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Tamaén tutkimuksen tarkoituksena oli analysoida lasten tyypin 1 diabeteksen oireita ja 16ydoksid diagnoosivaiheessa,
oireiden kestoa, diabeettisen ketoasidoosin esiintyvyyttd seké sithen vaikuttavia tekijoita.

Tutkimusaineisto koostuu Tampereen yliopistollisessa sairaalassa vuosina 2007-2011 tyypin 1 diabetekseen
sairastuneista alle 16-vuotiaista lapsista. Potilastiedot keréttiin retrospektiivisesti lasten diabetesklinikan ylldpitamasta
rekisteristd sekd sahkoisestd sairauskertomusjérjestelmasta.

Tyypin 1 diabetekseen sairastui 232 lasta, 127 poikaa ja 105 tyttd4. Suurin osa sairastuneista kuului 5-9,99-vuotiaiden
lasten ryhmaén. Jano, tihentynyt virtsaamisen tarve, painon lasku ja vasymys olivat yleisimmaét oireet ja 16ydokset
kaikissa ikdryhmissé. Oireiden keskimdardinen kesto oli 16,6 vuorokautta ja se oli lyhin 0—4,99-vuotiaiden lasten
ryhméssé. Diabeettinen ketoasidoosi todettiin 15,1 %:lla potilaista ja se oli yleisin 10—15,99-vuotiaiden lasten
ryhméssé. Diabeettinen ketoasidoosi oli harvinaisempi potilailla, jotka olivat osallistuneet diabetestutkimukseen tai
joilla oli suvussa tyypin 1 diabetesta.

Diabeteksen klassiset oireet, visymys, lisddntynyt virtsaamisen tarve ja jano, ovat lapsilla diagnoosivaiheessa yleisia.
Pienill4 lapsilla oireiden kesto on usein lyhyempi ja oireet saattavat olla epdmédridisempié kuin varttuneemmilla. Virtsan
glukoosin ja/tai veren glukoosipitoisuuden selvittiminen on syytd muistaa huonokuntoisen lapsen tilaa selviteltdessa.
Lisdaamalla tietoa diabeteksesta sekd véestotasolla ettd terveydenhuollossa, diabetes voidaan diagnosoida
mahdollisimman varhaisessa vaiheessa, jolloin voidaan valttyd vakavilta komplikaatioilta.
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1 JOHDANTO

Lasten ja nuorten diabetes on Suomessa valtaosin tyypin 1 diabetesta. Tyypin 1 diabeteksen ilmaantuvuus on Suomessa
suurempi kuin missddn muualla maailmassa ja ero suurimman ja pienimmain ilmaantuvuuden maiden vililla on yli 350-
kertainen (1-2). Ilmaantuvuuden on todettu lisddntyvan maailmanlaajuisesti sekéd pienen ettd suuren ilmaantuvuuden
maissa (3). WHO:n DiaMond -tutkimusryhmén mukaan maailmanlaajuinen ilmaantuvuus lisdéntyi 1990-luvulla
keskimaérin 3 % vuosittain (2). Suomessa tyypin 1 diabeteksen ilmaantuvuus on viisinkertaistunut 1950-luvulta léhtien
(4) ja kaksinkertaistunut 1980-luvulta 14htien (5). Vuonna 1980 ilmaantuvuus oli 31,4 / 100 000 alle 15-vuotiasta lasta
ja vuonna 2005 64,2 / 100 000 lasta (5). Vuosina 1980—1991 ilmaantuvuus lisdéntyi keskiméérin 1,6 % vuosittain, kun
taas vuosina 1992-2005 jopa 4,1 % vuosittain (5). Vuoden 2009 lopussa Suomessa oli noin 4 400 alle 16-vuotiasta
diabeetikkoa (6).

Tyypin 1 diabeteksessa haiman Langerhansin saarekkeiden beetasolut tuhoutuvat autoimmuunitulehduksen
seurauksena. Sairauden kliinistd vaihetta edeltdd hyvin vaihtelevan pituinen oireeton jakso. Beetasolujen aggressiivinen
tuhoutuminen saattaa johtaa sairauden ilmenemiseen pikkulapsilla muutamassa kuukaudessa, kun taas muilla prosessi
saattaa kestdd vuosia. Verenkiertoon ilmaantuvat diabetekseen liittyvit autovasta-aineet ovat ensimmaiinen havaittava
merkki alkavasta beetasolujen tuhoutumisesta. Talla hetkelld tunnetaan neljé eri autovasta-ainetta, joiden on todettu
ennustavan tyypin 1 diabetesta. Niiti ovat insuliini-, saarekesolu-, glutamaattidekarboksylaasi-entsyymin ja
tyrosiinifosfataasi -perheeseen kuuluvan [A-2-proteiinin autovasta-aineet. Kliinisen diabeteksen on todettu edustavan

autoimmuuniprosessin loppupéétd, silld vain 10-20 % insuliinia tuottavista beetasoluista on diagnoosin aikaan jéljella.

“4)

Tyypin 1 diabeteksen puhkeamiseen tarvitaan perinndllinen alttius ja ulkoisia, laukaisevia tekijoitd. Kromosomiparissa
6 sijaitsevat kudostyyppeja ohjaavien HLA-tekijoiden tuotantoa sditelevit perintotekijit (HLA = Human Leukocyte
Antigen). Niiden avulla elimistd tunnistaa omat solut elimistdlle vieraista soluista. Erddt HLA-tekijat altistavat
diabeteksen synnylle ja erdit taas suojaavat siltd. Perima selittdd noin 30—50 % tyypin 1 diabetekseen johtavista syista,

mutta vain noin 10 %:1la sairastuneista on ldhisuvussa tyypin 1 diabetesta. (7)

Y mpiristotekijoiden merkitysté tyypin 1 diabeteksen kehittymisessd perimén rinnalla puoltavat useat seikat. Vain alle
10 %:lle henkildistd, joilla on diabetekselle altistavia HLA-tekijoitd, kehittyy tyypin 1 diabetes. Monotsygoottisilla
kaksosilla tyypin 1 diabeteksen konkordanssin on todettu olevan alle 40 %. Sairauden esiintyvyydessd on havaittu
olevan yli kymmenkertainen ero Euroopassa asuvilla kaukasialaisilla. Liséksi tyypin 1 diabeteksen esiintyvyyden on
todettu lisddntyneen moninkertaisesti viimeisten viidenkymmenen vuoden aikana, mutta ilmaantuvuus on lisdéntynyt

my0s henkil6illé, jotka ovat muuttaneet matalan ilmaantuvuuden alueilta korkean ilmaantuvuuden alueille. (8)

Autoimmuunitulehduksen kdynnistéjiksi epdillddn esimerkiksi ravintotekijoitd (lehménmaidon valkuaisaineet,
kotimaisten viljojen gluteeni, D-vitamiinin puute ja ravinnon nitrosoyhdisteet) ja virustulehduksia (erityisesti
enterovirusinfektiot). Liséksi runsaan ravinnon saannin ja nopean kasvun on epdilty vaikuttavan diabetekseen

sairastumiseen, sill tdlldin insuliinia joudutaan tuottamaan paljon, mika taas altistaa haiman beetasolut
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vaurioitumiselle. Ympéristotekijoitd on tutkittu paljon, mutta yhdenkédn ympéristotekijén ei ole varmuudella osoitettu
vaikuttavan diabeteksen puhkeamiseen. Mydskéédn diabetekselta mahdollisesti suojaavia ymparistotekijoita ei tunneta.

Rintaruokinnan ja eri ruoka-aineiden oikea-aikaisen aloittamisen on arveltu suojaavan diabetekselta. (9)

Useissa eri tutkimuksissa on pyritty selvittimédn diabeteksen syntyd. DIPP (Diabetes Predection and Prevention) -
tutkimus on tyypin 1 diabeteksen ennustamista ja ehkaisyé tutkiva projekti, joka on ollut toiminnassa vuodesta 1994
lahtien Turun, Tampereen ja Oulun yliopistollisessa sairaalassa. Tutkimuksessa kartoitetaan tyypin 1 diabetekseen
liittyvid perintd- ja ympéristotekijoitd, taudin syntyprosessia seké etsitdén keinoja ehkiistd taudin puhkeamista. TEDDY
(The Environmental Determinants of Diabetes in the Young) -tutkimus on monikansallinen tutkimus, jossa on mukana
kuusi tutkimuskeskusta neljésté eri maasta (Suomi, Ruotsi, Saksa ja Yhdysvallat). Turussa, Tampereella ja Oulussa
TEDDY -tutkimus aloitettiin vuonna 2004 ja tutkimuksen rekrytointivaihe paéttyi helmikuussa 2010. TEDDY-
tutkimuksen tarkoituksena on kartoittaa erilaisten ymparistdtekijoiden osuutta diabeteksen kehittymisessd. Tutkimukset
perustuvat diabeteksen riskigeenien seulontaan vastasyntyneiltd. Lapset, joilla todetaan diabetekselle altistava perima,
kutsutaan mukaan seurantatutkimukseen. Seurannassa maéritetddan diabeteksen syntyyn liittyvid autovasta-aineita, ja

mikaéli nditd todetaan, aletaan seurata myds insuliinin eritystd. (10)

Insuliinin puuttuessa veren glukoosipitoisuus nousee ja virtsaan alkaa erittyd glukoosia, joka osmoottisena aineena
vetdd vettd mukanaan. Virtsamairé lisddntyy ja elimiston kuivumisen seurauksena suu kuivuu ja syntyy janon tunne.
Koska solut eivit kykene kdyttdméan glukoosia energianaan, aiheutuu visymysti. Puutteellinen insuliinivaikutus saa
myos aikaan rasva- ja lihaskudoksen katoa, misti johtuen paino laskee (11). Lisddntyneesti virtsan erityksesté ja

elimiston kuivumisesta johtuen muita yleisié tyypin 1 diabeteksen oireita ovat sekundaarinen kastelu ja ummetus (12).

Vaikka diabeteksen klassiset oireet ovat selkedt, niitd ei ole aina helppo havaita. Jos sairauden toteaminen viivastyy, voi
insuliinin puutos johtaa diabeettiseen ketoasidoosiin (DKA). Téllin verenkiertoon kertyy rasvakudoksesta vapautuvia
rasvahappoja, joista elimisto tuottaa energiaa. Insuliinin puuttuessa rasvahappojen palaminen tapahtuu epétdydellisesti
ja maksa tuottaa niistd happamia ketoaineita, asetonia, asetoasetaattia ja hydroksibutyraattia. DK A:n oireina on usein
vatsakipua ja pahoinvointia, jolloin tilannetta voidaan erehtya luulemaan mahataudiksi. Muita DK A:n oireita ja
16ydoksid ovat muun muassa oksentelu, padnsérky, nd6n hamartyminen, hengityksen makea tuoksu ja tajunnan tason

muutokset. (13)

Useissa tutkimuksissa alle 2-vuotiailla lapsilla on todettu olevan suurentunut DK A:n riski (14—19) ja heilld DKA on
usein myos vakavampi kuin vanhemmilla lapsilla (15). Pienill4 lapsilla tyypin 1 diabeteksen diagnoosi ja hoito saattavat
viivastyi, koska oireita voi olla vaikea tunnistaa ja pikkulapset usein sairastavat samanaikaisesti akuutteja infektioita,
jotka saattavat peittidéd diabeteksen oireet (14, 16). Liséksi pienilld lapsilla dehydraatio ja asidoosi kehittyvét nopeasti
(16). Toisaalta on myds arveltu, ettd hyvin nuorilla lapsilla beetasolujen tuhoutuminen saattaa olla aggressiivisempaa
kuin vanhemmilla lapsilla (14, 17). Viitettd on perusteltu muun muassa silld, ettd diagnoosivaiheessa hyvin nuorilla
lapsilla seerumin C-peptidi-pitoisuuden on todettu olevan matalampi kuin vanhemmilla (14, 17). Samanaikaisesti
kuitenkin plasman glykosyloituneen hemoglobiinin on todettu olevan korkeampi vanhemmilla lapsilla viitaten siihen,
ettd heilld hyperglykemia on kestinyt pidempéén (14, 17). Eradssa tutkimuksessa havaittiin myos, ettd yli puolella alle
2-vuotiaista tyypin 1 diabeetikoista kaikki nelja testattua vasta-ainetta olivat koholla viitaten voimakkaaseen
autoimmuunireaktioon beetasoluja vastaan (14). Saksalaisessa tutkimuksessa DKA:n arveltiin jopa olevan seurausta

erityisen aggressiivisesta diabeteksen alatyypisté (20).



Nuoren ién lisdksi DKA:lle altistavia tekijoitd diagnoosivaiheessa ovat tutkimusten mukaan védra alustava diagnoosi,
kuuluminen etniseen vihemmist6on, Yhdysvalloissa sairausvakuutuksen puuttuminen, matala painoindeksi,
samanaikainen infektio ja myohdstynyt hoito (21). Kanadalaisessa tutkimuksessa havaittiin, etti lapsilla, joilla todettiin
diagnoosivaiheessa DKA, oli viikkoa ennen diabetesdiagnoosia merkitsevésti useammin véhintién yksi kaynti
terveydenhuollon toimipisteessd verrattuna lapsiin, joilla ei todettu DKA:a (18). Kaiken kaikkiaan noin 35 % potilaista
oli kdynyt terveydenhuollon toimipisteessd viikkoa ennen diabetesdiagnoosia. Tuolloin yleisimpiéd diagnooseja olivat

olleet yldhengitystieinfektio, gastroenteriitti ja virtsatietulehdus.

DKA on aina hengenvaarallinen, sairaalahoitoa vaativa hététilanne (13) ja se onkin tyypin 1 diabetesta sairastavien
lasten yleisin kuolinsyy (22). Tutkimusten mukaan diagnoosivaiheessa todettu DKA niyttda kuitenkin vaikuttavan
myos pitempiaikaisesti tyypin 1 diabeteksen taudinkulkuun. Tyypin 1 diabeteksen puhkeamista seuraa usein tilapdinen
toipuminen eli remissio, jolloin insuliinin tarve on pienempi kuin hoidon alussa (7). T4llgin vield olemassa olevien
beetasolujen toiminta paranee hieman ja perifeerinen insuliiniherkkyys lisdantyy (17). Suomalaisessa tutkimuksessa
todettiin, ettd niilla potilailla, joilla oli DKA diagnoosivaiheessa, timé remissiovaihe oli harvinaisempi. Liséksi heilld
oli matalampien seerumin C-peptidipitoisuuksien ja isomman insuliinitarpeen perusteella vihemmén insuliinia tuottavia
beetasoluja jéljelld kahden vuoden seurannassa diagnoosin jalkeen (17). Suuremmista insuliiniannoksista huolimatta
niillé lapsilla, joilla oli todettu diagnoosivaiheessa DKA, oli kahden vuoden seurannassa my6s huonompi
hoitotasapaino. Talld havainnolla saattaa olla merkitystd mahdollisten diabetekseen liittyvien

pitkédaikaiskomplikaatioiden esiintyvyyden kannalta.

Lapset, joilla todetaan diagnoosivaiheessa DKA, hoidetaan yleensé tehostetun valvonnan osastolla ja heilld myds
sairaalapdivien médréd on yleensé korkeampi. Diagnoosivaiheessa esiintyvin DK A:n ehkéisemiselld on siten suoria
terveyshyotyjé lapselle, mutta myds taloudellisia hyotyja yhteiskunnalle. Ja mikali varhaisella diagnoosilla voidaan
vahentdd myds diabeteksen pitkdaikaisia komplikaatioita, sekd terveyshyddyt ettd taloudelliset hyddyt ovat entista

merkittivimmat.

Tassd tutkimuksessa kartoitettiin tyypin 1 diabeteksen kliinisid piirteitd diagnoosivaiheessa alle 16-vuotiailla lapsilla
vuosina  2007-2011 Pirkanmaan sairaanhoitopiirin  alueella. Tutkimuksen tarkoituksena oli analysoida
diagnoosivaiheessa esiintyvid oireita ja 16ydoksid, oireiden kestoa, diabeettisen ketoasidoosin esiintyvyyttd ja siithen
vaikuttavia tekijoitd. Liséksi tarkoituksena oli analysoida, miten osallistuminen diabetestutkimukseen vaikuttaa tyypin 1
diabeteksen kliiniseen kuvaan diagnoosivaiheessa. Tutkimuksen tavoitteena on lisdtd tietoisuutta diabeteksen
ensioireista ja -16ydoksistd ja siten nopeuttaa diabeteksen hoidon aloitusta ja estdd hoidon viivdstymisestd johtuvia

komplikaatioita.



2 TUTKIMUSMETODI

2.1 Aineisto

Tutkimusaineisto koostuu vuosina 2007-2011 Tampereen yliopistollisessa sairaalassa (Tays) diagnosoiduista alle 16-
vuotiaista tyypin 1 diabetes -potilaista. Pirkanmaan sairaanhoitopiirin (PSHP) alueella kaikki alle 16-vuotiaat
diabeetikot hoidetaan TAYS:n lastentautien klinikassa. Tyypin 1 diabetekseen sairastuneiden lasten tiedot keréttiin

TAYS:n lasten diabetespoliklinikan ylldpitdmasta rekisteristd (Prowellness).

Tutkimuksessa potilaita kisiteltiin sekd koko tutkimuspopulaationa ettd kahtena erillisend ryhméand. Ryhméén 1
kuuluivat potilaat, jotka eivit ole ennen diabetesdiagnoosia osallistuneet diabetestutkimukseen. Ryhméén 2 kuuluivat

potilaat, jotka olivat osallistuneet joko DIPP- tai TEDDY -tutkimukseen.

2.2 Menetelmait

Potilastiedot kerittiin retrospektiivisesti TAY S:n lastenklinikan diabetesrekisteristd sekd sdhkdisesta
potilastietojirjestelmésti. Aineiston kerddmiseen ei kuulunut potilaiden henkil6kohtaista tapaamista tai tutkimista.
Sairauskertomusteksteisti rekisterditiin potilaiden ikd diagnoosihetkelld, sukupuoli sekd mahdolliset aikaisemmat
autoimmuunisairaudet. Samoin kirjattiin, esiintyiko potilaiden suvussa tyypin 1 diabetesta tai muita
autoimmuunitauteja. Sekd suvun tyypin 1 diabeteksen ettd autoimmuunisairauksien osalta huomioitiin kaikki suvun
tautitapaukset eikd niitéd rajoitettu esimerkiksi vain ensimmadisen asteen sukulaisiin. Sairauskertomuksista rekisterditiin

lahetteen syy lastentautien poliklinikalle, potilaiden oireet ja 16ydokset diagnoosivaiheessa seka oireiden kesto.

Diagnoosivaiheessa potilaita haastattelivat lastentautien poliklinikalla tydskennelleet erikoistuvat laakarit seka
erikoisladkérit. Tieto potilaan painon laskusta perustui osittain vanhemmilta saatuun anamneesiin. Osalla potilaista
lahettava ladkari oli kirjannut 1dhetteeseen joko neuvolassa tai kouluterveydenhuollossa aikaisemmin mééritetyn painon.
Oireiden kesto oli ilmoitettu péivien, viikkojen tai kuukausien tarkkuudella ja perustui vanhempien arvioon. My®os tieto

suvun tyypin 1 diabeteksesta ja muista autoimmuunisairauksista perustui vanhemmilta saatuun anamneesiin.

Kun lapsella tai nuorella diagnosoidaan tyypin 1 diabetes, tutkitaan lastentautien paivystyspoliklinikalla sopimuksen
mukaan tietyt laboratorioméadritykset (Taulukko 1). Lisaksi ldhipdivien aikana tutkitaan myds keliakiavasta-aineet ja
kilpirauhasen toimintaa kuvaavat niytteet (Taulukko 1). Téassd tutkimuksessa kirjattiin laboratoriojirjestelmasté

diagnoosivaiheessa otettujen niytteiden tulokset.



Taulukko 1. Tyypin 1 diabeteksen diagnoosivaiheessa otettavat
laboratoriomaéritykset TAY S:n lastenklinikassa.

Alkuniytteet paivystyspoliklinikalla:

Plasman glukoosi (P-Gluk)

Plasman beetahydroksibutyraatti (P-OHButyr)
Kapillaariveren verikaasuanalyysi (cB-VeKaas)
Plasman natrium (P-Na)

Plasman kalium (P-K)

Plasman kalsium (P-Ca)

Plasman kloridi (P-Cl)

Plasman kreatiniini (P-Krea)

Plasman C-reaktiivinen proteiini (P-CRP)
Perusverenkuva (B-PVK)

Veren hemoglobiini-Alc (B-HbAlc)

Seerumin Langerhansin saareke -vasta-aineet (S-LangAb)

Virtsan kemiallinen seulonta (U-KemSeul)

Muut diagnoosivaiheessa otettavat niytteet:

Seerumin tyreotropiini (S-TSH)

Seerumin vapaa tyroksiini (S-T4v)

Seerumin endomysiumvasta-aineet (S-EMAbA)
Seerumin transglutaminaasivasta-aineet (S-TGAbA)

Seerumin immunoglobuliini A (S-IgA)

Tassa tutkimuksessa kéytettiin Taulukon 2 mukaisia kriteereité ketoosin ja ketoasidoosin méirittelyssd. Tampereen
yliopistollisen sairaalan lastenklinikalla kriteereihin kuuluvat lisdksi virtsan ketoaineiden méira ja potilaan kliininen
kuivumisaste. Téassd tutkimuksessa virtsan ketoaineiden maéréa ja kuivumisaste jétettiin késittelemattd, koska nama

tiedot olivat saatavissa vain osalta potilaista.

Taulukko 2. Tassa tutkimuksessa kédytetyt hyperglykemian, ketoosin ja ketoasidoosin kriteerit.

ol PP ool BBE ey UKo i
Hyperglykemia  >11,0 >17.30 <2,00
Ketoosi >17,30 2,00-5,00
Ketoasidoosi <1730 <15,0 <-6,6 > 5,00

Tiedot tilastoitiin ja aineisto analysoitiin Microsoft Office Excel 2007 -taulukkolaskentaohjelmalla. Potilaiden oireita ja
16ydoksid kasiteltiin sekd koko tutkimuspopulaation keskuudessa ettd kahtena eri ryhména riippuen siitd, olivatko he
osallistuneet aikaisemmin diabetestutkimukseen. Oireita ja 16ydoksié tarkasteltiin kolmessa eri ikdryhméssé: 0—4,99-
vuotiaat, 5-9,99-vuotiaat ja 10—15,99-vuotiaat. Liséksi potilaita vertailtiin kahdessa eri ryhmaéssé riippuen siité,

esiintyikd potilailla diagnoosihetkelld diabeettinen ketoasidoosi.



Sairauskertomustietojen kédyttdmistd varten saatiin kdyttdlupa Pirkanmaan sairaanhoitopiirin Tiedekeskukselta ja Tays

lastenklinikan johtoryhmalta.

3 TULOKSET

3.1 Potilaat

Vuosina 2007-2011 Pirkanmaan sairaanhoitopiirin alueella sairastui tyypin 1 diabetekseen yhteensd 232 alle 16-
vuotiasta lasta. Ryhmain 1 kuului 171 (74 %) lasta ja ryhméén 2 61 (26 %) lasta. Ryhmén 2 potilaista 52 (85 %) oli
osallistunut DIPP-tutkimukseen ja yhdeksdn (15 %) TEDDY-tutkimukseen. Kuvassa 1 on esitetty tyypin 1 diabeteksen

vuosittainen ilmaantuvuus ryhmittdin. Vuosittain sairastui keskiméérin 46 lasta.
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Kuva 1. Tyypin 1 diabeteksen ilmaantuvuus ryhmittdin vuosina
2007-2011 Pirkanmaan sairaanhoitopiirissd. Ryhmééan 1
kuuluivat potilaat, jotka eivit olleet osallistuneet
diabetestutkimukseen ja ryhméén 2 potilaat, jotka olivat
osallistuneet joko DIPP- tai TEDDY -tutkimukseen.

Taulukossa 3 on esitetty potilaiden piirteitd ryhmittdin ja kaikilla potilailla. Kaikista potilaista 105 (45 %) oli tytt6jé ja
127 (55 %) poikia. Alle 5-vuotiaita lapsia oli 61 (26 %), 5-9,99-vuotiaita 94 (41 %) ja 10—15,99-vuotiaita 77 (33 %).
Potilaiden keski-ikd oli 8,18 vuotta. Poikien keskiméardinen sairastumisiké oli tyttdjen sairastumisikda korkeampi (8,29
vs. 8,04 vuotta). Kuvassa 2 on esitetty sukupuolijakauma ikdryhmittéin. Poikia sairastui kaikissa ikdryhmissa tytt6ja

enemmén, mutta suurin ero sukupuolijakaumassa oli 10—15,99-vuotiaiden ikdryhméssa.

Ryhman 1 potilaiden keski-iké sairastumishetkelld oli ryhmaén 2 potilaiden keski-ikédd korkeampi (8,84 vs. 6,33 vuotta).
Ryhmain 1 potilaista enemmistd kuului 5-9,99- ja 10-15,99-vuotiaiden ryhméén, kun taas ryhmén 2 potilaista

enemmist6 kuului 0-4,99-vuotiaiden lasten ikdryhmaén. (Taulukko 3)



Kaikista potilaista seitsemaillé (3 %) oli ennen diabetesdiagnoosia todettu jokin muu autoimmuunisairaus ja yhdeksilla
(4 %) potilaalla todettiin diabetesdiagnoosin yhteydessa keliakia tai kilpirauhasen vajaatoiminta. Kaikista potilaista 99
(43 %) potilaalla oli suvussa tyypin 1 diabetesta ja 49 (21 %) potilaalla oli suvussa jokin muu autoimmuunisairaus.

(Taulukko 3)

Taulukko 3. Potilaiden piirteitd ryhmittdin seké kaikilla potilailla. Ryhméén 1 kuuluivat potilaat, jotka eivét
olleet osallistuneet diabetestutkimukseen ja ryhméén 2 potilaat, jotka olivat osallistuneet joko DIPP- tai
TEDDY -tutkimukseen.

Kaikki potilaat Ryhma 1 Ryhma 2
n (%) 232 (100) 171 (74) 61 (206)
Keski-ika (vaihteluvéli) (vuosia) 8,18 (0,78-15,86) 8,84 (0,78-15,86) 6,33 (1,29-13,00)
Pojat 8,29 8,95 6,62
Tytot 8,04 8,7 5,92
Ikdryhmait*
0-4,99-vuotiaat 61 (26) 34 (20) 27 (44)
5-9,99-vuotiaat 94 (41) 69 (40) 25 (41)
10-15,99-vuotiaat 77 (33) 68 (40) 9 (15)
Poikia* 127 (55) 91 (53) 36 (59)
Autoimmuunitauti*
Aikaisempi 73) 6 (4) 1(Q2)
Diagnoosin yhteydessé todettu 94) 8(5) 1(2)
Suvussa*
Tyypin 1 diabetes 99 (43) 68 (40) 31(51)
Muu autoimmuunitauti 49 (21) 37 (22) 12 (20)
*Arvot ilmoitettu muodossa n (%).
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Kuva 2. Tyypin 1 diabeteksen sukupuolijakauma ikdryhmittéin
diagnoosivaiheessa.

3.2 Lastentautien poliklinikalle ldhettimisen syy

Kaikista potilaista yhteensd 219 (94 %) potilaan ldhetteen syy oli glukosuria, hyperglykemia, poikkeava
sokerirasituskoe, diabetesepdily tai diabeettinen ketoasidoosi. Ryhmaén 1 potilaista 160 (94 %) potilaalla ja ryhmén 2
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potilaista 59 (97 %) potilaalla ldhetteen syy oli jokin edelld mainituista. Ryhmédssd 1 muita ldhetteen syité olivat
kahdella potilaalla vatsakipu seké yksittiisilld potilailla oksentelu, gastroenteriitti ja yleistilan lasku, dehydraatio,
nielutulehdus ja yleistilan lasku, kuume, pneumoniaepdily, ndkohiirio ja padnsirky, hypotyreoosi seké sédren

selluliittiepdily. Ryhmaissé 2 muita ldhettdmisen syitd olivat kuume ja dehydraatio sekd kuumeinen infektio.

3.3 Oireet ja loydokset diagnoosivaiheessa

3.3.1 Oireet ja loydokset ryhmittiin

Taulukossa 4 on esitetty oireiden ja 16yddsten esiintyvyys diagnoosihetkelld ryhmittdin seké kaikilla potilailla. Jano,
tihentynyt virtsaamisen tarve, painon lasku ja visymys olivat yleisimmat oireet ja 16ydokset yleisyysjérjestyksessd, kun
tarkasteltiin koko tutkimuspopulaatiota. Samat oireet olivat yleisimmét myos ryhmésséd 1 samassa
yleisyysjarjestyksessd. Ryhmassd 2 painon laskua oli vain kahdeksalla prosentilla potilaista, kun taas ryhmén 1
potilaista 74 %:1la ja koko tutkimusryhmaéi tarkasteltaessa 56 %:lla potilaista. Ryhméssé 2 yleisimmat oireet olivat jano,

vasymys ja tihentynyt virtsaamisen tarve samoin yleisyysjérjestyksessa.

Ryhmaissi 2 ei esiintynyt lainkaan sekundaarista kastelua, ripulia, ummetusta, asetonin tuoksua hengityksessé eika
tajunnan tason laskua. Samanaikainen infektio flunssa mukaan lukien oli jopa 18 %:lla kaikista potilaista, 20 %:lla
ryhmén 1 potilaista ja 13 %:1la ryhmaén 2 potilaista. Mikali flunssapotilaat suljettiin pois infektiopotilaista,
samanaikainen infektio todettiin kuudella prosentilla kaikista potilaista, kahdeksalla prosentilla ryhmén 1 potilaista ja

kolmella prosentilla ryhmén 2 potilaista. (Taulukko 4)

Kaikista potilaista 84 %:lla oli jokin Taulukossa 4 esitetyistéd oireista. Ryhmén 1 potilaista kahdella potilaalla ei ollut
lainkaan Taulukossa 5 lueteltuja oireita. Toinen oli hakeutunut terveydenhoitajan vastaanotolle jalan lihaskrampin
vuoksi, ja tdssd yhteydessa oli havaittu poikkeavan korkea verensokeripitoisuus. Toisella potilaalla oli vuotta
aikaisemmin huonon olon selvittelyjen yhteydessé todettu koholla oleva verensokeri, jonka vuoksi oli ohjelmoitu

sokerirasituskoe. Potilas oli ldhetetty lastentautien poliklinikalle poikkeavan sokerirasituskoetuloksen vuoksi.

Ryhmin 2 potilaista 27 (44 %) potilaalla oli jokin Taulukossa 4 esitetyistd oireista. Sairauskertomusmerkint6jen
perusteella kuitenkin vain 13 (21 %) ryhmén 2 potilaista oli alun perin hakeutunut ladkéarin vastaanotolle oireiden
perusteella. Muut potilaat olivat hakeutuneet lastentautien poliklinikalle poikkeavan sokerirasituskokeen tuloksen tai

seurannassa havaitun hyperglykemian vuoksi.



Taulukko 4. Oireiden ja 10ydosten esiintyvyys diagnoosivaiheessa
ryhmittdin ja kaikilla potilailla. Ryhméén 1 kuuluivat potilaat, jotka
eivit olleet osallistuneet diabetestutkimukseen ja ryhméain 2
potilaat, jotka olivat osallistuneet joko DIPP- tai TEDDY-

tutkimukseen.
Oireet ja 16ydokset Kaikki Ryhmid 1 Ryhma 2
Jano 178 (77) 158 (92) 20 (33)
Tihentynyt virtsaamisen tarve 145(63) 131 (77) 14 (23)
Painon lasku 131 (56) 126 (74) 5(8)
Visymys 122 (53) 104 (61) 18 (30)
Yollinen virtsaamisen tarve 45(19) 43 (25) 2(3)
Sekundaarinen kastelu 21 (9) 21(12) 0
Samanaikainen infektio

Kaikki 42 (18) 34 (20) 8 (13)

Flunssa poissuljettu 15 (6) 13 (8) 2(3)
Vatsakipu 32(14) 29(17) 3(5)
Pahoinvointi 22 (9) 18 (11) 4(7)
Oksentelu 26 (11) 24 (14) 2(3)
Ripuli 52) 503) 0
Ummetus 6(3) 6(4) 0
Huonontunut ruokahalu 20 (9) 16 (9) 4(7)
Péaansarky 15 (6) 13 (8) 2(3)
Hengityksessi asetonin tuoksu 24 (10) 24 (14) 0
Tajunnan tason lasku 6(3) 6(4) 0
Jokin edelld mainittu oire 196 (84) 169 (99) 27 (44)

Kaikki arvot ilmoitettu muodossa n (%).

3.3.2 Oireet ja loydokset ikiiryhmittiin

Taulukossa 5 on esitetty oireiden ja 16yddsten esiintyvyys diagnoosivaiheessa ikdryhmittdin. Kaikissa ikdryhmissa jano,
tihentynyt virtsaamisen tarve, painon lasku ja vasymys olivat neljd yleisinté oiretta ja 10yddstd. Painon lasku havaittiin
vain 33 %:lla alle 5-vuotiaiden lasten ryhmaéssd, kun taas 5-9,99-vuotiaiden lasten ryhméssé painon laskua oli 64 %:lla

ja 10-15,99-vuotiaiden ryhmaéssd 66 %:l1la potilaista.

Sekundaarista kastelua ei esiintynyt lainkaan vanhimpien lasten ryhméssé. Yollinen virtsaamisen tarve taas oli alle 5-
vuotiaiden ryhméssa harvinaisempaa kuin vanhemmilla lapsilla. 10—15,99-vuotiaiden lasten ryhmaéssé lahes kaikilla (95
%) potilailla oli jokin Taulukossa 6 mainituista oireista, kun taas 5-9,99-vuotiaiden lasten ryhmassa 84 %:lla ja alle 5-

vuotiaiden lasten ryhmaéssé vain 72 %:1la prosentilla potilaista. (Taulukko 5)



Taulukko 5. Koko tutkimusryhmén potilaiden oireiden ja 16yddsten
esiintyvyys ikdryhmittéin.

Ikdaryhmit (v)

Oireet ja 16ydokset (?1_3’6919) (fl—:9,992) 1(?1_:1 57’79)9
Jano 42 (69) 70 (74) 66 (86)
Tihentynyt virtsaamisen tarve 31 (51) 62 (66) 52 (68)
Painon lasku 20 (33) 60 (64) 51 (66)
Visymys 30 (49) 40 (43) 52 (68)
Yollinen virtsaamisen tarve 3(5) 27 (29) 15 (19)
Sekundaarinen kastelu 7(11) 14 (15) 0
Samanaikainen infektio

Kaikki 13 (21) 13 (14) 16 (21)

Flunssa poissuljettu 6 (10) 2(2) 709)
Vatsakipu 5(8) 14 (15) 13 (17)
Pahoinvointi 1(Q2) 10 (11) 11 (14)
Oksentelu 4(7) 11(12) 11(14)
Ripuli 2(3) 2(2) 1(1)
Ummetus 2(3) 1(1) 3(4)
Huonontunut ruokahalu 7(11) 10 (11) 3(4)
Péadnsarky 1(2) 9 (10) 5(6)
Hengityksessi asetonin tuoksu 5(8) 6 (6) 13 (17)
Tajunnan tason lasku 2(3) 1(1) 3(4)

Jokin edelld mainituista oireista 44 (72) 79 (84) 73 (95)

Kaikki arvot ilmoitettu muodossa n (%).

3.4 Oireiden kesto ennen diagnoosia

3.4.1 Oireiden kesto ryhmittiin

Kaikista potilaista oireita oli 196 (84 %) potilaalla. Oireiden kesto oli kirjattu 180 (92 %) potilaan
sairaskertomustietoihin péivien, viikkojen tai kuukausien tarkkuudella. Kaikkien potilaiden oireiden keskimairdinen
kesto ennen diabetesdiagnoosia oli 16,6 vuorokautta (vaihteluvili 1-120). Ryhmén 1 potilaiden oireet olivat kestineet

keskiméérin 17,7 vuorokautta (vaihteluvéli 2—120) ja ryhmén 2 potilaiden 8,0 vuorokautta (vaihteluvéli 1-30).

3.4.2 Oireiden kesto ikidryhmittiin

Kuvassa 3 on esitetty oireiden keskiméirdinen kesto ikdryhmittéin kaikilla potilailla sekd ryhméssé 1 ja 2. Kaikista
potilaista alle 5-vuotiaiden lasten oireet olivat kesténeet 11,4 vuorokautta, 5-9,99-vuotiaiden 19,2 vuorokautta ja 10—
15,99-vuotiaiden 16,8 vuorokautta. Myds tarkasteltaessa molempia ryhmii erikseen, alle 5-vuotiaiden lasten oireet

olivat keskiméérin kesténeet lyhyemman aikaa kuin vanhempien lasten oireet.
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Kuva 3. Oireiden keskimédardinen kesto ikdryhmittdin kaikilla potilailla
sekd ryhmissd 1 ja 2. Ryhméin 1 kuuluivat potilaat, jotka eivit olleet
osallistuneet diabetestutkimukseen ja ryhméén 2 potilaat, jotka olivat
osallistuneet joko DIPP- tai TEDDY -tutkimukseen.

*n viittaa niiden potilaiden lukumaéérdén, joilla oireiden kesto oli kirjattu.

3.5 Laboratorioloydokset diagnoosivaiheessa

3.5.1 Laboratorioloydokset ryhmittiin

Taulukossa 6 on esitetty keskimaardiset laboratoriokoetulokset kaikilla potilailla sekéd ryhmassd 1 ja 2. Tarkasteltaessa
koko tutkimuspopulaatiota keskiméérdinen plasman glukoosipitoisuus diagnoosihetkelld oli 22,4 mmol/I (vaihteluvéli
4,1-61,8). Veren pH-pitoisuus vaihteli vililld 6,88—7,53 (keskiarvo 7,35), bikarbonaattipitoisuus 3,0-28,7 mmol/l
(keskiarvo 19,5) ja emésylimééra -26,8-3,5 (keskiarvo -5,3). Plasman hydroksibutyraatin keskiméardinen pitoisuus oli
2,77 mmol/I (vaihteluvili 0,01-11,89). Plasman glykosyloituneen hemoglobiini A:n pitoisuus vaihteli vélilld 5,2—19,2
% (keskiarvo 10,4).

Ryhmissd 1 plasman glukoosipitoisuus oli keskimdérin noin kaksi kertaa korkeampi kuin ryhméssé 2 (25,7 vs. 12,7
mmol/l). Keskimédrdinen veren pH-pitoisuus oli ryhméssé 1 aavistuksen viitealueen alapuolella (7,33), kun taas
ryhmaésséd 2 pH-pitoisuus oli viitealueella (7,41). Veren bikarbonaattipitoisuus oli ryhmassé 1 keskiméarin matalampi
kuin ryhmaéssé 2 (18,5 vs. 22,6 mmol/l), samoin veren emésylimdéra (-6,6 vs. -1,4). Glykosyloituneen hemoglobiini A:n
pitoisuus oli ryhmiéssé 1 keskiméérin korkeampi kuin ryhméssd 2 (11,5 vs. 7,0 %), samoin plasman

hydroksibutyraattipitoisuus (3,56 vs. 0,42 mmol/l). (Taulukko 6)
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Taulukko 6. Keskimédiriiset laboratoriokoetulokset diagnoosivaiheessa kaikilla potilailla sekd ryhmissa 1 ja 2 (vaihteluvéli).
Ryhmiin 1 kuuluivat potilaat, jotka eivét olleet osallistuneet diabetestutkimukseen ja ryhméén 2 potilaat, jotka olivat
osallistuneet joko DIPP- tai TEDDY -tutkimukseen.

Kaikki potilaat Ryhma 1 Ryhma 2 Viitealue
P-Gluk (mmol/l) 22,4 (4,1-61,8) 25,7 (4,3-61,8) 12,7 (4,1-37,7) 4,0-6,1
B-pH 7,35 (6,88-7,53) 7,33 (6,88-7,49) 7,41 (7,24-7,53) 7,35-7,44
B-pCO2 (kPa) 4,5 (1,2-7,2) 4.4 (1,2-7,2) 4,8 (2,1-6,0) 4,5-6,0
B-HCO3" (mmol/l) 19,5 (3,0-28,7) 18,5 (3,0-28,7) 22,6 (6,5-26,7) 22,0-27,0
B-BE -5,3 (-26,8-3,5) -6,6 (-26,8-3,5) -1,4 (-19,8-2,5) -3,0-+3,0
P-OHButyr (mmol/l) 2,77 (0,01-11,89) 3,56 (0,03-11,89) 0,42 (0,01-9,07) <0,5
B-HbAlc (%) 10,4 (5,2-19,2) 11,5 (5,8-19,2) 7,0 (5,2-12,3) 4,0-6,0
P-Na (mmol/1) 134 (120-143) 133 (120-143) 136 (125-142) 137-144
P-K (mmol/l) 4,1 (3,1-5,4) 4,2 (3,1-5,4) 4,0 (3,5-4.5) 3,3-4,8
P-Cl 100 (30-113) 99 (30-113) 102 (94-108) 96-111
fP-Ca 2,44 (2,15-2,89) 2,45 (2,15-2,89) 2,42 (2,20-2,67) 2,15-2,51
P-Krea (mmol/l) 37 (19-99) 39 (20-99) 33 (19-58) <45-100%*
S-LangAb positiivinen (%) 129 (56) 93 (54) 36 (59) <5

* Viitearvo iésti riippuvainen

3.5.2 Laboratorioloydokset ikiryhmittain

Keskimiirdiset laboratoriokoetulokset ikdryhmittiin on esitetty Taulukossa 7. Plasman glukoosipitoisuus oli

keskimaéirin korkein vanhimpien lasten ryhmaéssé ja matalin nuorimpien lasten ryhméssa (23,9 ja 20,6 mmol/l). Samoin

veren glykosyloituneen hemoglobiini A:n pitoisuus oli keskimédérin korkein vanhimpien lasten ryhméssé ja matalin

nuorimpien lasten ryhméssa (11,7 ja 8,5 %). Veren pH-pitoisuus oli keskimdérin matalin (7,32) vanhimmassa

ikdryhmassé, samoin veren emédsylimédara (-5,8). Veren bikarbonaattipitoisuudessa ei ollut merkittdvaa eroa

ikdryhmittdin. Plasman hydroksibutyraatin pitoisuus oli keskiméirin korkein (3,19 mmol/l) vanhimmassa ikdryhmassa

ja matalin nuorimmassa ikdryhmaissi (2,07 mmol/l).
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Taulukko 7. Keskiméiriiset laboratoriokoetulokset diagnoosivaiheessa ikdryhmittiin

(vaihteluvali).

Tkéryhméit

0—4,99-vuotiaat
(n=61)

5-9,99-vuotiaat
(n=94)

10-15,99-vuotiaat
(n=77)

P-Gluk (mmol/l)
B-pH

B-pCO2 (kPa)
B-HCO3- (mmol/l)
B-BE

P-OHButyr (mmol/l)

B-HbAlc (%)
P-Na (mmol/l)

20,6 (4,1-61,8)
7,37 (6,88-7,53)
4,4 (1,2-6,0)
19,6 (3,0-26,7)
5,2 (-26,8-2,5)
2,07 (0,04-11,08)
8,5 (5,4-13,1)
134 (126-140)

22,2 (4,1-52,0)
7,37 (6,97-7,49)
4,4 (1,6-5,7)
19,5 (4,7-26,9)
(5,0 (-23,3-2,9)
2,89 (0,01-10,76)
10,5 (5,2-18,3)
134 (123-142)

23,9 (4,3-54,8)
7,32 (6,90-7,46)
4,7 (1,6-7,2)
19,6 (3,0-28,7)
-5,8 (-26,7-3,5)
3,19 (0,03-11,89)
11,7 (5,8-19,2)
134 (120-143)

P-K (mmol/l) 42 (3,7-5,2) 4,1(3,1-5,1) 4,1 (3,1-5.,4)

P-Cl 100 (30-112) 100 (90-107) 100 (81-113)
P-Ca 2,48 (2,22-2,76) 2,44 (2,15-2,89) 2,41 (2,18-2,66)
P-Krea (mmol/l) 28 (19-99) 37 (22-58) 44 (26-85)
S-LangAb positiivinen (%) 34 (56) 56 (60) 39 (51)

3.5.3 Ketoosi

Kaikista potilaista 35 (15 %) potilaalla todettiin diagnoosihetkelld ketoosi. Kaikki ketoosipotilaat kuuluivat ryhmééan 1.
Alle 5-vuotiaiden lasten ryhmissé ketoosi esiintyi kahdeksalla (13 %) potilaalla, 5-9,99-vuotiaiden ryhmaéssd 14 (15 %)
potilaalla ja 10-15,99-vuotiaiden ryhméssé 13 (17 %) potilaalla.

3.5.4 Diabeettinen ketoasidoosi

Diagnoosihetkelld 35 (15 %) potilaalla todettiin diabeettinen ketoasidoosi (DKA). Yhté potilasta lukuun ottamatta
namakin potilaat kuuluivat ryhméén 1. Alle 5-vuotiaiden lasten ryhméssd DK A:a esiintyi kahdeksalla (13 %) potilaalla,

5-9,99-vuotiaiden ryhmissd 13 (14 %) potilaalla ja 10-15,99-vuotiaiden ryhméssa 14 (18 %) potilaalla. (Taulukko 8)

Taulukossa 8 on vertailtu potilaita, joilla esiintyi DKA diagnoosivaiheessa ja potilaita, joilla ei esiintynyt DKA:a.
DKA:a sairastaneiden potilaiden keski-ikd oli hieman korkeampi kuin niiden potilaiden, joilla ei todettu DKA:a (8,47
vs. 8,13 vuotta). DK A:a sairastaneista potilaista 46 % oli poikia ja 54 % tytt6jd. DKA:a esiintyi vihemmaén potilailla,
joilla oli suvussa tyypin 1 diabetesta (12 vs. 17 %). Oireet olivat keskiméarin kestédneet pidempaén potilailla, joilla
todettiin DKA (19,7 vs. 15,8 vuorokautta). DK A:a sairastaneiden potilaiden ryhméssé plasman glukoosipitoisuus oli
diagnoosivaiheessa keskimédrin 31,3 mmol/l. Potilailla, joilla ei todettu DK A:a, plasman glukoosipitoisuus oli
keskimiérin 20,8 mmol/l. My®s glykosyloituneen hemoglobiini A:n pitoisuus oli korkeampi potilailla, joilla todettiin

DKA (12,8 vs. 9,9 %).
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Taulukko 8. Potilaiden vertailua diabeettisen ketoasidoosin (DKA) esiintymisen suhteen.

DKA + DKA -

n (%) 35(15) 197 (85)
Keski-iké (vaihteluvili) (vuosia) 8,47 (0,78—14,26) 8,13 (0,98-15,86)
Ikdryhmat*

0-4,99-vuotiaat 8 (13) 53 (87)

5-9,99-vuotiaat 13 (14) 81 (86)

10-15,99-vuotiaat 14 (18) 63 (82)
Poikia* 16 (46) 111 (56)
Suvussa*

Tyypin 1 diabetes + 12 (12) 87 (88)
Tyypin 1 diabetes - 23 (17) 110 (83)
Oireiden keskimédrdinen kesto (vaihteluvéli) (vrk) 19,7 (2-60) 15,8 (1-120)

Samanaikainen infektio* 7 (20) 35 (18)
Keskimairdiset laboratoriokoetulokset
P-Gluk (mmol/1) 31,3 (19,9-48,0) 20,8 (4,1-61,8)
B-HbAlc (%) 12,8 (8,7-19,1) 9,9 (5,2-19,2)
S-LangAb positiivinen* 21 (60) 108 (55)

* Arvot ilmoitettu muodossa n (%).

4 POHDINTA

Pirkanmaan sairaanhoitopiirin alueella kaikki alle 16-vuotiaat lapset hoidetaan TAY S:n lastenklinikassa, joten téssa
tutkimuksessa ovat mukana kaikki sairaanhoitopiirin alueella sairastuneet lapset. Vuosina 2007-2011 Pirkanmaan
sairaanhoitopiirin alueella tyypin 1 diabeteksen vuosittainen ilmaantuvuus oli keskimairin 46. [lmaantuvuus oli korkein
vuonna 2007, jonka jilkeen ilmaantuvuus laski aina vuoteen 2010 asti ja nousi uudelleen vuonna 2011. Tarkasteltu
aikajakso oli kuitenkin melko lyhyt ja potilasmédrt pienid, joten tyypin 1 diabeteksen ilmaantuvuuden muutoksia ei voi
luotettavasti tdimédn tutkimuksen perusteella analysoida. Laajempien tutkimusten perusteella kuitenkin tiedetdén, ettd

tyypin 1 diabeteksen ilmaantuvuus on jatkuvasti lisddntynyt (2,3, 5).

Viime vuosikymmenind diabetekseen sairastumisen on todettu lisddntyneen erityisesti pienilla lapsilla (5, 16, 23). Tassa
tutkimuksessa suurin osa tyypin 1 diabetekseen sairastuneista kuului 5-9,99-vuotiaiden lasten ryhméén eli
tarkastelujaksomme aikana esiintyvyyshuippu ei ndyttényt olevan kaikkein nuorimpien kohdalla. Ero todennékdisesti
johtuu oman tutkimuksemme lyhyehkosta ajanjaksosta. Harjutsalo V ym. tutkivat vuosina 1980-2005 Suomessa tyypin
1 diabeteksen ilmaantuvuutta lapsilla kolmessa eri ikiryhmaisséd: 0—4-vuotiaat, 5-9-vuotiaat ja 10—14-vuotiaat (5).
Ilmaantuvuus oli korkein 10—14-vuotiailla lapsilla vield 1980-luvulla, kun taas 2000-luvun alussa ilmaantuvuuden
huippu oli siirtynyt 5-9-vuotiaisiin lapsiin, miké ndkyi myds omassa aineistossamme. Harjutsalon tutkimusloyddsten
perusteella arvioitiin, ettd vuosina 2016-2020 tyypin 1 diabeteksen ilmaantuvuus tulee olemaan yleisin alle 5-

vuotiaiden lasten ryhmaéssa.
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Téssé tutkimuksessa hieman suurempi osa tyypin 1 diabetekseen sairastuvista lapsista oli poikia (55 % vs. 45 %).
Useissa aikaisemmissa tutkimuksissa on todettu, ettd suuren ilmaantuvuuden maissa, kuten Suomessa, tuntemattomasta
syystd poikia sairastuu tyypin 1 diabetekseen tyttdja enemman (5, 14, 24,25). Tama on poikkeavaa verrattaessa muihin
autoimmuunisairauksiin, jotka ovat yleensé naisilla yleisempié (25). Suomalaisessa tutkimuksessa tyttdjen ja poikien
sairastumisriskin todettiin olevan yhtd suuri aina 11 ikdvuoteen asti, jonka jdlkeen uusia diabetestapauksia diagnosoitiin
pojilla selkedsti enemmin (5). Toisessa suomalaisessa tutkimuksessa, jossa tutkittiin tyypin 1 diabeteksen
ilmaantuvuutta 15-39-vuotiailla nuorilla aikuisilla, todettiin my®0s, ettd nuoria michid sairastuu selkeésti naisia
useammin tyypin 1 diabetekseen (26). Omassa aineistossamme poikia sairastui kaikissa ikdryhmissd enemmén kuin

tyttdjd, mutta ero sukupuolijakaumassa oli suurin vanhimpien lasten ryhmaéssé (58 % vs. 42 %).

Jano, tihentynyt virtsaamisen tarve, painon lasku ja visymys ovat diabeteksen klassisia oireita (11) ja ne olivat myds
tassd tutkimuksessa selkedsti yleisimmat oireet kaikissa ikdryhmissd. Nuorimpien lasten ryhméssé ndiden oireiden
esiintyvyys oli kuitenkin véhdisempi vanhempiin lapsiin verrattaessa. Esimerkiksi janon ja tihentyneen virtsaamisen
esiintyvyydet lisdéntyivat tasaisesti vanhemmissa ikdryhmissa ja nuorimpien lasten ryhméssé painon lasku oli
keskiméarin puolet harvinaisempaa kuin vanhemmilla lapsilla. Loydosta saattaa hyvin selittdd se, ettd esimerkiksi
lisddntyneen janon havaitseminen riippuu pitkélti siitd, osaako lapsi pyytda juotavaa tai hakea sitd itse. Nuorimmat
lapset saattavatkin vain olla poikkeavan levottomia janonsa vuoksi. Hyvin nuorilla lapsilla myos tihentyneen
virtsaamisen havaitseminen voi olla haastavaa nykyisten hyvin imukykyisten vaippojen vuoksi. Matalampaa painon
laskun esiintyvyytté taas saattaa selittdd se, ettd pienilld lapsilla oireiden kesto oli lyhyempi eikd painon laskua ehtinyt
siksi merkittdvissd maérin kehittyd. Nuorilla lapsilla diabeteksen oireet siis saattavat olla epaméadraisempid ja siten

vaikeampia havaita.

Aikaisemmissa tutkimuksissa on todettu, ettd pikkulapsilla tyypin 1 diabeteksen alku on usein dkillisempi ja vakavampi
kuin vanhemmilla lapsilla (14—19). Tdssé tutkimuksessa alle 5-vuotiaiden lasten oireiden kesto olikin Iyhin
(keskimaérin 11,4 vuorokautta), mutta heidén taudinkuvansa ei ollut vanhempia lapsia vakavampi. Pdinvastoin
tutkimuksessa havaittiin, ettd vanhimpien lasten ryhméssé plasman glukoosin ja glykosyloituneen hemoglobiini A:n
pitoisuudet olivat korkeimmat ja heilld myds ketoosi ja DKA olivat yleisimpid. Vanhimpien lasten ryhméssa oireiden
kesto olikin nuorimpia lapsia pidempi (keskimédrin 16,8 vuorokautta). Vanhempien lasten diagnoosin viivastymisté
saattaa selittdd se, ettd teini-ikdiset lapset ovat itsendisempié eivétkd vanhemmat siksi huomaa heidén oireitaan yhta

hyvin kuin nuoremmilla lapsilla.

Tassa tutkimuksessa pikkulasten lievempaé taudinkuvaa diagnoosivaiheessa saattaa selittdd osallistuminen
diabetestutkimukseen. Seurantatutkimukseen osallistuneilla lapsilla tyypin 1 diabetes diagnosoitiin keskiméarin 2,5
vuotta nuorempana kuin muilla lapsilla (keski-ikd 6,33 vs. 8,84 vuotta) ja suurin osa (44 %) heistd kuuluikin 0—4,99-
vuotiaiden lasten ryhméin. N4illa potilailla oireet olivat kestineet keskiméérin puolet lyhyemmain aikaa kuin muiden
potilaiden oireet (8,0 vs. 17,7 vuorokautta). Myos plasman glukoosin ja glykosyloituneen hemoglobiini A:n pitoisuudet
olivat huomattavasti matalammat diagnoosivaiheessa (12,7 vs. 25,7 mmol/l ja 7,0 vs. 11,5 %). Vain yhdelld potilaalla,
joka kuului diabetestutkimukseen, todettiin diagnoosivaiheessa DKA. Diabetestutkimukseen osallistuvat potilaat ja
heiddn vanhempansa ovatkin yleensa tietoisempia tyypin 1 diabeteksen oireista ja heitd myos seurataan sddnndllisin
véliajoin. Téstéd johtuen tyypin 1 diabeteksen diagnoosi tehdédén yleensd aikaisessa vaiheessa, mikd luonnollisesti

vaikuttaa siihen, ettd taudinkuva on diagnoosivaiheessa lievempi.
15



TEDDY -tutkimuksessa todettiin, ettd pitkdaikaiseen seurantatutkimukseen osallistuminen vihensi DKA:n
ilmaantuvuutta alle 2-vuotiailla lapsilla, kun sitd verrattiin yleiseen DK A:n ilmaantuvuuteen TEDDY -tutkimukseen
osallistuneissa maissa (27). Alle 5-vuotiailla lapsilla vastaava ero havaittiin, kun DKA:n ilmaantuvuutta
tutkimuspotilailla verrattiin DKA:n ilmaantuvuuteen Yhdysvalloissa ja Saksassa, mutta tilastollisesti merkitsevaa eroa
ei todettu, kun tutkimuspotilaita verrattiin Suomen ja Ruotsin diabetespotilaisiin. Tulosta selittdnee se, ettd DKA:n
ilmaantuvuus on pienempi niissd maissa, kuten Suomessa ja Ruotsissa, joissa tyypin 1 diabeteksen ilmaantuvuus on
korkea. Lisdksi TEDDY -tutkimukseen osallistuneilla potilailla DK A:n riskin todettiin olevan yhtd suuri riippumatta
siitd, esiintyikd tutkimuspotilaan ensimmaéisen asteen sukulaisella tyypin 1 diabetesta. Tdma taas osoittaa, etti tieto

diabetesriskisté ja pitkdaikainen seuranta saattavat vihentdd DK A:n riskié riippumatta perinndllisestd alttiudesta.

Tassé tutkimuksessa ldhes puolella (43 %) kaikista potilaista oli suvussa tyypin 1 diabetesta. Tutkimuksessa otettiin
kuitenkin huomioon kaikki suvun tyypin 1 diabetestapaukset. Tieto suvun tyypin 1 diabeteksesta perustui vanhemmilta
saatuun anamneesiin, joten esimerkiksi osa tyypin 2 diabeetikoista on saatettu sekoittaa tyypin 1 diabeetikoiksi.
Hekkala A ym. havaitsivat, ettd 12,6 %:lla potilaista, joilla diagnosoitiin tyypin 1 diabetes vuosina 2002—-2005
Suomessa, esiintyi tyypin 1 diabetesta ensimmadisen asteen sukulaisella ja 6,6 %:lla potilaista ainakin yksi isovanhempi
sairasti tyypin 1 diabetesta (28). Samassa tutkimuksessa havaittiin, ettd DKA oli diagnoosivaiheessa harvinaisempi
potilailla, joilla oli tyypin 1 diabetesta ensimmaéisen asteen sukulaisella (7,4 % vs. 20,5 %) tai isovanhemmalla (11,3 %
vs. 20,5 %). Vanhemman tai isovanhemman tyypin 2 diabeteksella ei ollut vastaavaa vaikutusta. Myos tdssd
tutkimuksessa potilailla, joilla esiintyi suvussa tyypin 1 diabetesta, todettiin harvemmin DKA (12 vs. 17 %). On
ymmarrettdvaa, ettd potilailla, joilla on ldhisuvussa tyypin 1 diabetesta, DKA:n esiintyvyys on pienempi, koska ndiden
lasten perheet tunnistavat paremmin sairauden oireet, omistavat mahdollisesti veren glukoosipitoisuuden mittaamiseen
tarvittavat vilineet ja osaavat hakeutua nopeammin hoitoon. Tyypin 1 diabeteksen positiivinen sukuanamneesi voi

my0s muistuttaa hoitavaa ladkéarid diabeteksen mahdollisuudesta.

Diagnoosivaiheessa todetun DKA:n on onneksi todettu vihentyneen viime vuosikymmenten aikana (16, 24). Sen
yleisyyden on todettu olevan kddntden verrannollinen tyypin 1 diabeteksen ilmaantuvuuden kanssa (29). Oulun
yliopistollisen sairaalan alueella tehdyssé retrospektiivisessd tutkimuksessa DK A:n esiintyvyyden todettiin vahentyneen
diagnoosivaiheessa jopa 50 %:lla vuosien1982-2002 vilisend aikana (16). 2000-luvun alussa tehdyssi suomalaisessa
tutkimuksessa DKA todettiin diagnoosivaiheessa 19,2 %:lla potilaista, kun sen kriteerind oli veren pH-pitoisuus alle
7,30 (28). Tassd tutkimuksessa kéytettiin myods muita DK A:n diagnoosikriteereita ja se todettiin 15,1 %:lla (n = 35)
potilaista. Néillad potilailla diabeteksen oireet olivat kestidneet keskimddrin pidemmain aikaa kuin muilla potilailla ja
heilld myds glykosyloituneen hemoglobiinin pitoisuus oli muita lapsia korkeampi viitaten viivéstyneeseen diabeteksen

diagnoosiin ja hoitoon.

Tassd tutkimuksessa on useita rajoittavia tekijoitd. Ensinnédkin tutkimus oli retrospektiivinen ja kdytdssé oli ainoastaan
sairauskertomus- ja laboratoriojérjestelmién kirjatut tiedot. Potilaita olivat haastatelleet ja tutkineet useat eri henkildt ja
siten myos potilastietoja oli kirjattu hieman eri tavoin. Potilaiden esitietoja ja nykysairauteen liittyvid asioita ei
haastateltu systemaattisesti. Lisdksi monet asiat, kuten sukuanamneesi, oireiden kesto ja painon lasku, perustuivat

vanhempien arvioon.
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Diagnoosivaiheessa diabeteksen klassiset oireet, joita ovat jano, tihentynyt virtsaamisen tarve, painon lasku ja visymys,
ovat yleisid. Nuorimmilla lapsilla oireet kehittyvét yleensd nopeammin ja ne voivat olla epdmédridisempid kuin
vanhemmilla. Jotta insuliinin puutoksesta johtuva ketoasidoosi voitaisiin estéd, diabetesta pitda osata epdilld, vaikka
potilaan oireet eivit olisikaan aivan tyypillisid. Virtsandytteen liuskatestin ja/tai verensokerin méarittiminen kuuluvat
joka tapauksessa tuntemattomasta syystd huonokuntoisen lapsen perusselvityksiin ja ne ovat helppo ja edullinen tapa
vilttyd pahimmassa tapauksessa tehohoidolta tai jopa lapsen menehtymiseltd. Mikali lapsella todetaan glukosuria tai
hyperglykemia, pitdd lapsi lahettdd viivyttelematta ldhimpéén hoitopaikkaan, jossa onnistuu sekéd diagnoosin
varmistaminen ettd hoidon aloitus. Lisddmailld tietoa diabeteksesta ja sen oireista sekd vdestotasolla ettd
terveydenhuollossa, diabetes voidaan diagnosoida varhaisemmassa vaiheessa ja vakavilta komplikaatioilta voidaan

valttya.
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