka
diabeteksen hoidon kehittdminen.

Kulunut vuosi oli Diabetestutkimussdation 32. toimintavuosi. Perustamises-
taan lukien sditi6 on jakanut apurahoja yhteensa 3 246 000 euroa.

Apurahat 2008

Diabetestutkimussiitio jakoi toimintavuonna apurahoina 325 000 euroa. Apu-
rahan sai 19 tutkijaa, kun hakemuksia oli kaikkiaan 74. Hakemusten maérd on
kasvanut vuosi vuodelta, ja nyt niitd oli lihes 14 prosenttia edellisvuotista enem-
mién. Ensisijaisesti kaksivuotista apurahaa haki kuusi, isoa apurahaa 26 ja pienti
apurahaa 42 tutkijaa.

Kaksivuotinen apuraha — 50 000 euroa/vuosi

Diabetestutkimussidtion suurimman, kaksivuotisen apurahan sai professori
Matti Uusitupa Kuopion yliopistosta. Professori Uusituvan tutkimusaihe on
“Elintapojen terveysvaikutukset metabolisessa oireyhtymassa — Systeemibiolo-
ginen ldhestymistapa”. Tutkimuksen tarkoituksena on 16ytai elintapoihin perus-
tuvia menetelmi, joita voidaan hyodyntii pitkiaikaissairauksien kuten tyypin

2 diabeteksen ehkdisyssd henkiloilld, joilla on suurentunut sairastumisvaara.
Tutkimuksessa selvitetddn elintapojen terveysvaikutuksia molekyylien, kudosten
ja aineenvaihdunnan tasoilla seki koko kehossa. Yhdistimalld nimai tasot on
mahdollista loytda elimistostd varhaisia merkkiaineita jo taudin alkuvaiheessa,
jolloin on mahdollista ryhtya tehokkaisiin toimenpiteisiin ja ehkiistd taudin ete-
neminen.

15 000 - 25 000 euron apurahat

Fagerholm Veronica, FM, PET-keskus, Turku, 20 000 euroa

Fagerholm sai apurahansa tutkimukseen, jonka otsikko on "PET-merkkiaineita
haiman beetasolujen kuvantamiseen: DTBZ (dihydrotetrabenazine)”. Tyypin

1 diabeteksen puhkeamista edeltdd haiman insuliinia tuottavien beetasolujen
tuhoutuminen, ja myos tyypin 2 diabeteksessa beetasolujen méiri voi vihentya.

17
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Tutkimusprojektin pddtavoite on kehittdd menetelmad, jolla beetasolujen maara
voidaan mairittid kehon ulkopuolelta kisin PET-merkkiaineen avulla (PET =
positroniemissiotomografia). Menetelmia voitaisiin hyodyntia taudinmaérityk-
sessd ja diabeteslddkityksen tehon seurannassa.

Herzig Karl-Heinz, professori, Oulun yliopisto, 15 000 euroa

Herzigin tutkimus ”Miten liikunnan intensiteetti vaikuttaa glukoosin sieto-
kykyyn” liittyy liitkuntaan tyypin 2 diabeteksen ehkaisyssd. Apurahan saaneen
tutkimuksen tarkoituksena on selvittdd litkunnan vaikutusta henkiloihin, joilla
on diabeteksen esiaste. Tutkimus kestdd kolme kuukautta, ja sithen otetaan 60
koehenkilod, joista puolet toimii vertailuryhmind ja puolet osallistuu tunnin kes-
tavdan litkuntaan kolme kertaa viikossa. Liikuntamuotoja ovat kively, juoksu ja
hyppely. Koehenkiloiden litkunnan mairéi ja tehoa mitataan askelmittarilla. Tut-
kimuksessa selvitetddn, miten litkunta vaikuttaa verensokeri- ja insuliinitasoihin.

Otonkoski Timo, professori, Helsingin yliopisto, 25 000 euroa

Otonkoski sai apurahan tyypin 1 diabeteksen parantamiseen tihtdavaan tutki-
mukseensa "Beetasolujen kasvun ja regeneraation siitely EGF-reseptorin kautta”
Haiman beetasolut on ainoa insuliinin lihde ja siten pddosassa diabeteksesta
puhuttaessa. Tutkijaryhman pitkén tahtidimen tavoite on loytia keinoja, joilla voi-
taisiin palauttaa elimistoon insuliinia tuottavaa beetasolutoimintaa. Tdmé voisi
tapahtua joko solusiirtojen avulla tai kiihdyttimalld beetasolujen uudistumista
(regeneraatiota). Apurahan saaneessa hankkeessa pyritdan tutkimaan uuden
siirtogeenisen hiirimallin avulla, voitaisiinko beetasolumassaa ja sen toimintaa
parantaa diabeteksen ehkaisemiseksi tai parantamiseksi. Lisdksi tutkijat selvit-
tavat EGF-kasvutekijoiden kiyttod, kun uusia beetasoluja synnytetdan ihmisen
haimassa esiintyvistd muista solutyypeisti.

Tuomi Tiinamaija, dosentti, Biomedicum, Helsinki, 25 000 euroa

Tuomen apuraha kohdistuu tutkimukseen "Epétyypilliset insuliininpuutteiset
diabeteksen alatyypit: syyt ja seuraukset”. Diabetes luokitellaan yleisesti kahteen
paaryhmaian: tyypin 1 ja tyypin 2 diabetekseen. Vihintdén viidesosalla diabeeti-
koista on kuitenkin niistd paatyypeistd poikkeava taudinkuva ja usein merkitta-
vé, muttei tiydellinen insuliininpuute. Koska tyypin 1 ja tyypin 2 diabetes esiin-
tyvit usein samoissa suvuissa, voidaan olettaa, ettd samat perintotekijdt osittain
altistavat molemmille diabetestyypeille. Apurahan saanut tutkimus kohdistuu
perheisiin, joissa on joko vain tyypin 2 diabetesta tai molempia diabetesmuotoja.
Tutkimus selvittda seki tyypin 1 ettid tyypin 2 diabetekselle altistavien geenien
yleisyytti ja sitd, miten ne ennustavat diabeteksen kehittymista. Lisdksi selvitetddn
tarkemmin taudinkuvan, muun muassa insuliininpuutteen asteen, yhteytta pe-
rintotekijoihin.

Vaarala Outi, professori, Kansanterveyslaitos, Helsinki, 25 000 euroa
Vaaralan tutkimusaihe ”IL—17-vaste ja suoliston puolustusjirjestelma tyypin 1
diabeteksen synnyssa” liittyy diabeteksen kehittymiseen lapsilla. Hianen tutkimus-
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ryhminsi on aiemmin osoittanut, ettd suoliston puolustusjirjestelmi on tyypin
1 diabetekseen sairastuneilla lapsilla erilainen kuin muilla. Ravinnon sisiltimaa
lehmin insuliinia kohtaan syntynyt immuunivaste ristireagoi ihmisen insuliinin
kanssa, ja timéin vasteen siddtelyssd suolen puolustusjirjestelmi on keskeisessi
osassa. Alustavat havainnot osoittavat, ettd nimenomaan IL—17-sytokiinin akti-
vaatio on lisddntynyt tyypin 1 diabetesta sairastavien lasten ohutsuolindytteissa.
Tarkoituksena on nyt selvittdi toleranssin ja IL-17 vasteiden kehittymistd insu-
liinia kohtaan. Suolen puolustusjirjestelmdn muutosten ymmértiminen auttaa
kehittimain uusia keinoja diabeteksen ehkéisyyn ja hoitoon.

Kiviranta Hannu, FT, Kansanterveyslaitos, Kuopio, 20 000 euroa

Kiviranta sai apurahan tutkimukselleen "Pysyville orgaanisille ymparistomyrkyil-
le altistuminen ja yhteys tyypin 2 diabetekseen” Periman ja elintapojen rinnalla
myos ympéristoperaisilld tekijoilld saattaa olla osuutta tyypin 2 diabeteksen
synnyssi. Viime vuosina tutkimuksessa on noussut esille pysyvien orgaanisten
ympiristomyrkkyjen (POP) yhteys tyypin 2 diabetekseen ja sen esiasteisiin.
Tutkimuksen tarkoitus on selvittdd seerumista mitattujen POP-yhdisteiden pitoi-
suuksien yhteyttd tyypin 2 diabetekseen ja sen esiasteeseen sekd insuliinimetabo-
liahiiri6ihin. Tutkimuksen kohderyhmi koostuu Helsingissd vuosina 1934—1944
syntyneistd henkil6isti, joilta on titd tutkimusta varten saatu seerumindyte.
Kéytettavissd on myos heiltd aiemmin kerityt ja analysoidut tiedot diabetekseen
liittyvistd tekijoistd. Kohderyhma sopii erittdin hyvin tutkimuksen tarkoituk-
seen, silld useiden POP-yhdisteiden pitoisuudet ympéristossa alkoivat lisddntyd
1940-luvulla ja saavuttivat maksiminsa 1960-luvulla. Tulosten perusteella voidaan
suuressa sairastumisvaarassa olevia henkilita ohjata oikeantyyppisen ravinnon
valintaan. Tulokset saattavat muuttaa elintarvikkeissa sallittujen ymparistomyrk-
kypitoisuuksien méarai.

Pienemmat apurahat — 5 000-10 000 euroa

Arkkola Tuula, TtM, Oulun yliopisto, 9 000 euroa. ”Raskaana olevien naisten
ruokavaliotyypit ja niiden yhteys beetasoluautoimmuniteetin kehittymiseen
lapsella”

Jaakkola Ulriikka, LT, Turun yliopisto, 9 000 euroa. "Neuropeptidi Y:n merkitys
ateroskleroosissa: metaboliset ja inflammatoriset mekanismit lihavuudessa ja
tyypin 2 diabeteksessa”

Juuti Anna-Kaisa, LL, Oulun yliopisto, 5 000 euroa. ”Unihdirividen ja paiviai-
kaisen visymyksen esiintyvyys ja yhteys glukoosiaineenvaihdunnan héiri6ihin,
sydin- ja verisuonisairauksien riskitekijoihin, depressioon ja kuolleisuuteen”.

Kallio Milla, LL, Helsingin yliopistollinen sairaala, 9 000 euroa. ”Alaraajojen
valtimonkovettumatauti tyypin 1 diabeetikoilla”

Kotronen Anna, LK, Helsingin yliopisto, 8 000 euroa. ”Maksan rasvoittumisen
markkereiden identifikaatio lipidomiikka- ja metabolomiikkamenetelmalld”
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Lassander Maarit, psykologian maisteri, Lontoon yliopisto, 9 000 euroa. ”Lasten
ja nuorten elimdnlaadun mittareiden toimivuus osana diabeteksen hoitoa”

Lehtoranta Lara, LL, Turun yliopisto, 9 000 euroa. "Diabeetikon sikion verenkierto”

Lipponen Kati, FM, Turun yliopisto, 9 000 euroa. "HLA-geenialueen monet vai-
kutukset tyypin 1 diabetekseen liittyvadn autoimmuniteettiin: -soluspesifisen
autoimmuniteetin ilmaantumisen ja etenemisen sédtely”.

Lundbom Jesper, DI, Helsingin yliopistollinen sairaala, 4 000 euroa. "Thmisen
triglyseridivarastojen rasvahappokoostumuksen méirittdminen protonispektros-
kopialla In Vivo™

Oikarinen Sami, FM, Tampereen yliopisto, 9 000 euroa. ”Enterovirukset ja tyypin
1 diabetes: potentiaalisesti diabetogeenisten virusten epidemiologia ja genetiikka”

Wasenius Niko, TtM, Helsingin yliopisto, 6 000 euroa. ”Liikuntaintervention
sisdltdmin harjoittelun laadun, médérin ja intensiteetin yhteys mahdollisiin muu-
toksiin glukoosinsiedossa, painossa ja kehon koostumuksessa miehilld, joilla on
heikentynyt glukoosinsieto (IGT)”.

Winell Klas, LL, Kansanterveyslaitos, Helsinki, 9 000 euroa. "Onko diabeetikon
ennuste parantunut?”

Diabetestutkimussaation apurahojen jakoperiaatteet

1. Saation tarkoituksena on tukea diabetekseen liittyvai tieteellistd tutkimus-
tyotd ja tutkimustulosten tunnetuksi tekemista.

2. Sditio toteuttaa tarkoitustaan jakamalla apurahoja tieteelliseen tutkimus-
tyohon, pyrkimyksena diabeteksen ja sen aiheuttamien lisdsairauksien ja
sosiaalisten haittojen ennaltachkiiseminen ja vihentiminen seka diabeteksen
hoidon kehittiminen.

3. Sditio tukee korkeatasoista diabetestutkimusta alkaen perustutkimuksesta.
S4dtio tukee myos muuta diabetekseen liittyviaa tieteellistd tutkimusta. Ensi-
sijainen arviointiperuste on tutkimushankkeen tieteellinen taso. Tasavahvo-
jen hakemusten vilisessa rajanvedossa voidaan lisiksi ottaa huomioon tyypin
1 ja 2 diabeteksen tutkimuksen tasapuolinen tukeminen, kiytinnén hoidon
tukeminen, alueellinen tai laitoskohtainen jakautuminen seké haetun sum-
man suuruus.

4. Arviointi perustuu tieteellisen valiokunnan viiden jdsenen toisistaan riip-
pumattomaan pisteytykseen. Valiokunnan jisenet ovat jadveji arvioimaan
hankkeita, joissa ovat itse osallisina. Tieteellinen valiokunta voi tarvittaessa
kdyttda myos muita asiantuntijoita.

5. Lahjoittajien tahtoa kunnioitetaan sdition yleisen apurahojen jakopolitiikan
puitteissa.



\ Diabetestutkimussaation vuosikertomus 2008

6. Sdation hallitus paittad apurahoista tieteellisen valiokunnan esityksen perus-
teella.

7. Apurahojen hakuaika paittyy vuosittain tammikuun 31. paiva.

8. Ennen kuin apuraha maksetaan saajalle, saaja sitoutuu viimeistdin saamis-
vuoden jilkeen kahden vuoden kuluessa toimittamaan selvityksen apurahan
kaytostd ja sen turvin saaduista tutkimustuloksista Diabetestutkimussdation
sihteerille. Samalla apurahan saaja lupaa mainita tieteellisissd julkaisuissa,
ettd Diabetestutkimussditio on tukenut tutkimusta, ja ldhettdd saitiolle eri-
painokset julkaisuun johtaneista tutkimuksista.

9. S&ition tyovaliokunnan suostumuksella apurahan kayttotarkoitusta voidaan
muuttaa.

Viestinti

Lehdistotiedote apurahoista julkaistiin Diabetesliiton internetsivuilla Ajan-
kohtaista-palstalla ja sddtion omassa osiossa sekd lihetettiin STT:lle, apurahan
saaneiden tutkijoiden kotipaikkakuntien viestimille ja ladketieteen toimittajille.
Apurahauutinen julkaistiin muutamassa viestimessd, muun muassa Helsingin
Sanomissa. Vuosia jatkuneen perinteen mukaisesti sdétion vuosikertomus jaettiin
Diabetes-lehden kesikuun numeron vilissi koko lukijakunnalle. Vuosikerto-
mus kdsitti varsinaisen toimintakertomuksen, puheenjohtajan katsauksen seka
kaksi tieteellista artikkelia. Dosentti Kaija Salmelan artikkeli kisitteli haiman
saarekesolusiirtoja ja erikoistutkija Jaana Lindstromin artikkeli tyypin 2 diabe-
teksen ehkaisya. Kertomus julkaistiin myos sdétion verkkosivuilla. Kesikuun
Diabetes-lehden Diabetestutkimus-palstalla julkaistiin sddtion tieteellisen sihtee-
rin, dosentti Leena Moilasen kooste apurahan saaneista tutkimuksista. Lehden
tutkimuspalstalla oli vakituisesti sddtion palstanpdd. Diabetestutkimussdation
verkkoviestinndn kehittaimiseen ja varainhankinnan tehostamiseen sen avulla
suuntauduttiin varaamalla oma verkkotunnus: www.diabetestutkimus.fi. Sdation
viestinnista vastasi Diabetesliiton viestintidpéallikko Tarja Sampo.

Hallinto

Sdation hallitus piti vuosikokouksensa 24.4.2008. Tyovaliokunta kokoontui toi-
mintavuonna kolme kertaa ja varainsijoitusvaliokunta kuusi kertaa. Tieteellinen
valiokunta kokoontui kerran. Diabetesliiton viestintipaillikko on osallistunut
sdation hallituksen ja tyovaliokunnan kokouksiin. Sdition puheenjohtajana toi-
mi professori Mikael Knip. Sddtion varapuheenjohtajina toimivat johtaja Jouko
Oksanen ja laamanni Pekka Merilampi. Sddtion asiamiehend on ollut talouspaal-
likko Jarmo Riiheld, joka on toiminut my6s sddtion hallituksen ja tyévaliokunnan
sihteerind. Dosentti Leena Moilanen toimi tieteellisen valiokunnan sihteerini.
Sdation taloushallinto hoidettiin Diabetesliitossa. Diabetestutkimusséitio oli
toimintavuonna Saitididen ja rahastojen neuvottelukunnan jasen.

21



22 Diabetestutkimussaation vuosikertomus 2008 %\

Saation sijoitustoiminta

S&dtion varojen sijoittamisesta huolehtii hallituksen nimedma asiantuntijoista
koostuva varainsijoitusvaliokunta, joka on vahvistanut sijoitustoiminnassa nou-
datettavat periaatteet. Ndiden periaatteiden mukaan

1. Sijoitustoiminnassa pyritiin turvaamaan sddtion toiminnan hoitamiseksi
tarvittavat varat ja tuotot sek lyhyelld etté pitkalla tahtaimella.

2. Varat pyritdén sijoittamaan vastuullisesti, tuottavasti ja turvaavasti.

3. Varat sijoitetaan pitkédjdnteisesti. Sjjoitustoiminnassa pyritadn myos lyhyella
aikavalilld korkeaan markkinatuottoon.

4. Sijoitustoiminnassa riskejd pyritdan hallitsemaan mm. hajauttamalla sijoi-
tuksia instrumenteittain, kohteittain, toimialoittain, valuutoittain ja alueit-
tain. Riskienhallinnassa voidaan kéyttda johdannaisinstrumentteja. Myos
sijoitusten likvidiys ja sdilyvyys pyritdan turvaamaan.

5. Sijoitustoiminnassa otetaan huomioon eettiset periaatteet tavassa toimia (ml.
sisdpiirisidnnokset) ja sijoituskohteita valittaessa.

6. Testamenttilahjoittajia kunnioitetaan. Lahjoituksena saatuja asuinhuoneisto-
ja pyritddn pitimain pitkdaikaisena osana sijoitussalkkua.

7. Sijoitustoiminnassa pyritidn kiyttimaan korkeaa ja monipuolista asiantun-
temusta.

Sijoitusten tuottotavoite muodostuu omaisuuden arvonsdilyvyydesta (inflaatios-
ta), jako-osuudesta ja puskurista. Vuonna 2008 tavoite oli 2,5 % + 3,5 % +1 %=
7 % p.a.

Sijoitusten tavoiteallokaatio oli vuoden alussa: Osakkeet 50-60 %, kor-
koinstrumentit 25-35 %, yhdistelmérahastot, indeksi- ja vvk-lainat 5-15 %,
asuinhuoneistot 5-10 %. Osakekurssien laskun myoti osakeallokaatio laski vuo-
den aikana ja korkosijoitusten osuus vastaavasti nousi.

Sijoitusvuosi oli viiden hyvin vuoden jilkeen kansainvilisen finanssikriisin
takia poikkeuksellisen haasteellinen ja tulos oli heikko. Sdition omaisuuden arvo
oli vuoden lopussa 7.574 (10.323) tuhatta euroa markkina-arvoin laskettuna.
Omaisuudesta oli vuoden lopussa korkosijoituksia 50 (33) %, osake- ja rahasto-
sijoituksia 38 (59) % ja asunto-osakkeita 12 (8) %. Osakekurssien ennitysméaisen
laskun seurauksena osakerahastojen tuotot jaivit vahvasti tappiollisiksi. Lyhytai-
kaisista korkosijoituksista saatiin hyvid tuottoja.

Sijoitusten nettotuotto tuloslaskelmassa oli -1.204 (668) te. Kun omaisuuden
kaypien arvojen ja kirjanpitoarvojen erotus eli omaisuuden arvostuserot vihe-
nivit vuoden aikana 1.329 te, oli sijoitusten kokonaistappio -1.329 (920) te eli
-28,1(9,0) % kayville arvoille laskettuna. Pddosa sijoitusten tappiosta tuli osake-
rahastosijoituksista. Korkosijoitusten tuotto oli pidomamarkkinoiden tilanteesta
johtuen alhainen.

Vuoden aikana sditio vastaanotti lahjoituksina 198 (35) te, joista Raili Koske-
laisen testamenttilahjoitus oli 158 te. Testamentit ja merkkipaivajuhliin liittyvit
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lahjoitukset on rahastoitu asianomaisen henkilon nimei kantavaan rahastoon.
Suurimmat rahastot ovat Osmo Toyryldn, Hilja Sirénin, Arvo Aution, Elma Jar-
visen, Saara Hurmeen ja Raili Koskelaisen muistorahastot. Erittely rahastoista kiy
ilmi sddtion taseesta.

Saation sijoitusten ja sijoitustuottojen kehitys kdy ilmi oheisista taulukoista:

Aikaisempien vuosien hyvien sijoitustuottojen ansiosta apurahojen jako diabetes-
tutkimukseen pysyi 325 t eurona. Jaettujen apurahojen kehitys kiy ilmi oheisesta

kaaviosta:
Diabetestutkimussaation jakamat
Apurahahakemukset 2002-2009 apurahat (tuhansina euroina)
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Padoma kayvin arvoin 2003-2008
(tuhansina euroina)
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S&dtion sijoitustoiminnan tulos on riippuvainen erityisesti pidomamarkkinoiden
kehityksestd. Sijoitusnakymit vuodelle 2009 ovat edelleen erittdin haasteelliset
pddomamarkkinoiden levottomuudesta johtuen. Sddtion hyva taloudellinen ti-
lanne mahdollistaa tutkimuksen rahoituksen jatkuvuuden.

Diabetestutkimussaation hallintoelimet

Hallitus 1.1.-31.12.2008

+ Professori Mikael Knip, puheenjohtaja vuodesta 2007 alkaen, jidsen vuodesta
2000 ja erovuorossa 2011

+ Laamanni Pekka Merilampi, varapuheenjohtaja, jasen vuodesta 1986 ja
erovuorossa 2011

+ Johtaja Jouko Oksanen, varapuheenjohtaja, jasen vuodesta 1990 ja erovuorossa
2012

+ Dosentti Per-Henrik Groop, jisen vuodesta 2003 ja erovuorossa 2011

+ Toimitusjohtaja Jorma Huttunen, jasen vuodesta 2000 ja erovuorossa 2012



Diabetestutkimussddtion vuosikertomus 2007

+ FK Ammi Isokallio, jasen vuodesta 1995 ja erovuorossa 2012

- Toimitusjohtaja Jussi Jarventaus, jasen vuodesta 2006 ja erovuorossa 2010

» Maanviljelysneuvos Esko Lindstedst, jisen vuodesta 1986 ja erovuorossa 2010
+ Johtaja Helena Rissanen, jdsen vuodesta 2003 ja erovuorossa 2011

+ Professori Olli Simell, jasen vuodesta 2007 alkaen ja erovuorossa 2011
+ Puheenjohtaja Kirsti Talsi-Sirkka, jasen vuodesta 2007 alkaen ja erovuorossa

2011

- Kansanedustaja Erkki Virtanen, jasen vuodesta 2005 ja erovuorossa 2009
+ Valtiopdivineuvos Matti Viisto, jisen vuodesta 2000 ja erovuorossa 2012
+ Talouspdaillikko Jarmo Riiheld, asiamies, sihteeri, jasen vuodesta 2000 ja

erovuorossa 2012

Tydvaliokunta 1.1.-31.12.2008

+ Mikael Knip, puheenjohtaja
+ Per-Henrik Groop

+ Ammi Isokallio

+ Pekka Merilampi

+ Jouko Oksanen

+ Olli Simell

+ Jarmo Riiheli, sihteeri

Tieteellinen valiokunta 1.1.-24.4.2008
vuoden 2008 apurahat

- Professori Pirjo Nuutila,
puheenjohtaja

* Professori Johan Eriksson

+ Professori Heikki Hyoty

+ Professori Jorma Ilonen

+ Dosentti Riitta Veijola

+ Dosentti Leena Moilanen, sihteeri

Tieteellinen valiokunta
24.4.-31.12.2008

« Professori Jorma Ilonen, puheen-
johtaja

* Professori Johan Eriksson

+ Professori Jorma Viikari

- Dosentti Riitta Veijola
+ Dosentti Jorma Lahtela

+ Dosentti Leena Moilanen, sihteeri

Varainsijoitusvaliokunta
1.1.-31.12.2008

+ Johtaja Jouko Oksanen,
puheenjohtaja

+ Varatoimitusjohtaja Eero Eriksson

« Sijoituspéillikko Esa Hakarauta

« Sijoitusjohtaja Mikko Koivusalo

+ Sijoitusjohtaja Jorma Leinonen

+ Salkunhoitaja Heikki Nakari

+ Jarmo Riihel4, sihteeri

Tilintarkastajat

+ Tero Lindell, KHT
+ Heikki Jarvi, KHT

Varalla

+ Mirja Juusela, KHT
+ Matti Pettersson, KHT

Asiamies

+ Jarmo Riiheld
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TULOSLASKELMA

VARSINAINEN TOIMINTA

SIJOITUKSET
TUOTOT
Pankkitilien korot
Korkotuotot
Osingot
Rahastosijoitusten tuotot
Vuokratuotot
Myyntivoitot

KULUT

Vastikekulut
Huoneistokulut
Omaisuudenhoitomaksut
Myyntitappiot
Arvonalennukset

KATE

VAROJEN KAYTTO
Apurahat

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

VARSINAISEN TOIMINNAN
TUOTTO-/KULUJAAMA

VARAINHANKINTA
LAHJOITUKSET
Lahjoitukset
Lahjoitukset nimikkorahastoihin
Siirto nimikkorahastoihin

TILIKAUDEN YLI-/ALIJAAMA

1.1. -31.12.2008

1.1.-31.12.2007

8 068,22 4 622,99

169 522,21 84 980,83
1649,29 2 560,05

68 162,51 61 202,91

30 964,00 33 066,00

340 733,19 604 767,92
619 099,42 791 200,70

-6 454,26 -5162,88
-745,01 -1136,19
-10981,68 -12 432,97

-21 868,33 -3 842,59
-1782 942,64 -100 397,46
-1822 991,92 -122 972,09
-1 203 892,50 668 228,61
-325 000,00 -325 000,00
-15000,00 -15 000,00

-2 763,61 -2 643,74
-517,55 -450,77
-25175,82 -25 277,38

-11 932,43 -14 672,71

-2 184,89 -2 398,73

-57 574,30 -60 443,33

-1 586 466,80 282 785,28
38 825,47 26 786,60

159 327,96 8 040,00
-159 327,96 -8 040,00
38 825,47 26 786,60

-1 547 641,33 309 571,88
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TASE 31.12.2008

VASTAAVAA
PYSYVAT VASTAAVAT

SIJOITUSOMAISUUS
Osakkeet
Asunto-osakkeet
Osakerahastot
Yhdistelmarahastot
Korkorahastot
Osakeindeksilainat
Joukkovelkakirjalainat

VAIHTUVAT VASTAAVAT

SAAMISET
Siirtosaamiset

RAHAT JA PANKKISAAMISET
Pankkisaamiset

VASTATTAVAA
OMA PAAOMA
Peruspadoma
Muut rahastot

Nimikko- ja muistorahastot
Lisays

Edellisten tilikausien ylijagama
Tilikauden yli-/alijagdgma

VIERAS PAAOMA
Lyhytaikainen
Siirtovelat

Diabetestutkimussaation vuosikertomus 2008

2008 2007

31 340,86 31 340,86
297 414,77 297 414,77
2725161,33 4199 643,19
0,00 214 568,40

364 052,85 330 824,72
0,00 150 000,00

1733 883,50 1 880 000,00
5151 853,31 7103 791,94
88 966,92 66 203,49
1649 868,11 1117 242,73
6 890 688,34 8287 238,16
654 227,04 654 227,04
654 227,04 654 227,04
2281 754,73 2273714,73
159 327,96 8 040,00
2441 082,69 2281 754,73
5282 482,99 4972911,11
-1 547 641,33 309 571,88
3734 841,66 5282 482,99
60 536,95 68 773,40

6 890 688,34 8287 238,16
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TILINTARKASTUSKERTOMUS

Diabetestutkimussiition hallitukselle

Olemme tarkastaneet Diabetestutkimussaition toimintakertomuksen, kirjanpi-
don, tilinpdatoksen ja hallinnon tilikaudelta 1.1.-31.12.2008. Tilinpéatos siséltda
taseen, tuloslaskelman ja liitetiedot.

Hallituksen vastuu

Hallitus vastaa tilinpaétoksen ja toimintakertomuksen laatimisesta ja siitd, ettd
ne antavat oikeat ja riittdvit tiedot Suomessa voimassa olevien tilinpaitoksen ja
toimintakertomuksen laatimista koskevien sdannosten ja madraysten mukaisesti.
Hallitus vastaa myos kirjanpidon ja varainhoidon valvonnan asianmukaisesta
jdrjestamisestd.

Tilintarkastajan velvollisuudet

Tilintarkastajan tulee suorittaa tilintarkastus Suomessa noudatettavan hyvian
tilintarkastustavan mukaisesti ja sen perusteella antaa lausunto tilinpdatoksesti
ja toimintakertomuksesta. Hyvi tilintarkastustapa edellyttid ammattieettisten
periaatteiden noudattamista ja tilintarkastuksen suunnittelua ja suorittamista
siten, ettd saadaan kohtuullinen varmuus siité, ettei tilinpdatoksessi tai toiminta-
kertomuksessa ole olennaisia virheellisyyksia ja etta hallituksen jasenet ja sdition
toimihenkilot ovat toimineet sddtiglain mukaisesti.

Tilintarkastustoimenpiteilld tulisi varmistua tilinpditoksen ja toimintakerto-
muksen lukujen ja muiden tietojen oikeellisuudesta. Toimenpiteiden valinta
perustuu tilintarkastajien harkintaan ja arvioihin riskeistd, ettd tilinpaatoksessa
on vaidrinkdytoksesti tai virheestd johtuva olennainen virheellisyys. Tarvittavia
tarkastustoimenpiteitd suunniteltaessa arvioidaan myos tilinpaidtoksen laadintaan
ja esittdmiseen liittyvai sisdistd valvontaa. Lisaksi arvioidaan tilinpaitoksen yleis-
td esittdmistapaa, tilinpaidtoksen laatimisperiaatteita sekd johdon tilinpdatoksen
laadinnassa soveltamia arvioita.

Tilintarkastus on suoritettu Suomessa noudatettavan hyvin tilintarkastustavan
mukaisesti. Kdsityksemme mukaan olemme suorittaneet tarpeellisen maéran tar-
koitukseen soveltuvia tarkastustoimenpiteitd lausuntoamme varten.
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Lausunto

Lausuntonamme esitimme, ettd tilinpaétos joka osoittaa 1.547.641,33 euron
alijadmia ja toimintakertomus antavat Suomessa voimassa olevien tilinpaa-
toksen ja toimintakertomuksen laatimista koskevien sddnngsten ja madriysten
mukaisesti oikeat ja riittavit tiedot sddtion toiminnasta seka tuloksesta ja talo-
udellisesta asemasta. Toimintakertomuksen ja tilinpddtoksen tiedot ovat risti-
riidattomia. Sadtion varat on asianmukaisesti sijoitettu. Sdation toimielimien
jasenille ei ole maksettu palkkioita.

Puollamme tilinpéitoksen vahvistamista ja vastuuvapauden myontdmista tili-
velvollisille tarkastamaltamme tilikaudelta.
Tampereella, maaliskuun 31. pdivind 2009

/ ?@tg}éf(’" g’ﬁﬁ. a««

Tero Lindell, KHT Mirja Juusela, KHT
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Lahjoittajat 2008

Lahjoitukset nimikkorahastoihin

Muistorahasto

Koskelainen Raili

Merkkipaivarahasto

Kangas Tero

Nimikkorahasto

Kivinen Soile ja Lauri

Muut lahjoitukset

Aaltonen Tenho
Béckstrom Mika

Eerola Matti
GlaxoSmithKline Oy
Helmi Holmgrenin sditio
Henttonen Juha
Jarvenpai Jouko
Kankainen Ritva ja Matti
Kataja Erkki
Lihteenmiki Mervi

Paul Raija

Ronnemaa Tapani
Saarinen Timo
Saarnilehto Hannu
Suomela Jari

Vaheri Jukka

Vahva Sora Oy

Varma

Vormula Pia

Tukirinki

Jarvinen Tiina

Jadskinen Niilo

Kasi Sakari

Liljeberg Tiina

Pyykkonen Rauni

Résinen Mauri
Stenius-Kaukonen Marjatta

Rahastot

Muistorahastot

Autio Arvo
Heikkinen Irja
Honkanen Armas
Hurme Saara
Jarvinen Elma
Koskelainen Raili
Koskiala Kaarlo
Larjola Hilkka
Lotjonen Ida
Nystrom Hans
Pykailisto Olavi
Ruosteenoja Matti
Siren Hilja
Sjolund Sylvia
Starck Maija-Liisa
Toyryld 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
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Diabetestutkimussddtion
toiminta-ajatus

Diabetestutkimusséation tarkoituksena on edistda kansainvilisesti korkeatasois-
ta suomalaista diabetestutkimusta, jonka tavoitteena on diabeteksen ehkaisy,
diabeteksen hoidon tehostaminen ja diabeetikoiden hyvinvointi.

Diabetestutkimussaation arvot

+ ihmisarvon kunnioittaminen
* eettisyys

* avoimuus

« tieteellisyys

* riippumattomuus

* yhteistyokykyisyys

» kehityshalukkuus

Diabetestutkimussaation toimintastrategia

Tarkoituksensa toteuttamiseksi Diabetestutkimussditio harjoittaa monipuolista
varainhankintaa sekd tuottavaa ja turvaavaa sijoitustoimintaa. Varallisuutensa
sallimissa puitteissa sditio jakaa vuosittain apurahoja suomalaisille diabetestut-
kimushankkeille.

Toiminta-ajatuksensa toteuttamiseksi sditio tiedottaa diabetestutkimuksen
tuloksista ja omasta toiminnastaan. Sdtio voi osallistua Diabetesliiton tiedotus-
toimintaan, joka parantaa kansalaisten tietimystd diabeteksen riskitekijoisti ja
ehkaiisyn keinoista, diabeteksen hoidosta ja diabeetikkona eldmisesta.

S4atio arvostaa kansanterveyden edistimistyotd, jolla on kiinnekohtia diabe-
teksen ehkiisyyn ja hoitoon, kuten lihavuuden ehkiisy, sydanterveyden paranta-
minen, litkunnan edistiminen.

S&dtion toimintatavat ovat hallinnollisesti joustavia. Sdétio toimii yhteistyds-
sd Diabetesliiton kanssa.

Diabetestutkimussaation laatupolitiikka

Tuemme diabetekseen liittyvid korkeatasoista tieteellistd tutkimustyoti
ja tutkimustulosten tunnetuksi tekemisti. Toimintaa kehitetdén jatkuvasti
ottaen huomioon ympdriston muutokset.
Olemme kaikissa ratkaisuissamme riippumattomia ja puolueettomia.
Toimintamme perustuu apurahojen jaon suhteen parhaaseen diabetesasian-
tuntemukseen ja varainhoidon suhteen parhaaseen sijoitusasiantuntemukseen.
Toimintamme on julkista, avointa ja kaikkien arvioitavissa.
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