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Tyypin 1 diabetes on yleinen pitkdaikaissairaus suomalaisilla lapsilla. Kehittyneista hoitomenetelmista
huolimatta kaikkien lasten diabeteksen hoitotasapaino ei ylla tavoitetasolle. Tutkimuksen tarkoituksena oli
selvittaa, mitka tekijat heikentavat lasten tyypin 1 diabeteksen hoitotasapainoa pitkalla aikavalilla.

Tutkimus tehtiin Tampereen yliopistollisen sairaalan lasten diabetespoliklinikalla, ja se perustui sahkdisiin
potilastietojarjestelmiin 1.3.2005—-29.2.2012 valisena aikana kirjattuihin hoitotietoihin. Tapausryhma
muodostettiin alle 16-vuotiaista lapsista, joiden HbAlc-lukema oli huonontunut merkittavasti (HbAlc-arvo
vahintdan 8,0 prosenttia ja nousu vahintdan 1 yksikko) ja pitkakestoisesti (vahintddn 1 vuoden ajan). Jokaiselle
tutkimusryhmalaiselle valittiin verrokki, joka kaltaistettiin idan (+-0,2 vuotta), diabeteksen sairastamisajan (+-0,5
vuotta) seka sukupuolen mukaan. Tapaus- ja verrokkiryhmien vilisia hoitotasapainoon vaikuttavien tekijoiden
eroja tarkasteltiin ehdollisella logistisella regressioanalyysilla.

Tapausryhmassa insuliinipistosten unohtamisia esiintyi enemman kuin verrokkiryhmassa, ja ero oli tilastollisesti
merkitseva. Muissa hoitotasapainoon liittyvissa tekijoissa ei havaittu tilastollisesti merkitsevda eroa ryhmien
valilla. Tutkimusjakson aikana 65 potilaan hoitotasapaino huononi pitkidkestoisesti. Poikien (35/65) ja tyttdjen
(30/65) osuudet olivat ldhes yht& suuret. Hoitotasapainon huononemisen alkaessa HbAlc-arvojen keskiarvo oli
86 mmol/mol (10,0 %), lapset keskiméaarin 12,3-vuotiaita ja sairastaneet diabetesta keskimaarin 3,8 vuotta.
Tapausryhmassa tyttéjen HbAlc-lukemien keskiarvo 90 mmol/mol (10,4 %) poikkesi tilastollisesti merkitsevasti
poikien 81 mmol/mol (9,6 %) vastaavasta. Mitd vanhempia lapset olivat hoitotasapainon huononemisen
alkaessa, sitda enemman heilla esiintyi asennemuutoksia seka pistosten ja bolusten unohtamisia.
Insuliiniannosten unohtamiseen oli yhteydessa myds korkeampi HbAlc-lukema hoitotasapainon huononemisen
alkaessa.

Hoitotasapainon huononemiseen oli vahvimmin yhteydessa insuliiniannosten unohtaminen. Hoitotasapainon
huononeminen tapahtui usein murrosidssa tai sen kynnykselld, jolloin nuoren elamassa tapahtuu muutenkin
paljon muutoksia. Tall6in diabeteksen omahoito voi vaikeutua, mika asettaa haasteita myds
hoitohenkilokunnalle potilaan motivoimiseksi.

Hyva diabeteksen hoitotasapaino lisda hyvinvointia ja edistaa terveytta. Tulevaisuudessa jokaisen lapsen tulisi
saada riittavasti omahoitoa helpottavia apuvalineitd, kuten glukoosisensoreita jatkuvaan
verensokeriseurantaan. Lisaksi yksilollista hoidonohjausta tulisi kehittdaa mahdollisimman toimivaksi.
Kansallinen diabetesrekisteri helpottaisi lasten diabeteksen hoidon kehittamista seka tutkimustyota.
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1. Johdanto

Tyypin 1 diabetes on sairaus, jossa haiman insuliinia tuottavat Langerhansin saarekkeiden beetasolut
tuhoutuvat. Nykykasityksen mukaan tyypin 1 diabetes on autoimmuunisairaus, jossa elimistd muodostaa vasta-
aineita haiman saarekesoluja kohtaan. On ajateltu, etta tautiprosessissa immuunipuolustusjarjestelman

autoreaktiiviset T-solut tuhoavat haiman saarekesoluja, mika johtaa lopulta insuliinin puutteeseen.

Tyypin 1 diabeteksen puhkeamiseen tarvitaan seka geneettinen alttius ettd autoimmuuniprosessin laukaiseva
ulkoinen ymparistotekija tai ymparistotekijoiden yhdistelma. Sairauden kehittyminen on monimutkainen
prosessi, jonka kulku tunnetaan viela puutteellisesti. Kliinista diabetesdiagnoosia edeltda usein kuukausia tai
jopa vuosia kestava esivaihe, jossa beetasolutuho etenee ilman havaittavia oireita. Tall6in vereen ilmaantuu
autoimmuunitulehduksen merkkina esimerkiksi insuliini-(IAA), saarekesolu- (ICA) seka
glutamaattidekarboksylaasivasta-aineita (GAD). Niiden avulla voidaan ennustaa, kuinka suuri riski esimerkiksi
diabeetikkolapsen sisaruksilla on sairastua tyypin 1 diabetekseen tietylla aikavalilla. Vasta-aineita kaytetaan
kliinisessa tyossa kuitenkin vain tietyissa tapauksissa jo todetun diabeteksen erotusdiagnostiikassa seka
tieteellisissa tutkimuksissa. Diabeteksen ennustamisesta vasta-aineiden avulla ei ole kdaytannon tyossa hyotya,

koska talla hetkelld tyypin 1 diabetesta ei voida ehkaista. (1)

Diabeteksen oireet ilmaantuvat yleensa vasta, kun haiman beetasoluja on jaljelld noin 10-20 prosenttia.
Tyypilliset oireet aiheutuvat insuliinin puutteesta. Niita ovat jano, runsas juominen ja virtsaaminen, vasymys

seka painon lasku. (2)

Tyypin 1 diabeteksen puhkeamisen syita, periman vaikutusta sairastumisalttiuteen ja etiologiaa on tutkittu
paljon. Perinnollisista tekijoista erityisesti kuudennessa kromosomissa sijaitsevat HLA-tekijoita koodittavat
geenit sekd yhdennentoista kromosomin insuliinigeenialue on yhdistetty tyypin 1 diabetekseen. HLA-DQ2- seka
HLA-DQ8-alleellit ovat tarkeimmat HLA-alueen diabetekselle altistavat geenit, ja ndiden on arveltu selittavan
noin puolet tyypin 1 diabeteksen perinnéllisesta alttiudesta. Suomalaisista 15-20 prosenttia kantaa kyseisia

alleeleja mutta vain alle prosentti sairastaa tyypin 1 diabetesta. (3)

Ymparistotekijat ovat myods merkittavassa roolissa tyypin 1 diabeteksen synnyssa. Aktiivisesta tutkimuksesta
huolimatta viela ei ole pystytty osoittamaan yksittaista ulkoista tekijaa, joka varmuudella vaikuttaisi
diabeteksen puhkeamiseen lapsilla. Mahdollisiksi altistaviksi tai laukaiseviksi tekijoiksi on epailty muun muassa
erilaisia infektioita, ruokavaliota ja ravitsemusta seka suoliston bakteeriflooran muutoksia (4). Useissa

suomalaistutkimuksissa on viime vuosina saatu viitteita siitd, etta enterovirukset liittyvat tyypin 1 diabeteksen



puhkeamiseen. Erityisesti coxsackie-B-ryhman on havaittu olevan yhteydessa diabeteksen autovasta-aineiden
ilmaantumiseen (5). Tama saattaisi selittda tautiprosessin kdynnistymisen ainakin osalla tyypin 1 diabeetikoista.
Suomessa tyypin 1 diabetesta sairastaa noin 50 000 henkil63, ja lapsilla se on maassamme yleisempaa kuin
muualla maailmassa (6). Sairauden ilmaantuvuus alle 15-vuotiailla lapsilla Suomessa lisddntyi pitkdan noin 4 %

vuodessa (7) mutta nayttaisi tasoittuneen viimeisen 10 vuoden aikana (8).

Tyypin 1 diabetesta hoidetaan insuliinilla. Tavoitteena on jaljitella terveen haiman insuliinituotantoa seka pitaa
verensokeri tasaisena ja mahdollisimman lahella terveen arvoja. Insuliinihoito toteutetaan joko pistoksina tai
insuliinipumpun avulla ihonalaiseen rasvakudokseen. Insuliinihoidon pohjan muodostavat perusinsuliini seka
ateriainsuliini: perusinsuliinia elimisto tarvitsee ruokailujen valissa sokeri- ja rasva-aineenvaihdunnan
yllapitamiseksi, ateriainsuliinia taas ruuasta imeytyvien hiilihydraattien hyédyntamiseksi. Lapsilla insuliinihoito
voidaan toteuttaa joko kaksi-, kolmi- tai monipistoshoitona tai insuliinipumpun avulla. Insuliinihoitomallin
valinta on yksildllista. Siihen vaikuttavat muun muassa lapsen ika, lapsen oma pistostekninen osaaminen,
lapsen suhtautuminen pistamiseen, perhetilanne seka harrastukset. Monipistos- ja pumppuhoito ovat
joustavampia muihin malleihin verrattuna, mutta vaativat huolellisuutta seka hiilihydraattilaskennan hallintaa.
Kaksi- tai kolmipistoshoitoa voidaan kayttaa pienilla lapsilla, joiden paivarytmit ja ateriavalit ovat saannolliset ja
joilla on viela omaa insuliinituotantoa jaljella. Talloin selvitddan muutamalla pistoksella padivassa, mutta jouston
varaa aterioilla on vahan. Kaksi- ja kolmipistoshoitoa kaytetdaan yha vahemman naita joustavampien

hoitomuotojen kehittymisen myota. (9)

Tarked osa diabeteksen omahoitoa on saanndllinen verensokerin omaseuranta. Tama toteutetaan
verensokerimittarilla sormenpaasta otettavasta verinaytteesta. Insuliinihoidon onnistuminen edellyttaa
riittdvan tiheda verensokerin seurantaa, koska aterian hiilihydraattien lisdaksi senhetkinen verensokeri vaikuttaa
pistettdviin insuliiniannoksiin (10). Mittausten maaran on havaittu olevan yhteydesséa diabeteksen
hoitotasapainoon. Esimerkiksi yhdessa tutkimuksessa yksi lisamittaus paivassa paransi lasten HbAlc-arvoa noin
0,2 prosenttiyksikkda (11). Viime vuosina ovat yleistyneet erilaiset sensorointilaitteet, jotka mittaavat jatkuvasti
kudoksen glukoosipitoisuutta ihonalaisen anturin avulla. Sensori nayttaa verensokeritason lahes
reaaliaikaisesti, ja laitteen voi yhdistaa esimerkiksi joihinkin insuliinipumppumalleihin. Glukoosisensorointi

helpottaa omahoitoa seka auttaa lI6ytamaan mahdollisia insuliinihoidon ongelmakohtia.

Diabeteksen hoitotasapainon mittarina kaytetaan sokerihemoglobiinia eli HbA1lc:t4, joka kuvaa veren
glukoosipitoisuutta edeltdneen 6-8 viikon aikana (12). Vaikka diabetesta sairastavia lapsia ja nuoria on yha

enemman, moni ei padse hoidon tavoitetasolle. Esimerkiksi vuonna 2008 ainoastaan 32 % lapsista saavutti sen



aikaisen verensokerin tavoitetason (HbAlc <8,0%, 64 mmol/mol) ja 15 %:lla hoitotasapaino oli halyttavan
huono (HbA1c > 10,0 %, 86 mmol/mol) (13). Nyky&aan lasten hoidon tavoitetasona pidetdaan HbAlc:ta
korkeintaan 57 mmol/mol (7,4 %) (14). Diabetesliiton tuoreen selvityksen mukaan suomalaisten lasten
keskiméaarainen HbAlc-arvo on 64,6 mmol/mol (8,1 %). Hoidon tavoitetasolle yltda 33 % lapsista, ja lahes 25
%:lla HbA1c on yli 70 mmol/mol (8,6 %) (P. Salonen 2017, suullinen tiedonanto). Lasten diabeteksen
hoitotulokset ovat kymmenessa vuodessa jonkin verran parantuneet, mutta edelleen isolla osalla lapsista ja

nuorista hoitotasapaino on hyvin huono.

Hyvaan hoitotasapainoon tulee pyrkia, silla sen on todettu merkittavasti pienentavan
diabeteskomplikaatioiden riskia (15,16). Diabeteksen hoitotasapaino vaikuttaa myos yksilon elamanlaatuun.
Norjalaistutkimuksessa nuoret, joiden diabetes oli huonossa tasapainossa, arvioivat elamanlaatunsa

huonommaksi hoitotavoitteeseen paasseihin nuoriin verrattuna. (17)

Kaikkia diabeteksen hoitotasapainoon vaikuttavia tekijoita ei viela tunneta, vaikka aihetta on tutkittu paljon.
Puberteetissa hoitotasapainon on havaittu heikkenevan ennen murrosikaa saavutettuun tasoon verrattuna.
Syitd huononemiselle ovat murrosidn hormonaaliset muutokset, insuliiniresistenssi seka psyykkiset tekijat (18).
Sosiaalisilla suhteilla on havaittu olevan yhteys diabeteksen tasapainoon: jos perheessa riideltiin paljon, tama

ennusti lapsen huonoa hoitotasapainoa vuoden kuluttua (19).

Ruotsalaistutkimuksessa tyt6illa ja vanhemmilla lapsilla oli useammin huono hoitotasapaino kuin pojilla tai
nuoremmilla lapsilla. Tahan olivat yhteydessa myos pidempi diabeteksen kesto sekd suuremmat
insuliiniannokset (20). Samansuuntaisia tuloksia on saatu muuallakin (21). Yhdesséa tutkimuksessa havaittiin,
ettd mita kauemmin potilaan diabetes oli ollut huonossa tasapainossa, sita vaikeampaa hoitotuloksia oli

parantaa (22).

Lapsuus- ja nuoruusidan hyva diabeteksen hoitotasapaino nayttdisi suojaavan elinmuutoksilta aikuisidssa.
Ruotsalaisessa rekisteritutkimuksessa verrattiin nuoruusian (13—18 vuotta) HbAlc-tasoa, aikuisidn HbA1lc-tasoa
seka komplikaatioriskien korrelaatiota. Jos nuoruusidssa hoitotasapaino oli hyva, se suojasi elinmuutoksilta
aikuisuuden huonommasta HbA1lc-tasosta huolimatta. Niilld, joiden hoitotasapaino oli jo nuoruudessa huono
mutta parani aikuisialla, komplikaatioriski oli Iahes yhta suuri verrattuna niihin, joiden HbAlc-taso oli jatkuvasti

kohonnut (23). Tama asettaa erityisid haasteita lasten ja nuorten diabeteksen hoitoon.

Diabeteskomplikaatioiden ehkdisemiseksi ja potilaiden elamanlaadun parantamiseksi olisi tarkeaa tunnistaa

ajoissa ne tekijat, jotka heikentavat lasten ja nuorten diabeteksen hoitotasapainoa. Tassa tutkimuksessa



kaytetysta aineistosta on aiemmin tehty tutkimus, jossa havaittiin lapsen oman asennemuutoksen ennakoivan

parhaiten hoitotasapainon paranemista (24).

Taman tutkimuksen tarkoituksena oli selvittaa, mitka tekijat heikentavat tyypin 1 diabetesta sairastavien lasten
ja nuorten hoitotasapainoa pitkalla aikavalilla. Tutkimuksessa pyrittiin etsimaan elamantilanteita ja -vaiheita,
joihin liittyy erityinen riski pitkdkestoiseen hoitotasapainon huononemiseen, kuten esimerkiksi
puberteettivaihe, remission paattyminen, tietyn mittainen diabeteksen sairastamisaika, insuliinihoitomuodon
muuttuminen, koulun vaihtuminen, muutokset ja ristiriidat perheessa, muut sairaudet seka muutokset

harrastuksissa.



2. Aineisto ja menetelmat

Tutkimus oli retrospektiivinen, ja se tehtiin Tampereen yliopistollisessa sairaalassa (Tays). Tutkimus perustui
Tays:n lastenklinikan diabetespoliklinikalla sédhkéisiin potilastietojarjestelmiin (ProWellness ja Miranda) vélilla
1.3.2005-29.2.2012 kirjattuihin hoitotietoihin. Tutkimukseen otettiin mukaan kaikki potilaat, jotka sairastivat
tyypin 1 diabetesta ja joilla oli HbAlc-mittauksia ja seurantakdynteja vahintaan 1,5 vuoden ajalta alle 15-
vuotiaana. Sisddnottokriteerit taytti 454 potilasta, jotka muodostivat tutkimuksen ldhdepopulaation (kuva 1).

Lahdepopulaation ominaisuuksia tutkimusjakson alussa ja lopussa on kuvattu taulukossa 1.

Taulukko 1. Lihdepopulaation ominaisuudet tutkimuksen alussa ja lopussa.

Tutkimusjakson alussa 1.3.- Tutkimusjakson lopussa 2.9.2011-
28.8.2005 28.2.2012
n=197 n=247
Tytto 108, 54,8 % 120, 48,7 %
Poika 89, 45,2 % 127,51,4 %
Keski-ika 11,0 v (SD=2,9 v) 11,9 v (SD=3,0v)
HbA1lc-lukemien keskiarvo 8,5 % (69 mmol/mol) 73 mmol/mol (8,8 %)
HbAlc-lukemien mediaani 8,3 % (67 mmol/mol) 69 mmol/mol (8,5 %)

Tutkimusryhma muodostettiin potilaista, joiden hoitotasapaino oli HbA1c:lla mitattuna huonontunut
merkittavasti ja pitkakestoisesti. Hoitotasapainon merkittava huononeminen madariteltiin siten, etta HbAlc-
lukema prosentteina oli noussut vahintaan yhdella yksikolla vahintaan yli 8,0 prosenttiin, ja tata edeltavasti oli
mitattu ainakin kaksi vahintaan yhden %-yksikon matalampaa HbAlc-lukemaa vahintaan 2 kuukauden valein.
Pitkakestoiseksi hoitotasapainon huononemiseksi katsottiin tilanne, jossa huonon hoitotasapainon vaihe
(edelténeitd lukemia vahintdaan yhden %-yksikon korkeampi HbA1lc ldhes kaikissa mittauksissa; yksi matalampi
lukema valissé sallitaan) oli kestanyt vdhintdan 12 kuukautta. Hoitotasapainon huononeminen katsottiin
alkaneeksi ensimmaisen korkeamman HbA1c-tuloksen mittauspaivamaarasta. Ensimmaisen korkeamman
lukeman ilmaantuessa tutkittava sai olla korkeintaan 15-vuotias, jotta seuranta-aikaa lastentautien yksikossa oli
riittavasti jaljella. Potilaskertomuksista ja ProWellness-rekisterista selvitettiin edellisessa kappaleessa mainitut
tekijat ja tapahtumat hoitotasapainon huononemista edeltdneen 6 kuukauden ajalta. Yksi pitkaaikaisen
huononemisen kriteerit tayttava potilas jatettiin tutkimusryhman ulkopuolelle, koska tama oli selvasti muita
lapsia nuorempi (alle 3-vuotias). Muut tutkittavat olivat esikouluikaisia tai vanhempia, jolloin lapsen omalla

toiminnalla on jo merkitysta diabeteksen hoitotasapainon kannalta.



TAYSin diabetesrekisteriin
1.3.2005-29.2.2012 lasten
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Kuva 1. Tutkimus- ja verrokkiryhmén muodostaminen

Jokaiselle lapselle, jonka hoitotasapaino oli huonontunut, valittiin yksi verrokki. Tama kaltaistettiin sukupuolen,
ian (10,2 vuotta) ja sairastamisajan (+0,5 vuotta) suhteen vastaamaan mahdollisimman hyvin kyseista tapausta
silla hetkelld, kun hoitotasapainon huonontuminen oli alkanut. Verrokeilla ei saanut esiintya edelld maariteltya
hoitotasapainon pitkakestoista huononemista. Kukin verrokki sai olla verrokkina vain kerran, vaikka olisi muuna

ajankohtana sopinut verrokiksi jollekin toiselle, jonka hoitotasapaino oli huonontunut.

Hoitokertomuksiin kirjatut tapahtumat, joiden vaikutusta hoitotasapainon huononemiseen tutkimuksessa

selvitettiin, on kuvattu taulukossa 2.



Taulukko 2. Hoitokertomuksiin kirjatut tapahtumat, joiden yhteytté hoitotasapinon huononemiseen
tutkimuksessa selvitettiin.

Insuliinihoitoon liittyvat muutokset Eldmantapoihin liittyvat muutokset
Insuliinityypin muutos Liikunnan vaheneminen
Annostelutavan muutos Herkuttelun lisaantyminen
Pistospaikkojen kunto Painon nousu tai lasku

Tekniset ongelmat hoitovalineiden kanssa Ruokailuun liittyva muutos

Remission ohittuminen

Asennemuutokset Eldamantilanteeseen liittyvat muutokset
Kirjanpidon muutokset Harrastuksen aloittaminen tai lopettaminen
Insuliinipistosten tai bolusten unohtaminen Puberteettiin liittyvat muutokset (puberteetin
Verensokerimittausten vaheneminen kdynnistyminen, kuukautisten alkaminen)
Oman hoitovastuun vaheneminen tai lisaantyminen Riitely perheenjasenten kanssa

Motivaation muutokset Uuden sairauden diagnosointi

Diabeteksen hyvaksymisen vaikeus Toistuva sairastelu

Seurantakdynnin unohtaminen Koulunkayntiin liittyvat ongelmat
Hiilihydraattilaskennan huono hallinta Koulun aloitus tai ylakouluun siirtyminen, koulun
Pistos- tai hypoglykemiapelko vaihto

Pistaminen aterian jalkeen Merkittava tapahtuma lahipiirissa

Hoito-ohjeiden laiminlyonti
Muut

Ketoasidoosi

Vakava hypoglykemia

Tatuoinnin tai lavistyksen otto

2.1 Tilastolliset menetelmat

Tapaus- ja verrokkiryhmien valisessa muuttujien vertailussa kaytettiin ehdollista logistista regressioanalyysia.
Kategoristen muuttujien valisid eroja tarkasteltiin ristiintaulukoinnilla ja khii-toiseen-riippumattomuustestilla.
Ryhmien valisten mediaanien eroja tarkasteltiin Mann-Whitney U-testilld ja keskiarvoja riippuvien otosten t-
testilla. Tilastollisen merkitsevyyden rajana pidettiin p-arvoa < 0,05. Tilastollinen analyysi tehtiin SPSS-

ohjelmalla (IBM SPSS Statistics for Windows, version 23.0)



3. Tulokset

Yhteensé 65 potilaan hoitotasapaino huononi pitkdkestoisesti tutkimusjakson aikana. Tytt6jen (30/65) ja
poikien (35/65) osuus oli ldhes yht& suuri. Tapausryhman keskimé&arainen ika hoitotasapainon huonontuessa oli
12,3 vuotta (SD 1,9 vuotta) ja keskimaarainen diabeteksen sairastamisaika 3,8 vuotta (SD 3,1 vuotta). Lasten
ikdjakaumaa hoitotasapainon huononemishetkelld on esitetty kuvassa 2. Suurin osa lapsista (89 %) oli yli 10-

vuotiaita ja lahes puolet 12—-14-vuotiaita.
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Kuva 2. Tutkimusryhmdén ikdjakauma hoitotasapainon huononemisen alkaessa.

Tapausryhman HbAlc:n mediaani oli hoitotasapainon huonontumisen alkaessa 80 mmol/mol (9,5 %) ja
keskiarvo 86 mmol/mol (10,0 %). Nama olivat merkittavasti suurempia kuin verrokkien ryhmassa, jossa

pitkaaikaissokerin mediaani sekéa keskiarvo olivat 62 mmol/mol (7,8 %). Tapausryhmassa tyttéjen HbAlc:n



keskiarvo 90 mmol/mol (10,4 %; SD 1,6) poikkesi tilastollisesti merkitsevasti (p=0,024) poikien

pitkaaikaissokerin keskiarvosta, joka oli 81 mmol/mol (9,6 %; SD 1,2).

Tapausryhmassa pojilla esiintyi hieman tytt6ja enemman elamantilanteisiin seka elamantapoihin liittyvia
muutoksia, erityisesti koulunkadyntiin liittyvia ongelmia, hiilihydraattilaskennan puutteita, insuliinin annostelua
aterian jalkeen, herkuttelun lisdantymista, remission ohittumista ja hoito-ohjeiden laiminlyontia. Tytoilla taas
havaittiin hieman enemman insuliinipistosten tai -bolusten unohtamista, muutoksia harrastuksissa seka

toistuvaa sairastelua.

Teknisida ongelmia hoitovalineiden kanssa, kuten esimerkiksi insuliinipumpun toimintahairi6ita, esiintyi
ainoastaan tytadilla. Heilla oli myds poikia useammin hoitomuotona insuliinipumppu. Pojille oli tehty tyttoja
enemman kudosglukoosin sensorointeja. Edelld mainituissa potilastietojarjestelmista keratyissa

ominaisuuksissa ei kuitenkaan havaittu tilastollisesti merkitsevia eroja sukupuolten valilla.

Mita vanhempia lapset olivat hoitotasapainon huononemisen alkaessa, sitd enemman heilla esiintyi
asennemuutoksia (p=0,001) seké pistosten ja bolusten unohtamisia (p=0,01). Insuliinin unohtamiseen oli
yhteydessd myos korkeampi HbA1lc-lukema hoitotasapainon huononemisen alkaessa (p=0,027).
Vanhemmilla lapsilla esiintyi tapausryhmassa enemman elamantilanteiden muutoksia nuorempiin verrattuna
(p=0,005), mika selittynee puberteettimuutosten suuremmalla maaralla vanhemmissa ikaryhmissa (p=0,032).
Diabeteksen hyvaksymisen vaikeus oli yhteydessa lyhyempaan diabeteksen sairastamisaikaan (p=0,034).
Diabeteksen keston ja hoitotasapainon huononemisen alkaessa mitatun HbAlc-lukeman vililla ei havaittu

tilastollisesti merkitsevaa yhteytta.

Verrokkiryhmien lapsilla esiintyi merkitsevasti enemmaéan muita pitkaaikaissairauksia (p=0,014). Diabeteksen
lisaksi muu pitkaaikaissairaus esiintyi verrokkiryhmaéssa 27,7 %:lla lapsista (18/65), kun vastaavasti
tapausryhmassa muu sairaus oli vain 10,8 prosentilla (7/65). Diabeteksen hyvdksymisen vaikeutta esiintyi

ainoastaan tapausryhmaéssg, jossa tata todettiin 18,5 %:lla (12/65).

Ylim&araista hoidonohjausta oli annettu seka tapausryhmassa (9/65) etta verrokkien ryhméssa (10/65) ldhes
saman verran. Tilastollisesti merkitsevaa eroa ei ryhmien valilla havaittu myoskaan insuliinipumppujen tai

glukoosisensorointien maarissa.

Kun potilaskertomusteksteista poimittuja hoitotasapainoon liittyvia muutoksia verrattiin tapaus- ja
verrokkiryhmien valilla, havaittiin tilastollisesti merkitseva ero pistosten tai bolusten unohtamisessa. Muissa

tarkastelluissa ominaisuuksissa tilastollisesti merkitsevaa eroa ei havaittu. (taulukko 3)



Taulukko 3. Diabeteksen hoidossa, siihen liittyvissd asenteissa ja eldmdntilanteissa tapahtuneiden muutosten

esiintyvyys tapaus- ja verrokkiryhmissd.

Tapaukset Verrokit Tapaukset vs. verrokit

n=65 % n=65 % OR (95 % LV) p-arvo
Pistospaikkojen kunto huonontunut 12 185 3 4,6 3,87 (0,83-18,17) 0,086
Remission ohittuminen 9 13,8 4 6,2 2,25 (0,69-7,31) 0,177
Puberteettiin liittyvat muutokset 15 23,1 19 29,2 0,73(0,34-1,597) 0,435
Riitely perheenjdasenen kanssa 3 4,6 0 0 65,3 (0,006-702391) 0,380
Koulunkayntiongelmat 7 11 4 6,2 1,75 (0,51-5,98) 0,370
Yldkouluun siirtyminen tai koulun vaihto 15 23,1 7 10,8 2,60(0,93-7,29) 0,069
Insuliinipistosten tai bolusten 25 38,5 7 10,8 5,75(1,88-17,57) 0,002
unohtaminen
Verensokerimittausten viheneminen 20 30,8 9 13,8 2,89(0,91-9,19) 0,072
Hoitomotivaation muutokset 10 154 7 10,8 1,43 (0,54-3,75) 0,469
Diabeteksen hyviksymisen vaikeus 12 185 0 0 65,29 (0,63-6771,88) 0,078
Pistos- tai hypopelko 3 4,6 5 7,7 0,6 (0,14-2,51) 0,480
Liikunnan viheneminen 7 11 1 1,5 10,1 (0,64-158,72) 0,100
Painon muutos 14 21,5 12 18,5 1,22(0,51-2,95) 0,660
Muu todettu pitkaaikaissairaus 7 11 18 27,7 0,38(0,12-1,21) 0,100
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4. Pohdinta

Tays:n tutkimusaineistossa lasten diabetespoliklinikan seurannassa olevista lapsista 14,3 %:lla diabeteksen

hoitotasapaino huononi merkittavasti ja pitkdkestoisesti seitseman vuoden tarkastelujakson aikana.

Tutkimuksemme merkittavin tulos oli se, ettd insuliiniannosten unohtaminen seka mittausten vaheneminen
heikensivat pitkakestoisesti diabeteksen hoitotasapainoa lapsilla ja nuorilla. Unohduksia tapahtui merkitsevasti
enemman yli 12-vuotiailla nuorempiin lapsiin verrattuna, mika saattaa liittyd murrosidssa usein tapahtuvaan
omahoidon heikkenemiseen. Tima havainto on linjassa aiempien tutkimusten tulosten kanssa (18,25).
Insuliiniannosten unohtaminen nostaa verensokeria ja aiheuttaa verensokeriarvojen heittelehtimista, jolloin

hyvan hoitotasapainon saavuttaminen vaikeutuu.

Unohdusten todentaminen tutkimusta varten on haastavaa. Jos potilas on kuitenkin vastaanotolla kertonut
insuliinipistosten unohtamisesta ja niista on maininta hoitokertomuksessa, unohduksia on todennakaoisesti

tapahtunut. Potilaskertomusten teksteista ei selvinnyt, kuinka usein unohduksia oli tapahtunut.

Ruotsalaistutkimuksessa, jossa seurattiin insuliinipumppua kdyttavia nuoria, havaittiin huonon hoitotasapainon
olevan yhteydessa paivittdiseen insuliinibolusten seka verensokerimittausten unohtamiseen (26). Pumppua
kayttavilla nuorilla merkittava bolusten unohtamisen syy vaikuttaisi olevan omahoitoon keskittymisen
herpaantuminen. Tama voi johtua lyhytaikaisesti esimerkiksi tavasta annostella insuliini vasta aterioiden
jalkeen tai pitkdakestoisemmin siitd, ettda nuorella on vaikeuksia hyvaksya diabetes. Henkilokohtaiset tai

teknisten laitteiden antamat muistutukset ndyttavat vahentavan insuliiniannostelun unohtamisia (27).

Murrosian alkavat hormonaaliset ja psyykkiset muutokset asettavat haasteita diabeteksen hoidolle (19).
Tutkimuksessamme hoitotasapainon huononeminen tapahtui usein idssa, jossa murrosika alkaa ja siirrytaan
ylakouluun. Nuorilla on vahva tarve kuulua joukkoon, ja diabetes voi olla leimaava tekija. Sairauden kehollisuus
saattaa vahvistaa ajatusta siita, ettei diabetesta haluta nayttdaa muille. Jos diabetes puhkeaa murrosidassa, myos

sairauden hyvaksyminen osaksi elamaa voi olla erityisen haastavaa edelld mainituista syista johtuen.

Oman tutkimuksemme perusteella hoitotasapainon huononeminen tapahtui keskimaarin noin neljan
sairastamisvuoden jalkeen, joskin vaihtelu oli suurta. Joillakin tutkittavilla hoitotasapainon huononemista edelsi
remission ohittuminen, vaikkei tilastollisesti merkitsevaa eroa verrokkeihin havaittu. Remissiolla tarkoitetaan
ajanjaksoa, jossa diabeteksen alkuvaiheessa insuliinihoidon aloituksen jalkeen haiman jaljella oleva
insuliinituotanto elpyy (28). Tama helpottaa diabeteksen omahoitoa, ja siksi remissiovaiheen paattyessa

insuliinintarve kasvaa ja hoitotasapaino usein heikkenee ainakin tilapaisesti. Kliinisesti remissiovaiheen
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paattyminen on kuitenkin merkittava osalle potilaista, ja sen vuoksi hoitohenkilékunnan tulisi kiinnittaa

erityista huomiota tuon vaiheen hoidonohjaukseen.

Omassa tutkimuksessamme yli 12-vuotiailla hoitotasapainon huononemista edelsivat erityisesti muutokset
asenteissa ja omahoidossa, kun taas nuoremmilla lapsilla korostuivat eldmantapoihin ja insuliinihoitoon
liittyvat muutokset. Murrosiassa diabeteksen hoitovastuu alkaa olla suurelta osin nuoren itsensa kasissa, jolloin
oman motivaation merkitys korostuu (29). Insuliinipistosten ja -bolusten sekd verensokerimittausten
unohtaminen vanhemmissa ikdaryhmissa liittyy todennakdisesti murrosikaan, joka heijastuu myos diabeteksen
omahoitoon.

Nuoremmilla lapsilla diabeteksen hoidon teknisen puolen opettelu, kuten hiilihydraattilaskenta,
verensokerimittauksen tulkinta ja sopivan insuliinimaaran miettiminen, saattaa olla haastavaa ja siksi vaikuttaa
myds hoitotasapainoon. Toisaalta nuorempien lasten vanhemmat osallistuvat diabeteksen hoitoon enemman,
mika osittain selittinee hoitotasapainon eroja eri ikdryhmissa. Tama saattaa korostua erityisesti, jos lapsella on
diabeteksen lisaksi jokin muu pitkdaikaissairaus. Tall6in vanhempien tuki diabeteksen hoitoon on

todennakoisesti tavanomaista suurempaa ja lapsen hyva hoitotasapaino siten helpommin saavutettavissa.

Tutkimuksemme oli retrospektiivinen ja perustui potilastietojarjestelman teksteihin. Numeeriset mittatiedot on
todennakoisesti kirjattu varsin systemaattisesti, samoin pumppua kdyttavien lasten insuliinimaarat ja -bolukset,
joista data on helposti saatavilla. Monipistoshoidossa hoitohenkilokunta on lasten ja vanhempien muistin
varassa siitd, miten pistokset ovat toteutuneet. Erityisesti elamantilanteisiin ja asenteisiin liittyvissa tiedoissa
on saattanut esiintya suurtakin vaihtelua kirjausten tarkkuudessa. Toisaalta naita asioita saatetaan kirjata
tavallista perusteellisemmin silloin, kun diabeteksen hoidossa ilmenee ongelmia ja HbAlc-arvo kohoaa.
Tutkimuksemme heikkoutena oli pieni otoskoko. Suuremmalla potilasmaaralla satunnaisvirheen maara olisi
pienentynyt ja siten tulosten yleistettavyys parantunut. Toisaalta kaltaistaminen paransi tapaus- ja

verrokkiryhmien valista vertailukelpoisuutta.

Taman ja aiempien tutkimusten perusteella nayttaa silta, ettd monille hyvan diabeteksen hoitotasapainon
saavuttaminen lapsuus- ja nuoruusidssa on haastavaa. Koska insuliinin unohtaminen ja mittausten
vaheneminen heikentdvat hoitotasapainoa, hoitavan tahon tulee kiinnittaa erityistd huomiota keinoihin, joilla
turvataan saannoéllinen omahoito. Tahan kuuluu esimerkiksi riittava aikuiselta saatava tuki arjessa. Motivoinnin
lisaksi hoitopaikan antama muu hoidonohjaus, kuten psyykkinen tuki ja perheiden tukeminen, on tarkeaa.
Aiemmissa tutkimuksissa on havaittu, ettd hyvat perhesuhteet ja vanhempien osallistuminen hoitoon

parantavat diabeteksen hoitotasapainoa nuorilla (30,31). Lapsen diabetes vaikuttaa koko perheeseen, ja
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laheisten avulla ja kannustuksella on merkitysta sairauden kanssa jaksamiseen. Jos diabeteksen hoidon

sisdistaa luontevaksi osaksi arkea jo lapsena, sitd on helpompi jatkaa my6s aikuisena.

Viime vuosina insuliinipumput ovat kehittyneet, ja joihinkin malleihin on mahdollista yhdistaa jatkuva
glukoosisensorointi. Pari vuotta sitten markkinoille on tullut uudenlainen flash-sensorointilaite, jossa
verensokeripitoisuus saadaan mitattua viemalla lukulaite ihossa olevaan sensorin lahelle. Laitteen kaytdsta on
hyvid kokemuksia, ja lupaavia tuloksia HbAlc-tasojen parantumisesta laitteen kaytolla on saatu aikuisilla (32).
Flash-sensorointi on yleistynyt myos alle 18-vuotiailla tyypin 1 diabeetikoilla Suomessa, mutta laitteen
saatavuus vaihtelee alueellisesti. Sensorointi helpottaa verensokeritason seuraamista ja on
sormenpaddmittauksiin verrattuna kaytannollisempi ja kivuttomampi menetelma etenkin lapsia ajatellen. Tays:n
lastenklinikan diabetespoliklinikalla on flash-sensoroinnista saatu alustavasti hyvia tuloksia: laitteen
kayttoonoton jalkeen ensimmaisen 3-6 kuukauden aikana lasten HbAlc-tasot paranivat keskimaarin 5

mmol/mol (P. Keskinen 2017, suullinen tiedonanto)

Tulevina vuosina erilaiset sensorointiratkaisut todenndkdisesti yleistyvat lasten ja nuorten diabeteksen
hoidossa. Nama toivottavasti helpottavat kuormittavaa omahoitoa ja siten auttavat lasten ja nuorten
parempien HbAlc-tasojen saavuttamisessa. Teknisia laitteita ja sovelluksia tulisi kuitenkin osata kayttaa
oikealla tavalla, jotta ne auttaisivat diabeteksen hoidossa pitkalla aikavalilla. Jos lapsi tai nuori lopettaa laitteen

kayton alkuinnostuksen jalkeen eika hyodynna sita jatkuvasti arjen omahoidossa, hyodyt jaavat vahaisiksi.

Tulevaisuudessa olisi tarkeaa parantaa valtakunnallisesti nuorten diabeetikkojen hoitotasapainoa seka seurata
lasten diabeteksen hoidon laatua Suomessa. Jokaisen lapsen tulisi saada riittavasti omahoitoa helpottavia
apuvalineita, kuten glukoosisensorointeja, asuinpaikasta riippumatta. Yksil6llista ja monipuolista
hoidonohjausta tulee kehittaa entista toimivammaksi. Tata tyota auttaisi kansallinen diabetesrekisteri, josta on
erittdin hyvia kokemuksia Ruotsissa. Potilasrekisteri helpottaisi hoidon kehittamista, tutkimustyota seka

hoitoyksikoiden keskinaista arviointia.
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