Onko LDL-kolesterolipitoisuuden

pienentamisella rajaa’

Statiinilaakitykseen yhdistettyna PCSK9-estajat pienen-
tavat LDL-kolesterolipitoisuutta ennenndkemattéman
pieneksi. Hoitotutkimuksissa sydan- ja verisuonitapah-
tumat vahenevat entisestaan, kun LDL-kolesterolipitoi-
suus lahestyy nollaa. Viela ei tiedeta, joudutaanko tasta
hyddystd maksamaan jokin hinta haittoina.

atunnaistetut hoitotutkimuk-
set osoittavat kardiovaskulaa-
ritapahtumien vihenevin sitd
tehokkaammin, miti pienem-
pi on plasman LDL-kolestero-
lipitoisuus. Hoitotutkimusten tekijit
Oxfordissa (CTT collaboration) julkaisi-
vat aiheesta 26 statiinitutkimuksen me-
ta-analyysin. Se osoitti, ettd aina kun
LDL-kolesterolipitoisuus pieneni
1 mmol/l], kardiovaskulaaritapahtumat
vihenivit 22 % riippumatta LDL-kole-
sterolin ldht6pitoisuudesta (1).
PCSK9-estijit ovat monoklonaalisia
ihon alle annosteltavia vasta-aineita. Nii-
den vaikutus perustuu sithen, et-
td LDL-reseptorien tuhou-
tuminen maksassa vihe-
nee, jolloin niiden re-
septorien maird maksa-
solujen pinnalla lisdan-
tyy (2). Nyt on mahdol-
lista selvittdd, vihene-
vitkoé kardiovaskulaari-
tapahtumat silloinkin,
kun LDL-kolesterolipitoi-
suus pienenee paljon alle ny-
kyisten hoito-ohjeiden tavoitetason.
Hyétyjen varmistaminen ndyttdd onnis-
tuvan, mutta mahdollisten haittavaiku-
tusten selvittiminen on vaikeampaa.

Pitkdaikaisen,
hyvin pienen
pitoisuuden
mahdollisista

haitoista ei ole

varmaa tietoa.

Ensimmiinen suuri PCSK9-estijilld
(evolokumabi) tehty pditetapahtumatut-
kimus, FOURIER, julkaistiin v. 2017 (3).
Siihen osallistui 27 564 suuren riskin
potilasta, joilla oli todettu valtimotauti ja
kiytossd suuri tai keskisuuri statiinian-
nos. Heidit satunnaistettiin aktiiviryh-
miin (evolokumabi) ja lumeryhmiin.

Evolokumabiryhmin plasman LDL-
kolesteroli pieneni mediaaniarvoon
0,8 mmol/l. Ensisijaisten piitetapahtu-
mien (kardiovaskulaarikuolema, sy-
daninfarkti, aivohalvaus, sepelvaltimoi-
den revaskularisaatio ja epivakaa angi-
na pectoris) maird vaheni 15 %.
Toissijaisten piatetapahtumi-
en (kardiovaskulaarikuo-
lema, sydininfarkti ja ai-

vohalvaus) miiri viheni

20 % vain 2.2 vuotta

kestidneen tutkimuksen

aikana. Tutkimuksen
valtava koko mahdollis-
ti monia alaryhmaana-
lyysejd, joista yksi kohdis-
tui pienimpiin LDL-kole-
sterolipitoisuuksiin (4).
Askettiin julkaistiin my6s toisen
laajan, 2.8 vuotta kestineen satunnaiste-
tun ja lumekontrolloidun PCSK9-estiji-
tutkimuksen (ODYSSEY OUTCOMES)

tulokset (5). Siihen osallistuivat akuutin
koronaarisyndrooman aiemmin sairasta-
neet potilaat, joilla alirokumabi lisittiin
aktiiviryhmissi statiiniliddkitykseen. Ali-
rokumabin annosta kuitenkin sdideltiin
niin, ettei LDL-kolesterolipitoisuus tutki-
muksen aikana alittaisi tasoa 0,6
mmol/l. Niinpi vertailu FOURIER-tutki-
mukseen ei pienten LDL-kolesterolipitoi-
suuksien osalta ole mahdollista.

Hyvin pienten pitoisuuksien hy6dyt
FOURIER-tutkimuksen tuore alaryh-
mianalyysi (4) selvitti saavutettujen,
osin ennennikemittdmin pienten LDL-
kolesterolipitoisuuksien vaikutusta kar-
diovaskulaari- ja haittatapahtumiin. Po-
tilaat jaettiin viiteen ryhmain tutkimuk-
sen 4. viikolla saavutetun LDL-koleste-
rolipitoisuuden perusteella. Potilaista
10 % (n = 2 669) sijoittui alimpaan
(< 0,5 mmol/l) ja 17 % (n = 4 395) sijoit-
tui ylimpiin (= 2,6 mmol/l) kategoriaan
ja loput 73 % niiden viliin.

Mallinnus osoitti, ettd seki ensi- ettd
toissijaisia pditetapahtumia kuvaava
kiyrid laski tasaisesti sitd mukaa kuin
LDL-kolesterolin pitoisuus pieneni aina
tasolle 0,2 mmol/1 saakka (4). Kardiovas-
kulaarinen riski siis jatkoi vihenemis-
tddn LDL-kolesterolin pitoisuuden l3hes-
tyessd nollaa, aivan kuten statiinitutki-
musten perusteella olisi voinut olettaa.

Hyvin pienten pitoisuuksien haitat

Erityistd huomiota tutkijat kiinnittivit
sithen, joudutaanko pienen LDL-koleste-
rolipitoisuuden hyodyistd maksamaan
kova hinta haittoina (4). Kohteiksi oli
etukiteen valittu kymmenkunta mah-
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dollista haittavaikutusta, joita aiempien
tutkimusten perusteella pidettiin kiin-
nostavina. Niitd olivat esimerkiksi mak-
sa- ja lihasentsyymiarvojen huomattava
suureneminen, sy6vin tai kaihin lisdin-
tyminen, ei-kardiovaskulaariset kuole-
mat tai ladkityksen lopettaminen jonkin
sivuvaikutuksen vuoksi. Niissi ei ollut
eroja aktiivi- ja lumeryhmin vililla.
Enti lihasvaivat? Toisin kuin satun-
naistetuissa hoitotutkimuksissa, ne ovat
kiytinnon ladkirin tyéssi statiinihoi-
don yleisin ongelma. Todenndkéisesti
lihasvaikutukset eivit johdu hoidon ai-
heuttamasta pienestd LDL-kolesterolipi-
toisuudesta vaan itse statiineista. T4t
ajatusta tukevat PCSK9-estdjatutkimuk-
set, joissa LDL-kolesterolitason 60 %:n
laskuun ei ole liittynyt lihasoireita (6).
Lihasvaivoista kirsivit koehenkil6t on
statiinitutkimuksissa joskus suljettu
pois jo ennen satunnaistamista.
Statiinihoidot lisdavit tyypin 2 diabe-
teksen esiintymistd (7) — vahvat statiinit
tehokkaimmin (8). Mendelistiseen sa-
tunnaistamiseen perustuvat tutkimuk-
set viittaavat lisiksi siihen, etti PCSK9-
geenin toimintaa heikentivit mutaatiot
lisdvit tyypin 2 diabeteksen esiintymis-
td (9). Ndin ollen FOURIER-tutkimuk-
sessa oli odotettavissa uusia tapauksia,
mutta hoitoryhmien vililli ei ollut ero-
ja. Tutkimus kesti kuitenkin vain 2.2
vuotta, miki on liian lyhyt aika diabeto-
geenisen vaikutuksen toteamiseen.
Statiinihoitojen on todettu vihenti-
vin iskeemisii aivohalvauksia, mutta
joissakin tutkimuksissa aivoverenvuo-
dot lisddntyivit (1). Ensiksi mainitut vi-
henivit FOURIER-tutkimuksen aktiivi-
ryhmissi, mutta aivoverenvuodoissa ei
todettu eroja hoitoryhmien valilla.
Pieneen LDL-kolesterolipitoisuuteen
liittyi enemmin neurokognitiotapahtu-
mia (muistin huonontuminen, demen-
tia, havaintokyvyn ja tarkkaavaisuuden
hiirist), mutta vakiointi (sekoittavien te-
kijoiden tilastollinen korjaus) poisti erot
ryhmien vililla.
FOURIER-tutkimuksen aikana osalle
tutkittavista tehtiin tietokoneistettu kog-
nitiota arvioiva lisitutkimus EBBING-

LAAKARILEHTI 18/2019 VSK 74

TAULUKKO 1.

Ensi- ja toissijaisten padtetapahtumien sekd haittatapahtumien vertailu

Pienimman LDL-kolesterolipitoisuuden (< 0,26 mmol/l) potilaat verrattuna potilaisiin, joilla pitoisuudet
olivat = 2,6 mmol/l (FOURIER-tutkimuksen alaryhméaanalyysi, mukaillen lahteest4 4).

LDL-kolesteroli LDL-kolesteroli

= 2,6 mmol/I| < 0,26 mmol/|

(n=4395) (n=504)
Paatetapahtumat n % n % Riski- p

suhde!

Ensisijaiset? 521 119 37 73 0,69 0,035
Toissijaiset® 345 78 22 44 0,59 0,020
Haittatapahtumat
Vakavat 1022 233 115 22,8 094 0,61
Laakityksen lopettamiseen johtaneet 149 34 18 36 1,08 0,78

Ivakioitu sekoittavien tekijéiden suhteen

angina pectoris

-

Zkardiovaskulaarinen kuolema, sydaninfarkti, aivohalvaus, sepelvaltimoiden revaskularisaatio, epavakaa

3kardiovaskulaarinen kuolema, sydaninfarkti, aivohalvaus

)

HAUS (10). Siini analysoitiin tutki-
muksen alussa ja lopussa tyomuisti, ta-
pahtumamuisti ja reaktionopeus. Niissd
ei ilmennyt eroja hoitoryhmien valilla.

Ensimmadisen statiinin myyntiluvasta
ehti kulua 23 vuotta, ennen kuin statii-
nien diabetogeeninen vaikutus huomat-
tiin. FOURIER-tutkimuksen kesto oli ly-
hyempi kuin 4-5 vuotta kestineiden sta-
tiinitutkimusten. Vaikka merkittivit
hy6dyt tulivat esille, mahdollisten haitto-
jen havaitseminen vaatii pitemmin ajan.

Alaryhmaanalyysi sisilsi vield ylimaarai-
sen vertailun kaikkein pienimméan LDL-
kolesterolipitoisuuden (< 0,26 mmol/l) ja
ylimmin pitoisuuden (= 2,6 mmol/l)
saavuttaneiden potilaiden vililli (tauluk-
ko 1). Ensi- ja toissijaisissa pditetapah-
tumissa riskin vihenemi oli vastaavasti
31 % ja 41 %. Haittatapahtumissa ei ol-
lut eroja ryhmien vililla (4).

Lopuksi

Toistaiseksi PCSK9-estijien korvatta-
vuus on Suomessa hyviksytty vain fa-
miliaalisessa hyperkolesterolemiassa.
Ennityksellisen pienet LDL-kolesteroli-
pitoisuudet eivit siis ldhiaikoina aiheut-

tane yleisesti piinvaivaa ladkireille.

Jos sellaisia kuitenkin alkaa ilmet3,
hoitavat ladkirit tarvitsevat ohjeistusta.
Mihin pitdisi pyrkid esimerkiksi suuren
riskin valtimotautipotilaan hoidossa? Ta-
voitteena on nykyisin LDL-kolesteroliar-
vo < 1,8 mmol/1, tai jos siihen ei paist,
vihintidn 50 %:n pieneneminen.

Mutta kannattaako pyrkii lihelle nol-
laa? Kyll4, jos valtimotautipotilaalla on fa-
miliaalinen hyperkolesterolemia tai riskid
lisdavid muita tekijoitd. Aggressiivinen
hoito on paikallaan, kun suurin potilasta
uhkaava vaara on uusi, mahdollisesti
kuolemaan johtava sydin- tai aivoinfarkti.

Tuoreessa meta-analyysissa (11) yh-
distettiin kolme sekundaaripreventiotut-
kimusta, joissa statiinihoitoon oli lisitty
toinen lipidilddke: FOURIER (evoloku-
mabi) (3), IMPROVE-IT (etsetimibi)
(12) ja REVEAL (anasetrapibi) (13).
LDL-kolesterolin pitoisuus oli tutkimuk-
sen alussa kaikissa nykyisessi hoitota-
voitteessa 1,8 mmol/1 tai sitd pienempi.
Meta-analyysin mukaan kardiovaskulaa-
ritapahtumat vihenivit odotetusti LDL-
kolesterolin pitoisuuden pienentyessi
mediaanitasolle 0,5 mmol/l, ilman etti
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esiintyi haittoja. Suuren riskin valtimo-
tautipotilailla LDL-kolesterolin hoidon
uusi tavoite voisi siis olla 0,5 mmol/L.

Primaaripreventiossa kardiovaskulaari-
tapahtumat oletettavasti vihenevit LDL-
kolesterolipitoisuuden laskiessa kuten se-
kundaaripreventiossa. Pitkiaikaisen, hy-
vin pienen pitoisuuden mahdollisista hai-
toista ei kuitenkaan ole varmaa tietoa.
Vastasyntyneelld LDL-kolesterolipitoi-
suus on suunnilleen 0,8-1,0 mmol/l.
Suurenkin riskin potilaiden primaaripre-
ventiossa kannattaa ehki toistaiseksi py-
sytelld tuon tason ylipuolella. ®
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Raaja oli sininen ja
Kylma3

Yksin asuva seitsemankymppinen mies kaatui kotonaan.
Kotisairaanhoitaja |10ysi hanet lattialta makaamasta ja
halytti ensihoidon. Mies ei tiennyt, kauanko han oli

maannut paikallaan. Kotisairaanhoito kavi hanen luonaan
kahdesti viikossa.

iehelld oli ladkityksend
amlodipiini ja monivi-
tamiini. Hin kiytti al-
koholia sdinnollisesti,
noin puoli litraa kir-
kasta alkoholia kahden piivin aikana.
Hinelle oli tehty muistitutkimuksia, ja
hinen edellytyksidan parjata kotona oli

selvitetty jo puoli vuotta aikaisemmin.
Ensihoitoyksikon tullessa paikalle poti-
las oli tajuissaan ja vastaili. Han oli oksen-
tanut runsaasti. Mies makasi vasemmalla
kyljelldén, ja vasemmassa jalassa oli virhe-
asento. Hinen varpaansa nikyivit selin
puolella kyljen alla siten, ettd jalkapohja
osoitti ylospdin. Raaja oli sininen ja kylma.
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Potilaan tunnistamisen
mahdollistavia tietoja on muutettu.

Yksikko soitti lisdapua, ja potilaalle
avattiin suoniyhteys. Hinen verenpai-
neensa oli 146/85 mmHg, hin oli taky-
kardinen ja tasainen syke vaihteli vililli
120-140/min.

Potilas kytkettiin monitoriin. Hinen
asentonsa takia sydiniskurin iskulitkit
asetettiin ennen reponaatiota AP-suun-
taan, toinen rintakehille ja toinen sel-
kaan.

Miehelle aloitettiin nesteytys Ringe-
rin liuoksella, koska oli hyvin todenni-
koistd, ettd toisessa jalassa oli murtuma
eiki veri ollut kiertinyt raajassa aina-
kaan tunteihin. Ennen siirtoa oli otetta-
va huomioon, etti raajassa saattoi olla
asidoottista verta ja tromboottista mate-
riaalia.

Lisdapua odotettaessa potilaalle an-
nettiin yhteensd 75 pg fentanyylid intra-
nasaalisesti ja laskimonsisidisesti, silld
hineen oli kontakti eikd hin ei ollut ki-
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Fotolia

vulias. Miehen hengitys oli riittivi, silld
saturaatio oli hyvi ja keuhkojen auskul-
taatiotutkimuksen tulos oli symmetri-
nen. Hengitystapa oli vaivaton ja taa-
juus normaali. Ennen siirtoa hinelle ti-
putettiin 100 ml natriumbikarbonaattia
ja 1 000 ml Ringerin livosta. Siirtoon
valmistauduttiin tukemalla vasen
alaraaja tyhjiopatjaan.

Tarkemmassa tutki-
muksessa potilaan va-
semmassa olkavarres-
sa havaittiin dislokoi-
tunut murtuma ja
ihorikkoa. Neurolo-
gisessa tutkimukses-
sa potilas noudatti ke-
hotuksia, pupillat oli-
vat symmetriset ja oi-
kea raajapari liikkui. Hin
ei ollut orientoitunut aikaan ei-
ki paikkaan.

Potilas kddnnettiin seldlleen vasenta
jalkaa, pddtd ja kattd tukien, ja virhe-
asentoinen raaja saatiin oikean jalan
viereen. Viri ja verenkierto paranivat.
Siirron aikana hinelle ei ilmaantunut
patologisia rytmihiiri6itd. Koska matka
sairaalaan oli lyhyt, lisdtutkimuksia tai
hoitotoimenpiteiti ei jatkettu miehen
kotona.

Loydokset sairaalassa
Sairaalassa potilaan tajunnan taso, he-
modynamiikka ja verenkierto todettiin
riittdviksi. Verenpaine oli 152/102
mmHg, ja syke yhi nopea, 110/min.

Tihin mennessd potilas oli saanut
2 000 ml nesteitd. Hinelle aloitettiin in-
vasiivinen verenpaineenmittaus. En-
simmdiisessi valtimoveriniytteessd pH
oli 7,23, emisylimdird BE —15 mmol/l,
CO, 3,4 kPa, 0, 12,3 kPa. Glukoosiarvo
oli 5,3 mmol/l ja lamp6 36,1 °C.

Ensiavussa todettiin vasemman lonk-
kaluun murtuma ja vasemmassa nilkas-
sa Weber B -tyypin murtuma. Vasem-
man olkavarren murtuma osoittautui
vanhaksi — murtumapinnat olivat pyé-
ristyneet. Luun piit eivit olleet kiinni
toisissaan.

Yliraajamurtuman leikkaushoidosta

Varpaat nékyivdt
seldn puolella kyljen
alla, ja jalkapohja
osoitti yléspdin.

oli piddttaydytty jo aiemmin kevailld suu-
ren riskin vuoksi. Vasen lonkka proteti-
soitiin, ja vasempaan nilkkaan aloitettiin
konservatiivinen hoito saapaskipsilla.

Mité on otettava huomioon?
Potilaan vasen alaraaja oli mennyt sijoil-
taan, hinelld oli rabdomyolyysi pitkin
lattialla makaamisen vuoksi seki
nestehukka oksentelun ja
paikallaolon takia.
Vaikeinta hoitotilan-
teessa oli ennakoida, mi-
ti tapahtuu, kun luksaa-
tio on korjattu ja mah-
dollinen komprimaatio
hellittdd. T4lloin raajasta
vapautuu kylmii ja asi-
doottista verta, josta voi ai-
heutua sydimen rytmihiiri6ita.
Raajan repositio ennen kuljetusta
voi aiheuttaa potilaalle kipusokin. Raa-
jan verenkierron palautuminen saattaa
aiheuttaa reperfuusio-oireyhtyman, joka
voi inflammatorisen vasteen vuoksi joh-
taa tulehdusreaktio-oireyhtymin (SIRS)
tyyppiseen tilanteeseen (1).
Pitkittyneeseen tilanteeseen saattaa
liitty4d myos vaikeaa kipua, lihasaitio-oi-
reyhtymi, hermovamma ja iskeemisen
raajan peruuttamattomia vaurioita, jot-
ka ilmenevit 4-6 tunnissa (2).

Kuinka potilaan kavi?

Potilaan lonkka protetisoitiin heti seu-
raavana pdividnd. Han sairastui aspiraa-
tiokeuhkokuumeeseen, joka edellytti
viikon sairaalajaksoa. Sen jilkeen hinet
siirrettiin geriatriseen arviointiyksik-
koon lahisairaalaan. e
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DIAGNOQSI OLI VALTAVA

HELPOTUS

Arto Backstromin esikoinen oireili vuosia ennen kuin syy
selvisi. Diagnoosin jalkeen vanhempien syyllisyys helpotti
ja oikeat toimenpiteet voitiin aloittaa.

TEKSTI: PEKKA LEIVISKA

,, On vaikea ajoittaa sitd hetked,
kun aloimme epiilli jonkin ole-
van vialla. Periaatteessa jo vau-
vasta lihtien A:lla oli jotain eri-
tyispiirteitd ja erilaisia vaikeuk-
sia. Selitin niiti kuitenkin itselleni sill,
ettd olinhan minikin vaikea lapsi ja hin
on perinyt niitd ominaisuuksia.

A oli pienesti asti erittdiin uhmakas.

Hin satutti tahallaan itsedan tai mui-
ta ja tulkitsi asioita ihan eri tavalla kuin
kuvittelin. Toisaalta hin oli kielellisesti
erittdin lahjakas, ja koska hinen maail-
mankuvansa erosi meidin maailman-
kuvasta, hin kertoi mielettémii juttuja.

Jossain vaiheessa huomasimme, etti
olimme ihan loppu. Olimme voimatto-
mia ja keinottomia, joten paidtimme ha-
kea apua. A oli tuolloin nelji vuotta, ja
meilld oli kaksi uutta lasta.

Meille ja my6s terveydenhuollon am-
mattilaisille oli epédselvid, misti on ky-
se. Asiaa mietittiin siltd kannalta, ettd
mitd voimme korjata meidin vanhem-
muudessamme.

Ensimmaiisina vuosina epiilimme
vaimon kanssa, ettd A:lla voisi olla As-
perger. Se kuitenkin tyrmaittiin, koska
oireet eivit olleet tyypillisid.

Kului useampi vuosi ja useampi hoi-
tojakso. A leikki ja touhusi ja ammatti-
laiset seurasivat ja tulkitsivat. Mitdin vi-
kaa ei kuitenkaan l6ytynyt.

Lapsen vointi oli kausittaista. Kun ti-
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lanne huononi ja emme saaneet silloin
tarvittavaa tukea, saatoimme romahtaa.
Pari kertaa jouduimme sijoittamaan
lapsen kodin ulkopuolelle lastensuoje-
lun kautta.

Jouduimme niiden kertojen jilkeen
rakentamaan tilanteen uudelleen mii-
nuspuolelta. Tdmin kierteen halusim-
me lopettaa.

Aika iso ongelma oli, etti kukaan ei
ottanut perheesti koppia. Suurin apu
lastensuojelusta oli, ettd he auttoivat
meitd vaatimaan meille lain mukaan
kuuluvia palveluita. Tdmi ei ole edes
niin harvinaista.

Hoitaja huomasi ’,

pakkoliikkeet
Kun A oli seitsemin
vuotta, hin oli jilleen
yhdelld hoitojaksolla.
A:n hoitaja kiinnitti
huomiota jatkuvaan
rykimiseen ja selkei-
siin tic-oireisiin. Hin
kyseli, onko niit3 ollut ai-
emminkin. Kun rupe-
simme miettimdin, tajusimme,
ettd niitd on ollut aina. Mutta koska nii-
td oli aina ollut, ei niihin ollut osannut
kiinnittdd huomiota.

Kun ladkidri sai timén tiedon, hin
paisi aika nopeasti jyville, ettd tissd on
kyse Touretten oireyhtymisti. Jilleen

Haluaisin, ettd
esimerkiksi autismi-
kirjon diagnosointia

voitaisiin tehdd

paljon aiemmin.”

kerran oireet eivit vastanneet stereo-
tyyppistd mielikuvaa Tourettesta.

Monelle diagnoosi voi olla shokki.
Meille se oli helpotus. Diagnoosin jil-
keen asetelma kidnnettiin ympari. Endi
ei korjattu lasta tai meidin vanhem-
muuttamme, vaan alettiin miettii, mi-
ten ympdrist6i ja olosuhteita voidaan
muokata Amn ympirilla.

Meilld on viisi lasta, joten ympiristén
muokkaus vaatii toitd. Taytyy tietdd,
mitkd ovat niitd asioita, jotka tiytyy
muuttaa. Meidin tapauksessamme se
on tarkoittanut kaiken sosiaalisen kuor-
mituksen minimoimista kotona. Meilla
ei hirveisti kiy vieraita, tai emme vaadi
lapsilta tiettyjd asioita.

Myés rutiinit ja ennakointi ovat tir-
keiti. Naureskelin, ettd harvassa per-
heessi on viety neniliinapaketti val-
miiksi eteiseen, jos kiy niin, etti isoveli
ly6 pikkuveljed neniin.

Diagnoosia ei saa valtella
Noin vuosi Touretten to-
teamisen jilkeen A:lla
todettiin autismikirjon
hiirio. Siind vaiheessa
diagnoosin tarkentu-
misella ei ollut endd
niin suurta vilid. Osa-
simme suhtautua tilan-
teisiin neurologisina héi-
ridind.

Haluaisin, etti esimerkiksi au-
tismikirjon diagnosointia voitaisiin teh-
di paljon aiemmin.

Diagnoosin tekemistd vahin viltel-
ladn leimautumisen pelossa, mutta se
on viird tapa kisitelld stigmaa. Ei tilan-
ne vilttelemalld parane, vaan miti aikai-
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semmin sen asian saa hyviksyttaviksi,
sen parempi.

Diagnoosin ei tarvitse olla lokeroivaa,
vaan hahmotetaan sitd syyperustaa.

Onko kyseessi aivoperdinen ominai-
suus vai onko jostain muusta kyse? Ja
mitd selkedmmin sen pystyy nimei-
miin, sitd helpompi siitd on 16yt tie-
toa ja ymmartia sitd.

Esimerkiksi Yhdysvalloissa on periaa-
te, ettd mitd nuorempana léydetdén al-
kusyy, sitd aiemmin saadaan kuntoutus
kiyntiin. Niin lapsi voi tuetusti 16ytia
ne taidot, joilla parjii vaikka koulumaa-
ilmassa. Varhaislapsuudessa voidaan
vaikuttaa paljon siithen, miten lapsen
elima lihtee muovautumaan.

LAAKARILEHTI 18/2019 VSK 74

Olen paljon pohtinut, olisimmeko
helpommassa tilanteessa, jos lapsen it-
seymmarrys ja meidin ymmarryksem-
me olisi rakentunut oikein. A:lla on pal-
jon masennustiloja, ja hin kokee oman
erilaisuutensa huonoutena. Olisiko mi-
nikuva kehittynyt eri tavalla, jos olisi
heti varhaislapsuudesta lihdetty oikealla
tavalla kuntouttamaan?

Vanhempana ei osaa sanoittaa
tilanteita

Jilkikiteen on mietityttinyt, ettd van-
hempana olisi pitinyt enemmaén nojata
omiin tulkintoihin lapsesta. Meilld oli
aavistusta, ettd jotain voisi olla vialla,
mutta emme tunteneet asiaa. Ammatti-

/4

Olimme
voimattomia, joten
pédtimme hakea
apua.”

laisten olisi pitinyt hakea meidin koke-
muksiamme ja nikemyksidgmme asiois-
ta.

Nyt kun meilld on niin paljon koke-
musta, osaamme sanallistaa ndmi asiat
ja puhua samaa kieltd ammattilaisten
kanssa. En ole kokenut, ettd tarvitsisi
osata jargonia, mutta pitdd osata sanoit-
taa lapsen toimintaa ja perhedynamiik-
kaa.

Se on vaikeaa, kun ei ole tottunut pu-
humaan niisti asioista. Kun ei ymmar-
rd, miksi tilanne kotona tuntuu kaaok-
selta, miten siitd osaisi kertoa toiselle?

Lapsia opetetaan sanoittamaan tuntei-
ta, mutta vililld me vanhemmatkin tar-
vitsemme siihen apua.” @
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