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Terveyttä edistävä elämä on helppoa mutta vaikeaa

Biomarkkereilla elintapariskien kimppuun

Elintavoista – alkoholin liikakäytöstä, tupakoinnista, liikunnan puutteesta ja ylipainosta – aiheutuvien 
terveysriskien varhaisvaiheen toteamista ja ehkäisyä voidaan parantaa oikein kohdennetulla laboratorio­
kokeiden käytöllä. Alkoholin suurkulutuksen toteamiseen on viime aikoina kehitetty aiempaa herkempiä 
ja tarkempia testejä, jotka perustuvat alkoholin aineenvaihduntatuotteiden (etyyliglukuronidi, fosfati­
dyylietanoli) mittaamiseen. Näillä menetelmillä alkoholinkäyttö saadaan esiin jopa useita päiviä tai viik­
kojakin sen jälkeen, kun alkoholi on palanut elimistöstä pois. Useiden elintapariskien yhdistelmä samalla 
ihmisellä aiheuttaa kumuloituvia terveyshaittoja, jotka heijastuvat jo varhaisvaiheessa erityisesti maksan 
toimintaa, tulehdusta ja lipidistatusta kuvaaviin biomarkkereihin. Biomarkkeridatasta johdetuilla algorit­
meilla voidaan arvioida elimistön metabolista kokonaiskuormitusta ja kudosvaurioiden, muun muassa 
maksasairauksien, riskiä. Biomarkkereita voidaan hyödyntää myös interventioissa ja potilaan motivoimi­
sessa epäedullisten elintapojensa remontointiin. 

T uoreet väestötutkimukset osoittavat, että 
jos 50-vuotiaana kykenee remontoimaan 
tietyt riskitekijät pois elintavoistaan, voi 

ansaita kymmenenkin elinvuotta lisää (1,2). 
Väestömme terveyttä nykyisin vakavimmin uh-
kaavia elintapatekijöitä ovat alkoholin liikakäyt-
tö, tupakointi, ylipaino, vähäinen liikunta sekä 
liian rasvainen, makea ja suolainen ruokavalio 
(3). Haitallisia elintapoja esiintyy tavallisesti 
yhdellä henkilöllä useitakin samanaikaisesti, 
jolloin niillä on myös terveyshaittoja ylläpitäviä 
ja lisääviä yhteisvaikutuksia. 

Elintavoista aiheutuneet haitat voivat pal-
jastua odottamatta, muun muassa poikkeavina 
laboratoriokoetuloksina. Näistä saadun tiedon 
entistä monipuolisempi hyödyntäminen voi 
auttaa terveysongelmien varhaisessa tunnista-
misessa, ehkäisemisessä ja jo ilmenneiden sai-
rauksien hoidossa.

Elintavat ja terveys

Suomessa elämänhallinnan riskit liittyvät usein 
alkoholin liikakäyttöön ja ylipainoon. Äskettäi-
sissä väestötutkimuksissa on käynyt ilmi, että 

terveydelle haitallisen alkoholinkulutuksen raja 
olisi vain noin kahdeksan alkoholiannosta vii-
kossa: jokainen rajan ylittävä annos lyhentää – 
laskennallisesti – elinikää puolella tunnilla (4). 
Vuotuinen keskiarvokulutuksemme on kuiten-
kin edelleen noin 12 annosta viikossa – lasket-
tuna joka ikistä kansalaista kohti. 

Jos alkoholinkäyttäjä lisäksi vielä tupakoi, 
on ylipainoinen ja liikkuu vähänlaisesti, jatku-
van lievän tulehduksen, sydän- ja verisuonitau
tien, syöpien, maksasairauksien, metabolisen 
oireyhtymän ja diabeteksen riskit suurenevat 
voimakkaasti (1–4). Suomalaisille tyypillinen 
humalahakuinen juominen lisää muun muas
sa rytmihäiriöiden, äkillisten aivo- ja sydänta-
pahtumien sekä maksasairauksien riskiä (5,6). 
Naiset ja kaikki yli 40-vuotiaat ovat alkoholi-
haitoille alttiita jo käyttäessään selvästi pienem-
piäkin määriä kuin kahdeksan alkoholiannosta 
viikossa (3,7).

Mihin biomarkkereita tarvitaan?

Rutiinimaisissa terveystarkastuksissa saattavat 
elintavoissa piilevät riskit jäädä liian vähäiselle 
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huomiolle, vaikka niin potilaan hoidon kuin 
terveydenhuollon kustannustenkin näkökul-
masta riskit olisi hyvä havaita mahdollisimman 
varhain. Laboratoriokokeet antavat arkityöhön 
työkaluja, joita hyödyntämällä elintapariskit 
voidaan luontevasti ottaa puheeksi ja kannustaa 
potilasta karsimaan riskitekijöitä, jotta terveys-
haitat eivät ainakaan etenisi ja lisääntyisi. 

Biomarkkereita tarvitaan maalaisjärjen, 

vaa’an ja verenpainemittarin rinnalle tuomaan 
objektiivista näyttöä elintapatekijöiden ter-
veysvaikutuksista ja potilaan yksilökohtaisesta 
alttiudesta terveyshaitoille. Mittausdataa ja mo-
tivoivia keskusteluja hyödyntämällä potilas voi-
daan saada havahtumaan ja muuttamaan elin-
tapojaan ennen kuin ongelmat ovat edenneet 
jo liian pitkälle. Koska kohdentamattomien 
laboratoriokokeiden ottaminen oireettomilta 
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TAULUKKO. Elintapariskien biomarkkereita (18).

Biomarkkeri Näytetyyppi Diagnostisia ominaispiirteitä

Etanoli Seerumi
Virtsa
Uloshengitysilma

Käytännöllinen alkoholinkäytön osoituskeino, kun alkoholia on vielä 
veressä. Pitoisuus yhdistettynä kliinisiin havaintoihin humalatilasta antaa 
kuvan alkoholitoleranssista.

Etyyliglukuronidi (EtG) Virtsa
Seerumi
Aivo-selkäydinneste
Lasiainen
Hiukset

Etanolin aineenvaihduntatuote, joka on mitattavissa virtsanäytteestä 
2–5 vrk:n ajan ja hiuksista jopa useita kuukausia alkoholinkäytön loputtua.

Fosfatidyylietanoli 
(PEth)

K2-EDTA-veri Etanolin aineenvaihduntatuote, joka voidaan todeta verinäytteestä jopa 
kaksi viikkoa alkoholinkäytön loputtua. Yksilöllinen vaihtelu eliminaatio­
nopeudessa on suuri.

Niukkahiilihydraattinen 
transferriini (CDT)

Seerumi
Aivo-selkäydinneste

Kroonisen alkoholinkäytön mittari. Herkkyys puutteellinen seulontatyö­
kaluksi. 

Glutamyylitransferaasi 
(GT)

Plasma tai seerumi Herkkä alkoholin liikakäytön, maksan toiminnan ja oksidatiivisen stressin 
osoitin. Useita epästarkkuuslähteitä. Normalisoitumisaika 2–4 viikkoa. 
Arvojen suureneminen indikoi sekä maksaperäisiä että ei-maksaperäisiä 
sairausriskejä.

GT-CDT-yhdistelmä Seerumi Matemaattiseen malliin perustuva yhdistelmätesti, joka parantaa alkoho­
lin suurkulutuksen toteamisen herkkyyttä ja tarkkuutta.

Verenkuva K2-EDTA-veri Alkoholin suurkuluttajien punasolujen keskitilavuus (MCV) on usein suu­
rentunut. Normalisoitumisaika on 2–4 kuukautta, joten sopii kroonisen 
kulutuksen mittariksi. Trombosyyttimäärän pieneneminen alkoholistien 
verenkuvassa on myös huomioitava mahdollisena maksavaurion osoitti­
mena. Useita epätarkkuuslähteitä. 

Transaminaasit (ALAT, 
ASAT)

Plasma tai seerumi ALAT-pitoisuus sopii maksavaurion seulontatyökaluksi. Se on herkkä 
ylipainon ja alkoholin yhteisvaikutuksille ja saattaa indikoida myös meta­
bolisen oireyhtymän tai diabeteksen riskiä. ASAT/ALAT-suhde suurenee 
maksavaurion vaikeutumisen myötä. 

Herkkä CRP (hsCRP) Seerumi Piilevän tulehduksen diagnosointi ja seuranta, tautiriskien arviointi (mm. 
aterotromboosi, sepelvaltimotauti).

Interleukiini 6 (IL-6), Plasma tai seerumi Herkkä tulehdustilan merkkiaine.

Liukoinen urokinaasire­
septori (suPAR)

Seerumi Tulehdustilan merkkiaine, liittyy elintapariskeihin (18).

Lipidistatus (kolesteroli, 
HDL- ja LDL-kolesterolit, 
triglyseridit)

Plasma Sydän- ja verisuonitautien riskinarviot.

Keramidit Seerumi Sydän- ja verisuonitapahtumien ja diabeteksen riskinarviot.

Apolipoproteiinit 
A1 ja B

Seerumi Sydän- ja verisuonitautien riskinarviot erityisesti ylipainoisten, metabolista 
oireyhtymää tai tyypin 2 diabetesta sairastavien osalta. Dyslipidemiasel­
vittelyt.

K2-EDTA = dikalium-etyleenidiamiinitetraetikkahappo



ihmisiltä ei ole kustannustehokasta toimintaa, 
täytyy biomarkkerianalytiikka pystyä suuntaa-
maan oikein ja osata hyödyntää siitä saatava 
tieto potilaan parhaaksi. 

Elintapariskien kokonaiskartoitukseen hy-
vin soveltuvia laboratoriokokeita ovat muun 
muassa alkoholin liikakäytön mittarit, maksan 
toimintaa, lievää tulehdusta ja oksidatiivista 
stressiä kuvaavat biomarkkerit sekä lipidiprofiili 
(8,9). Tulevilla laajamittaisilla aineenvaihdun-
tatuotteiden profiloinneilla ja koko genomin 
analyyseilla biopankkiaineistoista – joissa sa-
moista yksilöistä on vertailtavissa sekä biolo-
gista että kliinistä dataa – saamme lähitulevai-
suudessa todennäköisesti käyttöömme myös 
ennennäkemättömiä uusia mahdollisuuksia ke-
hittää biomarkkeripohjaisia terveysriskien ar-
viointityökaluja niin väestö- kuin yksilötasolla.

Alkoholin liikakäytön biomarkkerit

Alkoholin liikakäytön toteamisessa laboratorio-
kokeilla on suuri merkitys silloin, kun niitä käy-
tetään yhteisymmärryksessä potilaan kanssa 
motivoinnin välineenä ja seurattaessa hoidon 
tehokkuutta (10). Kliinisessä työssä on tavan-
omaisesti käytetty veren tai uloshengitysilman 
etanolipitoisuutta, seerumin maksaentsyymien 
eli glutamyylitransferaasin (GT), alaniiniami-
notransferaasin (ALAT) ja aspartaattiamino
transferaasin (ASAT) aktiivisuuden, niukkahii-
lihydraattisen transferriinin (CDT) pitoisuu-
den tai punasolujen keskimääräisen tilavuuden 
(MCV) määrityksiä tai näiden yhdistelmiä 
(TAULUKKO) (9).

Äskettäin on otettu rutiinikäyttöön myös 
uusia, aiempaa herkempiä ja luotettavampia 
menetelmiä, jotka perustuvat alkoholin ai-
neenvaihduntatuotteisiin (9,11,12). Etyyli
glukuronidi (EtG) ja fosfatidyylietanoli (PEth) 
ovat molemmat aineenvaihduntatuotteita, joita 
löytyy elimistöstä useiden vuorokausien ajan 
itse alkoholin jo poistuttua (TAULUKKO). EtG:tä 
voidaan mitata monentyyppisistä näytemateri-
aaleista, mutta tavallisimmin määritys tehdään 
virtsasta (U-EtG).

Veren fosfatidyylietanoli (B-PEth) on poik-
keava fosfolipidi, jota muodostuu elimistössä 
alkoholinkäytön yhteydessä fosfolipaasi D:n 

vaikutuksesta. Alkoholinkäytön yhteydessä 
PEth kumuloituu verisoluissa, ja se voidaan 
määrittää nestekromatografiaan ja massaspekt-
rometriaan perustuvalla tekniikalla. Koska EtG 
ja PEth ovat alkoholin omia aineenvaihdunta-
tuotteita, niiden tarkkuus on teoreettisesti suuri 
verrattuna tavanomaisiin alkoholin suurkulu-
tuksen osoituskeinoihin (9,11). 

Totunnaiset biomarkkerit, kuten CDT ja 
MCV, kertovat kroonisesta suurkulutukses-
ta, kun taas EtG- ja PEth-määritykset tekevät 
selkoa viimeaikaisesta alkoholinkäytöstä edel-
listen päivien (EtG) tai jopa viikkojen (PEth) 
ajalta (9,11,12). Kuukausienkin takaista käyt-
töä voidaan analysoida, jos EtG määritetään 
hiuksista (13).

Uusien biomarkkerien käytännön ongelmia 
ovat suhteellisen vaativat ja aikaa vievät mää-
ritystekniikat, näytteiden käsittelyn haasteet 
ja analyysien hinta. Myös tieteellinen näyttö 
tutkimusten diagnostisesta arvosta on vielä 
puutteellista. Lupaavia tuloksia EtG- ja PEth-
määrityksistä on kertynyt muun muassa alko-
holistien hoitomyöntyvyyden seurannassa tai 
maksansiirtoarvioissa (9,12–14). Alkoholin 
liikakäytön tunnistamisessa diagnostiikan tark-
kuusvaatimukset korostuvat erityisesti silloin, 
kun tuloksella voi olla myös oikeudellisia seu-
raamuksia tai kun tavoitteena on esimerkiksi 
raskausseurannassa arvioida sikiön alkoholi
oireyhtymän (FAS) riskiä (15,16). 

Vaikka alkoholin aineenvaihduntatuotteiden 
kumuloituminen sikiöön on keskeistä FAS:n 
patogeneesissä, tähänastiset tutkimustulokset 
eivät vielä puolla EtG:n tai PEth:n sisällyttä-
mistä raskausajan seulontatutkimuksiin. Toi-
saalta biomarkkereita käyttämällä mahdolliset 
epäilyt haitallisesta alkoholinkäytöstä tulevat 
ilmi herkemmin kuin käytettäessä kyselytek-
niikkoja (15,16).

Elintapariskien yhteisvaikutukset ja 
laboratoriokokeet

Elintapariskit liittyvät moniin biomarkkereihin, 
joita ovat GT, ALAT, herkkä CRP (hsCRP), 
interleukiini 6 (IL-6), liukoinen urokinaasire-
septori (suPAR), uraatti, ferritiini, kolesteroli, 
HDL, LDL, triglyseridit ja apolipoproteiinit 
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(8,9,17,18). Epäsuotuisista elintavoista aiheu-
tuneiden terveyshaittojen kokonaisarvioinneis-
sa GT, ALAT, hsCRP ja lipidistatus ovat käyttö-
kelpoisia seulontatyökaluja (TAULUKKO).

WHO:n hiljattain julkaisemat alkoholinkäy-
tön riskikategoriat ovat melko lineaarisesti yh-
teydessä kaikkien näiden biomarkkerien poik-
keaviin arvoihin (19). Nykyisin tiedetäänkin, 
että alkoholiongelmaisen potilaan ennustetta 
parantaa merkitsevästi, jos potilas siirtyy al-
koholinkäytön riskiluokasta astetta alempaan 
luokkaan – vaikkei tavoitteena vielä olisikaan 
täysraittius (20). Alkoholinkulutuksen koko-
naismäärän lisäksi terveydenhuollossa tulisi 
myös kiinnittää enemmän huomiota humalaha-
kuisen juomisen useuteen, joka on tilastollisesti 
merkitsevästi yhteydessä sekä GT- että ALAT-
aktiivisuuksiin verenkierrossa (6,21).

Lihavien ja ikääntyneiden – alkoholia koh-
tuullisestikin kuluttavien – maksaentsyy-
miarvot ja maksakirroosiriski saattavat olla 
moninkertaiset verrattuna raittiisiin normaa-
lipainoisiin (8,22). Myös tupakoinnilla ja alko-

holinkäytöllä on synergisiä vaikutuksia maksa-
entsyymiarvojen suurentajina (23). Toistaisek-
si tupakointiin itsessään ei vielä ole löydetty 
rutiinimaiseen kliiniseen käyttöön soveltuvia 
ennusteellisia ja hoitotulosta ennakoivia bio-
markkereita. Sellaiseksi on ehdotettu muun 
muassa uloshengitysilman häkää, sillä tupa-
koitsijoiden uloshengitysilmassa on sitä jopa 
kaksin verroin se määrä, jonka ilmansaasteiden 
eurooppalaiset hälytysrajat sallivat (24).

Jos henkilön elintavoissa on useampia riski-
tekijöitä, myös epänormaalien biomarkkeriar-
vojen ja lievän tulehduksen esiintyvyys lisään-
tyvät melko lineaarisesti (KUVA). Jos henkilöllä 
on useita riskejä samanaikaisesti, seerumin 
GT-aktiivisuuden lisääntymisen todennäköi-
syys suurenee 20–40-kertaiseksi ja seerumin 
epänormaalin hsCRP- tai triglyseridiarvon to-
dennäköisyys 10–20-kertaiseksi normaalitilan-
teeseen verrattuna (8). 

Osa elintapatekijöiden ja biomarkkereiden 
yhteisvaikutuksista on myös luonteeltaan su-
kupuolisidonnaisia (8). Lievä tulehdus kulkee 
käsi kädessä tulehdusmerkkiaineiden pitoi-
suuksien lisääntymisen ja monien elintaparis-
keihin liittyvien sairauksien kehittymisen kans-
sa, vaikka ei vielä aiheuttaisikaan elimistössä 
minkäänlaisia kliinisiä oireita (18,25,26).

Tautiriskien ennustaminen

Biomarkkeripitoisuuksien pienilläkin muu-
toksilla voi olla merkitystä, kun arvioidaan 
esimerkiksi potilaan sydän- ja verisuonitau-
ti- tai työkyvyttömyysriskiä (27–30). Koska 
GT-entsyymillä on keskeinen osa glutationin 
aineenvaihdunnassa, aktiivisuusmuutokset toi-
mivat myös elimistön metabolisen rasitustilan, 
oksidatiivisen stressin, osoittimena (9,29,31). 
Henkilöillä, joilla on elintapariskejä, GT-pi-
toisuus korreloi seerumin uraatti- ja tulehdus-
merkkiainepitoisuuksien kanssa ja voi toimia 
kausaalisena linkkinä rasvamaksan ja varhaisen 
ateroskleroosin välillä, koska se kykenee kata-
lysoimaan LDL:n hapettumista sepelvaltimois-
sa (30,31).

Myös ALAT-muutoksilla on todettu ennus-
tearvoa verisuonitautikuolleisuuden, metabo-
lisen oireyhtymän ja diabeteksen yhteydessä 

Ydinasiat
	8 Elintapoihin liittyvät terveysongelmat 

yleistyvät nyky-yhteiskunnissa nopeasti.

	8 Haitalliset elintavat voivat kumuloitua 
samassa yksilössä ja johtaa laajaan ter­
veyshaittakirjoon, mikä lyhentää elinajan 
odotetta aiempia arvioita voimakkaam­
min.

	8 Karttuviin epäsuotuisiin elintapoihin liit­
tyy esimerkiksi maksan toimintaa, elimis­
tön tulehdustilaa ja rasva-aineenvaih­
duntaa kuvaavien laboratoriotuloksien 
poikkeavuutta.

	8 Laboratoriotutkimusten aiempaa mo­
nipuolisempi käyttö voi auttaa ylläpitä­
mään terveellisiä elintapoja ja vähentä­
mään terveyshaittoja.

	8 Tavoitteena ei ole käyttää nykyistä use­
ampia laboratoriokokeita vaan hyödyn­
tää jo käytössä olevia paremmin.
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(27). Elintapojen ja ruokavalion muutokset 
heijastuvat myös keramidipitoisuuksiin, joiden 
määrityksillä voidaan arvioida sydän- ja veri-
suonitapahtumien riskiä ja algoritmissa yhdes-
sä painoindeksin kanssa myös diabetesriskiä 
(32,33). Myös apolipoproteiinit ovat toimivia 
potilaiden hoidon onnistumisen seurantamitta-
reita erityisesti ylipainon, metabolisen oireyh-
tymän ja diabeteksen sekä dyslipidemioiden 
yhteydessä (TAULUKKO) (17).

Viimeaikaisten tutkimusten valossa elintapa-
tekijöiden, systeemisen tulehduksen ja oksida-
tiivisen stressin yhteisvaikutukset toimivat var-
sin monien kansanterveysongelmien, esimer-
kiksi aikuisiän astman ja mielenterveyden häi-

riöiden kuten masennuksen, taustalla (34,35). 
Äskettäiset tutkimustulokset COVID-19-poti-
laista viittaavat myös siihen, että ALAT- ja GT-
arvot, ikä ja ylipaino ovat tärkeimpiä ennuste-
tekijöitä kertomaan taudin kehittymisestä joko 
lievempään tai vaikeampaan suuntaan (36). 

Diagnostiset algoritmit

Elintapatekijöistä aiheutuvien sairausriskien 
ennustamiseen on viime aikoina kehitetty 
monia biomarkkerien yhdistelmäkäyttöön pe-
rustuvia diagnostisia algoritmeja. Esimerkik-
si oireeton rasvamaksa tulisi tunnistaa ennen 
kuin tila etenee vakavaksi kirroosiksi. Maksan 
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KUVA. Poikkeavien maksan toimintaa (GT, ALAT), tulehdusta (hsCRP), lipidistatusta (kolesteroli, HDL, LDL, tri­
glyseridit) kuvaavien laboratoriotulosten ja rasvamaksaindeksin (FLI) esiintyminen (%) väestössä, joka on jaettu 
elintapariskien mukaan asteikolla 0:sta (ei yhtään) 8:aan (useita riskitekijöitä). Riskitekijöiden osakomponentit 
ovat seuraavat: Alkoholinkäyttö, 0 = ei lainkaan; 1 = 1–14 (miehet) tai 1–7 (naiset) annosta/viikko; 2 = yli 14 (mie­
het) tai 7 (naiset) annosta/viikko. Tupakointi, 0 = ei lainkaan, 1 = 1–19 savuketta/päivä, 2 = ≥ 20 savuketta/päivä. 
Painoindeksi, 0 = < 25 kg/m2; 1 = ≥ 25 kg/m2 ja < 30 kg/m2; 2 = ≥ 30 kg/m2. Fyysinen aktiivisuus, 0 = yli 4 tuntia/
viikko; 1 = 0,5–4 tuntia/viikko; 2 = vähemmän kuin 30 minuuttia/viikko. Yhteispistemäärä tuottaa kokonaisriski­
pisteluvun, jossa suuremmat luvut viittaavat epäterveellisempiin elintapoihin (enimmäispistemäärä = 8) (8,38).
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rasvoittuminen on todettu myös merkittäväksi 
itsenäiseksi ateroskleroosia ennustavaksi te-
kijäksi (30). GT- ja triglyseridimäärityksiin, 
vyötärönympärysmittaan ja painoindeksiin pe-
rustuvan rasvamaksaindeksin (FLI) on esitetty 
paljastavan rasvamaksan jopa kuvantamistutki-
muksia tehokkaammin (37). 

Rasvamaksaan viittaavan FLI-arvon 
(≥ 60 %) esiintyminen lisääntyy voimakkaasti 
elintapariskien lisääntymisen myötä (KUVA). 
Miesten FLI-arvo suurenee 2 %:sta 82 %:iin, 
kun elintapojen mukaan määritetyt kokonais-
riskipisteet lisääntyvät nollasta (ei yhtään ris-
kitekijää) 7–8 pisteeseen (monta riskitekijää), 
ja naisten osalta vastaava muutos on 0 %:sta 
74 %:iin (38). Erityisesti fyysinen passiivisuus 
ja alkoholin suurkulutus ovat merkittäviä, itse-
näisiä riskitekijöitä rasvamaksan kehittymiselle 
(38).

Jos potilaalla on ei-alkoholiperäinen rasva-
maksa, sen tunnistamiseen ja maksan rasva-
pitoisuuden määrittämiseen on hyödyllinen 
myös indeksi, joka sisältää tiedot metabolisesta 
oireyhtymästä, tyypin 2 diabeteksesta, insulii-
nipitoisuuden paastoarvosta sekä ASAT-arvos-
ta ja ASAT/ALAT-suhteesta (39).

Laboratoriokokeita voidaan hyödyntää 
myös arvioitaessa, eteneekö potilaan mak-
savaurio kirroosin suuntaan (40). FibroTest ja 
Enhanced Liver Fibrosis (ELF) on validoitu 
useiden maksasairauksien osalta ennusteel-
lisesti merkityksellisiksi testeiksi, ja niiden 
tulokset korreloivat hyvin histologisten löy-
dösten kanssa erityisesti pitkälle edenneen 
fibroosin yhteydessä. Huolimatta siitä, että 
fibroosi-indeksien osakomponentteina käy-
tettyihin laboratoriokokeisiin liittyy monia 
epätarkkuuslähteitä, käyttökelpoisia ja kustan-
nustehokkaampia testejä ovat myös ASAT:n 
ja trombosyyttien välinen suhde (APRI) sekä 
rasvamaksataudin (NAFLD) diagnostiikassa 
Fib-4- ja NFS-indeksit (40,41). Näissä labo-
ratoriokomponentteina huomioidaan ALAT, 
ASAT, trombosyytit ja albumiini. Nämä testit 
tulisi tehdä esimerkiksi tyypin 2 diabetespo-
tilaille ja niille metabolista oireyhtymää sai-
rastaville, joiden maksa-arvot ovat viitevälistä 
poikkeavat (41).

O. Niemelä

Lopuksi

Laboratoriokokeiden aiempaa systemaattisem-
pi käyttö voi parantaa elintapoihin ja käyttäy-
tymiseen liittyvien terveysriskien arviointia. 
Biomarkkeritutkimuksen tarjoama lisätieto 
terveyshaittojen primaarisista mekanismeis-
ta antaa myös mahdollisuuksia kehittää yhä 
parempia kliinisiin ja laboratoriolöydöksiin 
perustuvia algoritmeja, joilla saadaan aiempaa 
yksilöllisempiä ennusteita elinvaurioriskeistä. 
Biomarkkereita kannattaa käyttää hyödyksi 
myös terveydelle hyödyllisiin elämäntapamuu-
toksiin tähtäävissä interventioissa. 

Viimeaikaiset tutkimukset ovat osoittaneet, 
että potilaat voivat muuttaa käytöstään terveys-
hyötyjen saavuttamiseksi esimerkiksi internet-
pohjaisten tukijärjestelmien avulla (42). Monet 
sairaudet ovat ehkäistävissä terveillä elintavoil-
la, ja jo aiheutuneita terveyshaittoja voidaan 
korjata pienilläkin elintapamuutoksilla, esimer-
kiksi harrastamalla aerobista liikuntaa 3–4 tun-
tia viikossa (43,44). Terveyttä edistävä elämä 
on siis oikeastaan aika helppoa, mutta toisaalta 
kovin vaikeaa – ainakin ilman arviointiin sovel-
tuvia työkaluja. ■
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