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Tyypin 1 diabetespotilaan 
aivoverenkiertosairaus

Aivoverenkiertosairauksia ilmenee tyypin 1 diabetespotilailla usein jo nuorella iällä. Komplikaatioiden 
vakavuudesta huolimatta aiheesta on tutkittua tietoa vain niukasti. Diabetespotilaan aivoverisuo­
nisairaus liittyy huonoon verenglukoositasapainoon, korkeaan verenpaineeseen ja diabeteksen mik­
rovaskulaarisiin komplikaatioihin, ennen kaikkea diabeettiseen nefropatiaan. Aiemmasta käsi­
tyksestä poiketen aivojen verenkiertosairaus vaikuttaisi olevan valtaosin mikrovaskulaarinen 
eikä makrovaskulaarinen komplikaatio. Aivojen pienten suonten taudin tiedetään ennustavan 
kognitiivisten toimintojen heikentymistä ja ennenaikaista kuolemaa. Tyypin 1 diabetespotilaiden 
aivoverenkiertohäiriöiden parempi tuntemus on tärkeää, jotta tämä vakava liitännäissairaus voidaan 
tulevaisuudessa tunnistaa, hoitaa ja estää paremmin.

D iabeteksessa verenkiertoelimistön lii­
tännäissairaudet ovat sairauden vaka­
vin ilmentymä. Vaikka tyypin 1 dia­

beetikot ovat yliedustettuina aivoverenkierto­
häiriön saaneiden potilaiden joukossa, asiaa on 
tutkittu vähän (1). 

Nuorten aivoinfarktin saaneiden tyypin 1 
diabeetikkojen neurologinen oireisto on vai­
keampi ja ennuste huonompi kuin diabetesta 
sairastamattomien (1). Myös neurologisesti 
oireettomilla tyypin 1 diabeetikoilla on todettu 
valkean aineen muutoksia, lakuunainfarkteja 
ja mikroverenvuotoja aivojen magneettiku­
vauksissa (2). Pienten suonten taudin tiedetään 
muissa potilasryhmissä liittyvän kognitiivisiin 
häiriöihin ja ennustavan ennenaikaista kuole­
maa (3–6). 

Epidemiologiaa

Ikä tyypin 1 diabeteksen diagnosointihetkellä 
ja taudin kesto määrittelevät keskeisesti poti­
laan elinajan odotetta ja riskiä sairastua sydän- 
ja verisuonitauteihin. Tyypin 1 diabeteksen 
yhteydessä aivoverenkiertohäiriöt ilmaantuvat 

muuhun väestöön suhteutettuna poikkeuksel­
lisen varhain (7).

Yli 4 000 henkilön yhdeksän seurantavuotta 
käsittäneessä aineistossamme osana kansallista 
FinnDiane-tutkimusta tyypin 1 diabeetikoiden 
aivoverenkiertohäiriöiden ilmaantuvuus oli 
406/100 000 henkilövuotta eli yli kaksinkertai­
nen verrattuna ilmaantuvuuteen Suomessa kes­
kimäärin (8,9). Ruotsalaistutkimuksen mukaan 
kymmenvuotiaana tai aiemmin diagnosoituun 
tyypin 1 diabetekseen liittyy yli kaksinkertainen 
riski sairastua aivoverenkiertohäiriöön verrattu­
na 26–30-vuotiaana diabetekseen sairastunei­
siin (10). Toisaalta nuorena aikuisenakin tyy­
pin 1 diabeetikoiden aivoverenkiertohäiriöriski 
on kolminkertainen taustaväestöön nähden. 
Aiemman meta-analyysin mukaan diabetesta 
sairastavien riski sairastua aivoverenkiertohäi­
riöön on 37 % suurempi kuin miesten (11).

Aivoverenkiertohäiriöihin sairastumisen ris­
ki eroaa merkittävästi tyyppien 1 ja 2 diabetesta 
sairastavien osalta. Ruotsalaisessa etenevässä 
väestöpohjaisessa otoksessa vertailtiin tyypin 1 
ja 2 diabetekseen liittyvää aivoinfarktiriskiä 
taustaväestön riskiin (12). Tyypin 1 diabetek­
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seen liittyi yli 2,5-kertainen aivoinfarktiriski 
taustaväestöön verrattuna, ja riski oli suunnil­
leen samansuuruinen kuin sydämen vajaatoi­
minnan sekä hieman pienempi kuin sydänin­
farktin riski.

Tyypin 2 diabeetikoiden aivoinfarktiriski oli 
pienempi (1,7-kertainen) kuin tyypin 1 diabee­
tikoiden. Tyypin 1 diabeteksen mediaanikesto 
oli 28 vuotta ja tyypin 2 diabeteksen vain neljä 
vuotta, joskin seurannan alkaessa tyypin 1 dia­
beetikot olivat keskimäärin kuusi vuotta nuo­
rempia kuin tyypin 2 diabeetikot.

Tyypin 1 diabeetikoiden aivoverenvuodois­
ta (aivojensisäinen tai lukinkalvonalainen ve­
renvuoto) on niukasti tutkimustietoa. Omassa 
aineistossamme kolmasosa aivoverenkiertohäi­
riöistä oli aivojensisäisiä verenvuotoja eli osuus 
taustaväestöön (15 %) verrattuna oli kaksin­
kertainen (8). Suuressa yli 33 000 tyypin 1 
diabeetikkoa käsittäneessä tutkimuksessa aivo­
verenvuodon riski oli 2,5-kertainen, joten se ei 
mainittavasti eronnut edellä esittämästämme 
aivoinfarktin riskisuhteesta (13).

Toisessa, vanhemmassa yhdysvaltalaisaineis­
toon perustuvassa naispotilaiden seuranta­
tutkimuksessa tyypin 1 diabetekseen liitettiin 
diabetesta sairastamattomiin verrattuna liki 
nelinkertainen aivoverenvuotoriski, mutta tyy­
pin 2 diabetekseen ei havaittu liittyvän suu­
rentunutta aivoverenvuotoriskiä (14). Omassa 
aineistossamme tyypin 1 diabeetikoiden lukin­
kalvonalaisen verenvuodon ilmaantuvuus oli 
41/100 000 henkilövuotta eli noin nelinkertai­
nen taustaväestöön nähden (15).

Onko tyypin 1 diabeetikon 
aivoverenkiertosairaus mikro- vai 
makrovaskulaarikomplikaatio?

Aivoverenkiertohäiriöiden luonteen selvittämi­
nen on keskeistä, jotta sairauden mahdolliset 
riskitekijät voidaan tunnistaa ja hoito räätälöi­
dä. Iskeemisen aivoverenkiertohäiriön etiolo­
giset tekijät jaetaan klassisesti suurten suonten 
ateroskleroosiin kaulavaltimoissa tai suurissa 
kallonsisäisissä valtimorungoissa, aivojen pien­
ten suonten tautiin, sydänperäisiin embolialäh­
teisiin, harvinaisiin syihin sekä salasyntyisiin 
aiheuttajiin (9). 

Edellä luetelluista mikrovaskulaarisia meka­
nismeja edustavat pienten suonten tauti sekä 
osa harvinaisten ja salasyntyisten ryhmään 
kuuluvista syistä. Suurten suonten ateroskle­
roosi on makrovaskulaarinen tauti. Sydänperäi­
nen embolisaatio ei ole valtimotauti, vaan hyy­
tymä syntyy sydämessä (joskus laskimopuolel­
la) ja embolus kulkeutuu aivovaltimoihin, usein 
suurten aivovaltimoiden tyviin. Kyse ei tällöin 
ole varsinaisesta valtimotaudista.

Lakuunainfarktilla tarkoitetaan aivojen pa­
renkyymin kuvantamisessa osoitettavaa aivojen 
syvien osien läpäisevien hiusvaltimoiden tu­
koksesta aiheutunutta pienialaista vauriomuu­
tosta, jonka taustamekanismiksi ajatellaan 
tyypillisesti aivojen pienten suonten tautia. 
Suomalaisessa aineistossamme, johon kuului 
nuoria tyypin 1 diabeetikoita ja nuoria aivoin­
farktipotilaita (keski-iät 37 ja 41 vuotta vastaa­
vasti), yli puolella diabeetikoista aivoinfarkti oli 
piirteiltään lakunaarinen ja liittyi muihin mik­
rovaskulaarisiin komplikaatioihin (TAULUKKO) 
(1,8).

Kuten edellä mainittiin, omassa aineistos­
samme vammoihin liittymättömät aivojensi­
säiset verenvuodot käsittivät kolmanneksen 
kaikista tyypin 1 diabeetikoiden aivoverenkier­
tohäiriöistä. Vastaavia tuloksia on raportoitu 
yhdysvaltalaisesta tyypin 1 diabetespotilaiden 
aineistosta (7). Verrattuna tyypin 2 diabeeti­
koihin ja diabetesta sairastamattomiin tyypin 1 
diabeetikkojen verenvuodot sijaitsivat useam­
min aivojen syvemmissä osissa ja aivorungossa, 
mikä viittaa pienten suonten vaurioihin vuo­
don taustalla (8,16,17). Kuolleisuus oli tässä 
potilasryhmässä suuri, noin 50 % viiden vuo­
den aikana, mikä poikkeaa mielikuvasta, jonka 
mukaan pienten suonten tautiin liittyvien vau­
rioiden seuraukset olisivat pieniä. 

Tyypin 1 diabeetikkojen lukinkalvonalainen 
verenvuoto osoittautui sekin oletettavasti pi­
kemminkin mikro- kuin makrovaskulaariseksi 
ilmentymäksi (15). Aineistomme potilaista 
kahdella kolmanneksella lukinkalvonalaisen ve­
renvuodon etiologia osoittautui aneurysmaan 
liittymättömäksi (vuotavaa aneurysmaa ei siis 
voitu todeta), kun tämän lukinkalvonalaisen 
verenvuodon tyypin osuus väestötutkimuksissa 
on noin 10 % (KUVA 1 A). Aneurysmaan liitty­
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mättömän lukinkalvonalaisen verenvuodon on 
spekuloitu olevan mikrovaskulaarisen taudin 
ilmentymä, mutta tämän osoittamiseksi kaiva­
taan lisätutkimuksia (15).

Tutkimuksemme neurologisesti oireettomis­
ta tyypin 1 diabeetikoista 19 %:lla havaittiin 
yllättäen aivojen magneettikuvauksessa pienten 
suonten vaurioitumiseen liittyviä iskeemisiä 
muutoksia, kuten lakuunainfarkteja ja valkean 
aineen hyperintensiivisyyden muutoksia, li­
säksi jopa joka neljännellä havaittiin mikrove­
renvuotoja (KUVAT 1 B ja C) (2). Kahdella pro­
sentilla potilaista todettiin lakuunainfarkteja. 
Vastaavia tuloksia on aiemmin raportoitu pie­
nemmissä aineistoissa (18).

Tyypin 1 diabetekseen liittyvät 
aivoverenkiertosairauksien 
riskitekijät

Tyypin 1 diabetekseen liittyvistä aivoveren­
kiertohäiriöiden riskitekijöistä on toistaiseksi 
verrattain vähän tietoa. Monissa tutkimuksissa 

aivoverenkiertohäiriöt on yhdistetty sydänta­
pahtumien kanssa yhteiseksi päätetapahtumak­
si, vaikka riskitekijät saattavat erota. 

Pienessä yhdysvaltalaistutkimuksessa ai­
voverenkiertohäiriöiden itsenäisiksi riskite­
kijöiksi tunnistettiin diabeteksen kesto, dia­
beettinen nefropatia sekä ei-HDL-kolesterolin 
määrä (7). Omissa tutkimuksissamme olemme 
osoittaneet, että aivoverenkiertohäiriöriski liit­
tyy vahvasti diabeettisiin mikrovaskulaarisiin 
liitännäissairauksiin. Tämä koskee etenkin 
nefropatiaa, mutta myös retinopatiaan liittyy 
lisääntynyt aivoverenkiertohäiriöriski (TAULUK-

KO). Proteinuria lisää riskiä viisinkertaisesti, 
loppuvaiheen munuaissairaus 7,5-kertaisesti ja 
laserhoidettu retinopatia kolminkertaisesti (8).

Aivoinfarktien ja aivoverenvuotojen osalta 
osoitimme osittain eroavia riskitekijöitä. Itse­
näisesti aivoinfarktiriskiä lisäsivät diabeteksen 
kesto, diabeettinen nefropatia, koholla oleva 
systolinen verenpaine, tupakointi sekä glykosy­
loituneen hemoglobiinin (HbA1c) suurentunut 
arvo. Vastaavasti aivoverenvuotoriskiä lisäsivät 

TAULUKKO.  Tyypin 1 ja tyypin 2 diabetesta sairastavien potilaiden kliinisiä ja aivoverenkiertohäiriöihin liittyviä piirteitä.

Ominaisuus Tyypin 1 diabetes Tyypin 2 diabetes

Keskimääräinen sairastumisikä  
aivoverenkiertohäiriöön

Noin 40 (45) vuotta1 Noin 72 vuotta

Diabeteksen mediaanikesto  
aivoverenkiertohäiriön sattuessa

28 (30) vuotta1 4 vuotta

Sukupuolen vaikutus Naisilla (miehillä) suurempi sairastu­
misriski

Naisilla suurempi sairastumisriski

Aivoverenkiertohäiriöiden tärkeimmät 
riskitekijät

Diabeettinen nefropatia ja retinopa­
tia, diabeteksen kesto ja varhainen 
sairastumisikä, kohonnut verenpaine, 
tupakointi, suurentunut HbA1c-arvo, 
insuliiniresistenssi

Ikä, sukupuoli, kohonnut verenpaine, 
eteisvärinä, suurentunut HbA1c-arvo, 
tupakointi, suurentunut LDL-kolestero­
lipitoisuus, pieni HDL-kolesterolipitoi­
suus, diabeteksen kesto, diabeettinen 
nefropatia, aiempi aivoinfarkti

Aivoinfarktin erityispiirteitä Lakuunainfarkti yleisin alatyyppi, mikä 
viittaa aivojen pienten suonten tautiin

Lakuunainfarkti yleisin alatyyppi, mutta 
taustalla tyypin 1 diabetespotilaita 
useammin suurten suonten ateroskle­
roosia

Aivojensisäisen verenvuodon erityis­
piirteitä

Aivorunkovuotoja tyypin 2 diabetes­
potilaita useammin

Lobaarisia vuotoja tyypin 1 diabetes­
potilaita useammin

Lukinkalvonalaiset verenvuodot Ei-aneurysmaalisia vuotoja suhteelli­
sesti enemmän kuin väestössä

Tyypillisesti aneurysmaalisia vuotoja

Keskeisimmät kognitiiviset oireet Tiedonkäsittelyn hidastuminen, toimin­
nanohjauksen vaikeudet

Tiedonkäsittelyn hidastuminen, toi­
minnanohjauksen vaikeudet, muistin 
heikentyminen

1Suluissa olevat luvut kuvaavat omassa kotimaisessa aineistossamme esiintyviä löydöksiä. 
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diabeettinen nefropatia, retinopatia, koholla ole­
va systolinen verenpaine sekä pieni painoindek­
si (16). Viimeksi mainittu viittaa mahdollisesti 
heikompaan ravitsemustilaan ja on liitetty aivo­
verenvuotoriskiin myös taustaväestössä (19).

Kohonnut verenpaine on selitysosuudeltaan 
tärkein aivoverenkiertohäiriöiden riskitekijä 
väestössä (20). Kohonnut verenpaine on osoit­
tautunut myös tyypin 1 diabeetikkojen aivo­
verenkiertohäiriöiden tärkeäksi riskitekijäksi 
(21,22).

Aivoverenkiertohäiriöiden riskitekijöitä 
tarkasteltiin myös laajassa Ruotsin diabetes­
rekisteriin pohjautuvassa tutkimuksessa, jossa 
osoitettiin, että suurempi riskitekijäkuorma 
lisäsi aivoverenkiertohäiriöiden riskiä jokaisen 
lisäriskitekijän mukaan (verenpaine vähintään 
140/80 mmHg, LDL-kolesterolipitoisuus yli 
3 mmol/l, HbA1c-arvo vähintään 53 mmol/
mol, tupakointi ja albuminuria) (23). Ruotsin 
diabetesrekisterin tietojen pohjalta on voitu 
osoittaa, että heikentynyt glukoositasapaino 
sekä diabeettinen nefropatia lisäävät merkitse­
västi aivoinfarktien ja aivoverenvuotojen riskiä 
(13). 

Eteisvärinä on tunnettu aivoverenkiertohäi­
riön riskitekijä taustaväestössä (24). Se ei kui­
tenkaan ole osoittautunut merkittäväksi riskite­
kijäksi tyypin 1 diabeteksen yhteydessä. Tämä 
voi selittyä sillä, että tyypin 1 diabetespotilaat 
sairastuvat aivoverenkiertohäiriöön verrattain 
nuorina, jolloin eteisvärinän esiintyvyys on 
pieni (21).

Tyypin 1 diabetes ja kognitiiviset 
oireet

Diabetekseen liittyy suurentunut kognitiivisten 
häiriöiden esiintyvyys. Kriittisimmät ajankoh­
dat kognitiivisten toimintojen kannalta ovat 
lapsuusikä keskushermoston voimakkaassa ke­
hitysvaiheessa ja toisaalta myöhäinen aikuisikä 
ikääntymiseen liittyvien aivomuutosten yhtey­
dessä. Diabeteksen mikro- ja makrovaskulaariset 
komplikaatiot korostavat kognitiivisia oireita.

Tyypin 1 diabeteksen yhteydessä kognitiivi­
set oireet ovat yleisesti kohtalaisen lieviä, mutta 
erityisesti aivoverenkiertoperäisten muutosten 
vuoksi osalla potilaista ilmenee kognitiivisten 

KUVA 1.  Tyypin 1 diabeetikkojen pienten aivove-
risuonten vaurioon liittyviä muutoksia ja löydöksiä. 
A) Pikkuaivoteltan yläpuolinen ei-aneurysmaattinen 
lukinkalvonalainen verenvuoto piaalisten kollateraali-
suonten alueella tietokonetomografiakuvassa. B) Sub-
kortikaalisia ja periventrikulaarisia valkean aineen 
vaskulaarisdegeneratiivisia muutoksia neurologises-
ti oireettomalla henkilöllä FLAIR-magneettikuvassa 
(fluid-attenuated inversion recovery). C) Subkortikaa-
lisia ja kortikaalisia mikroverenvuotoja neurologisesti 
oireettomalla henkilöllä magnetoituvuuskuvassa (sus-
ceptibility weighted imaging, SWI).

A

B

C
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toimintojen merkittävää heikentymistä (TAU-

LUKKO). Tyypin 1 diabeetikoilla on todettu 
keski-iässä kliinisesti merkittävää kognitiivisten 
toimintojen heikentymistä viisi kertaa ylei­
semmin kuin muilla samanikäisillä (28 % vs 
5 %) (25). Yli 60-vuotiaista diabeetikoista jopa 
48 %:lla on havaittu vastaavia kognitiivisia löy­
döksiä (26).

Kognitiivisten toimintojen osa-alueista psy­
komotorinen nopeus, tarkkaavuus, toiminnan­
ohjaus, visuaalinen havainnointi ja yleinen kog­
nitiivinen kyvykkyys ovat meta-analyysien pe­
rusteella alttiita tyypin 1 diabeteksen vaikutuk­
sille (27,28). Terveisiin verrokkeihin nähden 
vaikutuskoot vaihtelevat ryhmätasolla pienistä 
keskisuuriin. Tiedonkäsittelyn hidastumista ja 
toiminnanohjauksen häiriöitä, kuten vaikeuksia 
tiedonkäsittelyn joustavuudessa ja hallinnassa, 
pidetään keskeisimpinä diabetekseen liittyvinä 
kognitiivisina muutoksina. Nämä aiheuttavat 
toissijaisesti muidenkin osa-alueiden heiken­
tymistä. Toisin kuin tyypin 2 diabeteksessa, 
tyypin 1 diabetekseen liittyvää muistin ja oppi­
misen heikentymistä on pidetty vähäisempänä 
(27,29).

Kognitiiviset oireet ovat yhteydessä dia­
beteksen varhaiseen alkamisikään, sairauden 
kestoon, huonoon glukoositasapainoon sekä 
liitännäissairauksiin kuten retinopatiaan, nefro­
patiaan ja neuropatiaan (25,26,28). Diabetek­
sen komplikaatioina aivoinfarktit tai aivoveren­
vuodot voivat luonnollisesti aiheuttaa moninai­
sia ja vaikeitakin neuropsykologisia oirekuvia. 

Myös subkliinisillä pienten suonten taudin 
aivolöydöksillä ja rakenteellisilla muutoksilla 
on yhteys kognitiivisten oireiden kehittymi­
seen. Kognitiivisen suoriutumisen – erityisesti 
tiedonkäsittelyn hidastumisen – on havaittu 
liittyvän muun muassa valkean aineen muutos­
ten laajuuteen sekä alueellisiin poikkeavuuksiin 
valkean aineen mikrorakenteessa ja harmaan 
aineen tilavuudessa (3,4,30,31). Tutkimuksia 
ovat rajoittaneet suhteellisen pienet otoskoot, 
suppeat kognitiiviset testivalikoimat ja pitkit­
täisseurannan puuttuminen.

Kognitiivisen suoriutumisen osalta yksilöl­
linen vaihtelu on suurta, eikä kaikilla diabee­
tikoilla todeta oireita liitännäissairauksista tai 
aivomuutoksista huolimatta. Korkea koulutus- 

ja kognitiivinen lähtötaso (kognitiivinen reser­
vi) toimivat suojaavina tekijöinä ja vahvistavat 
edellytyksiä sietää aivojen patologisia muutok­
sia (32).

Diabeteksen kokonaisvaltaisessa hoidossa 
on tärkeää ottaa huomioon kognitiiviset oireet, 
koska niillä voi olla ratkaiseva merkitys poti­
laan toiminta- ja työkykyyn, elämänlaatuun, 
hoitomyöntyvyyteen ja siten ennusteeseenkin 
(29). Jos potilaalla on selvästi arkea haittaavia 
tiedonkäsittelyoireita, on syytä harkita ohjausta 
neuropsykologisiin jatkotutkimuksiin.

Ennuste

Aivoverenkiertohäiriöiden hoitotulokset ovat 
parantuneet, minkä myötä aivoverenkierto­
häiriöihin liittyvä kuolleisuus on vähentynyt 
(33). Väestössä ennuste riippuu keskeisesti ai­
voverenkiertohäiriön tyypistä, ja aivojensisäis­
ten verenvuotojen osalta ennuste on heikompi 
kuin aivoinfarktin. Noin 20 % aivojensisäisen 
verenvuodon saaneista menehtyy kuukauden 
kuluessa, kun aivoinfarktin saaneista samas­
sa ajassa menehtyy 5 % (34). Aivoinfarktin 
aiheuttaman vaurion laajuus vaikuttaa ennus­
teeseen. Kuolleisuus pienten suonten tautiin 
liittyvään (lakuuna)infarktiin on ensimmäisen 
kuukauden aikana 0–2 %, kun taas ei-lakunaa­
riseen infarktiin liittyy suurempi kuolleisuus, 
10–20 % (35). 

Diabetes on vahva kuolleisuutta ennustava 
tekijä sairastetun aivoverenkiertohäiriön jäl­

Ydinasiat
	8 Tyypin 1 diabeteksessa aivoverisuonisai­

raus nivoutuu vahvasti diabeteksen pien­
ten suonten komplikaatioihin ja niiden 
riskitekijöihin.

	8 Tyypin 1 diabeetikon aivoverisuonisairaus 
näyttäisi olevan mikrovaskulaarikompli­
kaatio.

	8 Mikrovaskulaariset poikkeavuudet aivois­
sa puolestaan heikentävät kognitiivisia 
toimintoja.
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keen. Varsinkin tyypin 1 diabetes vaikuttaa eri­
tyisesti nuorten, alle 50-vuotiaiden henkilöiden 
kuolleisuuteen (36). Vaikka tyypin 1 diabeeti­
kot sairastuvat aivoverenkiertohäiriöön nuo­
rempina, heidän ennusteensa aivoverenkierto­
häiriöiden jälkeen on heikko. Pienessä yhdys­
valtalaistutkimuksessa tyypin 1 diabeetikoiden 
kuolleisuus sairastetun aivoverenkiertohäiriön 
jälkeen oli viiden vuoden aikana yli 50 % (7). 

Omassa tutkimuksessamme selvitimme 
suomalaisten tyypin 1 diabeetikoiden aivove­
renkiertohäiriön (sairastumisikä keskimäärin 
51 vuotta) ennustetta ja siihen vaikuttavia te­
kijöitä. Suuren kuolleisuuden lisäksi heidän 
sairastavuutensakin oli suurta, sillä esimerkiksi 
23 % sairastui uuteen aivoverenkiertohäiriöön 
ja 23 % sydän- ja verisuonitautitapahtumaan 
(sydäninfarkti, sepelvaltimoiden ohitusleikka­
us tai PCI) (37).

Tyypin 1 diabeteksen yhteydessä aivoveren­
kiertohäiriön jälkeiseen ennusteeseen vaikutta­

vat etenkin diabetekseen liittyvät tekijät, kuten 
heikentynyt glukoositasapaino sekä munuais­
ten vajaatoiminta, mutta myös aivoverenkier­
tohäiriön tyyppi (KUVA 2) (7,37). Varsinkin 
loppuvaiheen munuaissairauteen liittyy suuri 
kuolleisuus, sillä sitä sairastavien kuolleisuus 
sairastetun aivoverenkiertohäiriön jälkeen on 
viiden vuoden kuluessa 70 %. Munuaistoimin­
naltaan normaalien vastaava osuus on vain 
13 %. Totunnaiset kuolleisuutta ennustavat 
tekijät, kuten ikä ja miessukupuoli, eivät näytä 
liittyvän tyypin 1 diabetesta sairastavien hei­
kentyneeseen ennusteeseen.

Lopuksi

Tyypin 1 diabeetikoiden riski sairastua aivove­
renkiertohäiriöihin on moninkertainen tausta­
väestöön nähden, ja nämä häiriöt aiheuttavat 
ylikuolleisuutta tässä potilasryhmässä. Tutki­
muksessamme olemme osoittaneet, että tyy­

KUVA 2.  Tyypin 1 diabeetikoiden elossaolo-osuus sairastetun aivoverenkiertohäiriön jälkeen (30). A) Elossaolo-
osuus aivoverenkiertohäiriön tyypin mukaan (* = p < 0,05 verrattuna aivoinfarktiin). B) Elossaolo-osuus krooni-
sen munuaisten vajaatoiminnan luokan mukaan (* = p < 0,05 verrattuna 1. luokkaan, eGFR > 90 ml/min/1,73 m2 
ja † = p < 0,05 verrattuna 5. luokkaan, eGFR < 15 ml/min/1,73 m2).

100

80

60

40

20

0
0 2 4 6 8

Elossaolo-osuus (%)

Aivoinfarkti
Aivoverenvuoto

Aika kuolemaan (vuosia)

100

80

60

40

20

0
0 2 4 6 8

Elossaolo-osuus (%)

Aika kuolemaan (vuosia)

Normaali
Lievä
Kohtalainen
Vaikea
Loppuvaiheen
munuaissairaus

A B

*†
*†
*

*

Luokitus:
1. Ei munuaisten vajaatoimintaa, eGFR ≥ 90 ml/min/1,73 m2
2. Lievä munuaisten vajaatoiminta, eGFR = 60–89 ml/min/1,73 m2
3. Kohtalainen munuaisten vajaatoiminta, eGFR = 30–59 ml/min/1,73 m2
4. Vaikea munuaisten vajaatoiminta, eGFR = 15–30 ml/min/1,73 m2
5. Loppuvaiheen munuaistauti, eGFR < 15 ml/min/1,73 m2
eGFR = glomerulusten laskennallinen suodatusnopeus
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pin 1 diabeetikkojen aivoverenkiertohäiriöiden 
riskitekijät, kliinis-radiologinen taudinkuva ja 
ennuste poikkeavat taustaväestön vastaavista. 
Tätä potilasryhmää hoitavien terveydenhuol­
lon ammattilaisten onkin tärkeää ottaa nämä 
seikat huomioon. 

Mielenkiintoista olisi jatkossa selvittää, onko 
esimerkiksi oireettomien henkilöiden aivojen 

pienten suonten taudilla merkitystä sydän- ja 
verisuonitautien syntyyn myöhemmässä elä­
mässä tai heijastuvatko aivojen kuvantamis­
muutokset neurokognitiiviseen suoritusky­
kyyn. Hoitointerventiotutkimuksen, jonka 
avulla kliinikko voisi jatkossa räätälöidä tämän 
potilasryhmän aivoverenkiertosairauksien hoi­
toa, tarve on ilmeinen. ■
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VASTUUTOIMITTAJA
Merja Laine

SUMMARY
Cerebrovascular disease in type 1 diabetes
Individuals with type 1 diabetes suffer from cerebrovascular disease markedly earlier than non-diabetic people. However, 
data on this serious diabetic complication is scarce. Cerebrovascular complication associates strongly with poor glucose 
control, high blood pressure and microvascular complications, especially diabetic kidney disease. Cerebrovascular disease 
in type 1 diabetes seems mainly to be of microvascular origin, although it has earlier been categorized as a macrovascular 
complication. Importantly, markers of cerebral microvascular disease predict cognitive dysfunction and premature death. 
It is crucial to understand the pathogenesis of cerebrovascular disease in order to detect, treat and even prevent this grim 
complication in individuals with type 1 diabetes.
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