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AUTOIMMUUNIVALITTEISELLE

TYYPIN 1DIABETEKSELLE ON OMINAISTA
BEETASOLUJEN ETENEVA TUHOUTUMINEN,
JOKA ON PERUUTTAMATON™*

Beetasolujen tuhoutuminen tapahtuu neljdn vaiheen kautta®’:

Normoglykemia Dysglykemia Hyperglykemia
>2autovasta-ainetta 22 autovasta-ainetta® >1 autovasta-aine
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Mukautettu lahteesté Breakthrough T1D. Tyypin 1 diabeteksen vaiheet. 17. marraskuuta 2025.
https://breakthroughtid.org.au/what-is-t1d/stages/

Autovasta-aineiden ennakoiva seulonta voi mddrittdd,
tapahtuuko autoimmuunihyoékkéys®”"

- Diabeettinen ketoasidoosi (DKA) on henke& uhkaava hatatilanne™
+ DKA lisaa entisestaan jo autoimmuniteetin aiheuttamaa beetasolujen tuhoa™-"
« Tyypin 1diabeteksen diagnoosi tehdaan jopa 70 %:lla potilaista DKA-tilanteessa.”"?
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ovat laskeneet @ voi auttaa yllapitamaan « parantuneeseen
DKA:n esiintyvyytta enemman beetasoluja pitkiaikaisen veren-
diagnoosihetkell4 vélttamalla DKA:n sokerin hallintaan™

jopa 85 %:a™"® muodostumisens’

- diagnoosihetkella vahai-
13-15,19-21

sempaan stressiin®7121




BEETASOLUJEN MONIMUTKAISTA JA

MONIULOTTEISTA ROOLIA GLUKOOSI-
HOMEOSTAASIN YLLAPIDOSSA ON HAASTAVAA
JALJITELLA ULKOISELLA INSULIINILLA?%7%%

Jopa nykyaikaisilla teknologioilla, kuten CGM:lld, verensokeri-
tasapainon saavuttaminen on edelleen haastavaa?¢-?°

Insuliinin tuottamisen lisaksi beetasolut tukevat haimakudoksen toimintakykya ja
verensokeritasapainoa vapauttamalla useita signaalimolekyylejé, joihin kuuluvat:22-2430

hormonit peptidit hermovilittdjdaineet metaboliitit

Haimasolujen signaalin vélitys

Autoimmuunivélitteisen T1D haaste
ei ole pelkastaan insuliinin puute -
vaan beetasolujen tuhoutuminen

ja saarekesolukon kyvyn menetys
havainnoida ja reagoida joustavasti
elimiston tarpeisiin.2531-33

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

C-peptidi on suora,
luotettava ja mitattavissa
oleva beetasolujen
toiminnan mittari®3435

C-peptidi®s:

» vapautuu samassa suhteessa kuin
insuliini

« heijastaa suoraan beetasolujen
kykya tuottaa insuliinia

+ on laajasti kaytetty kliininen
menetelma beetasolujen toiminnan
arvioimiseksi

Insuliinin ja c-peptidin biosynteesi proinsuliinista®’

Proinsuliini koostuu kolmesta

osasta: C-peptidi

C-peptidi =— A-ketju -~
sisaltéaa C-peptidin
: pilkkomisen
H A-ketju + B-ketju
trans-Golgi-prosessointi LRSSl

— B-ketju Insuliinin tuotanto
A- ja B-ketjuista
insuliinin

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




JAANNOSBEETASOLUJEN TOIMINNALLA
ON MITATTAVA VAIKUTUS AUTOIMMUUNI-
VALITTEISEN T1D:N PIIRTEISIIN.3435 38.39.40-45

Suurempi jdljelld oleva beetasolujen toiminta, mitattuna
C-peptidipitoisuuden kautta, liittyy parempaan sokeri-
tasapainon hallintaan*' ja pienempddn riskiin34353840.44;

DKA? Vakava hypoglykemia®* Mikrovaskulaariset
seuranta-aikana komplikaatiot*
kuten retinopatia ja

nefropatia

Elamanlaatu on suoraan ja merkittavasti yhteydessa henkilon verensokeri-
tasapainoon; elamanlaatu on sita parempi, mitd matalampi HbA1c-taso on.#¢

Mita enemmdan beetasoluja, sitd parempi. Jopa rajattu toiminnalli-
suus voi vaikuttaa myoénteisesti autoimmuuniviilitteistd T1D:sta
sairastavan henkilon kokemukseen sairaudestaan?#3°38:3%40:4s

Oireisessa autoimmunivalitteisessa
T1D:ssa kliinisesti merkittava
beetasolutoiminta on osoitettu®:

C-peptidi-tasolla yli 200 pmol/L

loksia havaitaan




BEETASOLUJEN TARINA - MIKSI NIILLA ON MERKITYSTA

TYYPIN 1DIABETEKSESSA

Autoimmuunivalitteinen tyypin 1 diabetes (T1D) johtuu beetasolujen etenevasta
tuhoutumisesta.’*

Vaikka ulkoisesti annosteltava insuliinihoito on tehokasta, se ei korvaa taysin
beetasolujen yllapitdmaa glukoosihomeostaasia.?>-?’

Taman merkittavat vaikutukset ovat selkeasti osoitettu: C-peptidipitoisuuden
kautta mitattuna parempi jaljella oleva beetasolufunktio liittyy
pienempaan vakavan hypoglykemian, diabeettisen ketoasidoosin (DKA) ja
pitkaaikaiskomplikaatioiden riskiin.343538-44

Vaikka suurempi beetasolumaara on parempi, jo vahainenkin
beetasolujen aktiivisuus voi vaikuttaa myonteisesti tyypin 1 diabeteksen
piirteiSiin.18’34'35'3B-45 "
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maarittaa henkilon autoimmuunivalitteista tyypln.1 o .2
diabeteksen taudinkulkua.3438-40424445 >

ON AIKA TODETA
BEETASOLUJEN MERKITYS
INSULIINITUOTANNON LISAKS

ON AIKA TODETA
JOKAIKISEN BEETASOLUN
ARVO.

SKANNAA SAADAKSESI
LISATIETOA AUTOIMMUUNI-

VALITTEISESTATYYPIN 1
DIABETEKSESTA.




LISAA TIETAMYSTASI AUTOIMMUUNI-
VALITTEISESTA TYYPIN 1 DIABETEKSESTA
KATTAVAN AINEISTON AVULLA...

..ja saat tukea keskusteluihisi

beeta-soluista, autovasta-aineista ja
niiden seulonnasta.

Skannaa koodi vierallaksesi sivustolla.
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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 henkil6illa, joilla on aiemmin todettu useita positiivisia autovasta-aineita voi tapahtua palautuminen yhteen autovasta-aineeseen
tai téysin negatiiviseen tilaan 7 tHavainnoiva kohorttitutkimus 5732 aikuisesta, joilla oli autoimmuunivalitteinen 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) ryhméssa, jonka C-peptidipitoisuus oli 2200 pmol/L verrattuna ryhmaan,
jonka C-peptidipitoisuus oli <5 pmol/L*. $Analysoitu DCCT/EDIC, SDRNTIBIO ja DanDiabKids autoimmuunivélitteisen T1D
kohOrteissa_MSSSS 39.40,42-44
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