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Tyypin 1 diabetesta pidetään yleensä autoim-
muunisairautena. Tämä perustuu mm. siihen 
ajatukseen, että autoreaktiiviset T-solut tuhoa-
vat haiman insuliinia tuottavia beetasoluja. Li-
säksi tyypin 1 diabetesta sairastavilla on muita 
autoimmuunisairauksia useammin kuin muil-
la. Perusteeksi on esitetty myös tyypin 1 diabe-
teksen selvä kytkeytyminen HLA-geeneihin. 
Valtaosalla potilaista on HLA-DR4-DQ8-haplo-
tyyppi, DR3-DQ2-haplotyyppi tai molemmat. 

Toisaalta tyypin 1 diabetes eroaa muista au-
toimmuunisairauksista. Suomessa ainakin kol-
masosa tyypin 1 diabeetikoista sairastuu alle 
15-vuotiaina, kun valtaosa muista autoimmuu-
nisairauksista todetaan ensisijaisesti aikuisilla 
ja vanhuksilla. Enemmistö diabeetikoista on 
miehiä, kun taas yli kaksi kolmasosaa muita au-
toimmuunisairauksia sairastavista on naisia. 
HLA-DR4-DQ8 on voimakkaimmin tyypin  
1 diabetekselle altistava haplotyyppi, kun taas 
muissa autoimmuunisairauksissa vahvimmin 
altistava haplotyyppi on HLA-DR3-DQ8. 

Viime vuosina on herännyt keskustelua siitä, 
onko tyypin 1 diabetes todella autoimmuunisai-
raus (2,3). Tämä johtuu useista tekijöistä ja ha-
vainnoista. Ensinnäkin diabetesantigeenien 
kanssa reagoivien autoreaktiivisten T-solujen 
osoittaminen on osoittautunut varsin haasteelli-
seksi. Lisäksi alkuhoidon aikana menehtynei-
den potilaiden haimoissa ja vastikään sairastu-
neilta nuorilta aikuisilta otetuissa haimanäyt-
teissä on tutkimuksissa havaittu insuliittia lie-
vänä vain pienessä osassa saarekkeista (4). Tä-
mä poikkeaa selvästi massiivisesta immuuni-
solujen infiltraatiosta, joka nähdään esimerkik-
si autoimmuunityreoidiitissa. 

Viime vuosina on tehty useita kliinisiä vertai-
lututkimuksia siitä, voidaanko immunologisesti 
aktiivisilla biologisilla lääkkeillä säilyttää tai pa-
rantaa vastikään sairastuneen tyypin 1 diabeeti-
kon omaa insuliinintuotantoa (5). Niiden mu-
kaan parhaassakin tapauksessa voidaan jarruttaa 
oman insuliinintuotannon heikkenemistä kuu-
den ensimmäisen hoitokuukauden aikana, mut-
ta sen jälkeen insuliinintuotanto vähenee sa-
mansuuntaisesti sekä hoitoryhmässä että lume-

lääkeryhmässä. Tällainen hoitovaste on kiistatta 
heikko verrattuna siihen, miten tehokkaasti bio-
logisilla lääkkeillä on voitu lievittää nivelreuma-
potilaiden oireita ja sairauden aktiivisuutta.

Jos tyypin 1 diabetes ei ole autoimmuunisai-
raus, niin mikä se sitten on? Ruotsalaiset tutki-
jat ovat ehdottaneet, että beetasolujen vaurioitu-

miseen johtaa bakteerin aiheuttama epäspesifi-
nen immuunivaste (6). Viime vuosina on kerty-
nyt yhä enemmän tutkimustuloksia, jotka viit-
taavat siihen että enterovirukset liittyvät tyypin  
1 diabeteksen kehittymiseen. Suomessa on osoi-
tettu, että nimenomaan coxsackie B -ryhmän  
virukset (CBV) ovat yhteydessä ensimmäisten 
diabetesautovasta-aineiden ilmaantumiseen,  
jota pidetään merkkinä diabeteksen tautiproses-
sin käynnistymisestä (7). Tämä viittaa siihen,  
että CBV-infektio saattaa olla tautiprosessin  
laukaisijana ainakin osalla diabeetikoista.

Viimeaikaiset tutkimustulokset puhuvat sen 
puolesta, että tyypin 1 diabetes on heterogeeni-
nen sairaus (8). Yksi tekijä, joka vaikuttaa sai-
rauden fenotyyppiin, on se, mikä autovasta-aine 
ilmaantuu ensimmäisenä oireettomassa preklii-
nisessä vaiheessa. Jos insuliinivasta-aineet il-
maantuvat ensimmäisinä, se tapahtuu yleensä 
jo ennen 3 vuoden ikää ja tämä liittyy selvästi 
HLA-DR4-DQ8-haplotyyppiin. CBV-infektio 
näyttää toimivan laukaisijana tässä taudin muo-
dossa, jota voisi kutsua ”infektiodiabetekseksi”. 
Jos taas GAD-vasta-aineet ilmestyvät ensimmäi-
sinä, se tapahtuu yleensä myöhemmin ja tämä 
kytkeytyy HLA-DR3-DQ2-haplotyyppiin. Tässä 
taudin muodossa todetaan useammin myös 
muita autoimmuunisairauksia, joten taudin ni-
meksi sopisi ”autoimmuunidiabetes”. 

Vastaus otsikon kysymykseen näyttää siis ole-
van sekä että eikä joko tai. ●
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