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AUTOIMMUUNIVÄLITTEISELLE 
TYYPIN 1 DIABETEKSELLE ON OMINAISTA 
BEETASOLUJEN ETENEVÄ TUHOUTUMINEN, 
JOKA ON PERUUTTAMATON1–4

Beetasolujen tuhoutuminen tapahtuu neljän vaiheen kautta5–7:

Autovasta-aineiden ennakoiva seulonta voi määrittää, 
tapahtuuko autoimmuunihyökkäys5,7,11

Mukautettu lähteestä Breakthrough T1D. Tyypin 1 diabeteksen vaiheet. 17. marraskuuta 2025. 
https://breakthrought1d.org.au/what-is-t1d/stages/

Normoglykemia
 ≥2autovasta-ainetta

Dysglykemia
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Hyperglykemia
≥1 autovasta-aine

 OIREINEN

Vaihe 4

OIREETON

•	 Diabeettinen ketoasidoosi (DKA) on henkeä uhkaava hätätilanne12,13

•	 DKA lisää entisestään jo autoimmuniteetin aiheuttamaa beetasolujen tuhoa14–15

•	 Tyypin 1 diabeteksen diagnoosi tehdään jopa 70 %:lla potilaista DKA-tilanteessa.7,12

Seulonta- ja 
seurantaohjelmat 
ovat laskeneet 
DKA:n esiintyvyyttä 
diagnoosihetkellä 
jopa 85 %:a13,17,18

Seulonta on yhteydessä 
myös:
•	 parantuneeseen 

pitkäaikaisen  veren-
sokerin hallintaan14

•	 diagnoosihetkellä vähäi-
sempään stressiin5,7,11,21

...ja se voidaan havaita jopa 6 
vuotta ennen oireiden alkua9,10

Vaihe 3Vaihe 2Vaihe 1

metabolian 
heikkenemiseen

insuliinin 
tarpeeseen

verisuoni- 
komplikaatioihin

Beetasolujen tuhotuminen johtaa:1,8:

Seulonta mahdollistaa 
oikea-aikaisen hoidon ja 
voi auttaa ylläpitämään 
enemmän beetasoluja 
välttämällä DKA:n 
muodostumisen5,7,11, 

13–15,19–21



BEETASOLUJEN MONIMUTKAISTA JA 
MONIULOTTEISTA ROOLIA GLUKOOSI-
HOMEOSTAASIN YLLÄPIDOSSA ON HAASTAVAA 
JÄLJITELLÄ ULKOISELLA INSULIINILLA22–25

C-peptidi on suora, 
luotettava ja mitattavissa 
oleva beetasolujen 
toiminnan mittari9,34,35

Autoimmuunivälitteisen T1D haaste 
ei ole pelkästään insuliinin puute - 
vaan beetasolujen tuhoutuminen 
ja  saarekesolukon kyvyn menetys 
havainnoida ja reagoida joustavasti 
elimistön tarpeisiin.25,31–33

Insuliinin tuottamisen lisäksi beetasolut tukevat haimakudoksen toimintakykyä ja 
verensokeritasapainoa vapauttamalla useita signaalimolekyylejä, joihin kuuluvat:22–24,30

Mukautettu lähteestä Hartig SM ja Cox AR. J Mol Med (Berl). 2020;98(4):451-467.

Mukautettu lähteestä Yang Y, ym. J Biol Chem. 2010;285(11):7847-7851.

Haimasolujen signaalin välitys

Insuliinin ja c-peptidin biosynteesi proinsuliinista37

Jopa nykyaikaisilla teknologioilla, kuten CGM:llä, verensokeri-
tasapainon saavuttaminen on edelleen  haastavaa26–29

hormonit peptidit hermovälittäjäaineet metaboliitit

C-peptidi36:
•	 vapautuu samassa suhteessa kuin 

insuliini 
•	 heijastaa suoraan beetasolujen 

kykyä tuottaa insuliinia
•	 on laajasti käytetty kliininen 

menetelmä beetasolujen toiminnan 
arvioimiseksi

 

α δ

β

trans-Golgi-prosessointi

A-ketju + B-ketju 
 muodostavat yhdessä 

insuliinin

Insuliinin tuotanto 
sisältää C-peptidin 

pilkkomisen 
A- ja B-ketjuista

C-peptidi
Proinsuliini koostuu kolmesta 
osasta:

——  C-peptidi    ——  A-ketju 
——  B-ketju



Vakava hypoglykemia‡ Mikrovaskulaariset 
komplikaatiot‡

kuten retinopatia ja 
nefropatia

DKA†

seuranta-aikana

JÄÄNNÖSBEETASOLUJEN TOIMINNALLA 
ON MITATTAVA VAIKUTUS AUTOIMMUUNI-
VÄLITTEISEN T1D:N PIIRTEISIIN.34,35, 38,39,40–45

Mitä enemmän beetasoluja, sitä parempi. Jopa rajattu toiminnalli- 
suus voi vaikuttaa myönteisesti autoimmuunivälitteistä T1D:sta 
sairastavan henkilön kokemukseen sairaudestaan34,35,38,39,40–45

Suurempi jäljellä oleva beetasolujen toiminta, mitattuna 
C-peptidipitoisuuden kautta, liittyy parempaan sokeri-
tasapainon hallintaan41 ja pienempään riskiin34,35,38,40,44:

Elämänlaatu on suoraan ja merkittävästi yhteydessä henkilön verensokeri-
tasapainoon; elämänlaatu on sitä parempi, mitä matalampi HbA1c-taso on.46

Oireisessa autoimmunivälitteisessä 
T1D:ssä kliinisesti merkittävä 
beetasolutoiminta on osoitettu45:

C-peptidi-tasolla yli 200 pmol/L

3 pmol/L (havaitsemiskynnys)

Parempia tuloksia havaitaan silti 
millä tahansa C-peptidin tasolla 
yli34,38,39,44,45:



SKANNAA SAADAKSESI 
LISÄTIETOA AUTOIMMUUNI-
VÄLITTEISESTÄ TYYPIN 1 
DIABETEKSESTA.

BEETASOLUJEN TARINA - MIKSI NIILLÄ ON MERKITYSTÄ

TYYPIN 1 DIABETEKSESSA

ON AIKA TODETA 
BEETASOLUJEN MERKITYS 
INSULIINITUOTANNON LISÄKSI. 
ON AIKA TODETA 
JOKAIKISEN BEETASOLUN 
ARVO.

Autoimmuunivälitteinen tyypin 1 diabetes (T1D) johtuu beetasolujen etenevästä 
tuhoutumisesta.1–4

Vaikka ulkoisesti annosteltava insuliinihoito on tehokasta, se ei korvaa täysin 
beetasolujen ylläpitämää glukoosihomeostaasia.25–27

Tämän merkittävät vaikutukset ovat selkeästi osoitettu: C-peptidipitoisuuden 
kautta mitattuna parempi jäljellä oleva beetasolufunktio liittyy 
pienempään vakavan hypoglykemian, diabeettisen ketoasidoosin (DKA) ja 
pitkäaikaiskomplikaatioiden riskiin.34,35,38–44

Vaikka suurempi beetasolumäärä on parempi, jo vähäinenkin 
beetasolujen aktiivisuus voi vaikuttaa myönteisesti tyypin 1 diabeteksen 
piirteisiin.18,34,35,38–45

Näin ollen haiman beetasolujen reservi (määrä ja toimintakyky) 
määrittää henkilön autoimmuunivälitteistä tyypin 1 
diabeteksen taudinkulkua.34,38–40,42,44,45



LISÄÄ TIETÄMYSTÄSI AUTOIMMUUNI-
VÄLITTEISESTÄ TYYPIN 1 DIABETEKSESTA 
KATTAVAN AINEISTON AVULLA...

LYHENTEET

CGM, jatkuva glukoosinseuranta; DanDiabKids, Danish Registry of Childhood and Adolescent Diabetes; DCCT, Diabetes Control and 
Complications Trial; DKA, diabeettinen ketoasidoosi; EDIC, Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications; HbA1c, Sokeri-
hemoglobiini; HLA, ihmisen leukosyyttiantigeeni; MOD, taudin mekanismi; SDRNT1BIO, Scottish Diabetes Research Network Type 1 
Bioresource; T1D, tyypin 1 diabetes

ALAVIITTEET

*Joillakin henkilöillä, joilla on aiemmin todettu useita positiivisia autovasta-aineita voi tapahtua palautuminen yhteen autovasta-aineeseen 
tai täysin negatiiviseen tilaan 7 †Havainnoiva kohorttitutkimus 5732 aikuisesta, joilla oli autoimmuunivälitteinen tyypin 1 diabetes, Scottish 
Diabetes Research Network Type 1 Bioresource (SDRNT1BIO)-kohortista. Vaarasuhde (HR) diabeettisen ketoasidoosin (DKA) vuoksi 
sairaalahoitoon joutumiselle seurannan aikana oli 0.44 (p=0.0001) ryhmässä, jonka C-peptidipitoisuus oli  ≥200 pmol/L verrattuna ryhmään, 
jonka C-peptidipitoisuus oli <5 pmol/L40. ‡Analysoitu DCCT/EDIC, SDRNT1BIO ja DanDiabKids autoimmuunivälitteisen T1D 
kohorteissa.34,35,38,39,40,42–44
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…ja saat tukea keskusteluihisi 
beeta-soluista, autovasta-aineista ja 
niiden seulonnasta. 
Skannaa koodi vierallaksesi sivustolla.


