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KATSAUS
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Raskausdiabeteksen monimuotoiset 
riskitekijät

Raskausdiabetes (GDM) on yleistyvä raskauskomplikaatio ja kansanterveyshaaste, joka koskettaa viides-
osaa suomalaisista synnyttäjistä. Taustalla vaikuttavat todennäköisesti muun muassa iäkkäiden ja ylipai-
noisten synnyttäjien määrän lisääntyminen. GDM lisää pre-eklampsian, operatiivisten synnytysten sekä 
vastasyntyneen osastohoidon tarvetta. Äidin ja lapsen myöhempi metabolisen oireyhtymän ja tyypin 2 
diabeteksen riski on lisääntynyt. Viimeaikaiset epidemiologiset, kliiniset ja translationaaliset tutkimukset 
ovat valottaneet GDM:n patogeneesin ja taudinkuvan heterogeenisuutta. Totunnaisten riskitekijöiden 
rinnalla voidaan tarkastella äidin ominaisuuksia, joiden on todettu lisäävän tyypin 2 diabeteksen riskiä 
mutta joita on tutkittu vähemmän GDM:n yhteydessä. Koska GDM:n ehkäisy tulisi aloittaa jo ennen ras-
kautta, riskihenkilöiden tunnistaminen perusterveydenhuollossa mahdollistaa koko perheen terveyttä 
edistävien elintapainterventioiden tehokkaan kohdentamisen.

Raskausdiabetes määritellään eriasteisena 
glukoosiaineenvaihdunnan häiriönä, joka 
ilmenee ensimmäisen kerran naisen olles-

sa raskaana. Raskautta edeltävä tai raskauden 
aikana todettu tyypin 1 tai 2 diabetes on päi-
vitettyjen suositusten mukaisesti suljettu pois 
määritelmästä (KUVA 1) (1). Taudin esiintyvyys 
on viime vuosikymmenen aikana lisääntynyt 
merkittävästi ja muodostaa haasteen niin ras-
kauden ja synnytysten hoidon kuin kansan-
terveydenkin näkökulmasta. GDM diagnosoi-
daan Suomessa noin viidesosalla synnyttäjistä 
(Terveyden ja hyvinvoinnin laitos, THL). Osin 
ilmiötä selittävät aiempaa vanhemmat synnyt-
täjät, yleistyneet ylipaino ja lihavuus sekä siirty-
minen riskitekijäpohjaisesta seulonnasta lähes 
kaikkien synnyttäjien seulontaan (2). 

GDM:llä on lukuisia haitallisia vaikutuksia 
äidin ja lapsen terveyteen niin lyhyellä kuin 
pitkälläkin aikavälillä (3,4). Suurimman riskin 
äiteihin kohdistetut GDM:ää ehkäisevät toimet 
ovat tärkeitä sekä raskaus- ja synnytyskompli-
kaatioiden että sukupolvia ylittävien epäedullis-
ten vaikutusten vähentämiseksi. Tulevaisuudes-
sa korostunevat GDM:n moninaisten riskiteki-
jöiden ja heterogeenisen patofysiologian tun-

nistaminen sekä mahdollisesti räätälöidympään 
GDM:n hoitoon pyrkiminen täsmälääketieteen 
kehityksen myötä.

Esiintyvyys

Kansainvälisen diabetesliiton (International 
Diabetes Federation, IDF) arvion mukaan 
vuonna 2021 noin seitsemäsosalla raskaana 
olevista naisista todettiin GDM (5). Maailman-
laajuisesti esiintyvyysluvut vaihtelevat 2 %:sta 
32 %:iin (6). GDM:n kansainvälinen esiinty-
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KUVA 1. Raskausdiabeteksen määritelmä.
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vyys vaihtelee laajasti eriävien maakohtaisten 
diagnostiikkaan ja seulontaan liittyvien käytän-
töjen vuoksi (TAULUKKO 1). Lisäksi erot väestö-
jen riskitekijäjakaumissa, sosioekonomisissa ja 
etnisissä tekijöissä vaikuttavat omalta osaltaan 
esiintyvyyslukuihin (6). 

Suomessa GDM:n esiintyvyys on kaksinker-
taistunut viimeksi kuluneen vuosikymmenen 
aikana, ensisynnyttäjien keski-ikä on vanhentu-
nut 28 ikävuodesta 30:een ja lihavien (painoin-
deksi yli 30 kg/m2) synnyttäjien osuus suuren-
tunut 11 %:sta 17 %:iin (THL). Synnyttäjistä 
21 %:lla glukoosirasituskokeen tulos todettiin 
vuonna 2019 poikkeavaksi (THL) (KUVA 2).

Glukoosiaineenvaihdunta 
normaalissa raskaudessa sekä 
raskausdiabeteksen patofysiologia

Normaalin raskauden aikana äidin keho käy 
läpi raskauden aiheuttamien hormonaalisten 
vaikutusten myötä tärkeitä fysiologisia ja me-
tabolisia muutoksia turvatakseen sikiön kasvua 
sekä valmistaakseen äitiä tulevaan synnytyk-
seen ja imetykseen (7). Sikiön oman mer-
kittävän glukoneogeneesin puuttuessa äidin 
plasman glukoosi on sikiön ensisijainen ener-
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gialähde (8). Äidin glukoosiaineenvaihdunnan 
kannalta keskeistä on raskauden toisen kol-
manneksen aikana voimakkaasti (noin 60 %) 
lisääntyvä insuliiniresistenssi (9,10). 

Pitääkseen yllä elimistön glukoosihomeos-
taasia äidin keho vastaa lisääntyvään insuliini-
resistenssiin lisäämällä insuliinintuotantoa hai-
man beetasolujen hypertrofian ja hyperplasian 
kautta (11). GDM kehittyy, kun äidin elimistö 
ei pysty vastaamaan raskauden aikaansaamaan 
lisääntyneeseen insuliinintarpeeseen (KUVA 3) 
(11). Taudin kehittymisen osalta GDM-poti-
laat ovat kuitenkin heterogeeninen ryhmä, eikä 
kaikkia GDM:n tautimekanismeja vielä täysin 
ymmärretä. Pääasiallinen häiriö voi olla joko 
haiman beetasolujen toiminnassa, mikä johtaa 
puutteelliseen insuliinineritykseen, kudosten 
insuliiniherkkyydessä tai molemmissa (12).

Tuoreimpien tutkimustietojen valossa 
GDM:n heterogeenisuus näyttäisi ulottuvan 
niin synnyttäjän fenotyyppiin (esimerkiksi nor-
maali- vs ylipainoinen alaryhmä) kuin geno-
tyyppiinkin (monigeeninen tausta), ja GDM:n 
alaryhmiä koskevat tutkimukset osoittavat ryh-
mien välisiä eroja myös perinataalikomplikaa
tioiden osalta (12). 

Vaikka pienellä joukolla naisista todetaan 
beetasolujen toiminnan vajetta yksigeenisen 
diabeteksen tai autoimmuunireaktion seu-
rauksena, valtaosalle (yli 80 %) GDM kehittyy 
taustalla olevan kroonisen insuliiniresistenssin 
seurauksena (9,13). Näillä naisilla on todettu 
GDM:ään johtavia aineenvaihduntahäiriöitä 
jo ennen raskautta (10,11). GDM:n tarkem-
man patofysiologian ymmärtämiseksi on saatu 
uutta tietoa koko genomin laajuisista assosiaa-
tiotutkimuksista sekä uusia metabolomiikan 
menetelmiä hyödyntävästä kokonaisvaltaisesta 
metabolisesta profiloinnista (12,14).

Diagnostiikka ja seulonta

Vaikka intensiivistä tutkimustyötä on tehty 
1960-luvulta lähtien O’Sullivanin ja Mahanin 
julkaistua ensimmäiset GDM:n diagnostiset 
kriteerit, maailmanlaajuinen konsensus sekä 
yhtenäiset diagnostiikkaan ja seulontaan liit-
tyvät ohjeistukset puuttuvat (15). Keskustelua 
käydään edelleen lievän raskausdiabeteksen 
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TAULUKKO 1. Raskausdiabeteksen esiintyvyys (%) 
maailmanlaajuisesti ja Pohjoismaissa. Taulukko on 
mukautettu Kansainvälisen diabetesliiton (Internatio-
nal Diabetes Federation, IDF) atlaksen (10. painos) ja 
Pohjoismaiden syntymärekisteritietojen pohjalta (5).

Pohjoismaat (2020–2021) Raskausdiabeteksen 
esiintyvyys (%)
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Maailmanlaajuisesti (IDF 2021a)
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Läntinen Tyynenmeren alue

Pohjois-Amerikka ja Karibia

13

15
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14
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21
aRaskaudenaikainen hyperglykemia (20–49-vuotiaat 
äidit), raskausdiabeteksen (GDM) esiintyvyys, %
bRaskausajan diabetes (ICD-10 koodi O24) erikoissai-
raanhoidon piirissä
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kliinisestä merkityksestä ja ensimmäisen ras-
kauskolmanneksen aikana todetun raskaus-
diabeteksen määritelmästä (16). Näin ollen 
eri maiden seulontamenetelmät ja glukoosi-
rasituskoediagnostiikkaan liittyvät käytännöt 
vaihtelevat edelleen eri asiantuntijasuosituk
sien vuoksi.

Suomessa yhtenäistettiin valtakunnalliset 
diagnostiset ja seulontamenetelmät vuonna 
2008, kun raskausdiabeteksen Käypä hoito 
‑suositus julkaistiin ensimmäistä kertaa. Suosi-
tusta on päivitetty vuosina 2013 ja 2022 (13). 
Aikaisemmasta riskitekijäpohjaisesta seulon-
tamenetelmästä siirryttiin seulomaan kaikkia 
synnyttäjiä raskausviikoilla 24–28, paitsi niitä, 
joiden GDM-riski on pieni (TAULUKKO 2). Seu-
lonnan ulkopuolelle jäävät esitetään TAULUKOS-

SA 2. Suuren riskin synnyttäjille suositellaan 
glukoosirasituskoetta jo raskausviikoilla 12–16. 
Jos tulos on normaali, koe uusitaan raskausvii-
koilla 24–28. 

Kun epäillään jo ennen raskautta alkanut-
ta diabetesta, tehdään glukoosirasituskoe ja 
määritetään HbA1c-arvo heti epäilyn herät-
tyä. Plasman glukoosipitoisuuden paastoarvo 
vähintään 7,0 mmol/l tai HbA1c-arvo vähin-
tään 48 mmol/mol tukevat epäilyä. Suomessa 
GDM:n diagnosointi perustuu vähintään yh-
teen poikkeavaan arvoon glukoosirasitusko-
keessa TAULUKON 2 mukaisesti. Raskausviikoilla 
12–16 tehtävässä glukoosirasituskokeessa käy-
tetään myös toistaiseksi näitä raja-arvoja, vaik-

ka ne eivät ensimmäisen raskauskolmanneksen 
osalta perustu tutkimusnäyttöön.

Seuraukset

Lyhyen aikavälin seuraukset. Hyperglyce-
mia and Adverse Perinatal Outcomes (HAPO) 
‑tutkimus osoitti vuonna 2008, että raskauden-
aikaisen hyperglykemian haitalliset vaikutuk-
set ovat lineaarisia ilman tiettyä kynnysarvoa. 
Synnyttäjän osalta hyperglykemia lisää pre-
eklampsian, synnytyksen käynnistämisen, ope-
ratiivisen synnytyksen ja synnytysvaurioiden 
riskiä (17). Yhteyttä masennukseen on myös 
tutkittu, ja syysuhteesta keskustellaan (18).

Vaikka yhä paremmin tiedostetaan, että si
kiön liikakasvun (makrosomian) kehittymiseen 
vaikuttavat äidin hyperglykemian lisäksi moni-
naiset tekijät, kuten rasva-aineenvaihdunta, istu-
kan ominaisuudet ja geneettiset tekijät, ovat glu-
koosiaineenvaihdunnan poikkeavuudet ilmiön 
taustalla keskeisiä. Äidin raskaudenaikainen 
hyperglykemia johtaa sikiön hyperglykemiaan 
ja hyperinsulinemiaan, mikä edistää glukoosin 
varastoitumista glykogeenina ja rasvakudoksena 
ja sen myötä sikiön liikakasvua (19). 

Suomessa makrosomialla tarkoitetaan suu-
rikokoista sikiötä (painoarvio yli 2 keskiha-
jontaa, SD) tai vastasyntynyttä (large for ges-
tational age, LGA), jonka raskausviikkoihin ja 
sukupuoleen suhteutettu syntymäpaino sijoit-
tuu yli 2 SD-yksikköä taustaväestön syntymä-

Raskausdiabeteksen monimuotoiset riskitekijät

KUVA 2. Raskausdiabeteksen esiintyvyys glukoosirasituskokeen poikkeavan tuloksen perusteella (%), suoritettu-
jen glukoosirasituskokeiden osuus (%) ja synnyttäjien ylipainon (painoindeksi vähintään 25 kg/m2) ja lihavuuden 
(painoindeksi yli 30 kg/m2) lisääntyminen (%) vuosien 2007–2019 välillä. Lähde: THL.
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painon keskiarvon yläpuolelle (12). Erityisesti 
GDM-äitien makrosomisten lasten osalta vasta-
syntyneen osastohoidon tarve ja muun muassa 
ennenaikaisten synnytysten, hengityskompli-
kaatioiden, hypoglykemian ja hyperbilirubine-
mian sekä kellastumisen riski on suurentunut 
(16,19). Lisäksi GDM-äitien lasten hartiadys-
tokian, Erbin pareesin ja synnynnäisten epä-
muodostumien riski on hieman suurempi (19). 

Viimeaikaiset tutkimustulokset osoittavat 
mielenkiintoisia eroja perinataalikomplikaatioi
den yleisyydessä GDM:n alaryhmien välillä. 
Kun synnyttäjän GDM:n taudinkuvaa hallitsee 
insuliiniresistenssi, näyttäisivät lapsen makro-
somian ja hyperglykemian liitännäiskomplikaa-
tioiden (LGA, keisarileikkaussynnytykset, vas-
tasyntyneen hypoglykemia) riskit suurimmilta 
(12).

Pitkällä aikavälillä synnyttäjän GDM on 
merkki naisen merkittävästi lisääntyneestä ris-
kistä sairastua tyypin 2 diabetekseen. Vuonna 
2020 julkaistussa meta-analyysissa raskausdia-
beteksen sairastaneiden riskin arvioitiin olevan 
kymmenkertainen tautia sairastamattomiin 
verrattuna (20). Vastaavasti tuore suomalaistut-
kimus osoitti, että puolet naisista, joilla todet-

tiin raskauden aikana GDM, sairastui tyypin 2 
diabetekseen reilun 20 seurantavuoden aika-
na (21). Tyypin 2 diabeteksen puhkeamisen 
todennäköisyyttä lisää vaikea, insuliinihoitoa 
vaatinut GDM (20). GDM:n sairastaneiden 
naisten metabolisen oireyhtymän sekä sydän- 
ja verisuonitautien riski on myös suurempi, 
riippumatta mahdollisesta tyypin 2 diabetek-
sen kehittymisestä (3,22).

Myös GDM-raskaudesta syntyneen lapsen 
ylipainoisuuden, metabolisen oireyhtymän 
kehittymisen tai glukoosiaineenvaihdunnan 
häiriöihin sairastumisen riski on suurentunut 
(3,23). Mahdollisia yhteyksiä lapsen neurokog-
nitiiviseen kehitykseen on tutkittu (23). Bar-
kerin hypoteesin mukaisesti kohdunsisäisellä 
elinympäristöllä on kauaskantoisia seurauksia 
yksilön myöhempään terveyteen sikiön var-
haisen ohjelmoitumisen kuten epigeneettisten 
mekanismien kautta (24). Kun GDM:n ja sii-
hen usein liittyvän lihavuuden aiheuttamien ai-
neenvaihdunnallisten muutosten moninaisuus 
niin äidissä, istukassa kuin sikiössäkin huomi-
oidaan, ei ole yllättävää, että tutkimukset tuot-
tavat jatkuvasti uutta tietoa GDM-raskauksien 
sukupolvet ylittävistä seuraamuksista.

S. Masalin ym.

Ennen raskautta

Raskauden aikana

Raskauden jälkeen

Haiman normaali tai
puutteellinen insuliinintuotanto
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perifeerinen insuliiniherkkyys
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perifeerinen insuliiniherkkyys

Normoglykemia tai lievä
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Heikentynyt perifeerinen
insuliiniherkkyys

Synnyttäjän patologinen
hyperglykemia
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puutteellinen insuliinintuotanto

Uusiutuva raskausdiabetes
Tyypin 2 diabetes

Sikiön hyperglykemia
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KUVA 3. Raskausdiabeteksen ja makrosomian patofysiologia (11,19).
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Kliiniset riskitekijät

Tavanomaiset. GDM:n ensimmäisiä riskite-
kijöitä tunnistettiin jo 1950-luvulla, samoihin 
aikoihin, kun GDM tunnustettiin omaksi tau-
tientiteetikseen (15). Jo alkuvaiheessa perhees-
sä esiintyvän diabeteksen, vastasyntyneiden 
suuripainoisuuden ja glukosurian katsottiin li-
säävän GDM:n riskiä (15). Nykyisin merkittä-
vimmiksi riskitekijöiksi tutkimustiedon valossa 
nostetut tekijät esitetään TAULUKOSSA 3 (25). 
Nämä riskitekijät huomioidaan myös Ison-
Britannian valtakunnallisessa suosituksessa 
(National Institute for Health and Care Excel-
lence, NICE) suosituksessa, joka perustuu ris-
kitekijäpohjaiseen seulontamenetelmään (26). 
Sekä äidin iän että ylipainon osalta GDM:n 
riski näyttäisi lisääntyvän lineaarisesti (27,28). 
Tämän katsotaan ainakin osin liittyvän insulii-
niresistenssin lisääntymiseen sekä haiman bee-
tasolujen toiminnan huononemiseen iän myötä 
(29).

Ei-tavanomaiset. Tavanomaisiin riskiteki-
jöihin perustuvassa seulontamenetelmässä lä-
hes puolet GDM-potilaista jää diagnosoimatta 
(30). Mielenkiinnon kohteeksi on noussut 
uusia tekijöitä tai synnyttäjän ominaisuuksia, 
joiden on todettu lisäävän tyypin 2 diabetek-
sen riskiä mutta joita on tutkittu vähemmän tai 

joiden osalta tutkimustulokset GDM:n osalta 
ovat olleet ristiriitaisia (TAULUKKO 3). 

Tutkimustulokset osoittavat yhä enemmän, 
että lyhyiden synnyttäjien GDM-riski on suu-
rempi kuin pidempien (31). Vastaavasti äidin 
oman pienen syntymäpainon on osoitettu 
lisäävän GDM-riskiä (32). Taustalla vaikutta-
viksi mekanismeiksi voidaan jälleen spekuloida 
kohdunsisäiseen elinympäristöön ja sikiöaikai-
seen ohjelmoitumiseen vaikuttaneita tekijöitä. 
Myös suuri vyötärönympärys lisää GDM:n 
riskiä, mikä on merkki keskivartalolihavuuden 
insuliiniresistenssiä pahentavasta vaikutukses-
ta (13). Insuliiniresistenssiä pahentaa myös 
lihavien naisten rasvamaksatauti (13). Vaikka 
WHO listasi tupakoinnin tyypin 2 diabeteksen 
riskitekijäksi vuonna 2016, tutkimustulokset 
GDM:n osalta ovat osin ristiriitaisia (33–35). 

Äidin heikon sosioekonomisen aseman on 
toisinaan osoitettu lisäävän GDM-riskiä, vaikka 
tuore meta-analyysi osoittaa neutraalin suh-
teen koulutustason ja GDM:n välillä (36,37). 
Epäterveellisempien elintapojen tai yhteyden 
ylipainoon on katsottu mahdollisesti selittävän 
heikon sosioekonomisen luokan ja GDM:n yh-
teyttä. Myös äidin varhainen menarke on nos-
tettu esille GDM:n riskitekijäksi mahdollisesti 
varhaisen epifyysilinjojen sulkeutumisen ja 
siten lyhyemmän pituuden, lisääntyneen ylipai-

Raskausdiabeteksen monimuotoiset riskitekijät

TAULUKKO 2. Raskausdiabeteksen seulonta- ja diagnostiset menetelmät Suomessa Käypä hoito -suosituksen 
mukaisesti (13).

Seulonta Diagnostiikka

Raskausviikot 12–161 Raskausviikot 24–28 Kahden tunnin 75 g:n glukoosirasituskoe

Suuren riskin synnyttäjät:

– Aikaisempi raskausdiabetes

– Painoindeksi ≥ 30 kg/m2

– Vyötärönympärys > 90 cm

– Glukosuria raskauden alussa

– Tyypin 2 diabetes vanhemmilla, 
sisaruksilla tai lapsilla

– Glukokortikoidilääkitys suun 
kautta

– Rasvamaksa

Kaikki, paitsi:

Ensisynnyttäjät:

– < 25-vuotias

– Painoindeksi 18,5–24,9 kg/m2

– Lähisukulaisilla ei tyypin 2 diabetesta

Uudelleensynnyttäjät:

– < 40-vuotias

– Aikaisemmassa raskaudessa ei ras-
kausdiabetesta eikä LGA-löydöstä

– Painoindeksi < 25 kg/m2

Raja-arvot2, vähintään yksi poikkeava arvo:

– fP-gluk ≥ 5,3 mmol/l

– Yhden tunnin glukoosiarvo 
≥ 10,0 mmol/l

– Kahden tunnin arvo ≥ 8,6 mmol/l

fP-gluk = plasman glukoosipitoisuuden paastoarvo; LGA = raskauteen nähden suurikokoinen vastasyntynyt (lar-
ge for gestational age)
1Synnyttäjät, joilla epäillään jo ennen raskautta alkanutta diabetesta, ohjataan seulontakokeeseen heti epäilyn 
herätessä. Samalla määritetään hemoglobiini A1c-arvo.
2Näyttöön perustuvia glukoosirasituskokeen raja-arvoja alkuraskauden raskausdiabeteksen diagnosoimiseksi ei 
toistaiseksi ole.
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non tai suurentuneen insuliiniresistenssin takia 
(38).

Pohjoisessa asuvien osalta auringonvalon 
niukkuus etenkin ensimmäisen raskauskolman-
neksen aikana, mahdollinen D-vitamiinin puu-
te sekä sen vaikutus kehon tulehdusreaktioihin, 
maksan aineenvaihduntaan ja haiman saareke-
solujen toimintaan on myös huomioitu mah-
dollisina GDM-riskiä lisäävinä tekijöinä (39).

Ehkäiseminen

Tutkimustulokset GDM:n ehkäisemisestä ovat 
osin ristiriitaisia. Raskauden myöhemmäs-
sä vaiheessa tehdyt elintapamuutokset eivät 
vaikuta tehokkailta GDM:n ehkäisyssä (40). 
Toisaalta heti alkuraskaudessa toteutunut elin-
tapamuutos, jossa yhdistetään terveellinen 
ruokavalio, kohtuullinen liikunta ja painonhal-
linta, saattaa pienentää niin GDM:n kuin mak-
rosomiankin riskiä (13). GDM:n riskiryhmään 
kuuluvien tulisi jo ensimmäisellä neuvolakäyn-
nillä saada elintapaohjausta yksilö- tai ryhmä-
ohjauksena, jossa hyödynnetään myös digitaali-
sia omaohjelmia (13). Ruokavalion tulisi sisäl-
tää paljon kasviksia, hedelmiä, kokojyväviljaa, 
pehmeitä rasvoja, vähärasvaisia maitotuotteita 
ja kalaa. D-vitamiinilisä saattaa myös vähentää 
GDM:n riskiä (13).

Vastaavasti naisia, joilla on todettu GDM, 
tulisi kannustaa terveellisten elintapojen yl-
läpitämiseen ja painonhallintaan (tavoitteena 

painoindeksi alle 25 kg/m2) raskauden jälkeen-
kin tyypin 2 diabeteksen ehkäisemiseksi (13). 
Elintapamuutosten myötä äidin myöhempi tyy-
pin 2 diabeteksen riski voi jopa puolittua (13). 
Äidin terveelliset elintavat edistävät myös syn-
tyneen lapsen sekä koko perheen painonhallin-
taa ja terveyttä.

THL:n vuonna 2013 julkaiseman äitiys-
neuvolaoppaan mukaan GDM:n ehkäisy sääs-
täisi lähes 240 000 euroa henkilöä kohti, kun 
otetaan huomioon myös äidin diabetekseen 
sairastumisen riski myöhemmässä elämänvai-
heessa (41). Viimeksi kuluneen vuosikym-
menen aikana äidin raskautta edeltävä terveys 
on nostettu yhä tärkeämmäksi tekijäksi lapsen 
tulevan terveyden kannalta (42). Raskausdia-
beteksen Käypä hoito ‑suositus linjaa, että ter-
veyttä edistävien elintapojen tukemiseen tulisi 
panostaa jo ennen raskaaksi tuloa esimerkiksi 
perhesuunnittelukäyntien yhteydessä. Ras-
kautta edeltävä painonhallinta ja ravitsemus-
suositusten mukainen ruokavalio pienentävät 
GDM:n riskiä (13). Laihduttaminen on erityi-
sen tärkeää, jos ylipainon lisäksi todetaan kes-
kivartalolihavuutta.

Vuonna 2020 American Diabetes Associa-
tionin aloitteeseen pohjautuvassa suosituksessa 
korostettiin, vaikkakin edelleen teoreettisella 
tasolla, että diabeteksen hoidon tulisi tulevai-
suudessa nojautua täsmälääketieteeseen, jol-
loin kliinisten riskitekijöiden lisäksi hyödyn-
nettäisiin metabolomiikkaa, genomiikkaa ja 

S. Masalin ym.

TAULUKKO 3. Raskausdiabeteksen kliiniset riskitekijät. Mukailtu viitteistä 13 ja 44. 

Tavanomaiset riskitekijät
– Laajalti tutkittuja

– Kirjallisuudessa tunnustettuja

Ei-tavanomaiset riskitekijät
– Vähemmän tutkittuja

– Ristiriitaisia tuloksia

Aikaisempi makrosomia
Aikaisempi raskausdiabetes
Etniseen alkuperään liittyvä suuri diabetesriski (Etelä- ja Itä-
Aasian maat tai Lähi-itä)
Iäkkyys
Lähisuvussa esiintyvä tyypin 2 diabetes
Raskaudenaikainen glukosuria
Suun kautta otettava glukokortikoidilääkitys
Ylipaino ja lihavuus

Varhainen menarke
D-vitamiinipuutos
Rasvamaksatauti
Lyhyt pituus
Heikko sosioekonominen asema
Munasarjojen monirakkulaoireyhtymä 
Multipariteetti
Raskauden aikainen korkea verenpaine tai pre-eklampsia
Tupakointi raskauden aikana
Vyötärönympärysmitta > 90 cm
Äidin pieni syntymäpaino
Äidin oma makrosomia syntyessä
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matemaattisia mallinnuksia yksilön tarkemman 
taudinkuvan ennakoimiseksi sekä diagnostii-
kan, hoidon ja ennusteen parantamiseksi (43). 
Vastaavasti GDM:ää ehkäisevässä työssä klii-
nisten riskitekijöiden laajempi tunnistaminen 
sekä jatkossa mahdollisesti myös GDM:n ala-
tyyppien ja heterogeenisuuden taustalla vaikut-
tavien mekanismien ymmärtäminen paremmin 
saattavat edistää kohdennettua elintapaohjausta 
jo raskauden suunnitteluvaiheessa.

Lopuksi

GDM on yleinen raskaudenaikainen glukoo-
siaineenvaihdunnan häiriö, jonka esiintyvyys 
on lisääntynyt voimakkaasti vuosikymmenten 
aikana ja joka koskettaa joka viidettä suoma-
laisista synnyttäjää. Kun otetaan huomioon 
GDM:n haitalliset vaikutukset naisen ja lapsen 
terveyteen, GDM muodostaa merkittävän kan-
santerveydellisen haasteen. 

GDM:ää ehkäisevässä työssä riskitekijöi-
den kokonaisvaltainen huomioiminen, hete-
rogeenisuuden tiedostaminen ja suurimmassa 
GDM-riskissä olevien synnyttäjien varhainen 
tunnistaminen on olennaista niin yksilön kuin 
kansanterveyden ja seuraavien sukupolvien 
metabolisen terveyden kannalta. Synnyttäjän 

Raskausdiabeteksen monimuotoiset riskitekijät

Ydinasiat
	8 Raskausdiabetes koskettaa noin viidesosaa 

suomalaisista synnyttäjistä ja muodostaa 
suurenevan kansanterveyden haasteen 
niin äidin kuin lapsen terveyden kannalta.

	8 Raskausdiabeteksen ehkäisemiseen täh-
täävän työn painopisteen tulisi siirtyä jo 
raskauden suunnitteluvaiheeseen.

	8 Raskausdiabetesriskin arvioimiseen tulisi 
hyödyntää lisää kriteereitä, kuten äidin pi-
tuus, keskivartalolihavuus ja oma syntymä-
paino.

	8 Taustaltaan heterogeenisen taudin eh-
käiseminen ja hoito tarkentunevat tule-
vaisuudessa yksilöiden metabolisen profi-
loinnin myötä.

ominaisuuksia ja GDM-riskiä suurentavia te-
kijöitä kliinikon kannattaneekin huomioida jo 
raskauden suunnitteluvaiheessa kohdennetun 
elintapaohjauksen tavoittelemiseksi. Nopeasti 
kehittyvät omiikkamenetelmät saattavat tule-
vaisuudessa tarjota lisätyökaluja GDM:n riskis-
sä olevan naisen varhaiseen tunnistamiseen ja 
tarkempaan profilointiin. ■
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