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Varhainen ravitsemus vaikuttaa tyypin 1
diabeteksen kehittymiseen

Tyypin 1 diabeteksen kehittymiseen vaikuttavat perimd ja ympdristd, mukaan lukien ravitsemus. Tyy-
pin 1 diabetes on immuunivalitteinen sairaus, johon todennakdisesti sisaltyy ryhma eri tavalla ja eri syis-
ta kehittyvia tautimuotoja. Varhainen ravitsemus saattaa vaikuttaa suoliston mikrobiston ja immuuni-
vasteiden valisen vuorovaikutuksen kehittymiseen, ja mahdollisesti siten tyypin 1 diabeteksen riskiin.
Ravintotekijoista lapsen suurempi lehmdnmaidon kulutus on yhdistetty johdonmukaisimmin sairau-
den riskia lisdavaksi tekijaksi. Toisaalta kalasta saatavat omega-3-rasvahapot (EPA, DPA ja DHA), etenkin
imevaisidssa, saattavat viahentai taudin esiasteen riskia. Aidinmaito saattaa suojata taudin kehittymisel-
té, ja myos lisdruokien aloitusikd voi vaikuttaa sairauden kehittymiseen. D-vitamiinin suhteen ndyttd on
hajanaista, mitd saattaa selittaa se, ettd D-vitamiinin aineenvaihduntaan liittyvat perintotekijat vaikut-
tavat suojayhteyden voimakkuuteen. Nykyisen tutkimusndytdn perusteella ei ole riittdvasti perusteita

antaa tyypin 1 diabeteksen ehkaisyyn tahtadvia ravitsemussuosituksia.

yypin 1 diabeteksen ilmaantuvuus on

Suomessa suurempi

muualla, ja se on yli viisinkertaistunut
1950-lukuun verrattuna (1). Tyypin 1 diabe-
teksen puhkeamiseen vaikuttaa perinnéllinen
alttius, mutta vain noin joka kymmenennelld
uudella potilaalla on tyypin 1 diabetesta sai-
rastava lahisukulainen. Sairaudelle altistavia
geeneji tunnetaan yli 50. HLA-geenialue selit-
tad periytyvyydestd noin puolet. Koska geenit
eivit vaestotasolla muutu muutamassa vuosi-
kymmenessd, ilmaantuvuuden lisddntyminen
voi johtua vain ympdristotekijoistd sekd gee-
nien ja ympiristotekijoiden yhteisvaikutukses-
ta. Yhteisvaikutus voi perustua muun muassa
epigeneettisiin mekanismeihin, mika tarkoittaa
sitd, ettd ymparistotekijit vaikuttavat geenien
aktiivisuuteen. Viime vuosikymmenien aika-
na elinolosuhteissamme on tapahtunut usei-
ta merkittdvia muutoksia, joista voidaan etsid
syitd taudin runsaasti suurentuneelle ilmaan-
tuvuudelle. Tillaisia syitd voisivat olla esimer-
kiksi mikrobialtistuksen yksipuolistuminen,
tartuntatauteihin sairastumisen viheneminen
sekd muutokset ravitsemuksessa ja ruokien
koostumuksessa (2).

kuin missiin

Toimitus suosittelee erityisesti opiskelijoille
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Koska tyypin 1 diabeteksen puhkeamista
ennakoivia autovasta-aineita voi ilmaantua jo
muutaman kuukauden idssd, tautiprosessin on
arveltu voivan kdynnistyi jo sikidaikana (3).
Taudin kliinistd puhkeamista edeltda kuukau-
sista jopa vuosikymmeniin kestdva subkliininen
vaihe, jolloin haiman insuliinia tuottavat beeta-
solut vihitellen tuhoutuvat (kuva 1) (4). Tau-
din etiologisissa tutkimuksissa erityisen kiin-
nostuksen kohteena ovat suoliston mikrobisto,
tulehdus ja immuunijirjestelmén kehittyminen
seki tekijit, joilla niihin voidaan vaikuttaa (5).
Varhaiseen ravitsemukseen liittyvit tekijit ovat
tautiprosessiin vaikuttavia vahvoja ehdokkaita.
Eniten on tutkittu imetyksen keston, lehmin-
maidon, lisdruokien aloituksen, kalarasvojen ja
D-vitamiinin yhteytti (TAULUKKO). Suurin osa
ndistd tutkimuksista on tehty lapsilla, joilla on
suurentunut perinnéllinen riski sairastua tyy-
pin 1 diabetekseen.

Imetyksen yhteys tyypin 1
diabetekseen on epdselva

Tulokset seurantatutkimuksista imetyksen
keston yhteydestd tyypin 1 diabetekseen tai
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KUVA 1. Ravitsemuksen ja tyypin 1 diabetekseen johtavan tautiprosessin yhteys on monimutkainen. Lapsi voi
altistua suojaaville tai riskia lisdaville ravintoaineille tai ruoan mukana tuleville muille tekijoille epdsuorasti jo
sikidaikana tai didinmaidon kautta seka suoraan myohemmin lapsuusaikana. Muut lapseen ja hanen vanhem-
piinsa liittyvét perint6- ja ymparistotekijat voivat muovata ravintoaineiden vaikutusta. Asian tutkimista ja tutki-
mustulosten vertailua vaikeuttavat myos taudin esiasteen erilaiset madritystavat. Taudin esiaste, eli autoimmuni-
teettiprosessin kdynnistymista kuvaava autovasta-ainepositiivisuus, on mitattu ja maaritelty eri tutkimuksissa
usein eri tavoin (esimerkiksi positiivisuus yhdelle autovasta-aineelle tai toistettu positiivisuus vahintaan kahdelle
autovasta-aineelle). Lisaksi eri autovasta-aineet saattavat liittya erilaiseen tautiprosessiin, joilla voi olla eri syy-

tekijat.

IAA = insuliiniautovasta-aine, GADA = autovasta-aine glutamaattidekarboksylaasiproteiinille, ICA = saarekesolu-
autovasta-aine, ZnT8A = sinkkitransportteri-8-autovasta-aine, IA-2A = autovasta-aine saarekeantigeeni 2:lle

sen esiasteeseen eivit ole johdonmukaisia
(6-11). Imetyksen kestoon verrattuna tarkem-
pi muuttuja, didinmaidon méird ja suurempi
didinmaidosta perdisin olevien rasvahappojen
pitoisuus vauvojen veressi olivat vahvasti suo-
jaavassa yhteydessa insuliiniautovasta-aineella
alkavan taudin esiasteeseen (8). Timi tulos
on ensimmaisia viitteita siitd, ettd ravintoteki-
jat voivat kytkeytyd eri tavalla eri autovasta-
aineilla alkavien tautimuotojen kehittymiseen.
Tdma saattaa selittdd aiempia toisistaan poik-
keavia tutkimustuloksia.

Aidin ruokavalion vaikutus didinmaidon
koostumukseen saattaa my0s osittain selittdd

S. Niinistd ym.

imetyksen ja tautiriskin vilisid epayhtendisid
16ydoéksid. Aidin ruokavaliosta didinmaitoon
kulkeutuu niin hyodyllisid kuin haitallisiakin
tekijoitd. Esimerkiksi didin runsas lihan ja pro-
sessoitujen lihavalmisteiden kulutus imetyksen
aikana olivat yhteydessd suurempaan taudin

riskiin lapsella (12).

Lehmanmaito yhdistetty suurem-
paan tyypin 1 diabeteksen riskiin

Lehminmaidon aloittaminen alle neljin kuu-
kauden idssd lisisi tyypin 1 diabeteksen riskid
usean tapaus-verrokkitutkimuksen tulokset
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yhdistdvissi meta-analyysissa. Silti lehmin-
maidon aloittamisiki ei ollut yhteydessi taudin
esiasteeseen tai kliiniseen tautiin etenevissd
kohorttitutkimuksissa, yhta tutkimusta lukuun
ottamatta (6).

Lehminmaidon aloittamisajankohtaa yh-
denmukaisempaa ndyttod on siitd, ettd suu-
rempi lehminmaidon kulutus imeviisidssi ja
lapsuudessa lisdd riskid taudin esiasteelle tai
kliinisen taudin kehittymiselle. Neljd eri seu-
rantatutkimusta osoittavat timéin yhteyden
(6,13). Lehmianmaidon haitallisuutta puoltavat
myo0s tulokset siitd, ettd 1-6-vuotiailla runsas
maitorasvan saanti seki pitoisuus veressa olivat
yhteydessd suurempaan taudin esiasteen riskiin
(6,14). Toisaalta on havaittu, etti ididin lehmin-
maidon ja juuston kulutus raskausaikana on yh-
teydessd pienempdin tyypin 1 diabeteksen ris-
kiin lapsilla (15). Tama voi viitata siihen, ettd
sikidaikainen altistuminen lehmanmaidolle
vaikuttaa suotuisasti vauvan sietokyvyn kehit-
tymiseen.

Toistaiseksi ei ole varmuutta siitd, mitka te-
kijit lehmdnmaidossa mahdollisesti lisaavit
tyypin 1 diabeteksen riskid. Maidon valmista-
minen erilaisiksi maitotuotteiksi sekd proses-
sointi, kuten homogenointi ja limpokaisittely,
muuttavat maidon komponenttien koostu-
musta ja immunologisia ominaisuuksia, mutta
ndiden tekijoiden yhteyksid tautiriskiin ei ole
tutkittu. Erityyppisten maitovalmisteiden yh-
teydet sairastumisriskiin ovat olleet erilaisia
(14,15). Kokeellisissa tutkimuksissa on ver-
rattu erityyppisten didinmaidonkorvikkeiden
kulutuksen yhteyttd taudin esiasteen riskiin.
TRIGR-esitutkimuksessa hydrolysoitua, eli pil-
kottua lehmanmaitoproteiinia, sisdltavin didin-
maidonkorvikkeen antaminen tavanomaisen
didinmaidonkorvikkeen sijaan ensimmdisen
6-8 kuukauden aikana suojasi taudin esiasteen
kehittymiseltd (16). Sitd vastoin varsinaisessa
taysimittaisessa, kansainvilisessi TRIGR-tut-
kimuksessa vastaavaa suojayhteyttd ei havaittu
(17,18). Syitd TRIGR-esitutkimuksen ja varsi-
naisen tutkimuksen epdyhteniisiin 16ydéksiin
ei ole tunnistettu. Toisessa kokeellisessa esi-
tutkimuksessa tavanomaista aidinmaidonkor-
viketta verrattiin korvikkeeseen, josta lehmin
tuottama insuliini oli poistettu. Tdtd erityis-

TAULUKKO. Ravintotekijoiden yhteyksid tyypin 1 diabe-
teksen esiasteeseen tai kliiniseen tautiin etenevien tutki-
muksien mukaan. Tummennetulla merkityt ravintotekijat
ovat toistettuja 16ydoksia vahintaan kahdessa seuranta-ai-
neistossa.

[ Tsiisaia|imevtisha—|Lapais |

Suojaavia | D-vitamiini | Aidinmaito D-vitamiini
ral!f‘f.o: Maitoja | n-3-rasvahapot | n-3-rasva-
0TS Hjuusto | pyitamiini | hapot
Probiootit E-vitamiini
Altistavia Lehménmaito Lehman-
ravinto- Aikainen/ maito ja
tekijoita myéhiinen maidon
altistuminen | rasvahapot
lisaruoille Sokeri ja so-
Aidin lihavalmis- | keripitoiset
teiden kulutus | Juomat

korviketta saaneilla vauvoilla oli pienempi ris-
ki saada taudin esiaste (19). Havainto viittaa
siihen, ettd lehmanmaidon sisiltima insuliini
saattaa olla yksi haitallisesti vaikuttava tekiji
maidossa. Lehminmaidon insuliini ja ihmisen
insuliini ovat rakenteeltaan hyvin samankaltai-
sia, mikd voi laukaista immuunijirjestelmin
virheellisen reagoinnin.

Kalasta saatavat rasvahapot
mahdollisina suojatekijoina

Varhainen kalarasvojen saanti voi pienentai ris-
kid sairastua tyypin 1 diabetekseen. Kahdessa
laajassa seurantatutkimuksessa havaittiin, ettd
lapsilla oli sitd pienempi riski saada taudin esi-
aste, mitd enemman heidan veressain oli kalas-
ta saatuja omega-3-rasvahappoja (EPA, DPA ja
DHA) imeviisidssi (8,20). Aidin kalasta saa-
mat rasvahapot kulkeutuvat vauvan elimist66n
sekd raskausaikana ett didinmaidon kautta. Aiti
voi itse vaikuttaa didinmaidon rasvan laatuun
ruokavaliollaan. Kun &iti sy raskaus- ja ime-
tysaikana kalaa, kalan hyddylliset rasvahapot
siirtyvit istukan ja rintamaidon kautta lapseen.

Kalarasvat saattavat suojata myos imeviis-
idn jilkeen (6,21). Kalasta saatavat rasvahapot
vaikuttavat elimistossi immuunijarjestelman
solujen kypsymiseen, erilaistumiseen ja rea-
gointikykyyn seki tulehdustaipumuksen muo-
dostumiseen. Lisiksi ne vaikuttavat geenien
ilmentymiseen ja toimintaan.
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Ydinasiat

» Ravinto vaikuttaa tyypin 1 diabeteksen
kehittymiseen mahdollisesti jo sikio- ja
imevaisaikana.

» Eniten ndyttdd on lehmanmaidon riskid
lisddvasta yhteydesta ja kalarasvojen suo-
jaavasta yhteydesta.

»» Ravintoaineiden ja tyypin 1 diabeteksen
yhteys saattaa liittya suoliston mikrobis-
ton kehittymiseen.

» Tulokset eivat vield anna aihetta erillisiin
ravitsemussuosituksiin.

Lisaruokien varhainen ja
myohainen aloitus yhteydessa
tyypin 1 diabetesriskiin

Lisaruokien aloitusikd saattaa vaikuttaa taudin
esiasteen ja kliinisen taudin riskiin (6,9,22).
Laajassa suomalaisessa syntymikohortissa pe-
runan ja juuresten aloitus ennen neljin kuu-
kauden ikai lisdsi taudin esiasteen riskia kol-
men ensimmaiisen elinvuoden aikana, mutta ei
myohemmin, eikd aloitusikd ollut yhteydessa
Kliinisen taudin riskiin (9). Pienemmissa saksa-
lais- ja yhdysvaltalaistutkimuksissa viljoja sisal-
tavien ruokien varhainen aloitus ennen kolmen
tai neljan kuukauden ikda oli yhteydessd suu-
rentuneeseen kliinisen taudin riskiin (10,11).
Toisaalta yhdysvaltalaistutkimuksessa lisiruo-
kien aloitus vasta kuuden kuukauden iissi, tai
sitd myShemmin, oli yhteydessi suurentunee-
seen taudin esiasteen ja kliinisen taudin riskiin
(10). Tuoreessa nelji maata kattavassa synty-
maékohorttitutkimuksessa minkain ruoan aikai-
nen aloitus ei lisdnnyt taudin esiasteen riskid
(22). Aikaisemmista tutkimuksista poiketen
gluteenia sisiltivien viljojen aloitus ennen nel-
jan kuukauden ikéi oli yhteydessi pienempiin
taudin esiasteen riskiin, kun taas my6hiinen
aloitus yhdeksin kuukauden jilkeen suurem-
paan riskiin (22).

Aikaisemmat tulokset (6,9-11) viittaavat siis
sithen, etti lisiruokien aloitus ennen kolmen
tai neljan kuukauden ikaa saattaa lisitd diabe-

S. Niinistd ym.

teksen tai sen esiasteen riskid, mutta tuoreen
TEDDY-tutkimuksen tulokset ovat osin jopa
piinvastaisia (22). Mekanismeja ei tunneta,
mutta liian aikaisen altistumisen ravinnon pro-
teiineille tai muille tekijoille epailldin aiheutta-
van vauvan kypsymattomassi suolistossa haital-
lisia immuunireaktioita.

D-vitamiini suojaavassa yhteydessa
erityisesti tietyissa geneettisissa
ryhmissa

D-vitamiinin ja tyypin 1 diabeteksen yhteyttd
on tutkittu jo vuosikymmenii ilman selvii vas-
tausta. D-vitamiinilla pystytddn estimiin dia-
beteksen puhkeaminen koe-eldimillid. Thmisilld
tulokset ovat olleet ristiriitaisia. Imeviisidssa
annettu D-vitamiinilisi yhdistyi pienempdin
sairastumisriskiin suomalaisessa syntymako-
horttitutkimuksessa (23 ). DIPP-tutkimuksessa
D-vitamiinipitoisuus ei ollut yhteydessd esi-
diabeteksen tai kliinisen taudin riskiin (24).
Myoéskdin suomalaisnaisilla alkuraskaudessa
D-vitamiinipitoisuus ei ollut yhteydessa lapsen
sairastumisriskiin (25). Norjalaisdideilld loppu-
raskauden suurempi D-vitamiinipitoisuus oli
yhteydessi lapsen pienempéin sairastumisris-
kiin (26). Tulosten ero saattaa selittyi silld, ettd
norjalaisdideilld keskimdirdiset D-vitamiini-
pitoisuudet olivat selvisti suuremmat kuin suo-
malaisiideilld. Uuden 16yd6ksen mukaan nayt-
tad siltd, ettd D-vitamiinin puutos on yhtey-
dessd lisddntyneeseen taudin esiasteen riskiin,
mutta yhteyden voimakkuuteen vaikuttaa D-
vitamiinireseptorigeenin (VDR) tietyn piste-
mutaation yleinen perinnéllinen vaihtelu (27).
Koska VDR siitelee satojen geenien toimintaa
elimistossd, mekanismia on vaikea arvioida.

Antioksidanteissa potentiaalia
mutta ndytto vahaista

Elimistdssd syntyy reaktiivisia happiradikaaleja
normaalin aineenvaihdunnan ja ulkoisten teki-
joiden, kuten saasteiden, vaikutuksesta. Tama
voi johtaa oksidatiiviseen stressiin ja edelleen
lievadn tulehdustilaan. Ravinnon antioksidantit
sitovat happiradikaaleja, ja saattavat siten suo-
jata haiman beetasoluja hapettumisvaurioilta.
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Ravinnon antioksidantteja ovat esimerkiksi
kasviksista saatava C-vitamiini ja karotenoidit,
jotka ovat A-vitamiinin esiasteita, sekd kasvi-
Oljyistd saatavat E-vitamiinin tokoferolimuo-
dot. Niiden yhteydesti tyypin 1 diabetekseen
on toistaiseksi niukasti tietoa. Lasten veren
suurempi alfatokoferolipitoisuus oli kahdessa
suomalaistutkimuksessa yhteydessd pienem-
péidn kliinisen mutta ei taudin esiasteen riskiin
(6). Myoskiin lasten karotenoidipitoisuudet
tai didin raskaudenaikainen antioksidanttien
saanti eivit olleet yhteydessi taudin esiasteen
riskiin (6). Antioksidanttien hyviksikiyttoon
elimist6ssd vaikuttavat monet geenit. Niitd ei
ole viela tutkimuksissa huomioitu. Saattaakin
olla, ettd kuten D-vitamiinin, my6s antioksi-
danttien suojaavat vaikutukset nikyvit erityi-
sesti tietyissd geneettisissd alaryhmissa.

Muiden ruokien ja ravintotekijoiden
seka lapsen kasvun merkitys

Sokerin saanti oli yhteydessi taudin esiasteen
etenemiseen kliiniseksi taudiksi kahdessa tutki-
muksessa (28). Myds sokeroitujen juomien ja
hedelmdmehujen runsas kiytté on yhdistetty
suurempaan taudin esiasteen tai kliinisen tau-
din riskiin (6,28). Mekanismiksi on ehdotettu
beetasolujen ylikuormittumista ja siten herkis-
tymistd autoimmuunireaktioille. My®s ylipaino
saattaa kuormittaa beetasoluja, ja siten lisitd
tyypin 1 diabeteksen riskid. Ylipainon, nopeu-
tuneen pituuskasvun ja painonnousun diabe-
tesriskid lievisti lisadvistd yhteydesti on viittei-
td (29,30), mutta tulokset eivit ole johdonmu-
kaisia eiké syy-seurauspéitelmid voida tehda.

Ravintokuitu voisi teoriassa suojata tyy-
pin 1 diabeteksen kehittymiseltd, koska jotkut
ravintokuidut vaikuttavat suotuisasti suoliston
mikrobistoon (31), ja siten mahdollisesti im-
muunijirjestelméin kehittymiseen. Toistaiseksi
kahdessa seurantatutkimuksessa ei kuitenkaan
ole havaittu yhteyttd kuidun saannin ja diabe-
teksen vililld (32,33).

Kasviksiin ja hedelmiin liittyy sekd mahdol-
lisia riskid pienentivid (antioksidantit, ravinto-
kuitu) ettd riskid lisddvid (luontaiset ja lisdtyt
toksiinit, sokeri) tekijoitd. Ainoassa lapsuuden
kasvisten kayton yhteyttd taudin esiasteeseen
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selvittineessi pitkittdistutkimuksessa kasvisten
ja hedelmien miiri ei ollut yhteydessi taudin
esiasteeseen (14).

Ravitsemus vaikuttaa tyypin 1
diabetekseen suoliston mikrobiston
valityksella?

Havaitut yhteydet ravitsemuksen ja tyypin 1
diabeteksen vililld saattavat osittain selittya
ravitsemuksen vaikutuksella suoliston mikro-
biston ja immuunijirjestelmédn kehittymiseen
(KUVA 2). Terveisiin lapsiin verrattuna tyypin
1 diabetesta sairastavilla lapsilla on yksipuoli-
sempi suoliston mikrobisto, lisidntynyt suolis-
ton lapdisevyys, tulehtunut suoliston limakalvo
sekd puutteellisesti kehittynyt immuunijirjes-
telmi (34). Suoliston yksipuolisen mikrobis-
ton on ajateltu johtavan immuunijérjestelmén
puutteelliseen kehittymiseen ja lievddn kroo-
niseen tulehdukseen (3,5). Titi tukee havain-
to siitd, ettd suoliston mikrobistossa on nihty
muutoksia jo ennen tyypin 1 diabeteksen esi-
asteen alkamista (35).

Toisaalta havaintoja on myos siitd, ettd mik-
robisto yksipuolistuu selvisti taudin esiasteen
kehittymisen jilkeen (S). Toisistaan hieman
poikkeavat havainnot lienevit osoitus siitd, ettd
suoliston mikrobiston muutokset ovat jatkumo,
jossa on erilaisia kriittisid kohtia. Varhainen
niukkalajinen mikrobisto altistanee tyypin 1
diabetekselle, ja yksipuolistumista tapahtuu
edelleen lisdd tautiprosessin edetessi. Lapsen
suoliston mikrobisto kehittyy vaiheittain ja ke-
hitys on nopeaa erityisesti ensimmdisen vuo-
den aikana. Tama saattaa selittdd sen, miksi
vahvimmat yhteydet ravitsemuksen ja tyypin 1
diabeteksen vililld on nihty nimenomaan ime-
viisian ravinnolla.

Ravitsemuksen ja suoliston mikrobiston
vilinen yhteys on talld hetkelld aktiivisen tut-
kimuksen kohteena. Imetyksen tiedetddn li-
sadvin hyodyllisten bifidobakteereiden mairaa
korvikeruokintaan verrattuna (S). Lisiksi pro-
biootit, jotka ovat eldvid mikrobeja, vaikuttavat
suotuisasti suoliston mikrobistoon. Ensimmais-
ten elinviikkojen aikana annetut probiootit
olivat yhteydessi pienempéin tyypin 1 diabe-
teksen esiasteen riskiin niilla lapsilla, joilla oli

Varhainen ravitsemus vaikuttaa tyypin 1 diabeteksen kehittymiseen
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Suojaavat ravintotekijat

Suojaavat/
altistavat geenit

Altistavat ravintotekijat

Monimuotoinen mikrobisto

Saadellyt immuunivasteet

; niva ja
ravinnon proteiineille

Tulehdusta ehkaiseva tila

"Ehea suoli” lapdisev

Tehokas viruspuolustus

Tarkoituksenmukainen
sietokyky

Suoliston mikrobisto

immuunivasteet

Suoliston

Koyhd ja muuttunut mikrobisto

Epatarkoituksenmukaiset
immuunivasteet
ravinnon proteiineille

Tulehdusta edistava tila

yys "Vuotava suoli”

Heikko viruspuolustus

Beetasolujen
autoimmuniteetti

Suojaus
oksidatiiviselta stressilta

Tyypin 1 diabetes

KUVA 2. Hypoteesi siitd, miten ravintotekijat vaikuttavat

tyypin 1 diabeteksen kehittymiseen. Riittava suojaa-

vien ravintotekijoiden saanti johtaa tarkoituksenmukaiseen kuvassa vihredlla pohjalla esitettyyn suoliston ja

sietokyvyn kehittymiseen ja terveytta yllapitavaan tilaan.

Liiallinen altistavien ravintotekijoiden saanti puoles-

taan johtaa kuvassa punaisella esitettyyn mikrobiston, immuunivasteiden ja suoliston ldpaisevyyden haitalliseen
kehityskulkuun, mika altistaa tyypin 1 diabetekselle. Toistaiseksi ei ole riittavasti nayttoa siitd, miten ravinto vai-

kuttaa tyypin 1 diabeteksen kehittymiseen.

suuri perinnéllinen sairastumisriski (36). My®s
kalarasvat, D-vitamiini ja ravintokuitu saattavat
vaikuttaa suoliston mikrobiston koostumuk-
seen ja sen lipdisevyyden kehittymiseen (31).

Ravintotutkimus on vaikeaa

Ravintotutkimuksista saatuja tuloksia tulkit-
taessa pitdd huomioida monet ravintotutki-
mukseen liittyvit haasteet. Viestotutkimuksis-
sa ruoankdytén mittaaminen perustuu tutkit-
tavien ilmoittamiin tietoihin, jotka ovat alttiita
monille virheille, kuten esimerkiksi muistivir-
heille ja ali- ja yliraportoinnille. Lasten ruoan-
kiyton tutkimukseen oman haasteensa luo se,
ettd ruoankayttotiedot tdytyy kerdtd vanhem-
milta ja muilta lasta hoitavilta henkil6iltd. Li-
sdksi ruoan mukana tulevien muiden tekijoi-
den, kuten ymparistomyrkkyjen, mikrobien ja
toksiinien vaikutus saattaa olla vaikea erottaa
tutkittavan ravintotekijin vaikutuksesta. Muun
muassa nididen haasteiden takia ravintotutki-
muksien tulokset tdytyy aina vahvistaa useissa
riittdvin laajoille ihmisjoukoille tehdyissi tut-

S. Niinistd ym.

kimuksissa, ennen kuin niitd voidaan soveltaa
kaytintoon esimerkiksi antamalla uusia ravitse-
mussuosituksia.

Onnistuneen ravintotutkimuksen edellytyk-
send on se, ettd ravintotiedot kysytddn vali-
doiduilla menetelmilli ja jokaisen tydvaiheen,
kuten ruoankiyttotietojen kysymisen, tarkasta-
misen, tallentamisen elintarvikkeiden koostu-
mustietokantaan ja laskennan ruoka-aineiksi,
ravintoaineiksi ja muiksi ravintotekijoiksi, te-
kee mahdollisimman huolellisesti koulutettu
henkil6. Ndin menetellen on mahdollista ke-
ratd luotettavaa ruoankéyttotietoa. Taman ovat
osoittaneet tutkimukset, joissa tutkittavalta
kysytyt tiedot ja elimistostd mitatut ravinto-
ainepitoisuudet (ravinnonsaannin biomark-
kerit) korreloivat hyvin keskendan. Yhteni ra-
vitsemustutkimuksen kulmakiveni on kattava
elintarvikkeiden koostumustietokanta, jonka
avulla lasketaan ravintoaineiden saanti ruois-
ta. Suomessa tillaista kansallista tietokantaa,
Finelid, kehittdd ja yllapitda THL. Tama vaatii
resursseja, koska elintarvikevalikoima kasvaa ja
muuttuu nopeasti.
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Lopuksi

Ravinnon ja tyypin 1 diabeteksen viliset yh-
teydet lienevit aiemmin ajateltua monimutkai-
sempia. Merkitystd voi olla silld, tapahtuuko
altistuminen didin kautta raskaus- ja imetys-
aikana vai suoraan lapselle. Myos altistumisika,
ravintoaineiden aineenvaihduntaa muokkaavat
geenit ja sairauden kehittymisvaihe seka taudin
erilaiset muodot saattavat vaikuttaa. Kun nima
tekijit pystytdan jatkotutkimuksissa huomioi-
maan ajempaa paremmin, saatetaan 16ytaa ravit-
semuksellinen keino pienentdd riskid sairastua
tyypin 1 diabetekseen. Tissd tavoitteessa auttaa
se, ettd tyypin 1 diabeteksen syntymekanismeja
tutkivat laajat hankkeet ovat nyt vuosikymme-
nien tyon jilkeen vaiheessa, jossa autovasta-
ainepositiivisia tai kliiniseen tautiin sairastunei-
ta lapsia on kertynyt riittdvisti, jotta yhteyksid
pystytddn tutkimaan. Naistd tutkimuksista
suurimpia ovat DIPP-, TEDDY-, TRIGR- ja
DAISY-tutkimukset (TIETOLAATIKKO).

Piitulokset etenevista seurantatutkimuksista
(DIPP, TEDDY, DAISY) ruoan kulutuksen, ra-
vintoaineiden saannin ja ruoasta saatavien tok-
siinien yhteyksistd tautivasteisiin ovatkin vasta
tulossa. Erityisesti DIPP-tutkimuksesta saadaan
tarkkaa tietoa didin seka raskauden- ettd ime-
tyksenaikaisen ruokavalion yhteyksistd lapsen
sairastumisriskiin. Kiinnostavina alueina sel-
vitetddn esimerkiksi sitd, miten ditien ja lasten
nitriitin, C-vitamiinin, muiden antioksidanttien
ja kuidun saanti sekd maidon prosessointi ovat
yhteydessa taudin kehittymiseen. Useissa tutki-
mubksissa padstdan tutkimaan havaittujen suoja-
ja riskiyhteyksien taustalla olevia mekanismeja,
kuten kalarasvojen ja D-vitamiinin vaikutuksia
immuuniséitelyyn, tulehdustekij6ihin ja suolis-
ton mikrobiston kehittymiseen.

Uutena kiinnostuksen kohteena on se, mika
on laajemmin ympéristn ja ruoan biodiversi-
teetin, kuten mikrobiston monimuotoisuuden,
merkitys useiden tarttumattomien tulehdus-
tautien, kuten tyypin 1 diabeteksen, synnyssi
(37). My6s ruokien prosessoinnin ja valmis-
tuksen yhteydessi syntyvit AGE-tuotteet (ad-
vanced glycosylated end stage products) ovat
tarked tutkimusalue tyypin 1 diabeteksen riski-
tekijoitd etsittdessd. Verestd mitatut pienem-

TIETOLAATIKKO. Suurimmat tyypin 1 diabeteksen
syntymekanismitutkimukset.

Trial to Reduce IDDM in the Genetically at Risk (TRIGR)

Type 1 Diabetes Prediction and Prevention Study
(DIPP)

The Environmental Determinants of Type 1 diabetes in
the Young (TEDDY)

Diabetes Autoimmunity Study in the Young (DAISY)

mit AGE:itd sitovien reseptoreiden tasot on
yhdistetty suurempaan esidiabetesriskiin (38),
mutta toistaiseksi ei ole kohorttitutkimuksia
AGE:iden saannin mahdollisesta yhteydesti
tyypin 1 diabeteksen kehittymiseen.

Elintavoilla on tiedetty jo kauan olevan rat-
kaiseva merkitys tyypin 2 diabeteksen syntyyn.
Taménhetkisen tutkimusndyton perusteella ra-
vitsemus vaikuttaa myos tyypin 1 diabeteksen
kehittymiseen taudille perinnollisesti alttiilla
lapsilla, vaikka vield ei ole riittdvisti perusteita
antaa tyypin 1 diabeteksen ehkiisyyn tihtaa-
vid erillisid ravitsemussuosituksia. Tahin asti
julkaistut tutkimustulokset ravinnon ja tyy-
pin 1 diabeteksen yhteydesti ovat suurelta osin
linjassa lapsiperheiden nykyisten ravitsemus-
suosituksien kanssa (39): imetys on hyddyl-
listd, kalaa kannattaa sy6da etenkin raskaus- ja
imetysaikana, kiintedt ruoat aloitetaan 4-6
kuukauden idssd lapsentahtista imetystad jat-
kaen, ja riittavdsta D-vitamiinin saannista tulee
huolehtia. m

SUMMARY

Early diet is associated with the development of type 1
diabetes

Genetic and environmental factors, including diet, are
involved in the etiology of type 1 diabetes. Type 1 diabetes
is an immune-mediated disease, presumably a group of
diseases with different triggers and disease processes.
Cow’s milk has shown the strongest dietary link to increased
risk of the disease. Instead, fish-derived fatty acids,
especially in infancy, and breast milk may protect from
some forms of preclinical disease. Age at introduction of
foods may affect the disease risk. The evidence on vitamin
D is inconsistent, which may be due to genetic variation
in vitamin D metabolism. Early dietary factors may modify
the development of gut microbiota and immunity, and
therefore the risk of type 1 diabetes.
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