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Puheenvooro

Kuolevuus vaikuttavuuden mittarina

JUHA M. ALHO

JOHDANTO

Tietomme terveysvaikutuksista on monessa ta-
pauksessa periisin altisteiden ja vasteiden asso-
siaatiota koskevista ilmaantuvuustutkimuksista.
Tutkimuksia tehddan paljon ja niistd suodattuu
julkisuuteen kuva riskien jatkuvasta lisiantymi-
sestd. Mielikuva on kuitenkin puutteellinen ja se
ndyttdisi ainakin osaksi johtuvan kéytetyistd vai-
kuttavuuden mittareista.

Tarkastelen seuraavassa terveysvaikutusten
mittaamiseen liittyvid ongelmia ensin kokeellisen
tutkimuksen nikokulmasta ja sitten riskienhallin-
nan tarpeista kisin. Seuraavaksi esitin kaksi
ajankohtaista esimerkkii, joissa kummassakin
korostuu kuolevuuden merkitys vaikuttavuuden
mittarina. P4dtdn pohdinnalla kuolevuuteen liit-
tyvistd odotuksista.

KOKEELLISEN TUTKIMUKSEN IDEAALI

Kokeellisen tutkimuksen suunnittelussa pyritddn
yhtddltd varmistamaan kiinnostuksen kohteena
olevan ilmion havaitseminen (Rothman 1986) ja
toisaalta eliminoimaan sekoittavien tekijoiden
vaikutus (Alho ja Spencer 2005, 22-24). Tarkas-
telen seuraavassa, millaisia kdytinnon seurauksia
ndilld periaatteilla on.

Annos-vastekokeiden vihimmaistavoitteena
on selvittdd, onko altistuksella ylipadtaan vaiku-
tusta kiinnostuksen kohteena olevaan vasteeseen.
Tasta seuraa, ettd jos tutkijalla on mahdollisuus
saada havaintoja n:std yksilostd, joiden altistus-
tasot voivat olla valilla [0, M], niin kannattaa
sijoittaa n/2 yksilod kontrolliryhmaksi tasolle 0 ja
n/2 yksilod korkeimmalle tasolle M. Niin ainakin
silloin, kun annos-vastesuhde on monotoninen.
Jos tiedetaan lisiksi, ettd annos-vastesuhde on
lineaarinen, tima koeasetelma tuottaa myos par-
haan estimaatin koko annos-vastekayrille, silld
se minimoi kulmakertoimen keskivirheen.

Oletus annos-vasteen lineaarisuudesta ei kui-
tenkaan aina pade. Tasta syystd esimerkiksi kar-
sinogeenisyyskokeissa, joissa seurataan syovan
ilmaantumista jyrsijoihin, selvitetddn ensinnd M
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= suurin annostaso, joka ei heti johda koe-eldin-
ten painon viahenemiseen tai muuten lisaa kuole-
man riskid (Gart ym. 1986). Tavallisimmin koe-
eldimet asetetaan sitten tasoille 0, M/2 ja M,
sama maara kullekin.

Thmisid koskevissa epidemiologisissa tutki-
muksissa pyritiin noudattamaan samoja periaat-
teita, kuitenkin eettiset ja kdytannon nakokohdat
huomioon ottaen. Eroa on myos siind, ettd ha-
vaintoaineistoissa ei voida eldinkokeiden tavoin
vakioida tutkittavien yksiloiden taustapiirteita.
Kun eldinkokeen tekija voi halutessaan kayttia
geneettisesti homogeenisid kantoja, epidemiologi
joutuu tutkimaan niitd yksiloita, jotka hdn onnis-
tuu saamaan mukaan. Toki sisddnottokriteerejd
rajaamalla ja aineiston tilastollisella vakioinnilla
voidaan lihestyd kokeellisen tutkimuksen ideaa-
lia.

KOKEELLINEN TUTKIMUS EI KATA
RISKIENHALLINNAN TIETOTARPEITA

Edelld luonnosteltu kokeellisen tiedonkeruun
malli sopii hyvin vaikutusmekanismeja testaavaan
kausaalitutkimukseen. Sen sijaan pditoksenteon
tueksi ndin saatavat tiedot ovat riittimattomia.
Otan esiin ongelmista kolme.

Ensinnikin saatu tieto annos-vasteen muo-
dosta on yleensd epdvarmaa siindkin tapauksessa,
ettd useita annostasoja kdytetdin. Poikkeamat
lineaarisuudesta voivat aiheuttaa usean kertaluo-
kan eroja arvioiduissa vasteissa matalilla annos-
tasoilla, jotka ovat tavallisia esimerkiksi ty6perii-
sissd tai ravinnosta saaduissa altistuksissa. Erityi-
sen ongelmallista on, jos annos-vastesuhde on
epamonotoninen. Esimerkiksi niin sanotussa hor-
mesis-ilmiossa haitallisena pidetyn altisteen vas-
teen minimi ei ole nollan kohdalla, vaan jossain
aidosti positiivisessa arvossa. Niiden epdvar-
muustekijoiden lisaksi vdestolle aiheutuvan riskin
arviointia vaikeuttaa se, etti tiedot altistuksen
jakaumasta vdestossd ovat usein epatarkkoja.

Toiseksi vaesto saattaa olla geneettisista tai
kayttdytymiseen liittyvistd syistd heterogeenistd



niin, etta jollakin osaryhmailla on muusta vaestos-
td poikkeava annos-vastesuhde. Tilloin padosa
viestOssd havaittavista tapauksista voi tulla pie-
nestakin osavidestostd, jota ei kenties ole erikseen
tutkittu. Mikali tallaisen osavieston altistuminen
vield poikkeaa muusta vaestosta, tarkan riskiar-
vion teko vaikeutuu.

Kolmanneksi sen enempai haitalliset altistuk-
set kuin myonteiset terveysinterventiotkaan eivit
valttamatta jaa vaille oheisvaikutuksia. Tiedam-
me esimerkiksi, ettd alkoholin vaarinkayttoon voi
liittyd muita tekijoitd kuten tyottomyyttd ja so-
siaalista syrjaytymistd, heikko ravinto- tai asun-
totilanne tai vikivaltaista kayttdytymistd. Myon-
teisessd tapauksessa ravinnon lisaaineiden nautin-
taan voi liittyd sellaisia tekijoita kuin liikunnan
lisdidminen, riskikdyttiytymisen vilttaminen tai
uusien harrastusten hankkiminen. Kummassakin
tapauksessa useat tekijit tuottavat terveysvaiku-
tuksia yhdessi ja voi olla vaikeaa eritelld kunkin
tekijan osuus.

Kun yhteiskunnan toimesta pyritdan edisti-
maan terveysoloja, joudutaan tavalla tai toisella
vastaamaan edelld mainittuihin varsin hankaliin
ongelmiin. Voikin syntya epailys, ettei tutkimuk-
sesta olisi lilemmalti tukea paitoksentekoproses-
sille. Vaikka mahdollisuudet ovat rajalliset, mie-
lestani niita kuitenkin on. Lihestymalld samaa
ongelmaa eri mittarein voi olla mahdollista selvit-
tdd tehtavien paitelmien kestdvyyttd. Tastd esi-
merkkind on altistuksen vaikutus elinvuosiimme.
Kokonaiskuolevuus — erotukseksi syykohtaisesta
kuolevuudesta — on yksiselitteisyydessaan var-
teenotettava mittari, jota voisi mielestani kayttdd
nykyistd enemman terveysriskien tarkastelussa.
Elimin laadun huomioon ottavilla elinvuosilas-
kelmillakin on monista hyodyistddn huolimatta
ongelmana se, ettei yksiselitteistd tapaa kvanti-
fioida laatua ole.

On selvid, ettd kokonaiskuolevuus ei ole jar-
kevi mittari vaikutusmekanismien tutkimuksessa,
silld siind ilmenevat yhdessa kaikkien altisteiden
vaikutukset. Toisaalta kokonaiskuolevuutta mi-
tattaessa ei jouduta ottamaan kantaa lopulliseen
kuolinsyyhyn. Syyn tulkinta voi olla vaikeaa ai-
nakin silloin, kun vainajalla on kuolinhetkelld
useita sairaustiloja. Lisiksi kokonaiskuolevuus
voidaan usein luotettavasti mitata juuri siind vdes-
tossd, jota paatoksenteko koskee. Erityisesti Suo-
messa ja muissa Pohjoismaissa viestorekisterit
antavat mahdollisuuden tutkia tarkkarajaisia osa-
vaestojd, jolloin riskiarvioiden relevanssia voi-
daan kohentaa.

KAKSI ESIMERKKIA KOKONAISKUOLEVUUDEN
KAYTOSTA RISKIARVIOIDEN TEOSSA

ANTIOKSIDANTIT

Hapettumista estdvit tai hidastavat molekyylit
ovat varsin heterogeeninen ryhmd, johon kuulu-
vat muun muassa vitamiinit A, C ja E, beta-karo-
teeni, seleeni ja sinkki. Niiden on ajateltu vidhen-
tavan syovan riskid, silld ne voivat vihentdd ha-
pettumisen aiheuttamaa stressia soluille. Epide-
miologisissa tutkimuksissa on lisiksi havaittu,
ettd runsaasti vihanneksia ja hedelmié nauttivilla
on vihemman tiettyjd syopia sekd sydin- ja veri-
suonitauteja kuin muilla. Niiden potentiaalisten
vaikutusten suuruutta ja mahdollisia vaikutusme-
kanismeja on tutkittu useissa kohorttitutkimuk-
sia, joissa on verrattu antioksidanteille eri tavoin
altistuneiden ja lumealtistetta saaneiden sairaus-
riskejd. Pddosa tutkimuksista on kertynyt kahden
viime vuosikymmenen aikana. Tulokset eivit kui-
tenkaan ole olleet yhtédpitavid ja niitd on pyritty
vetdmain yhteen tilastollisen meta-analyysin kei-
noin (Hedges ja Olkin 1985, Higgins ja Green
2006).

Tuoreimmassa, huhtikuussa 2008 julkaistussa
meta-analyysissd (Bjelacovic ym. 2008) osoittau-
tui, etteivdt ravintoon lisityt antioksidantit edis-
tdneet terveyttd ja vitamiinit A ja E sekd beta-
karoteeni saattavat lisitd kokonaiskuolevuutta.

Tulosten julkaisu heratti valittomasti kriittisia
kommentteja. Erdat lidketeollisuutta lhelld ole-
vat tutkijat kritisoivat aineiston valintaan liittyvid
ratkaisuja. Téssd ei ole mahdollista perusteelli-
semmin arvioida tutkimuksista tehtya synteesid —
eivatka tekijat itsekddn pida sitd lopullisena. Aiem-
min saadut tulokset kasvis- ja hedelmipitoisen
ravinnon hyodyllisyydesti eivit kuitenkaan joutu-
neet epdilyksen alle, silli meta-analyysi ei niitd
suoranaisesti koskenut. Toisaalta lienee selvii,
ettei ainakaan massiivista antioksidanttien lisda-
mistd ruokavalioon voi pitdad perusteltuna, koska
tutkimuksissa kdytetyt annokset ovat yhteydessa
kokonaiskuolevuuden lieviin kohoamiseen.

ALKOHOLINKAYTTO SUOMESSA

Viron liityttyd EU:hun toukokuussa 2004, Suo-
men hallitus laski viinin veroa 10, oluiden 32 ja
viakevien juomien 44 prosenttia. Tdman seurauk-
sena kulutuksen arvioidaan nousseen noin kym-
menykselld. Julkisuuteen on sen jdlkeen tullut
poliisin sekd terveys- ja sosiaalihuollon kerto-
muksia humalahakuisen alkoholikdyton lisddnty-
neistd haitoista. Alkoholin aiheuttamiksi lasket-
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tujen kuolemantapausten maara on kasvanut ja
talvella 2007 Tilastokeskus ilmoitti, ettd alkoho-
liin liittyvistd kuolinsyista oli tullut tyoikdisten
miesten johtava kuolinsyy. Parhaillaan, syksylld
2008, hallitus harkitsee alkoholiveron korotta-
mista. Ehdotus on saanut myos opposition ja
erdiden suurten lehtien tuen.

Edelld mainitut alkoholin haittavaikutukset
ovat kiistattomia, mutta veronkorotuksen vaiku-
tuksia voidaan pohtia my6s kokonaiskuolevuu-
den nikokulmasta. Tarkastelin miesten kuole-
vuutta yksivuotisikiryhmissa 18, 19,..., 64, vuo-
sina 1980-2007, kahden yksinkertaisen tilastol-
lisen mallin avulla. Ensin sovitin koko aineistoon
niin sanotun bilineaarisen mallin, jonka ovat esit-
tdneet Lee ja Carter (1992). Sovitteen mukaan
keskimaaridinen kokonaiskuolevuus on havainto-
periodina tasaisesti laskenut eikd se vuosina
2005-2007 ole lahtenyt nousuun. Toiseksi verta-
sin ikaryhmittaista kokonaiskuolevuutta vuosina
2001-2003 vuosiin 2005-2007. Tarkasteltaessa
niin sanotun Poisson-regression avulla jalkimmai-
sen ajankohdan riskia suhteessa edellisen ajan-
kohdan riskiin saadaan riskisuhteen estimaatiksi
0.989 ja sen 95prosentin luottamusviliksi [0.974,
1.005]. Tama osoittaa, ettdi kokonaiskuolevuus
on veron laskun jilkeen ollut noin prosentin
alempi kuin ennen sita. Tarkasteltaessa yksittaisia
ikaryhmid havaitaan, ettd 50-60-vuotiaat ovat
ainoa ikaryhmd, jossa kokonaiskuolevuus nayt-
tdisi hiukan kohonneen.

Koska alkoholin aiheuttamiksi katsotut kuo-
lemat ovat lisddntyneet, mutta kokonaiskuole-
vuus ei, ovat muut kuolemat vihentyneet. Mieles-
tani olisi syyta tutkia tarkemmin seka niitd ihmis-
ryhmid, joista alkoholin aiheuttamiksi katsotut
kuolemat ovat tulleet, ettd niitd, joissa kokonais-
kuolevuus on ollut aiempaa matalampaa. Karjis-
tden: jos sattuisi olemaan niin, ettd alkoholihaitat
tulevat moniongelmaisten joukosta samalla kun
kuolemat alentuvat muussa viestossi ei ole var-
maa, ettd ensin mainittua vaestoryhmaa autettai-
siin parhaiten veronkorotuksilla, jotka kohdistu-
vat joka tapauksessa koko vdestoon. Alkoholin-
kayttoon mahdollisesti liittyvan hormesiksen ta-
kia tilloin ei olisi edes varmaa, etti veronkoro-
tuksilla tulisi olemaan koko vieston keskimaarai-
seen kuolevuuteen myonteinen vaikutus.

POHDINTA

Kuolevuus on viimeksi kuluneen vuosisadan ai-
kana dramaattisesti alentunut. Elinajanodotteella
mitaten vastasyntyneelle on tullut noin kolme
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elinvuotta lisdd jokaista vuosikymmenti kohti
(Kannisto ja Nieminen 1996, 13). Tutkijat eivit
kuitenkaan ole uskoneet kuolevuuden laskun py-
syvyyteen. Tama nidkyy virallisissa ennusteissa,
jotka ovat kautta 1900-luvun olettaneet, ettd
myonteinen kehitys hiipuu pian ennusteen teko-
hetken jilkeen (Bongaarts ja Bulatao 2000). En-
nusteet ovat olleet toistuvasti samalla tavalla vai-
rissd. Mielikuvia ovat muovanneet ilmaantuvuus-
mittarit, jotka ovat kertoneet uusista terveysris-
keistd, samalla kun kokonaiskuolevuus on jatka-
nut laskuaan. Timin seurauksena esimerkiksi
ikdantymisen aiheuttama taakka on Euroopassa
systemaattisesti aliarvioitu (Keilman ym. 2008).
Kuolevuuden huomiotta jittiminen voi samaan
tapaan johtaa harhaan terveyspoliittisessa paa-
toksenteossa.
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