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Diabetestutkimuksessa riittia haasteita

DIABETES on nopeasti yleistymissi sekd maailman-
laajuisesti ettd Suomessa. Pdiosin timi johtuu tyypin
2 (aikuistyypin) diabeteksen yleistymisesti. Keskeiset
syyt taudin rdjihdysmiiseen kasvuun ovat viestdjen
lihominen ja vihiinen litkunta. Suomessa diabeeti-
koiden lukumiirin arvellaan nousevan yli 300 000:n
seuraavien 10-15 vuoden kuluessa. Meilld tihin
haasteeseen on heritty. Diabeteksen ehkiisyn ja
hoidon kehittimisohjelman (DEHKO) keskeinen
tavoite on pysidyttdd diabeteksen yleistyminen.
Kehittimisohjelma on valtava, ja siihen liittyy myos
tyypin 2 diabeteksen ehkdisyohjelma. Ehkiisyohjelmaa
viedddn kdytintdon viidessd sairaanhoitopiirissi, ja
sen vaikutuspiirissi on noin 1,5 miljoonaa suomalaista.

Ohjelmalla pyritdin vaikuttamaan koko viestén
terveyskiyttdytymiseen. Toinen keskeinen lihestymis-
tapa on suuren riskin yksiléiden tunnistaminen ja
ehkiisevien toimenpiteiden kiynnistiminen. Tyo
kohdistuu yksildiden terveydentilan kohentamiseen,
mutta ketidin ei pakoteta muuttamaan elimintapo-
jaan. Sitihidn suomalaiset arvostavat.

DEHKO ja tyypin 2 diabeteksen ehkiisyohjelma
perustuvat tutkittuun tietoon. Meilld on vahva niytto
siitd, ettd tyypin 2 diabetesta voidaan ehkiistd muut-
tamalla elimintapoja. Uusimmat tiedot suomalaisesta
tyypin 2 diabeteksen ehkiisytutkimuksesta (DPS:n
seuranta-aineisto) osoittavat, etti ehkiisyohjelmilla
voidaan pdisti pysyviin tuloksiin. Tuloksilla on
merkittdvd kansanterveydellinen ja taloudellinen
merkitys. Kun diabeteksen ilmaantuvuus vihenee
puoleen, sddstidd se merkittivisti myos yhteiskunnan
liikekustannuksia. Diabetestutkimuksella on suora
yhteiskunnallinen vaikutus.

Tyypin 1 diabeteksen tutkimus on Suomessa myds
mitd kansainvilisintd. Meilld on kdynnissd timin
diabetestyypin ehkiisymahdollisuuksia selvittdvid
tutkimuksia. Haasteet ovat kuitenkin eri luokkaa kuin
tyypin 2 diabeteksen tutkimuksissa. Taudin perussyyt
ovat edelleen osittain pimennossa, vaikka uutta tietoa
on tullut runsaasti. On kuitenkin syytid uskoa, ettd
lahivuosina tyypin 1 diabeteksen ehkiisy on mahdol-
lista. Tarvitaan paljon lisitutkimusta. Suomalaista
diabetestutkimusta ei ainakaan voi moittia haasteel-
lisuuden puutteesta. Rima on nostettu korkealle:

voidaanko tyypin 1 diabetesta ehkiisti? Suomalainen
diabetestutkimus on kantanut mys kortensa kekoon,
kun puhutaan tyypin 1 diabeteksen periytyvyydesti
tai esimerkiksi virusten ja ravintotekijéiden merki-
tyksestid diabeteksen synnyssid. Myos haiman beeta-
solujen tutkimus ja kantasolututkimus ovat tuoneet
uutta tietoa taudin perussyisti.

Tuoreet tiedot osoittavat, etti tyypin 1 diabeteksen
hoitotasapaino ei ole korjaantunut enii viime vuosina.
Tulos tuntuu ylldttdviled, kun hoitokeinot ja diabe-
teksen seurantamahdollisuudet ovat parantuneet.
Joku voi kysyd, ovatko hoitojirjestelmdmme endd
iskussa. Tyypin 1 diabeteksen hoito on elimin ikdinen
urakka. Hyvi hoito sdistdd terveydenhuollon kus-
tannuksia. Taudin hoito on syyti keskittii osaaviin
kisiin, ja hoitotiimin osaamista tulee korostaa.
Tarvitaan myds tutkimusta hoitojirjestelmistimme,
muutoin olemme “mututuntuman” varassa.

Diabetestutkimussiitio tukee omalta osaltaan
korkeatasoista diabetestutkimusta maassamme, ja
sen mahdollisuudet tukea alan tutkimusta ovat
oleellisesti parantuneet. Tutkijat myds arvostavat
saamiaan apurahoja, jotka ovat erittdin haluttuja.
S&iti6 on omalta osaltaan jimakoittinyt toimintaansa,
muun muassa laatujirjestelmiinsi kehittimalla.
Sdition varallisuutta on hoidettu huolellisesti, miki
on mahdollistanut sen, ettd jaettava apurahamiiri
on ollut jatkuvassa nousussa.

Kiitokset kaikille sddtion tychon osallistuneille ja
onnea diabetestutkijoille, joiden kautta sdition tar-
koitusperit Suomessa toteutuvat.

Matti Uusitupa
professori, rehtori
Diabetestutkimussddtion hallituksen puheenjohtaja
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Insuliinineritysta sdatelevat geenit ja
tyypin 2 diabetes: kyntimaton sarka

Markku Laakso, professori
Kuopion yliopistollinen keskussairaala,
sisatautien klinikka

DIABETES yleistyy kaikkialla maailmassa kithtyvilla
vauhdilla. Seuraavien 15 vuoden aikana diabeetikkojen
miiri kaksinkertaistuu maailmassa, myos Suomessa.
Koska noin 90 prosenttia diabeetikoista sairastaa
tyypin 2 diabetesta, "diabetesepidemia” tarkoittaa
tyypin 2 diabeteksen voimakasta yleistymisti. Mistid
tyypin 2 diabeteksen epidemia johtuu? Tyypin 2
diabetes on selvisti perinndllinen sairaus, mutta
toisaalta taudin puhkeamiseen tarvitaan paitsi
alttiusgeenejd, myds ympiristovaikutuksia ja elin-
tapojen muutoksia. Alttiusgeenien muutos vaatii
vuosisatoja, jopa vuosituhansia. Tdhin verrattuna
elinympdristomme ja elintapamme ovat olennaisesti
muuttuneet vasta parin viime vuosikymmenen aikana.
Lihavuus on viestossi yleistynyt, liitkunta vihentynyt
ja ruokavaliomme on muuttunut yhi epiterveelli-
sempdin suuntaan: esimerkkeini runsas kalorimairi,
tyydyttyneiden rasvojen runsas kiyttd, kuitujen
vahiisyys. Geenien ja elintapojemme yhteisvaikutuk-
sesta onkin aihetta etsid syytd tyypin 2 diabeteksen
aikapommiin.

Mitid monogeeniset diabetesmuodot ovat
opettaneet diabeteksen genetiikasta?

Jo vuosikymmenii on tiedetty, ettd tyypin 2 diabetes
on periytyvi sairaus, mutta se ei periydy Mendelin
saantojen mukaan, mikd tekee timin sairauden
geneettisen tutkimuksen erittdin vaikeaksi. Timin
vuoksi ei ole yllitys, ettd ensimmiiset tutkimukset
keskittyivit monogeenisten diabetesmuotojen tutki-
mukseen. Jo 1960-luvulla l6ydettiin perheiti, joissa
diabetes periytyi Mendelin siintdjen mukaan auto-
somissa dominantisti. Nim4i diabeetikot eivit kuiten-
kaan muistuttaneet tavallisia tyypin 2 diabeetikkoja,
vaan he sairastuivat usein varsin nuorina (alle 20-
vuotiaina), olivat piisidntdisesti normaalipainoisia
ja heilld todettiin insuliinin erityksen hiiri6. Kuitenkin
vasta vuonna 1992 ensimmadinen timin sairauden eli
MODY-diabeteksen (Maturity Onset Diabetes of the
Young), geenivirhe 16ydettiin glukokinaasia koodaa-
vasta geenisti. Sittemmin MODY-diabetesta aiheut-

tavia geeneji on loytynyt viisi lisid. Nimi ovar kaikki
ns. tumareseptorigeeneji (esim. HNF-1a, HNF-1f3,
HNF-40), jotka sditelevit useiden muiden geenien
toimintaa. Kuvasimme vuonna 2000 mutaation
(E1506K) sulfonyyliureareseptori 1-geenissi, joka
sditelee B-solussa insuliinineritysti (1). TAima mutaatio
aiheuttaa vastasyntyneelld insuliinin tavallista
suurempaa eritystd eli hyperinsulinemiaa ja liian
matalaa verensokeripitoisuutta eli hypoglykemiaa,
mutta keski-idissi se johtaa diabetekseen insuliinin-
puutteen seurauksena. Mutaation periytymistapa on
autosomaalinen dominantti. Timi mutaatio ja sen
aiheuttama diabetes tdyttivit MODY-diabeteksen
kriteerit, joskin sairastumisiki on poikkeuksellisen

korkea (2).

Mitka geenivirheet altistavat tyypin 2
diabetekselle?

Tyypin 2 diabeteksen genetiikan selvittiminen on
osoittautunut tavanomaista vaikeammaksi. Timin
lisiksi tyypin 2 diabeteksen ”tavallinen muoto” johtuu
useista geenivirheistd ja niiden vuorovaikutuksesta
keskendin ja ympdriston ja elintapojen kanssa. Titd
pditelmad tukevat noin 30 koko ihmisen genomin
kattavaa kartoitusta. Niissi tutkimuksissa ei ole
I8ytynyt tyypin 2 diabeteksen valtageenii eiki yli-
paditinsi sellaisia kromosomikohtia, joihin tyypin 2
diabetes yleisesti paikantuisi eri viestoissd. TAmi voi
toisaalta osoittaa, ettd tyypin 2 diabetes johtuu eri
viestoissid eri geeneistd, mika tekee timin sairauden
genetiikan tutkimuksen entistd vaikeammaksi.
Vallalla oleva kisitys tyypin 2 diabeteksen synnysti
on se, ettd timin sairauden primaarinen hiirié on
insuliinin puutteellinen vaikutus kohdekudoksissa ja
kohdesoluissa, ns. insuliiniresistenssi. Diabetes syntyy,
kun haima ei endi pysty kompensoimaan insuliini-
resistenssin vaatimaa korkeata insuliinineritysti.
Ensimmidinen tyypin 2 diabeteksen altistegeeni
sidteleekin insuliinin vaikutuksia kohdekudoksissa.
Kuvasimme ensimmaisinid vuonna 1988, etti ns.
PPAR-y2-geenin yleinen polymorfia (Pro12Ala) liittyy
tyypin 2 diabeteksen riskiin ja insuliiniherkkyyteen
(3). Sittemmin tima havainto on varmennettu useissa
muissa tutkimuksissa. Toinen geeni, jonka yleinen
polymorfia (E23K) liittyy diabetesriskiin, on ATP-
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riippuvainen kaliumkanavageeni, Kir6.2. Timai geeni
sditelee insuliinin eritystid haiman B-soluista. Ensim-
miinen positionaalisella kloonauksella I6ydetty geeni,
Calpain-10 (NIDDM1-geeni), on antanut ristiriitaisia
tuloksia eri viestoissi. Joissakin viestdissi tyypin 2
diabeteksen yhteys Calpain-10-geeniin on osoitettu,
mutta toisissa videstoissd yhteyttd ei ole loydetty.
Mekanismit, joilla Calpain-10-geenin variantit aihe-
uttavat tyypin 2 diabetesta, ovat jiineet episelviksi,
mutta timi geeni saattaa siidelld seki insuliini-
herkkyytti ettd insuliinin eritysti.

Uusien geenien etsimiselle on edelleenkin tilaus.
Omat tutkimuksemme osoittavat, ettd muun muassa
adiponektiinigeeni saattaisi olla tyypin 2 diabetes-
riskiin liittyvd geeni (4), mutta lisitutkimuksia
tarvitaan.

Interventiotutkimukset: uusi mahdollisuus tutkia
tyypin 2 diabeteksen genetiikkaa

Tyypin 2 diabeteksen genetiikan tutkimukset ovat
paljolti perustuneet poikkileikkaustutkimuksiin, joissa
on verrattu eri geenivarianttien tai niisti muodos-
tettujen haplotyyppien esiintyvyyden eroja tyypin 2
diabeetikoilla ja kontrollihenkilsilld. T4lld tutki-
musasetelmalla on kuitenkin rajoituksensa. Tyypin 2
diabeetikkojen ennuste on huono sydinsairauksien
suuren riskin takia, ja eri diabeetikkoaineistot saattavat
olla varsin epdedustavia kuolleisuuteen liittyvien
seikkojen vuoksi. Useimmissa tutkimuksissa kont-
rollivdestolle ei ole tehty oraalista glukoosirasitus-
koetta, jolloin kontrolliviestdssi saattaa esiintyi
eriasteisia glukoosiaineenvaihdunnan hairioitd, mitki
tekevit vaikeaksi 16ytdi tyypin 2 diabetesriskiin liittyvid
geenivariantteja. Lisdksi poikkileikkaustutkimukset
ovat olleet varsin pienii, jolloin niiden tilastollinen
voima on ollut huono. Ainoastaan prospektiiviset
tutkimukset voivat selvittid, mitki geneettiset muu-
tokset todella liittyvit tyypin 2 diabeteksen riskiin.
Ideaalisin tutkimusasetelma on prospektiivinen
interventiotutkimus, koska niissi tutkimuksissa
voidaan lisiksi selvittdd sitd, miten ympdaristd tai
elintavat vaikuttavat tyypin 2 diabeteksen riskiin.

Suomalainen diabeteksen interventiotutkimus,
the Finnish Diabetes Prevention Study (DPS), osoitti,
ettd tehokkailla elimantapamuutoksilla voidaan saada
aikaan 58 prosentin viheneminen uusien tyypin 2
diabetestapausten ilmaantumisessa (5). Timin
tuloksen varmisti amerikkalainen tutkimus (6). T4ssd
tutkimuksessa elintapamuutokset vihensivit tyypin
2 diabeteksen riskid my6s 58 prosenttia ja metformiini
31 prosenttia. Kolmas interventiotutkimus, ns. STOP-

NIDDM -tutkimus osoitti, ettd akarboosi vihentii
25 prosenttia tyypin 2 diabeteksen riskid (7).

Edelld mainitut interventiotutkimukset ovat
antaneet ja antavat vastedes erittdin tirkedi lisitietoa
tyypin 2 diabeteksen genetiikasta.

DPS-tutkimuksesta saadaan tietoa siiti, miki on
eri geenien ja elintapojen muutoksen yhteisvaikutus
tyypin 2 diabeteksen riskin kannalta. STOP-NIDDM
-tutkimus taas vastaa kysymykseen, onko geenien ja
diabeteksen hoidossa kiytettivin liikkeen vililld
yhteisvaikutusta tyypin 2 diabeteksen riskin suhteen.

Miti niistd tutkimuksista olemme oppineet? DPS-
tutkimuksesta tehdyt geneettiset analyysit ovat osoit-
taneet muun muassa sen, ettd henkilo, joilla on PPAR-
y2-geenin 12Ala-alleeli, reagoivat erityisen hyvin
elintapamuutoksiin. Interventioryhmissi ei kenel-
lekiin, joilla oli Alal2Ala-genotyyppi, kehittynyt
diabetesta (8). Koska 12Ala-alleeli on diabeteksen
suhteen suojaava tekiji, merkitsee tutkimustulos sita,
ettd suojavaikutus voi paljolti johtua edullisesta geenin
ja elintapojen vaikutuksen vilisestd yhteisvaikutuk-
sesta. Samanlaisia tuloksia on saatu myds muiden
geenien suhteen (hepaattinen lipaasi, tuumorinek-
roositekiji alfa) (9,10). Toisin sanoen niyttii silti,
ettd elintapamuutokset parantavat ennen muuta
”suojaavien” genotyyppien tehoa diabeteksen
ehkdiisyssi.

STOP-NIDDM -tutkimuksen geneettiset analyysit
ovat olleet mielenkiintoisella tavalla erilaisia. PPARY2-
geenin Pro12Pro-genotyyppi lisisi tyypin 2 diabeteksen
riskid, mutta akarboosin sairastumisriskii vihentivi
vaikutus kohdistuikin nyt tihin riskigenotyyppiin
eikd 12Ala-alleelliin (11). Samanlaisia tuloksia saimme
adiponektiinigeenin suhteen (4). Niin ollen tyypin 2
diabetesta ehkdisevi vaikutus niyttii olevan erilainen
sen mukaan, onko kyse tyypin 2 diabeteksen ehkiisysti
elintapamuutoksilla tai lddkkeelld. Mekanismin eri-
laisuus saattaa viitata siihen, etti elintapojen ja ldi-
kehoidon yhdistiminen tarjoisi erityisen hyvin suojan
tyypin 2 diabeteksen ehkdisyssi.

Insuliinineritystd sditelevit geenit ovat tirkeitd
tyypin 2 diabeteksen riskigeeneji

Vallitseva kisitys tyypin 2 diabeteksen synnysti on se,
ettd timdin sairauden ensisijainen hdiri6 on insuliini-
resistenssi ja insuliininerityksen hiiriot tulevat ratkai-
seviksi taudin puhkeamishetkelld. Geneettiset analyysit
varsinkin DPS-tutkimuksen aineistosta ovat asettaneet
timin kisityksen kyseenalaiseksi. Insuliinin signa-
lointia sditelevit geenit eivit liittyneet tyypin 2 dia-
beteksen riskiin (12), mutta useat insuliinineritystd
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sddtelevit geenit, kuten sulfonyyliureareseptori 1 ja
Kir6.2, ovat osoittautuneet tirkeiksi riskigeeneiksi
(13). Lisiksi olemme loytineet vield julkaisematto-
massa tutkimuksessamme insuliinin eritystd siite-
levin geenin, joka lisid huomattavasti tyypin 2 dia-
betekseen sairastumisen riskii.

Nimi havainnot viittaavat siihen, ettd meidin
pitdisi ehki tarkistaa kisitystimme tyypin 2 diabe-
teksen synnysti ja keskittyi entistd enemmin insu-
liinin eritystd sditeleviin geeneihin. Niin ollen inter-
ventiotutkimuksiin liittyvi tyypin 2 diabeteksen
genetiikka on antanut uuden suunnan tutkimuksille.
Tulevat vuodet kertovat, johtaako timi tie uusiin
tarkeisiin havaintoihin.
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FinnDiane tutkii diabeteksen
lisasairauksia

Per-Henrik Groop, LKT, sisdtautiopin dosentti
FinnDiane-tutkimuksen vastuullinen tutkija
Folkhdlsanin tutkimuskeskus

Helsingin yliopistollinen keskussairaala

DIABETES monine kasvoineen ja lisisairauksineen
on yleisimpid kansantautejamme ja kansantaloudelle
merkittivi rasite. Diabeteksen hoidon kustannukset
ovat lihes 12 % maamme terveydenhuollon kokonais-
kustannuksista, vaikka diabeetikoiden osuus viestosti
on vain 4 %. Lisiksi diabetes yleistyy huolestuttavasti
epidemian tavoin. Kasvu johtuu ennen kaikkea tyypin
2 diabeteksen lisidntymisestd, ja timd taas liittyy
kiinteisti ylipainon ja lihavuuden yleistymiseen.
Korkeat hoitokustannukset nivoutuvat vahvasti
diabeteksen aiheuttamiin lisisairauksiin eli munu-
aissairauteen (nefropatiaan), verkkokalvosairauteen
(retinopatiaan), hermovaurioon (neuropatiaan) seki
sydin- ja verisuonisairauksiin (makroangiopatiaan).
Niin ollen lisdsairauksien ennaltaehkdisy ja hoito on
ensisijaisen tirkedi diabetesta sairastavien henkildiden
hyvinvoinnin yllipitimiseksi sekid yhteiskunnalle
aiheutuneiden korkeiden kustannusten kurissa
pitimiseksi.

FinnDiane on maanlaajuinen monikeskus-
tutkimus

FinnDiane on maanlaajuinen monikeskustutkimus,
jonka tavoitteena on tunnistaa perintd- ja ymparisto-
tekijoiden joukosta diabeteksen lisisairauksille altis-
tavia riskitekijoitd. Nimi FinnDiane on lyhennys
englanninkielisestd nimestd The Finnish Diabetic
Nephropathy Study. Tutkimus alkoi marraskuussa
1997, ja projektiin osallistuu 91 keskusta ympiri
Suomea (16 keskussairalaa, 4 yliopistosairaalaa, 26
aluesairaalaa ja 45 terveyskeskusta). Keskuksissa
diabetesta sairastavien henkildiden hoidosta vastaavat
ldakarit ja hoitajat ovat FinnDiane-projektille erityisen
tirkeitd, koska he rekrytoivat ja tutkivat projektiin
osallistuvat potilaat. Tiedot ja potilasniytteet kisi-
telldin ja analysoidaan Helsingissi Folkhilsanin
tutkimuskeskuksessa ja Helsingin yliopistollisessa
keskussairaalassa, jossa projektiin osallistuu yhteensi
30 tutkijaa ja hoitohenkilokuntaan kuuluvaa.

FinnDiane laajenee

Kaikista Suomen 30 000 tyypin 1 diabeetikosta
FinnDiane-projektin tavoitteena on tutkia noin 6 000
henkilod eli perdti 20 % kaikista Suomen tyypin 1
diabeetikoista seki heidin lihisukulaisiaan. Tihin
mennessi diabeetikkoja on tutkittu noin 4 500 (15
%) ja heidin sukulaisiaan noin 2 500. Tutkimuksen
kruunaa vuonna 2004 alkanut potilaiden seuranta-
vaihe.

Mitd FinnDianessa tutkitaan?

Koska lisdsairaudet aiheutuvat miti todennikoisim-
min ympiristo- ja perintotekijoiden yhteisvaikutuk-
sesta (interaktiosta), molempien tutkiminen ja tunte-
minen on erityisen tirkedi. Tamin vuoksi FinnDiane-
projektissa kerdtdin laajalti tietoja myds eliminta-
voista, kuten litkunnasta, tupakoinnista, ruokailu-
tottumuksista ja elimintilanteesta. Niiden tietojen
yhdistiminen seki kliinisiin ettd erilaisista geeni-
analyyseista saatuihin tutkimustuloksiin tulee anta-
maan paljon uutta tietoa lisisairauksien syntymeka-
nismeista.

Nefropatia eli diabeettinen munuaissairaus on
FinnDianen painopisteend. Syyni on se, ettd nefro-
patiaan liittyy jopa 37-kertaisesti kohonnut ennen-
aikaisen kuoleman riski sydin- ja verisuonisairauksista
johtuen. Lisiksi diabeettista nefropatiaa sairastavilla
henkilsilld tavataan muita useammin vakavia lisi-
sairauksia, kuten proliferatiivinen retinopatia ja
autonominen neuropatia. Toistaiseksi emme tiedi,
miksi vain kolmasosalle diabeetikoista kehittyy vakavia
lisdsairauksia. Arvellaan, ettd perintotekijoilld on suuri
merkitys niiden synnyssi, koska komplikaatiot niyt-
tivit kasautuvan tiettyihin perheisiin.

Diabeettisen nefropatian hoitotavoitteet ovat
yhd saavuttamatta

Suomen Diabetesliitto julkaisi diabeettisen nefro-
patian hoito-ohjeet vuonna 1991 ja 1996. Ohjeissa
painotettiin erityisesti verenpaineen hoidon, sokeri-
tasapainon, tupakoinnin lopettamisen ja tiettyjen
verenpaineliikkeiden (ACE:n estdjien) kdyton tirke-
yttd. FinnDiane-aineiston avulla tutkittiin miten hoito-
tavoitteet toteutuvat Suomessa. Tulos on hilyttivin
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huono ja kielii siitd, ettd diabeettisen nefropatian
hoito Suomessa ei ole optimaalinen. Ainoastaan 20
%:1la nefropatiaa sairastavista diabeetikoista verenpaine
oli tavoitetasolla eli alle 130/85 mmHg. Kun otetaan
huomioon, etti verenpaineen optimaalinen hoito on
nefropatian etenemisen kannalta ensisijaisen tirkeiti,
timin tiedon pitdisi johtaa toimenpiteisiin. Tulosta
heikentidi entisestdin se, ettd verenpaineen tavoite-
tason pitdisi uuden tiedon valossa olla vieldkin alhai-
sempi eli alle 125/75 mmHg. FinnDiane osoitti my®&s,
ettd nefropatiaa sairastavat diabeetikot tupakoivat
yleisesti, jopa useammin kuin muu viestd. Hyvi
sokeritasapaino (HbAlc alle 7.5 %) oli harvinaisempaa
nefropatiaa sairastavilla ja koko aineistossa vain joka
neljis oli saavuttanut tavoitteen (1).

Diabeetikoiden verisuonet jadykistyvit varhain

Pulssipaine, eli systolisen ja diastolisen verenpaineen
ero, nousee odotetusti idn myoti ja kuvaa verisuonten
jaykkyyttd. Mitd korkeampi pulssipaine on, sitd jiy-
kemmait verisuonet ovat. FinnDiane-tutkimuksessa
vertasimme tyypin 1 diabeetikkoja (N=2 988) Terveys
2000 -tutkimuksen terveisiin henkildihin (N=5 846)
ja havaitsimme, ettd tyypin 1 diabeetikoilla pulssipaine
alkaa nousta jopa 15-20 vuotta aikaisemmin kuin
terveilld henkiloilld (2). Verisuonten ennenaikainen
jaykistyminen voi mahdollisesti selittdi diabeetikoiden
lisddntynyttd riskid saada sydin- ja verisuonisairauksia
myds silloin, kun heilld ei ole munuaistautia. Timi
on FinnDiane-tutkimuksen tirkeimpii havaintoja.
Mainittakoon, ettd Diabetestutkijat ja diabetologit ry
palkitsivat Mats Ronnbackin tidstd tyostd Nuoren
tutkijan palkinnolla.

Onko nefropatia tulehduksellinen tila?

Monet tutkimukset ovat osoittaneet, etti kohonnut
veren CRP-pitoisuus eli krooninen tulehdus liittyy
seki yleiseen verisuonten kalkkeutumiseen ettd riskiin
saada syddninfarkti. Nimi ovat myos diabeettisen
nefropatian ilmentymii, ja siksi herisikin kysymys,
voiko alkava ja pitkille edennyt nefropatia olla myos
tulehduksellinen tila? Asiaa tutkittiin pienemmaissi
FinnDiane-aineistossa ja todettiin, etti CRP ja myds
toinen tulehdusmarkkeri eli interleukiini-6 ovat
nefropatiaa sairastavilla potilailla normaalia korke-
ammalla tasolla (3). Tulos ei ollut yllittivd, kun
otetaan huomioon niiden diabeetikoiden lisdintynyt
riski kuolla ennenaikaisesti syddn- ja verisuoni-
sairauksiin. Samassa aineistossa havaittiin mygs
komplementtijirjestelméan aktivaatiota, minka osoitti

mannan-binding lectin (MBL)-pitoisuuksien kohon-
neet arvot nefropatiaa sairastavilla (4).

Syntymadpaino ja verenpaine

Henkilsill4, joilla on alhainen syntymipaino, on
useissa tutkimuksissa havaittu olevan suurempi riski
sairastua sydin- ja verisuonisairauksiin, tyypin 2 dia-
betekseen, verenpainetautiin ja munuaistautiin.
Pitkddn on myos epdilty, ettd alhainen syntymipaino
lisiisi diabeettisen nefropatian riskii. Asiaa tutkittiin
FinnDianessa ja todettiin, ettdi Suomessa alhainen
syntymipaino ei lisii diabeettisen nefropatian riskii.
Sen sijaan laaja selvitys (N=3 115) osoitti, ettd naisilla
yhden kilon alhaisempi syntymipaino on yhteydessa
3-4 mmHg korkeampaan verenpainetasoon aikuis-
idlld (5). Ero ei tunnu suurelta, mutta se on suuruu-
deltaan samaa luokkaa kuin monissa laajoissa
verenpainetutkimuksissa. Hypertension-lehti kisitteli
titd FinnDiane-tutkimusta paikirjoituksessaan
samassa numerossa, jossa artikkelimme julkaistiin.

Vapaa-ajan liikunta ja sokeritasapaino
Liikunnan vaikutusta pitkiaikaiseen sokeritasapai-
noon on tutkittu varsin vihin, vaikka sen vaikutus
insuliiniherkkyyteen on pitkiin ollut tiedossa.
FinnDiane-projektissa selvitetdin perusteellisesti
potilaiden liikuntatottumuksia, ja ensimmadiset
havainnot julkaistiin timin vuoden alussa (6).
Vihiinen vapaa-ajan litkunta oli yhteydessi huonoon
sokeritasapainoon naisilla, mutta miehilli ei pystytty
havaitsemaan tillaista eroa. Sen sijaan miehet kiyttivit
vihemmain insuliinia ollessaan aktiivisia, miki voi
olla yksi selitys havaittuihin eroihin sukupuolten
vililld.

Geenit ja diabeettinen nefropatia

FinnDiane-potilasmateriaalin geneettisissd analyy-
seissd olemme tutkineet useiden geenimuutosten
osallisuutta tyypin 1 diabeteksen lisisairauksiin. Niistd
kahden muutoksen havaittiin olevan yhteydessi
lisdsairauksien syntyyn. RAGE-geenin (lyhenne tulee
englanninkielisisti sanoista Receptor for Advanced
Glycation End-products) promoottorialueella, nuk-
leotidikohdassa-374 sijaitsevan AA-genotyypin
havaittiin olevan huomattavasti yleisempi potilailla,
joilla oli normaali albumiinin eritys virtsaan kuin
niilld potilailla, joilla oli nefropatia (7). Lisiksi havait-
simme AA-genotyypin omaavilla potilailla vihemmin
koronaaritautia, sydidninfarkteja ja jalkojen valti-
moiden ahtaumia. Niihin havaintoihin perustuen
voimme pditelld, ettd kyseiselld genotyypilld on
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suojaava vaikutus diabeettisen nefropatian syntyyn
niilli potilailla, joilla on huono sokeritasapaino. Lisiksi
AA-genotyypilld on suojaava vaikutus sydin- ja veri-
suonitautien synnyssi tyypin 1 diabetespotilailla.
Toisen geenimuutoksen, joka johtaa leusiinin
muuttumiseen proliiniksi neuropeptidi Y-proteiinin
kohdassa 7 (Leu7Pro), havaitsimme olevan huomat-
tavasti yleisemmin niilld potilailla, joilla oli nefro-
patia (8). Lisiksi niilld potilailla oli huonompi pitka-
aikainen glukoositasapaino, enemmin sydinsairauksia
ja korkeammat seerumin triglyseridipitoisuudet kuin
niilld potilailla, joilla oli normaali aminohappo
(leusiini) tdssi kohdassa. Nidin ollen Leu7Pro-
aminohappomuutos voi vaikuttaa geneettiseen
alttiuteen sairastua diabeettiseen nefropatiaan ja
sydidnsairauteen, mahdollisesti vaikuttamalla soke-
ritasapainoon ja triglyseridien miirain.

Ympiristotekijit lisddvit tyypin 1 diabeteksen
riskid

Tyypin 1 diabeteksen syntyyn vaikuttavat perinnolliset
taipumukset seki useiden, osittain tuntemattomien
ympiristotekijoiden yhteisvaikutukset. Kromosomissa
6 sijaitsevan HLA-alueen geenit ja niiden variantit
voivat joko lisiti tai vihentdi diabeteksen riskid. On
olemassa korkean, neutraalin tai matalan riskin HLA-
genotyyppeji seki suojaavia HLA-genotyyppeji.
Tutkimme yhteistydssd suomalaisten lastenlddkirien
kanssa, onko niiden HLA-genotyyppien esiinty-
vyydessi tapahtunut muutoksia 65 viime vuoden
aikana, koska niyttdd selvisti siltd, ettd tyypin 1
diabetes yleistyy sekd Suomessa etti muualla
maailmassa. Vertasimme sellaisia tyypin 1 diabee-
tikoita, jotka olivat sairastuneet vuosina 1939-1965
potilaisiin, jotka olivat sairastuneet vuosina
1990-2001. Mielenkiintoista niisti tutkimuksista
saaduissa tuloksissa oli se, etti myohemmin sairas-
tuneilla oli vihemmain korkean riskin ja enemmain
suojaavia HLA-genotyyppeji kuin niill4, jotka olivat
sairastuneet ennen vuotta 19685. Tulos viittaa siihen,
ettd perinnollisen taipumuksen osuus on vihentynyt
samalla kun ympéristén osuus on lisdintynyt (9).

Lopuksi

On todella ilahduttavaa nihdi, ectd tillainen laaja
suomalaisista lddkireisti ja hoitajista koostuva yhteis-
tyoverkosto on talkoovoimin pystynyt luomaan
FinnDiane-tyyppisen tutkimuksen, joka onnistuessaan
hyodyntid potilaita paremman diagnostiikan seki
tehokkaamman hoidon muodossa. Lisiksi uskomme,
ettd tutkimustulokset tulevat antavat vakaan pohjan

lisdsairauksien syntymekanismien ymmartimiseen
seki niiden tehokkaaseen ehkiisemiseen.
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FinnDianen tavoite ja visio

FinnDianen tavoite on tunnistaa sellaisia perinto- ja
ympiristotekijoitd, jotka johtavat diabeettisten
lisdsairauksien syntyyn. Visio on ymmirtii miten
lisdsairaudet kehittyvit, jotta tiedon avulla voitaisiin
entistd aikaisemmin diagnosoida mahdolliset ongel-
mat ja raitiloidd hoito siten, ettd lisdsairaudet voidaan
kokonaan ehkiisti.
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Diabetestutkimussaition toiminta-
kertomus 1.1.-31.12.2004

KULUNUT vuosi oli Diabetestutkimussiiation 28.
toimintavuosi. S4iti6 jakoi vuoden aikana tieteellisid
apurahoja yhteensid 200 000 euroa. Apurahan sai
kymmenen tutkijaa tai tutkimusryhmii. Perusta-
misestaan lukien sditio on jakanut yhteensi
2 046 000 euroa.

Tiedotus

Diabetesliiton tiedotuspiillikko Tarja Sampo on vas-
tannut sdition tiedotuksesta. Sditi6 julkaisi kesi-
kuun Diabetes-lehden vilissi lehden lukijakunnalle
tarkoitetun vuosikertomuksen vuodelta 2003.
Diabetes-lehdessi julkaistiin neljan ilmoituksen sarja,
jossa vedottiin lehden lukijoihin lahjoitusten ja testa-
menttien saamiseksi diabetestutkimukseen. Diabetes-
liiton www-sivuilla olevaa Diabetestutkimussidition
osuutta kehitettiin edelleen.

Hallinto

Sdition hallitus piti vuosikokouksensa 20.4.2004.
Tyovaliokunta kokoontui toimintavuonna kolme
kertaa ja varainsijoitusvaliokunta kuusi kertaa.
Tieteellinen valiokunta kokoontui kerran. Diabetes-
liiton tiedotuspdillikké on osallistunut sddtion
hallituksen ja tyévaliokunnan kokouksiin. Sdition
puheenjohtajana toimi professori Matti Uusitupa.
Sidition varapuheenjohtajina toimivat talousjohtaja
Jouko Oksanen ja laamanni Pekka Merilampi. Sdition
asiamieheni on toiminut talouspiillikks Jarmo
Riihel4, joka on toiminut myo6s sdition hallituksen ja
tyévaliokunnan sihteerinid. Dosentti Leena Moilanen
toimi tieteellisen valiokunnan sihteerini. Sdition
taloushallinto hoidettiin Diabetesliitossa.

APURAHAT 2004

Diabetestutkimussiitio jakoi 200 000 euroa
apurahoina

Sditioon lihetettiin 47 apurahahakemusta, joiden
yhteissumma oli 1 183 103 euroa. Ensisijaisesti
kaksivuotista apurahaa haki kuusi tutkijaa, isoa apu-
rahaa 19 ja pientd apurahaa 22 tutkijaa. Apurahan sai
kymmenen tutkijaa.

Kaksivuotinen apuraha, 40 000 euroa/vuosi

® Professori Rainer Rauramaa, Kuopion yliopiston liikunta-
lddiketieteen tutkimuslaitos, "Liikunnan annosvasteet.
Satunnaistettu kontrolloitu tutkimus scdcnnéllisen liikunnan
ja dieetin vaikutuksista tulehdusreaktioon, endoteeli-
toimintaan ja ateroskleroosiin"

- Tutkimuksella pyritiin 16ytimdin niitd solutason
mekanismeja, joiden vilitykselld lihasty6 sditelee
energia-aineenvaihduntaa. Tutkimus auttaa ymmar-
timidn lilkunnan vaikutustapoja insuliiniherkkyyden
paranemisessa ja siten tyypin 2 diabeteksen ja varsinkin
sithen liittyvien verisuonisairauksien ehkdisyssi ja
hoidossa. Erityisesti tutkimuksella on tarkoitus sel-
ventii terveyden kannalta edullisen liikunta-annoksen
mairii sekd laatua vertailemalla kestdvyysliikuntaa
ja lihaskuntoharjoittelua. Kiytinnon tavoitteena on
paidstd tismentdmain liikkuntaohjeita, joilla tahditdan
pysyviin elintapamuutoksiin.

Isommat apurahat, 25 000 euroa/tutkija

® Vanhempi tutkija Robert Hermann, Turun yliopisto,
"Vanhempien sukuhistoriallisten linjojen kdytto diabetes-
geenien hienokartoituksessa Suomessa™

- Perimin osuus tyypin 1 diabeteksen synnyssi on
noin 50 prosenttia. Tutkimuksen pidiméiirini on
kehittdd tdysin uudenlainen tapa loytdd geeni-
variantteja, jotka johtavat tyypin 1 diabeteksen
kehittymiseen. Tavoitteena on ymmdrtdd paremmin
perinnéllisyyden merkitys sairauden kehittymisessi
sekid kehittid seulontamenetelmii, joiden avulla
voidaan tunnistaa suuressa sairastumisvaarassa olevat
lapset. Saatua tietoa pystyttiisiin hydodyntimiin myos
tyypin 1 diabeteksen ehkiisyyn tihtddvien menetel-
mien kehittimisessi.

® Tutkija Patricia lozzo, Turun yliopiston PET-keskus,
"Maksan glukoosi- ja rasvahappoaineenvaihdunnan
mittaaminen tutkittavaan kajoamatta"

- Maksan aineenvaihdunnan hiiriotd pidetdin erittdin
keskeiseni tyypin 2 diabeteksen synnyssi. Maksan
aineenvaihdunnan mittaaminen on kuitenkin erittiin
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vaikeaa, ihmiselld sen suora mittaaminen on ollut
mahdotonta. Tutkimuksen tarkoituksena on testata
tutkittavaan kajoamatonta PET-kuvantamismenetel-
mai eliinmallin avulla. Kehitettivii menetelmii on
tarkoitus kiyttidi vastaisuudessa tyypin 2 diabetesta
ja metabolista oireyhtymdi sairastavien tutkimiseen
ja diabetesliikkeiden maksavaikutusten selvitti-
miseen.

® Dosentti Merja Roivainen, Kansanterveyslaitos, " Echovirus
9 diabetogeenisyydestd vastaavien geenien ja geneettisten
determinanttien identifiointi". Tdstd 17 000 euroa on Novo
Nordisk Farman lahjoittama Novo Nordisk Grant -apuraha.

- Viime vuosina on saatu yhi enemmaén ndytto4 siiti,
ettd dkillisid tulehduksia aiheuttavat enterovirukset
liiteyvit tyypin 1 diabeteksen puhkeamiseen. Tutki-
mushankkeen tavoitteena on selvittidi, miki tekee
enteroviruksesta tyypin 1 diabetekselle altistavan.
Vasta kun timi ymmarretdin yksityiskohtaisesti, on
turvallista kehittdd enterovirusrokote ja mahdollisesti
my6s muita tulehduksilta suojaavia keinoja.

Pienemmit apurahat

® Lastentautien erikoislddkdrit dosentti Péivi Miettinen ja
dosentti Timo Otonkoski, Helsingin yliopiston Biomedicum,
9 000 euroa, "EGF-reseptorivilitteinen signaalitie beeta-
solujen kehityksessd ja fysiologiassa"

- Tutkimus auttaa pyrkimyksissi luoda insuliinia
tuottavia kantasoluja seki ladkkeitd tyypin 2 diabetek-
seen. Kantasolusiirrot tihtidivit tuhoutuneen haiman
korvaamiseen sikidsti otetuilla kantasoluilla, jotka
erilaistuvat insuliinia tuottaviksi beetasoluiksi. Ennen
kuin tihin pididstdin, haiman kehitys ja erityisesti
beetasolujen syntyyn vaikuttavat tekijit on tarkoin
tunnettava. Tutkimusmallina kiytetdin siirtogeenisii
hiirii.

® Filosofian tohtori Marita Poskiparta, Jyviskylén yliopisto,
9 000 euroa, "Erilaisten terveysneuvontamallien vaikuttavuus
tyypin 2 diabeteksen ehkdisyn elintapaneuvonnassa"

- Tutkimuksella pyritiin saamaan tietoa siitd, mil-
lainen neuvontakeskustelu auttaa parhaiten pysyviin
elintapamuutoksiin. Tutkimuksessa arvioidaan myos
neuvonnan kustannuksia. Tavoitteena on tuottaa
pysyvid kiytintoji terveyskeskuksiin, ja tutkimus
niveltyy kdynnissi olevaan Dehkon 2D-hankkeeseen.

® Terveydenhuollon maisteri Virpi Lindi, Kuopion yliopisto,
9 000, "Peroksisomi proliferaattoreilla aktivoituvan
reseptorigeenin ja sen kohdegeenien ilmentyminen
ihonalaisessa rasvakudoksessa"

- Lihavuuden perinnéllisen taustan selvittiminen
auttaa ymmadrtimadin lihavuuteen liittyvid aineen-
vaihdunnan hiiri6itd ja antaa uutta tietoa mekanis-
meista, jotka vaikuttavat rasvakudoksen muodostu-
miseen ja lihavuuden kehittymiseen. Tutkimuksen
tavoitteena on lisitd lihavuuden syiden entistd
syvillisempdd tuntemusta, jolloin voitaisiin tehok-
kaammin tunnistaa ne henkil6t, joilla on perinnéllinen
taipumus lihavuuteen tai tyypin 2 diabetekseen.

® Lddketieteen kandidaatti Lauri Kajonsaari, Helsingin
yliopisto, 9 000 euroa, "Diabeteslddke repaglinidin meta-
boliaan vaikuttavat licdkeaineinteraktiot"

- Koska tyypin 2 diabeetikot joutuvat usein kdyttimain
useita liikevalmisteita, tarvitaan tutkimusta diabetes-
ldikkeiden ja muiden liikkeiden yhteisvaikutuksista.
Tutkimuksen tavoitteena on selvittidi repaglinidin eli
insuliinineritysti haimasta lisidvin liikkeen yhteis-
vaikutuksia eriiden muiden liikeaineiden kanssa.

® Tutkija Johanna Rinta-Valkama, Helsingin yliopisto,
4 500 euroa, "Densiini- ja filtriini auto-vasta-aineet
diabeetikoilla ja niiden yhteys diabeettiseen nefropatiaan"

® Dosentti Jaana Laitinen, Oulun aluetyéterveyslaitos,
4 500 euroa, "Aidin raskauden ajan painonkehityksen
yhteys 15-vuotiaiden lasten lihavuuteen — Pohjois-Suomessa
vuonna 1985—86 syntyneiden seurantatutkimus"
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Saation varainhankinta ja sijoitustoiminta

SAATION varojen sijoittamisesta huolehtii hallituksen
nimedmai asiantuntijoista koostuva varainsijoitus-
valiokunta, joka on vahvistanut sijoitustoiminnassa
noudatettavat periaatteet. Nididen periaatteiden

mukaan mm.

1. Sijoitustoiminnassa pyritddn turvaamaan sdition
toiminnan hoitamiseksi tarvittavat varat ja tuotot
seki lyhyelld ettd pitkilld tihtdimella.

2. Varat pyritdin sijoittamaan vastuullisesti, tuottavasti
ja turvaavasti.

3. Varat sijoitetaan pitkdjinteisesti. Sijoitustoiminta
on aktiivista, mutta ei spekulatiivista.

4. Sijoitustoiminnassa riskeji pyritdin hallitsemaan
mm. hajauttamalla sijoituksia instrumenteittain, koh-
teittain, valuutoittain ja alueittain. My®s sijoitusten
likvidiys ja arvonsiilyvyys pyritiin turvaamaan.
5. Sijoitustoiminnassa otetaan huomioon eettiset
periaatteet tavassa toimia ja sijoituskohteita valittaessa.
6. Testamenttilahjoittajia kunnioitetaan. Lahjoituk-
sena saatuja asuinhuoneistoja pyritddn pitimiin
pitkiaikaisena osana sijoitussalkkua.

7. Sijoitustoiminnassa pyritiin korkeaan markkina-
tuottoon sijoitusperiaatteiden puitteissa.

8. Toiminnassa pyritdin kidyttimain korkeaa ja moni-

puolista asiantuntemusta.

Vuoden aikana sditié vastaanotti lahjoituksina
366 000 euroa, joista suurimmat olivat Saara Hurmeen
testamentti 301 000 euroa, Helmi Holmgrenin sdition
20 000 euroa, Esko Lindstedtin merkkipiivirahaston
17 000 euroa ja Novo Nordiskin 17 000 euroa.

Testamentit ja merkkipaivijuhliin liittyvit lahjoitukset
on rahastoitu asianomaisen henkilén nimei kantavaan
rahastoon. Suurimmat rahastot ovat Osmo Toyryldn,
Hilja Sirénin, Arvo Aution ja Elma Jirvisen muisto-
rahastot. Erittely rahastoista kiy ilmi sdition taseesta.

Apurahojen jako diabetestutkimukseen jatkui
vakaana ja oli 200 000 euroa. Sijoitusvuosi oli toinen
hyvi vuosi perikkiin - haasteellisesta toimintaym-
paristdstd huolimatta. Sdition omaisuuden arvo nousi
vuoden aikana lihes 15 % eli noin 1 miljoona euroa
7 948 000 euroon markkina-arvoin laskettuna.
Omaisuudesta oli vuoden lopussa asunto-osakkeita
10 % (12 %), muita osakesijoituksia 49 % (42 %) ja
korkosijoituksia 41 % (46 %).

Sijoitusten realisoitunut nettotuotto tuloslaskel-
massa oli 493 000 euroa (439 000 euroa). Kun omai-
suuden kiypien arvojen ja kirjanpitoarvojen erotus
eli omaisuuden arvostuserot lisddntyivit vuoden
aikana 356 000 euroa, oli sijoitusten kokonaistuotto
edellisvuotisella tasolla (849 000 euroa) eli 11,3 %
(12,9 %) kayville arvoille laskettuna. Asunto-osakkeet
tuottivat noin 6 %, korkosijoitukset noin 8 % ja
osakkeet noin 18 %.

Saddtion sijoitustoiminnan tulos on riippuvainen
erityisesti pddomamarkkinoiden kehityksesti. Sijoi-
tusnikymait vuodelle 2005 eivit ole suhdannetilanne
huomioon ottaen helpot. Sdition taloudellinen tilanne
mahdollistaa kuitenkin tutkimuksen rahoituksen jat-
kuvuuden apurahojen noustessa 25 % vuonna 2005
eli 250 000 euron tasolle.
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Diabetestutkimussaation hallintoelimet
2004

Hallitus 1.1. - 31.12.2004

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

FK Ammi Isokallio

Professori Mikael Knip

Varatuomari Paula Kokkonen
Toimitusjohtaja Pekka Laitto

Kaupallinen johtaja Esko Lindstedt
Teknikko Tenho Olin

Puheenjohtaja Helena Rissanen
Kansanedustaja Matti Viistd

Talouspaillikko Jarmo Riiheld, asiamies, sihteeri

Tyovaliokunta 1.1.-20.4.2004

Matti Uusitupa, puheenjohtaja
Ammi Isokallio

Mikael Knip

Pekka Merilampi

Jouko Oksanen

Tenho Olin

Jarmo Riiheli, sihteeri

Tyévaliokunta 20.4.-31.12.2004

Matti Uusitupa, puheenjohtaja
Per-Henrik Groop

Ammi Isokallio

Mikael Knip

Pekka Merilampi

Jouko Oksanen

Tenho Olin

Jarmo Riiheld, sihteeri

Tieteellinen valiokunta 1.1.-20.4.2004
Vuoden 2004 apurahat

Professori Leo Niskanen, puheenjohtaja
Professori Sirkka Keininen-Kiukaanniemi
Tutkimusjohtaja Per-Henrik Groop

Dosentti Leena Moilanen, sihteeri

Tieteellinen valiokunta 20.4-31.12.2004

Professori Sirkka Keinidnen-Kiukaanniemi,
puheenjohtaja

Tutkimusjohtaja Per-Henrik Groop
Dosentti Timo Otonkoski

Dosentti Leena Moilanen, sihteeri

Varainsijoitusvaliokunta 1.1.-31.12.2004

Johtaja Jouko Oksanen, puheenjohtaja
Sijoitusjohtaja Eero Eriksson
Salkunhoitaja Esa Hakarauta
Toimitusjohtaja Pekka Laitto
Salkunhoitaja Juha Nissild
Toimitusjohtaja Kari Ranki

Jarmo Riiheli, sihteeri

Tilintarkastajat

Tero Lindell, KHT
Heikki Jarvi, KHT

varalla
Arto Niemistd, KHT
Matti Pettersson, KHT

Asiamies

Jarmo Riiheld
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Tuloslaskelma

TULOSLASKELMA 1.1.-31.12.2004 1.1.-31.12.2003

VARSINAINEN TOIMINTA

SIJOITUKSET
TUOTOT
Pankkitilien korot 1612,10 2 112,45
Korkotuotot 197 658,38 241 334,08
Osingot 108 459,12 90 308,40
Vuokratuotot 45 216,57 44 900,77
Valuuttakurssivoitot 7 583,18 27 433,79
Myyntivoitot 172 835,26 62 992,69
533 364,61 469 082,18
KULUT
Vastikekulut -7 335,10 -6 850,72
Huoneistokulut -1 083,47 -750,37
Omaisuudenhoitomaksut -9 084,43 -8 133,17
Myyntitappiot -10 401,34 -2 699,54
Valuuttakurssitappiot -5501,70 -1 278,64
Arvonalennukset -6 967,63 -10 241,44
-40 373,67 -29 953,88
KATE 492 990,94 439 128,30
APURAHALAHJOITUKSET
Apurahalahjoitukset (Novo Nordisk) 17 000,00 17 000,00
VAROJEN KAYTTO
Diabetespalkinto
Apurahat -200 000,00 -200 047,00
SAATION HALLINTO
Kirjanpitokulut -12 000,00 -12 000,00
Tilintarkastuskulut -2 461,64 -2724,43
Pankkikulut -625,18 -522,78
Tiedotus -23 337,00 -19 240,52
Matka- ja kokouskulut -10 377,21 -8 725,03
Muut kulut -448 .64 -169,84
-49 249,67 -43 382,60
VARSINAISEN TOIMINNAN TUOTTOJAAMA 260 741,27 212 698,70
VARAINHANKINTA
LAHJOITUKSET
Lahjoitukset 29 469,30 4 485,00
Tukirinkilahjoitukset 1031,55 2 152,67
Lahjoitukset muistorahastoihin
Koskiala Kaarlo 1522,00
Hurme Saara 301 075,48
Siirto rahastoon -302 597,48
Lahjoitukset merkkipaivarahastoihin
Lindstedt Esko 16 989,75
Virtanen Erkki 20,50
Lahjoitukset nimikkorahastoihin
Kivinen Soile ja Lauri 500,00
Siirto rahastoon -17 010,25 -500,00
Siirto padaomaan -30 500,85 -6 637,67
0,00 0,00
TILIKAUDEN YLIJAAMA 260 741,27 212 698,70
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TASE 31.12.2004 2004 2003
VASTAAVAA
PYSYVAT VASTAAVAT
SIJOITUSOMAISUUS
Osakkeet 1292 017,14 1371723,38
Sijoitusrahastot 1532 436,61 747 027,83
Asunto-osakkeet 456 594,66 456 594,66
Sijoitusvakuutukset 84 093,96
Joukkovelkakirjalainat 1986 000,00 2 450 306,07
5267 048,41 5109 745,90
VAIHTUVAT VASTAAVAT
SAAMISET
Siirtosaamiset 90 744,42 288 054,11
RAHAT JA PANKKISAAMISET
Pankkisaamiset 1065 289,10 466 258,51

6 423 081,93

5864 058,52

VASTATTAVAA
OMA PAAOMA
Peruspadoma 569 897,59 563 259,92
Lisdys 30 500,85 6 637,67
600 398,44 569 897,59
Muut rahastot
Nimikko- ja muistorahastot 1916 241,50 1915 741,50
Lisdys 319 607,73 500,00
2 235 849,23 1916 241,50
Edellisten tilikausien ylijaama 3299 120,25 3086 421,55
Tilikauden ylijgama 260 741,27 212 698,70
3 559 861,52 3299 120,25
VIERAS PAAOMA
Lyhytaikainen
Siirtovelat 26 972,74 78 799,18

6 423 081,93

5 864 058,52
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Tilintarkastuskertomus

Diabetestutkimussaition hallitukselle

Olemme tarkastaneet Diabetestutkimussiition tilinpditdksen, kirjanpidon, hallinnon ja toimintakertomuksen
tilikaudelta 1.1.-31.12.2004. Hallituksen laatima tilinpdacos sisiltdd toimintakertomuksen, tuloslaskelman,
taseen ja liitetiedot.

Tilintarkastus on suoritettu hyvin tilintarkastustavan mukaisesti. Kirjanpitoa sekd tilinpddtoksen laatimis-
periaatteita, sisiltdd ja esittimistapaa on tilldin tarkastettu riittdvissi laajuudessa sen toteamiseksi, ettei
tilinpaitos sisilld olennaisia virheitd tai puutteita. Hallinnon tarkastuksessa on selvitetty hallituksen jisenten
ja asiamiehen toiminnan lainmukaisuutta sditidlain sidnndsten perusteella.

Lausuntonamme esitimme, ettd tilinpditds, joka osoittaa 260.741,27 euron ylijimii, on laadittu kirjanpitolain
sekd tilinpaitoksen laatimista koskevien muiden sidnnosten ja mairiysten mukaisesti. Tilinpditos ja toimin-
takertomus antavat kirjanpito- ja sidititlaissa tarkoitetulla tavalla oikeat ja riittdvit tiedot sd4tion toiminnasta
seki tuloksesta ja taloudellisesta asemasta.

Tilinpditss voidaan vahvistaa ja vastuuvapaus myontii sdition asiamiehelle tarkastamaltamme tilikaudelta.

S4dtion varat on sijoitettu asianmukaisesti. Sddtion toimielinten jisenille ei ole maksettu palkkioita.

Tampereella, maaliskuun 30. pdivini 2005

//{7,//5,4»//(’/ AVZ4 ‘/_‘;‘ .

Tero Lindell Heikld Jarvi
KHT KHT
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Diabetestutkimussdation toiminta-ajatus

DIABETESTUTKIMUSSAATION tarkoituksena on
edistii kansainvilisesti korkeatasoista suomalaista
diabetestutkimusta, jonka tavoitteena on diabeteksen
ehkdisy, diabeteksen hoidon tehostaminen ja diabee-
tikoiden hyvinvointi.

Diabetestutkimussaition arvot

¢ ihmisarvon kunnioittaminen
® eettisyys

® ayoimuus

® tieteellisyys

® riippumattomuus

® yhteistyokykyisyys

e kehityshalukkuus

Diabetestutkimussaition toimintastrategia

Tarkoituksensa toteuttamiseksi Diabetestutkimus-
sditio harjoittaa monipuolista varainhankintaa seki
tuottavaa ja turvaavaa sijoitustoimintaa.

Varallisuutensa sallimissa puitteissa sditio jakaa
vuosittain apurahoja suomalaisille diabetestutkimus-
hankkeille.

Toiminta-ajatuksensa toteuttamiseksi sditio
tiedottaa diabetestutkimuksen tuloksista ja omasta
toiminnastaan. Sditid voi osallistua Diabetesliiton
tiedotustoimintaan, joka parantaa kansalaisten

tietimystd diabeteksen riskitekijoistd ja ehkidisyn

keinoista, diabeteksen hoidosta ja diabeetikkona
elimisesti.

S4itid arvostaa kansanterveyden edistimistyota,
jolla on kiinnekohtia diabeteksen ehkdisyyn ja hoitoon,
kuten lihavuuden ehkdisy, sydinterveyden paranta-
minen, litkunnan edistiminen.

Sdition toimintatavat ovat hallinnollisesti
joustavia.

S4itid toimii yhteistyossd Diabetesliiton kanssa.

Diabetestutkimussdition laatupolitiikka

® Tuemme diabetekseen liittyvdd korkeatasoista
tieteellistd tutkimustyotd ja tutkimustulosten tun-
netuksi tekemistid. Toimintaa kehitetdin jatkuvasti
ottaen huomioon ympdriston muutokset.

¢ Olemme kaikissa ratkaisuissamme riippumattomia
ja puolueettomia.

® Toimintamme perustuu apurahojen jaon suhteen
parhaaseen diabetesasiantuntemukseen ja varain-
hoidon suhteen parhaaseen sijoitusasiantuntemuk-
seen.

¢ Toimintamme on julkista, avointa ja kaikkien arvioi-

tavissa.
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Diabetestutkimussaation vuoden 2004
lahjoittajat

Pirkko Ahonen
CM-urakointi

Forcit Oy

Stig-Erik Haga
Maria-Leena Hakkarainen
Helmi Holmgrenin sddtio
Saara Hurme

Heikki Hémdildinen
Veikko Holttd

Ritva Kankainen

Ritva Kokkonen

Kaarlo Koskialan omaiset
Pirjo Kulmala

Ritva Lehtinen

Karl-Erik Liljestrom

Esko Lindstedt

Nordea

Terhi Palomdki

Mauno Peltonen
Ravintola Salud

Antero Soyrild
Keskindinen tydeldkevakuutusyhtio
Varma

Erkki Virtanen

D-tukiringin lahjoittajat:
Ammi Isokallio

Sirpa Jdrvinen

Tiina Jdrvinen

Niilo Jddskinen

Johanna Kartila-Nieminen
Sakari Kasi

Kinomet Oy

Margit Koskinen-Jaakkola
Eino Kujala

Petteri Lehmuskallio

Merja Leskinen

Anu Paani

Riitta Peltonen

Rauni Pyykkonen

Marjut Rautiomaa

Mauri Résdnen

Marjatta Stenius-Kaukonen

Marja Tuominen

Apurahalahjoitukset:
Novo Nordisk Farma Oy



DIABETESTUTKIMUSSAATIO

Diabetestutkimussaation rahastot

Muistorahastot

Autio Arvo
Heikkinen Irja
Honkanen Armas
Hurme Saara
Jarvinen Elma
Koskiala Kaarlo
Larjola Hilkka
Lotjonen Ida
Nystrém Hans
Pykalisto Olavi
Siren Hilja
Sjélund Sylvia
Starck Maija-Liisa

Toyryld Osmo
Yli-Kahri Reino

Merkkipdivarahastot

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
Vaittinen Teuvo

Muut rahastot

Novo Nordisk Farma




Tue suomalaista
diabetestutkimusta

DIABETESTUTKIMUSSAATIO
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STIFTELSEN FOR DIABETESFORSKNING
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Diabeteskeskus
Kirjoniementie 15, 33680 Tampere
Puh. (03) 2860 111, faksi (03) 3600 462
diabetesliitto@diabetes fi
www.diabetes.fi/saatio



