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Tyypin 1 diabetes on lapsuudessa puhkeavista 
kroonisista sairauksista tavallisimpia. Taudin il-
maantuvuus on kasvanut maailmanlaajuisesti, 
ja Suomessa se on maailman suurin (1). 

Tyypin 1 diabetesta pidetään tyypillisenä esi-
merkkinä T-soluvälitteisestä autoimmuuni-
taudista. Tuntemattoman laukaisevan tekijän 
vaikutuksesta tapahtuu aluksi haiman beeta-
soluvaurio, ja joillain yksilöillä tämä johtaa 
auto reaktiivisen T-solupopulaation lisääntymi-
seen ja hakeutumiseen haiman Langerhansin 
saarekkeisiin. Seurauksena on paikallinen tu-

lehdusreaktio, insuliitti, ja asteittainen beeta-
solujen tuhoutuminen, joka johtaa insuliinin-
puutokseen ja kliinisiin diabetesoireisiin (2).

Geneettisiä riskitekijöitä tyypin 1 diabeteksel-
le tunnetaan kymmeniä, ja tärkeimpiä niistä 
ovat HLA-geenit. Suurin riski liittyy luokan II 
HLA-haplotyyppeihin DR3-DQ2 ja DR4-DQ8. 
Geneettisten tekijöiden merkitys tyypin 1 diabe-
teksen puhkeamista ennustettaessa on kuiten-
kin rajallinen, sillä parhaimmillaankin niihin 
liittyvä sairastumisriski jää alle 15 %:n. Näin ol-
len yksilötasolla taudin puhkeamista ei voida 
ennustaa pelkästään geneettisten tekijöiden  
perusteella (3).

Tyypin 1 diabeteksen kehittyessä havaitaan jo 
prekliinisessä vaiheessa vasta-aineita beetasolu-
jen rakenteita kohtaan. Autovasta-aineiden il-
maantumisen on todettu liittyvän noin 70 %:n 
suuruiseen sairastumisriskiin tulevien kymme-
nen vuoden kuluessa (4). Autovasta-aineiden 
perusteella tunnistetaan siis hyvin tarkasti lap-
set, jotka tulevaisuudessa sairastuvat tyypin 1 
diabetekseen, mutta aika vasta-aineiden ilmaan-
tumisesta sairastumiseen vaihtelee suuresti.

Suuren sairastumisriskin vasta-ainepositiivi-
silta lapsilta voidaan seurannassa mitata sokeri-
aineenvaihdunnan muutoksia, joiden avulla 
sairastumisen ajankohta on mahdollista ennus-
taa. Käytössä olevien menetelmien tarkkuus on 
erinomainen, mutta herkkyys rajallinen. HbA1c

, 
plasman kahden tunnin glukoosiarvo oraalises-
sa sokerirasituskokeessa ja satunnaisesti ilman 
esivalmisteluja mitattu plasman glukoositaso 
alkavat muuttua suuren riskin lapsilla 1,5–2 
vuotta ennen diagnoosia (5,6). Lapsista, joilla 
havaitaan näissä mittauksissa poikkeavia arvoja, 
noin puolet sairastuu diabetekseen vuoden seu-
rannassa.

Prekliininen tyypin 1 diabetes voidaan luoki-
tella tautiprosessin vaiheen mukaan: nolla-
vaiheessa todetaan lisääntynyt perinnöllinen 
tautialttius, ensimmäisessä vaiheessa diabetek-
seen liittyvät autovasta-aineet, toisessa vaihees-
sa autovasta-aineiden lisäksi poikkeavuutta  
sokeriaineenvaihdunnassa ja kolmannessa  
vaiheessa kliininen diabetes, jolloin plasman 
glukoosipitoisuudet täyttävät diabeteksen diag-
nostiset kriteerit ja potilaalle ilmaantuu yleensä 
myös tyypillisiä diabeteksen oireita.

Tyypin 1 diabeteksen ilmaantuvuuden kas-
vun taustalta ei ole pystytty löytämään kiistatto-
mia riskitekijöitä ympäristöstä tai elintavoista. 
Erilaisia hoitotutkimuksia taudin ehkäisemisek-
si ja endogeenisen insuliinintuotannon säilyttä-
miseksi on tehty kymmenittäin, mm. vastikään 
sairastuneille annetuilla solunsalpaajilla, mutta 
pysyvää vastetta ei ole saavutettu (7).

Tyypin 1 diabetekseen sairastuminen voidaan 
nykyisin ennustaa hyvinkin tarkasti yhdistämäl-
lä geneettiset, humoraaliset ja metaboliset riski-
tekijät. Tautiprosessia jarruttavaa tai estävää 
hoitoa ei kuitenkaan toistaiseksi ole tarjolla. 
Sairastumisajankohdan parempi ennakointi voi 
kuitenkin vähentää akuutteja diagnoosivaiheen 
komplikaatioita, kuten ketoasidoosia ja teho-
hoitojaksoja. Prekliinisen diabeteksen luokitte-
lua voidaan myös käyttää mukaanottokriteerinä 
tai päätetapahtumana suunniteltaessa tulevia 
kliinisiä hoitotutkimuksia tyypin 1 diabeteksen 
ehkäisemiseksi. ●
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