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Tyypin 1 diabetes (T1D) lisää sekä kliinisten syömishäiriöiden että syömishäiriöoireilun riskiä. 

T1D:een liittyy myös erityinen syömishäiriöoireilumuoto, jossa syömistä kompensoidaan liian 

vähäisellä insuliinin annostelulla (insuliinin rajoittaminen). Syömishäiriöoireilu ja insuliinin 

rajoittaminen voivat esiintyä yhdessä tai itsenäisesti ja molempien on havaittu olevan 

yhteydessä heikompaan T1D:n hoitotasapainoon sekä lisäävän diabeteksen lisäsairauksien 

riskiä. Syömishäiriöoireilu heikentää myös henkilön psyykkistä ja sosiaalista hyvinvointia ja 

toimintakykyä. 

 

Tutkielman tavoitteena oli selvittää, kuinka yleistä syömishäiriöoireilu ja insuliinin rajoittaminen 

on suomalaisilla T1D:ta sairastavilla, sekä ovatko ne yhteydessä heikompaan T1D:n 

hoitotasapainoon. 

 

Tutkimusaineistona käytettiin suomalaisen Syömishäiriöoireilu insuliinihoitoisessa diabeteksessa 

-tutkimuksen T1D:ta sairastavia tutkittavia (n=203, naisia 59 %). Syömishäiriöoireilun 

tunnistamiseen käytettiin Diabetes Eating Problems Survey-Revised (DEPS-R) -kyselyä ja insuliinin 

rajoittamisen kriteerinä käytettiin DEPS-R-kyselyn kysymyksiä 4 ja 13. Syömishäiriöoireilun 

esiintyvyys oli koko aineistossa 17,2 % (naisilla 23,5 % ja miehillä 8,3 %, p=0,005). 

Syömishäiriöoireilu ei ollut yhteydessä ikään, T1D:n kestoon tai T1D:n puhkeamisikään. 
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Syömishäiriöoireilu oli yhteydessä korkeampaan painoindeksiin (BMI) (30,6 kg/m2 vs. 26,4 kg/m2, 

p<0,001) ja insuliinin rajoittamisen esiintyvyyteen. Syömishäiriöoireilu ei ollut tilastollisesti 

merkitsevästi yhteydessä T1D:n hoitotasapainoon, joskin naisista nuorilla aikuisilla ja aikuisilla 

syömishäiriöoireilu yhdistyi heikompaan hoitotasapainoon.  

 

Insuliinin rajoittamisen esiintyvyys oli 45,3 % (naisilla 41,2 % ja miehillä 51,2 %, p=0,158). Toisin 

kuin syömishäiriöoireilu, insuliinin rajoittaminen ei ollut yhteydessä naissukupuoleen eikä 

BMI:hin. Insuliinin rajoittaminen oli yhteydessä heikompaan T1D:n hoitotasapainoon (HbA1c 69,3 

mmol/mol vs. 61,2 mmol/mol, p<0,001). Insuliinin rajoittaminen oli naisilla yhteydessä kaikkiin 

syömishäiriöoireilun markkereihin, miehillä taas ei yhteenkään.  

 

Tulokset viittaavat siihen, että insuliinin rajoittaminen määrittää syömishäiriöoireilun yhteyttä 

heikompaan T1D:n hoitotasapainoon. Syömishäiriöoireilua ja insuliinin rajoittamista olisi tärkeää 

seuloa terveydenhuollossa rutiininomaisesti. Tulevaisuudessa tutkimusta tulee kohdistaa myös 

niiden hoitoon.  
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Type 1 diabetes (T1D) increases the risk of clinical eating disorders and disordered eating 

behavior (DEB). T1D is also associated with a unique purging method called insulin restriction. 

DEB and insulin restriction may be prevalent together or independently and both have been 

associated with poorer glycemic control as well as an increased risk of T1D complications. 

Additionally, DEB negatively impacts the mental and social functioning and well-being of a 

person. 

 

The aim of this study was to determine the prevalence of DEB and insulin restriction in Finnish 

T1D population and to investigate if DEB and insulin restriction were associated with poorer 

glycemic control. 

 

The study population consisted of the participants with T1D (n=203, 59% female) in the Finnish 

Disordered Eating Behavior in Insulin-Dependent Diabetes Study. DEB was measured using the 

Diabetes Eating Problems Survey-Revised (DEPS-R) and insulin restriction was defined using the 

questions 4 and 13 in DEPS-R. The prevalence of DEB was 17.2% (female 23.5% and male 8.3%, 

p=0.005). DEB was not associated with age, duration of T1D or age at the time of T1D diagnosis. 

However, DEB was associated with a higher body mass index (BMI) (30.6 kg/m2 vs. 26.4 kg/m2, 

p<0.001) and a higher prevalence of insulin restriction. DEB was not statistically significantly 
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associated with glycemic control, although in young adult and adult females DEB seemed to 

indicate poorer glycemic control. 

 

The prevalence of insulin restriction was 45.3% (female 41.2% and male 51.2%, p=0.158). Unlike 

DEB, insulin restriction was not connected to female sex or BMI. Insulin restriction was 

associated with poorer glycemic control (HbA1c 69.3 mmol/mol vs. 61.2 mmol/mol, p<0.001). In 

females, insulin restriction was connected to all markers of DEB and in males to none of them.  

 

The results of the study indicate that insulin restriction determines the connection between DEB 

and poorer glycemic control. These results highlight the need for routine screening of both DEB 

and insulin restriction and call for future research aimed to treating both conditions. 
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Lyhenteet 

 

A Aikuiset. 

AN Anorexia nervosa, laihuushäiriö. 

BAB-T Assessment of Anorexia–Bulimia – Teenager version, diagnostinen haastattelu. 

BED Binge eating disorder, ahmintahäiriö. 

BES Binge Eating Scale, syömishäiriöoirekysely. 

BITE Bulimic Investigatory Test, Edinburgh syömishäiriöoirekysely. 

BMI Body mass index, painoindeksi. 

BMI-SDS Body mass index standard deviation score, painoindeksin keskihajonta. 

BN Bulimia nervosa, ahmimishäiriö. 

BULIT-R Bulimia Test Revised, diagnostinen haastattelu. 

C Control, verrokki. 

CGM Continuous glucose monitoring, glukoosisensorointi. 

CSII Continuous subcutaneous insulin infusion, insuliinipumppu. 

DD Diabetes distress, hoidossa kuormittuminen. 

DEB Disordered eating behavior, syömishäiriöoireilu. 

DEPS-R Diabetes Eating Problems Survey-Revised, diabetesspesifinen syömishäiriöoirekysely. 

DKA Diabeettinen ketoasidoosi. 

DSED Diagnostic Survey for Eating Disorders, diabetesspesifinen syömishäiriöoirekysely. 

DSM Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, tautiluokitus. 

EAT Eating Attitudes Test, syömishäiriöoirekysely. 

ED-CBQ Eating Disorder Compensatory Behaviour Questions, syömishäiriöoirekysely. 

EDE Eating Disorder Examination, diagnostinen haastattelu. 

EDE-Q Eating Disorder Examination Questionnaire, syömishäiriöoirekysely. 

EDI Eating Disorder Inventory, syömishäiriöoirekysely. 

EDNOS Eating disorder not otherwise specified, muut syömishäiriöt. 

ET Epätyypillinen syömishäiriö. 

FBT Family based treatment, perhepohjainen hoito. 

GBD Global burden of disease, kansainvälinen sairaustaakka. 
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HbA1c Hemoglobiini A1c, sokerihemoglobiini. 

ICD International Classification of Diseases, tautiluokitus. 

IO Insulin omission, insuliiniannosten väliin jättäminen. 

IP Insuliiniannosten pienentäminen. 

IR Insuliinin rajoittaminen. 

ISC Interview Schedule for Children and Adolescents, diagnostinen haastattelu. 

KBT Kognitiivis-behavioraalinen terapia. 

KL Kliininen syömishäiriö. 

MDI Multiple daily injections, monipistoshoito. 

mEAT Modified Eating Attitudes Test, diabetesspesifinen syömishäiriöoirekysely. 

N Nuoret. 

NA Nuoret aikuiset. 

OR Odds ratio, kerroinsuhde. 

OSFED Other specified feeding or eating disorders, epätyypilliset syömishäiriöt. 

SCID-I Structured Clinical Interview for DSM Axis I, diagnostinen haastattelu. 

SCOFF Sick, Control, One stone, Fat, Food, syömishäiriöoirekysely. 

SH Syömishäiriö. 

T1D Tyypin 1 diabetes. 

T2D Tyypin 2 diabetes. 

TAR Time above range, hyperglykemiatilassa vietetty aika. 

TBR Time below range, hypoglykemiatilassa vietetty aika. 

TIR Time in range, normoglykemiatilassa vietetty aika. 

UFED Unspecified feeding or eating disorders, määrittelemättömät syömishäiriöt. 

VG Verenglukoosi. 

zBMI Age and sex standardized body mass index, lasten painoindeksi. 

 

 



5 

 

 

Sisältö 

1 Johdanto ............................................................................................................................................ 8 

2 Tyypin 1 diabetes ........................................................................................................................... 10 

2.1 Esiintyvyys ja altistavat tekijät ............................................................................................. 10 

2.2 Oirekuva ................................................................................................................................. 11 

2.3 Diabeteksen komplikaatiot .................................................................................................. 12 

2.4 Insuliinihoito .......................................................................................................................... 13 

2.4.1 Insuliinihoidon tavoitteet ............................................................................................... 14 

2.4.2 Insuliinihoidon toteutus................................................................................................. 16 

2.4.3 Verenglukoosin omaseuranta....................................................................................... 17 

2.4.4 Ruokavalio........................................................................................................................ 19 

2.4.5 Hypoglykemioiden hoito................................................................................................ 20 

2.5 Elintapahoito tyypin 1 diabeteksessa ................................................................................ 20 

2.6 Psykososiaalinen hyvinvointi ............................................................................................... 21 

3 Syömishäiriöoireilu ja syömishäiriöt ........................................................................................... 22 

3.1 Syömishäiriöoireilun jaottelu .............................................................................................. 23 

3.2 Syömishäiriöoireilu ............................................................................................................... 24 

3.2.1 Syömishäiriöoireilumuodot........................................................................................... 24 

3.2.2 Syömishäiriöoireilun kliininen merkitys ...................................................................... 26 

3.2.3 Syömishäiriöoireilun taudinkulku ja ennuste ............................................................. 27 

3.3 Kliiniset syömishäiriöt .......................................................................................................... 28 

3.3.1 Taudinkuva ...................................................................................................................... 28 

3.3.2 Komplikaatiot .................................................................................................................. 29 

3.3.3 Esiintyvyys ja ennuste .................................................................................................... 30 



6 

 

 

3.4 Hoidon yleiset periaatteet ................................................................................................... 33 

4 Syömishäiriöoireilu tyypin 1 diabeteksessa ............................................................................... 35 

4.1 Erityispiirteet .......................................................................................................................... 35 

4.2 Esiintyvyys .............................................................................................................................. 37 

4.2.1 Syömishäiriöoireilun tunnistaminen ja tutkiminen ................................................... 37 

4.2.2 Kliinisten syömishäiriöiden esiintyvyys ....................................................................... 39 

4.2.3 Syömishäiriöoireilun esiintyvyys .................................................................................. 43 

4.2.4 Insuliinin rajoittamisen esiintyvyys .............................................................................. 50 

4.2.5 Esiintyvyyttä selittävät tekijät ........................................................................................ 56 

4.3 Yhteys diabeteksen hoitotuloksiin ..................................................................................... 61 

4.3.1 Hoitotasapaino ................................................................................................................ 61 

4.3.2 Diabeteksen lisäsairaudet ............................................................................................. 63 

4.4 Toipumisennuste ja hoito .................................................................................................... 64 

5 Tavoitteet ja tutkimuskysymykset ............................................................................................... 67 

6 Aineisto ja menetelmät ................................................................................................................. 68 

6.1 Aineiston keruu ..................................................................................................................... 68 

6.2 Kyselytutkimus ...................................................................................................................... 68 

6.2.1 Taustatiedot ja syömishäiriöoirekyselyt ...................................................................... 69 

6.2.2 DEPS-R .............................................................................................................................. 69 

6.3 Kliinisen datan keruu ............................................................................................................ 70 

6.4 Tilastolliset analyysit ............................................................................................................. 71 

6.5 Eettiset näkökohdat .............................................................................................................. 71 

7 Tulokset ........................................................................................................................................... 72 



7 

 

 

7.1 Aineiston kuvaus ................................................................................................................... 72 

7.2 Syömishäiriöoireilun esiintyvyys ......................................................................................... 73 

7.3 Syömishäiriöoireilun yhteys T1D:n hoitotasapainoon .................................................... 75 

7.4 Insuliinin rajoittamisen esiintyvyys .................................................................................... 78 

7.5 Insuliinin rajoittamisen yhteys T1D:n hoitotasapainoon ................................................ 79 

7.6 Syömishäiriöoireilun ja insuliinin rajoittamisen yhteys hoitotasapainoon toisiinsa 

verrattuna ........................................................................................................................................... 81 

8 Pohdinta .......................................................................................................................................... 83 

9 Johtopäätökset ............................................................................................................................... 87 

 

 

  



8 

 

 

1 Johdanto 

Suomessa on maailman suurin tyypin 1 diabeteksen (T1D) esiintyvyys (Terveyden ja hyvinvoinnin 

laitos 2020). Tutkimusnäyttö puoltaa sitä, että T1D lisää sekä kliinisten syömishäiriöiden että 

lievemmän syömishäiriöoireilun riskiä (Jones ym. 2000, Young ym. 2013), mutta Suomessa ei ole 

aiemmin tehty tutkimusta siitä, kuinka yleistä syömishäiriöoireilu on suomalaisten T1D:ta 

sairastavien keskuudessa. Syömishäiriöoireilu heikentää henkilön fyysistä, psyykkistä sekä 

sosiaalista hyvinvointia ja toimintakykyä (Syömishäiriöt, Käypä hoito -suositus 2014). T1D:ta 

sairastavilla syömishäiriöoireilu heikentää myös diabeteksen hoitotasapainoa ja siten lisää 

diabeteksen lisäsairauksien riskiä, sillä syömishäiriöoireilu johtaa usein tahalliseen tai 

tahattomaan insuliinihoidon laiminlyöntiin (Young ym. 2013, Winston 2020, Marks ym. 2023). 

Tahalliseen, painonpudotustarkoituksessa tehtyyn insuliinihoidon laiminlyöntiin viitataan tässä 

tutkielmassa termillä insuliinin rajoittaminen. 

 

Syömishäiriöiden toipumisennusteet ovat sitä parempia, mitä aikaisemmin syömishäiriö 

huomataan ja siihen puututaan (Syömishäiriöt, Käypä hoito -suositus 2014). T1D:ta sairastavien 

syömishäiriöt ovat usein vaikeahoitoisia ja puhkeavat usein uudestaan parannuttuaan (Colton 

ym. 2015). Syömishäiriöoireilun seulontaa ja sen mahdollistamaa aikaista puuttumista olisikin 

tärkeää saada tehostettua T1D:ta sairastavien keskuudessa sekä suuremman syömishäiriöriskin 

että heikon syömishäiriön toipumisennusteen takia. Tämän pro gradu -tutkielman ensimmäisen 

osion tavoitteena onkin kerätä tietoa syömishäiriöoireilun ja insuliinin rajoittamisen yleisyydestä 

sekä tarkastella niiden yhteyttä T1D:n hoitotuloksiin.  

 

Pro gradu -tutkielman toinen osio käsittelee Kuopion yliopistollisen sairaalan Endokrinologian ja 

kliinisen ravitsemuksen poliklinikan ja Itä-Suomen yliopiston Kansanterveystieteen ja kliinisen 

ravitsemustieteen yksikön ”Syömishäiriöoireilu diabetesta sairastavilla potilailla ja sen 

vaikutukset diabeteksen hoitotasapainoon ja lisäsairauksiin” -yhteistutkimusta. Tutkimus on 

ensimmäinen Suomessa tehty T1D:ta sairastavien syömishäiriöoireilua käsittelevä tutkimus. Sitä 

varten on myös ensimmäistä kertaa kaksoiskäännetty kattava DEPS-R-syömishäiriöoirekysely, 

joka on kohdennettu syömishäiriöoireiden tunnistamiseen T1D:ta sairastavilla. Tämän pro 

gradu -tutkielman ensimmäisenä tavoitteena on selvittää, kuinka yleistä syömishäiriöoireilu ja 
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insuliinin rajoittaminen on suomalaisilla T1D:ta sairastavilla. Toisena tavoitteena on selvittää, 

ovatko syömishäiriöoireilu ja insuliinin rajoittaminen yhteydessä T1D:n hoitotasapainoon ja jos 

ovat, millainen niiden yhteys on.  
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2 Tyypin 1 diabetes 

Diabetes on yleisnimi laajalle kirjolle aineenvaihdunnan häiriötiloja, joille yhteistä on kohonnut 

glukoosin pitoisuus plasmassa (Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022). Yleisesti 

käytössä olevaa jakoa tyypin 1 ja tyypin 2 diabeteksiin (T1D ja T2D) pidetään nykyään usein 

epätarkkana, sillä tyypit kuvaavat sairauden ääripäitä ja niiden väliin jää paljon tapauksia, joissa 

sairastuneella on molempien tyyppien piirteitä. Diabetes voi myös muuttaa muotoaan sairauden 

edetessä, joten luokittelua tärkeämpää on keskittyä oireidenmukaiseen hoitoon. (Insuliinin-

puutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022) Tässä tutkielmassa T1D-nimitystä käytetään auto-

immuuniperäisestä insuliininpuutosdiabeteksesta, joka vaatii elinikäistä insuliinikorvaushoitoa. 

2.1 Esiintyvyys ja altistavat tekijät 

T1D:n esiintyvyydessä ja ilmaantuvuudessa on maailmanlaajuisesti suuria väestökohtaisia eroja 

(Karvonen ym. 2000). T1D:n ilmaantuvuus on suurinta Euroopassa sekä muissa eurooppalaista 

geeniperimää olevissa kansoissa, kuten Yhdysvalloissa, Australiassa ja Uudessa-Seelannissa. 

Laajassa 1990-luvulla tehdyssä tutkimuksessa, jossa tutkittiin T1D:n ikävakioitua ilmaantuvuutta 

alle 15-vuotialla lapsilla, ilmaantuvuus oli suurinta Suomessa ja Sardiniassa ja pienintä Kiinassa ja 

Venezuelassa. Ero suurimman ja pienimmän ilmaantuvuuden väestöjen välillä oli yli 350-

kertainen. (Karvonen ym. 2000) T1D:n ilmaantuvuus on kasvanut 2000-luvun aikana niin 

Suomessa kuin maailmanlaajuisestikin (Harjutsalo ym. 2008, Dabelea 2009). Suomessa T1D:n 

ikävakioitu ilmaantuvuus oli korkeimmillaan vuosina 2008–2009, mutta on sen jälkeen (vuoteen 

2017 mennessä) laskenut takaisin 2000-luvun alun lukemiin (n. 55 sairastunutta / 100 000 

henkilövuotta) (Arffman ym. 2020). T1D puhkeaa usein lapsuuden ja nuoruuden aikana, ja sen 

ilmaantuvuus on suurinta murrosiässä ikävuosien 10–14 aikana (Karvonen ym. 2000).  

 

T1D:n aiheuttajia tai sille altistavia tekijöitä ei tunneta vielä tarkasti eikä siihen toistaiseksi ole 

ehkäisykeinoja, vaikka niitä pyritään etsimään (Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 

2022). T1D:n puhkeaminen vaikuttaa olevan sille altistavan geeniperimän ja ympäristötekijöiden 

summa (DiMeglio ym. 2018). Korkea ilmaantuvuus ei kuitenkaan johdu pelkästään geeni-

perimästä, vaan kansoille on yhteistä myös korkea elintaso ja sen mukanaan tuomat ympäristö- 
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ja elintapatekijät, jotka vaikuttavat T1D:n puhkeamiseen (Patterson ym. 2001, Soltesz ym. 2007). 

Niin Suomessa kuin muissakin korkean ilmaantuvuuden maissa T1D vaikuttaisi olevan hieman 

yleisempää miehillä kuin naisilla (Maahs ym. 2010, Arffman ym. 2020). Ympäristötekijöiden 

vaikutusta T1D:n puhkeamiseen on tutkittu paljon ja tuore tutkimusnäyttö puoltaa sitä, että niillä 

on geeniperimää suurempi rooli T1D:n puhkeamisessa (Maahs ym. 2010). Ympäristötekijöistä 

erityisesti enterovirustartunnan on havaittu olevan yhteydessä T1D:n puhkeamiseen (Yeung ym. 

2011). Myös D-vitamiinin saannin kausittaisen vaihtelun ja D-vitamiinilisien käytön sekä joidenkin 

ruokavaliotekijöiden, kuten rintaruokinnan keston ja varhaislapsuuden lehmänmaidon ja 

gluteenin altistusten, vaikutusta sairastumisriskiin on tutkittu (Maahs ym. 2010, Vanderniet ym. 

2022). Näyttö on kuitenkin näiden osalta toistaiseksi vähäistä ja osittain ristiriitaista (Maahs ym. 

2010, Vanderniet ym. 2022). 

2.2 Oirekuva 

T1D:ssa elimistön oma autoimmuunijärjestelmä tuhoaa haiman insuliinia erittäviä beetasoluja 

(Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022). Beetasolujen tuhoutumisen seurauksena 

elimistön oma insuliinintuotanto heikkenee voimakkaasti, mikä johtaa plasman glukoosi-

pitoisuuden merkittävään kohoamiseen. Kohonneen glukoosipitoisuuden lisäksi T1D:n 

puhkeamiseen liittyvät usein niin sanotut diabeteksen klassiset oireet, joita ovat voimakas janon 

tunne, lisääntyneet virtsamäärät sekä selittämätön, usein voimakas laihtuminen. Nämä oireet 

ilmaantuvat usein melko nopeasti, päivien tai viikkojen kuluessa. Myös väsymystä, pahoinvointia 

ja voimakasta nälän tunnetta voi esiintyä. Plasman glukoosipitoisuuden lisäksi diagnosointi-

vaiheessa mitataan myös hemoglobiini A1c (HbA1c), sillä se kuvastaa pidemmän aikavälin veren-

glukoositasoa ja tarjoaa näin ollen tietoa diagnoosia edeltäneestä verenglukoosin kehityksestä. 

Diagnosoinnin tukena käytetään myös laboratoriotestejä, kuten glutamaattidekarboksylaasi 

(GAD) -vasta-aineiden ja C-peptidin määritystä. (Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 

2022) 
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2.3 Diabeteksen komplikaatiot 

T1D:een liittyy niin akuuttien kuin pitkäaikaistenkin komplikaatioiden riski (Insuliininpuutos-

diabetes, Käypä hoito -suositus 2022). Akuutteja eli nopeasti syntyviä komplikaatioita ovat 

erittäin matala verenglukoositaso (vakava hypoglykemia) ja insuliinin puutteesta johtuva 

happomyrkytys (ketoasidoosi). Vakava hypoglykemia on tila, jossa verenglukoosin alhaisuus 

johtaa kognitiivisten kykyjen heikkenemiseen tai jopa tajuttomuuteen siten, että potilas ei saa 

itse korjattua verenglukoosiaan vaan tarvitsee siihen ulkopuolisen apua. Ketoasidoosi 

puolestaan on tila, joka kehittyy, kun insuliinin puutteen takia elimistö ei saa hyödynnettyä 

sokeria vaan vapauttaa rasvahappoja energianlähteeksi. Runsaan rasvahappojen käytön 

seurauksena ketoaineiden pitoisuus veressä kasvaa johtaen ketoosiin ja ketoasidoosiin. 

Ketoasidoosin oireita ovat pahoinvointi, vatsakipu ja asetonin haju hengityksessä, ja usein siihen 

liittyy myös hyperglykemian oireita, kuten janon tunnetta ja lisääntynyttä virtsaneritystä. 

Ketoasidoosi on hengenvaarallinen tila, joka vaatii aina sairaalahoitoa, sillä hoitamattomana se 

johtaa koomaan ja lopulta kuolemaan. (Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022)  

 

Pitkäaikaisia diabeteksen aiheuttamia komplikaatioita ovat niin sanotut diabeettiset mikro- ja 

makrovaskulaariset komplikaatiot (Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022). 

Mikrovaskulaarisiin komplikaatioihin kuuluvat retinopatia (silmäsairaus), diabeettinen nefropatia 

(munuaistauti) ja neuropatia (hermostomuutos). Makrovaskulaarisilla komplikaatioilla taas 

tarkoitetaan sydän- ja verisuonitauteja, joiden riskiä T1D kasvattaa. (Insuliininpuutosdiabetes, 

Käypä hoito -suositus 2022) Mikrovaskulaaristen komplikaatioiden riski liittyy pääosin korkeaan 

keskimääräiseen verenglukoositasoon pitkällä aikavälillä, mutta myös suuri verenglukoositason 

vaihtelu voi altistaa erityisesti retinopatialle (Diabetes Control and Complications Trial Research 

Group 1993, Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022). Näyttö pitkäaikaisen korkean 

verenglukoositason yhteydestä makrovaskulaarisiin komplikaatioihin on ristiriitaisempaa 

(Orchard ym. 2006). Tiedetään kuitenkin, että mikrovaskulaariset komplikaatiot, erityisesti nefro- 

ja neuropatia, kasvattavat sydän- ja verisuonisairauksien riskiä, joten verenglukoositason 

vaikutus sydän- ja verisuonitautien riskiin voi välittyä niiden kautta (Orchard ym. 2006, Nathan 

2013). Toisaalta sydän- ja verisuonitautien esiintyvyys on T1D:ta sairastavilla väestötasoa 

suurempaa silloinkin, kun T1D:een ei liity mikrovaskulaarisia komplikaatioita (Orchard ym. 2006).  
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Vaikka T1D:n hoito on kehittynyt ja sitä sairastavien elinajanodote parantunut merkittävästi, T1D 

alentaa elinajanodotetta nykyäänkin 10–15 vuotta (Huo ym. 2016, Rawshani ym. 2018). T1D:ta 

sairastavien suurempi kuolleisuus liittyy merkittävästi mikro- ja makrovaskulaarisiin kompli-

kaatioihin, sillä ei-komplisoitunutta T1D:ta sairastavien kuolleisuus on lähes samalla tasolla 

terveen verrokkiväestön kanssa (Jørgensen ym. 2013). Yleisin kuolinsyy T1D:ta sairastavalla 

väestöllä ovat sydän- ja verisuonitaudit, mutta nuorempien T1D:ta sairastavien keskuudessa 

myös äkilliset diabeteksen komplikaatiot, kuten vakava hypoglykemia ja ketoasidoosi, ovat usein 

kuolemaan johtavia tekijöitä (Huo ym. 2016). T1D:een liittyvien komplikaatioiden ennalta-

ehkäisemisellä ja tehokkaalla hoitamisella on siis merkittävä rooli myös kuolleisuuden kannalta. 

2.4 Insuliinihoito 

Insuliini on haiman erittämä hormoni, joka saa aikaan glukoosin siirtymisen verestä solujen 

sisään käytettäväksi (Otonkoski 1998). Terve elimistö tarkkailee jatkuvasti veren glukoosi-

pitoisuutta ja säätelee haiman insuliinineritystä sen mukaisesti pitääkseen verenglukoosin 

mahdollisimman vakaana (Otonkoski 1998). T1D:ssa haiman oma insuliinintuotanto on joko 

hyvin vähäistä tai kokonaan loppunut, joten elimistö tarvitsee insuliinin annosteltuna 

ulkopuolelta (eksogeenisesti) koko loppuelämän ajan (Insuliininpuutosdiabetes, Käypä 

hoito -suositus 2022). Tätä insuliinin eksogeenista annostelua kutsutaan insuliinihoidoksi ja sen 

tarkoituksena on pyrkiä jäljittelemään fysiologista insuliinineritystä mahdollisimman tarkasti, 

jotta verenglukoositaso pysyisi mahdollisimman normaalina (normoglykemia) 

(Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022). 

 

Insuliinin tarpeeseen ja annosteluun vaikuttavat monet tekijät: yksilöllinen insuliiniherkkyys, 

ajankohtainen verenglukoositaso, nautittu ravinto (erityisesti hiilihydraatin määrä), fyysinen 

aktiivisuus, stressi, vuorokaudenaika ja mahdolliset akuutit sairaudet (Insuliininpuutosdiabetes, 

Käypä hoito -suositus 2022). Seuraavissa kappaleissa pureudutaankin tarkemmin insuliinihoidon 

toteutukseen käytännössä.  
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2.4.1 Insuliinihoidon tavoitteet 

T1D:n yleisenä hoitotavoitteena on mahdollisimman hyvä, terve, oireeton ja sujuva elämä 

(Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022). Sen saavuttamisessa insuliinihoidon 

onnistumisella ja sujuvuudella on keskeinen rooli, sillä huolellinen insuliinihoito ja 

mahdollisimman lähellä normoglykemiaa oleva verenglukoositaso vähentävät merkittävästi 

diabeteksen komplikaatioiden syntyä (Diabetes Control and Complications Trial Research Group 

1993, Nathan 2013). Konkreettisina tavoitteina mahdollisimman normoglykeemisen 

verenglukoositason saavuttamisessa ovat hypo- ja hyperglykemioiden eli liian matalien ja 

korkeiden verenglukoosipitoisuuksien ehkäisy sekä verenglukoositason suurien heittelyiden (ns. 

verensokerivuoristorata, variabiliteetti) välttäminen (Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -

suositus 2022). Tällä hetkellä T1D:n hoitotulokset eivät kuitenkaan vastaa uuden teknologian 

luomia mahdollisuuksia (Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022). 

 

Perinteisesti T1D:n hoitotasapainon eli verenglukoosin hallinnan markkerina on käytetty HbA1c-

arvoa, sillä se kuvastaa viimeisen 3–4 kuukauden keskimääräistä verenglukoositasoa ja on 

vahvasti yhteydessä diabeteksen komplikaatioiden riskiin (Carlson ym. 2020). Glukoosisensori-

teknologian kehittymisen myötä tietoa glukoositasosta ja sen vaihtelusta on kuitenkin saatavilla 

enemmän kuin koskaan aiemmin. Uudet glukoositason mittarit, kuten normoglykemiassa 

vietetty aika (time in range, TIR) sekä hypo- ja hyperglykemiajaksojen vakavuus, lukumäärä ja 

kesto ovatkin vakiinnuttaneet asemaansa osana hoitotasapainon tarkastelua (Insuliininpuutos-

diabetes, Käypä hoito -suositus 2022). Hypoglykemiatilassa vietetty aika (time below range, TBR), 

hyperglykemiatilassa vietetty aika (time above range, TAR) ja TIR ilmoitetaan kunkin tilan 

yhteenlasketun keston prosenttiosuutena tarkastellusta ajanjaksosta. Numeeriset 

hoitotavoitteet on koottu taulukkoon 1. 
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Taulukko 1. Insuliinihoidon yleiset tavoitteet (Mukaillen: Battelino ym. 2019, 

Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022) 

Mittari, selite Tavoite 

HbA1c-pitoisuus 

- jos henkilöllä ei esiinny vakavia hypoglykemioita 

Alle 53 mmol/mol (7 %) 

Glukoosipitoisuuden paastoarvo 

- pääsääntöinen taso omamittauksissa 

4–7 mmol/l 

Glukoosipitoisuus n. 2 tuntia aterian jälkeen 

- pääsääntöinen taso omamittauksissa 

Alle 10 mmol/l 

Glukoosisensori: 

Verenglukoosi 3,9–10 mmol/l, TIR Yli 70 % ajasta (16 h 48 min/vrk) 

Hypoglykemiat (TBR): 

Verenglukoosi <3,9 mmol/l Alle 4 % ajasta (1 h/vrk) 

Verenglukoosi <3,0 mmol/l, merkittävä hypoglykemia Alle 1 % ajasta (15 min/vrk) 

Hyperglykemiat (TAR): 

Verenglukoosi >10 mmol/l Alle 25 % ajasta (6 h/vrk) 

Verenglukoosi >13,9 mmol/l, merkittävä 

hyperglykemia 

Alle 5 % ajasta (1 h 12 min/vrk) 

Lyhenteet: TAR: time above range, hyperglykemiassa vietetty aika, TBR: time below range, 

hypoglykemiassa vietetty aika, TIR: time in range, normoglykemiassa vietetty aika, 

 

Insuliinin puutteen seurauksena hyperglykemiat ovat T1D:ssa yleisiä, ja hyperglykemiatilassa 

vietetty aika sekä hyperglykemian vakavuus toimivatkin keskeisimpinä T1D:n hoitotasapainon 

määrittelijöinä. Myös perinteisesti T1D:n hoitotasapainon markkerina käytetty HbA1c mittaa 

lähinnä hyperglykemiassa vietettyä aikaa ja hyperglykemian vakavuutta. Hyperglykemian oireet 

(janon tunne ja lisääntynyt virtsaaminen) johtuvat glukosuriasta eli ylimääräisen glukoosin 

erittymisestä virtsaan. Hyperglykemiaan ei yleensä liity akuutteja komplikaatioita mutta se lisää 

pitkällä aikavälillä mikro- ja makrovaskulaaristen komplikaatioiden riskiä. 

(Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022) 
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Toisin kuin hyperglykemia, hypoglykemia ei ole pitkäkestoinen olotila eikä se näin ollen vaikuta 

yleensä HbA1c-arvoon juurikaan. Hypoglykemiat voidaan jakaa vakaviin (severe) ja ei-vakaviin 

(non-severe) sen perusteella, tarvitaanko niiden hoitamiseen ulkopuolisen apua (International 

Hypoglycaemia Study Group 2016, Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022). Tämän 

lisäksi tilasta, jossa verenglukoosi on ≤3,0 mmol/l mutta jonka hoitamiseen ei tarvita ulkopuolista 

apua, on alettu käyttää nimitystä ”merkittävä hypoglykemia”. Merkittävään hypoglykemiaan 

vaadittavia verenglukoosipitoisuuksia ei esiinny terveellä väestöllä ja niiden on havaittu olevan 

yhteydessä hypoglykemioiden aiheuttamiin kliinisesti merkittäviin haittavaikutuksiin. Yleisiä 

hypoglykemiaoireita ovat mm. hikoilu, kohonnut sydämen syke, vapina, levottomuus ja 

ahdistuneisuus sekä aivojen glukoosinpuutteesta johtuva kognitiivisten kykyjen heikkeneminen, 

joka hoitamattomana voi johtaa tajuttomuuteen ja lopulta jopa kuolemaan. Hypoglykemian 

oireissa ja oirekynnyksessä, eli verenglukoosipitoisuudessa, jossa hypoglykemian oireita alkaa 

ilmaantua, on kuitenkin suuria yksilöllisiä eroja. (International Hypoglycaemia Study Group 2016, 

Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022) 

 

Valtaosa T1D:ta sairastavista pelkää hypoglykemiaa enemmän kuin T1D:n aiheuttamia 

mahdollisia pitkäaikaisia komplikaatioita (American Diabetes Association Workgroup on 

Hypoglycemia 2005). Hypoglykemiat ja niiden pelko ovatkin merkittävä este optimaalisen hoito-

tasapainon saavuttamisessa. Siinä missä näyttö intensiivisen insuliinihoidon puolesta 

diabeteksen komplikaatioiden vähentämisessä on vahvaa, on sitä varjostanut vakavien hypo-

glykemioiden moninkertaistuminen (Diabetes Control and Complications Trial Research Group 

1993). Glukoosisensorit ovat kuitenkin onnistuneet vähentämään hypoglykemioiden ja vakavien 

hypoglykemioiden esiintyvyyttä niin jo valmiiksi hyvässä hoitotasapainossa olevilla kuin hoito-

tasapainon parantumisenkin yhteydessä (The Juvenile Diabetes Research Foundation 

Continuous Glucose Monitoring Study Group 2009, van Beers ym. 2016). 

2.4.2 Insuliinihoidon toteutus 

Nykyaikana insuliinihoitoa voidaan toteuttaa monin eri tavoin, sillä diabetesteknologian 

kehittymisen myötä saatavilla on niin uusia insuliinianalogeja kuin niiden annostelutapojakin 

(DiMeglio ym. 2018). Perinteisesti T1D:ta on hoidettu monipistoshoidolla, jolloin käytetään kahta 
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erilaista insuliinia; pitkävaikutteista perusinsuliinia, joka takaa sen, että elimistössä on jatkuvasti 

tietty pohjamäärä insuliinia, sekä ateria-/korjausinsuliinina käytettävää pikavaikutteista bolus-

insuliinia, joka pyrkii tasaamaan aterioiden aiheuttamia piikkejä verenglukoosissa ja jolla voidaan 

tarvittaessa korjata verenglukoosia kohti normoglykemiaa (Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito 

-suositus 2022). Perusinsuliinivalmisteen annostus on pääosin vakio ja se annostellaan aamulla 

ja/tai illalla, annostelukertoja on 1–2 vuorokaudessa valmisteen vaikutusajasta ja potilaan 

vasteesta riippuen. Bolusinsuliinina käytetään nykyään usein joko pika- tai ultrapikavaikutteista 

insuliinia. Pikavaikutteisen insuliinin vaikutus alkaa 10–20 minuutin kuluessa, joten se tulisi 

annostella ennen ruokailua tai viimeistään ruokailun aloitushetkellä. Ultrapikavaikutteinen 

insuliini (Fiasp®) puolestaan alkaa vaikuttaa lähes välittömästi, minkä ansiosta se tulisi 

annostella aikaisintaan 2 minuuttia ennen ruokailun aloittamista tai korkeintaan 20 minuuttia 

ruokailun päättymisen jälkeen. (Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022) 

 

Monipistoshoidon sijaan yhä useampi T1D:ta sairastava käyttää nykyään insuliinin annostelemi-

seen insuliinipumppua (Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022). Insuliinipumppu 

on lähempänä fysiologista insuliinineritystä kuin monipistoshoito, sillä insuliinipumppu ylläpitää 

perusinsuliinitasoa annostelemalla pikavaikutteista insuliinia jatkuvana infuusiona. Bolus-

insuliinin annostelu noudattaa insuliinipumpun kanssa samoja periaatteita kuin monipistos-

hoidossakin. Nykyään käytössä on enenevässä määrin myös niin sanottuja älypumppuja, jotka 

sekä mittaavat verenglukoosia että annostelevat insuliinia. Ne voivat näin ollen ehkäistä hyper- ja 

hypoglykemioita omatoimisesti joko lisäämällä tai vähentämällä/keskeyttämällä insuliinin 

annostelua. (Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022) 

2.4.3 Verenglukoosin omaseuranta 

Insuliinihoidon kannalta verenglukoosin omaseuranta on keskeistä, sillä se toimii perustana niin 

insuliinin annostelulle kuin aterioiden rytmittämisellekin (Insuliininpuutosdiabetes, Käypä 

hoito -suositus 2022). Tutkimuksissa on havaittu verenglukoosin mittauskertojen olevan suoraan 

yhteydessä parempaan verenglukoositasapainoon, mikä puhuu tiheän ja säännöllisen veren-

glukoosin omaseurannan tärkeyden puolesta (Moström ym. 2017, Dunn ym. 2018, Paris ym. 

2018). Verenglukoosin mittauskertojen tavoitteellinen määrä asetetaan yksilöllisesti, neljää 
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mittauskertaa päivässä pidetään usein minimivaatimuksena hyvälle hoitotasapainolle, mutta 

mittauskertojen suositeltu määrä on usein korkeampi (Insuliininpuutosdiabetes, Käypä 

hoito -suositus 2022, Type 1 diabetes in adults: diagnosis and management, NICE guideline 

2022). Perinteisesti verenglukoosin mittaukset on toteutettu kapillaariglukoosimittauksin (ns. 

sormenpäämittaukset), joissa sormenpäästä otetaan mittausta varten pisara verta. Nämä 

mittaukset koetaan usein epäkäytännöllisiksi, kivuliaiksi ja huomiota herättäviksi, minkä takia 

mittauskerrat jäävät usein vähäisiksi (Moström ym. 2017, Dunn ym. 2018). Esimerkiksi ruotsalais-

tutkimuksessa vain 44 % tutkittavista mittasi verenglukoosinsa ≥4 kertaa päivässä (Moström ym. 

2017). Nykyään verenglukoosin seurantaan käytetään kasvavassa määrin kudosglukoosia 

mittaavia sensoreita, jotka tekevät omamittauksista huomattavasti vaivattomampia (Insuliinin-

puutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022). Glukoosisensoria käytettäessä verenglukoosin voi 

tarkistaa sensorin tyypistä riippuen joko suoraan älypuhelimesta tai lukulaitteesta tai 

skannaamalla sensorin älypuhelimella tai lukulaitteella (Insuliininpuutosdiabetes, Käypä 

hoito -suositus 2022). Glukoosisensorointi on mahdollistanut omamittausten lukumäärän 

merkittävän kasvun; esimerkiksi suuressa monikansallisessa tutkimuksessa sensoria käyttävät 

mittasivat verenglukoosinsa keskimäärin yli 16 kertaa päivässä (Dunn ym. 2018).  

 

Pikavaikutteista insuliinia voidaan käyttää hyperglykemian korjaamiseen niin sanotusti korjaus-

insuliinina (Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022). Tämä tarkoittaa insuliini-

annoksen suhteuttamista senhetkiseen verenglukoositasoon, eli hyperglykemiassa insuliini-

annosta kasvatetaan ja hypoglykemiassa pienennetään normoglykemiaan verrattuna. Insuliini-

herkkyys eli se, kuinka paljon yksi insuliiniyksikkö laskee verenglukoosia, vaihtelee sekä 

yksilöllisesti että hetkellisesti. Insuliiniherkkyys on usein pienimmillään aamulla (ns. aamun-

koittoilmiö), myös akuutit sairaudet ja stressi pienentävät insuliiniherkkyyttä. Liikunta puolestaan 

kasvattaa insuliiniherkkyyttä. (Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022) Yksi yksikkö 

pikainsuliinia laskee verenglukoosia keskimäärin noin 2 mmol/l, mutta yksilöllisesti lasku voi olla 

1–5 mmol/l (Terveyskylä.fi 2022a). Pääsääntöisesti korjausinsuliini tulisi yhdistää ateriainsuliini-

annoksiin siten, että verenglukoosi mitataan ennen ateriaa ja ateriainsuliiniannosta sitten 

kasvatetaan tai pienennetään mittaustuloksen mukaisesti (Käypä hoito -työryhmä Insuliinin-

puutosdiabetes 2018a). Aterioiden välillä insuliinikorjauksia tulisi tehdä vain poikkeustapauksissa 
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(esim. sairaana ollessa), sillä silloin elimistössä olevan insuliinin määrää ja vaikutuksen kestoa on 

vaikea arvioida ja korjaukset voivatkin helposti johtaa verensokerivuoristorataan. Poikkeuksen 

tähän tekevät älypumput, jotka osaavat omatoimisesti annostella korjausinsuliinia niihin 

syötettyjen tietojen mukaisesti. (Käypä hoito -työryhmä Insuliininpuutosdiabetes 2018a) 

2.4.4 Ruokavalio 

Kaikki ravinnosta saatavat energiaravintoaineet vaikuttavat verenglukoosiin. Selkeästi 

voimakkain vaikutus on kuitenkin hiilihydraatilla, sillä se pilkkoutuu ruoansulatuksessa 

glukoosiksi, joka siirtyy verenkiertoon nostaen veren glukoosipitoisuutta (Ilanne-Parikka 2021). 

Tätä verenglukoosin nousua tulee tasata ateriainsuliinin annostelulla (Insuliininpuutosdiabetes, 

Käypä hoito -suositus 2022). Verenglukoosin mahdollisimman tasaisena pysymisen kannalta on 

tärkeää annostella oikean kokoinen insuliinibolus, sillä liian pieni määrä insuliinia johtaa hyper-

glykemiaan ja liian suuri insuliiniannos johtaa puolestaan hypoglykemiaan. Oikean kokoisen 

insuliiniboluksen annostelu edellyttää aterian sisältämän hiilihydraattimäärän arviointia. Hiili-

hydraatin määrä ohjataan arvioimaan 5–10 hiilihydraattigramman tarkkuudella, sillä insuliinin 

annostelu tapahtuu pääsääntöisesti 10 hiilihydraattigramman tarkkuudella. (Insuliininpuutos-

diabetes, Käypä hoito -suositus 2022) Hiilihydraattimäärien arviointi voi kuitenkin olla haastavaa; 

aikuisilla keskimääräinen virhe arvioinnissa on noin 20 % (±15 hiilihydraattigrammaa) ja 60 % 

tapauksista hiilihydraattimäärä arvioidaan todellista pienemmäksi (Brazeau ym. 2013). Pienten, 

noin 10 hiilihydraattigramman arviointivirheiden ei ole kuitenkaan havaittu vaikuttavan glukoosi-

tasapainoon merkittävästi (Bell ym. 2015a). Hiilihydraattimäärän lisäksi insuliiniannos tulee 

suhteuttaa insuliini-hiilihydraattisuhteeseen, eli siihen kuinka paljon hiilihydraattia 1 insuliini-

yksikkö kattaa (Ilanne-Parikka 2021). Insuliini-hiilihydraattisuhde vaihtelee sekä yksilöllisesti että 

vuorokaudenajan mukaan, mutta yleensä 1 yksikkö pikainsuliinia kattaa 5–20 grammaa hiili-

hydraattia, eli 10 grammaa hiilihydraattia vaatii 0,5–2 yksikköä insuliinia (Ilanne-Parikka 2021).  

 

Myös muut energiaravintoaineet, eli rasva, proteiini ja alkoholi vaikuttavat verenglukoosiin. 

Proteiini ja rasva hidastavat aterianjälkeistä verenglukoosin nousua ja saavat sen kestämään 

kauemmin (Bell ym. 2015b, Paterson ym. 2015). Ne myös vaikuttavat lisäävän tarvittavan 

insuliinin määrää, joskin lisätarve ajoittuu vasta useamman tunnin päähän ruokailun 
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päättymisestä (Bell ym. 2015b, Paterson ym. 2015). Verenglukoosivaikutuksella on kliinistä 

merkitystä lähinnä silloin, kun nautittu ateria on runsasrasvainen ja/tai -proteiininen (Insuliinin-

puutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022). Tällöin ateriainsuliini voidaan annostella vasta 

aterian jälkeen tai jakaa kahteen osaan siten, että toinen annostellaan normaalisti ennen ateriaa 

ja toinen vasta jonkin verran aterian päättymisen jälkeen (Insuliininpuutosdiabetes, Käypä 

hoito -suositus 2022). Alkoholi puolestaan altistaa hypoglykemialle, sillä se estää sokerin 

muodostumisen maksassa (glukoneogeneesi), jolloin elimistö ei pysty omatoimisesti 

ehkäisemään hypoglykemiaa (Mustajoki 2019). 

2.4.5 Hypoglykemioiden hoito 

Siinä missä hyperglykemioiden hoidossa käytetään insuliinia verenglukoosin korjaamiseen, 

hypoglykemioita hoidetaan nopeasti imeytyvällä hiilihydraatilla tai glukagoni-injektiolla 

(Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022). Tajuissaan olevalle potilaalle annetaan 

ensin 10–20 g nopeavaikutteista hiilihydraattia, 10–15 minuutin päästä verenglukoosi mitataan 

uudelleen ja mikäli se on edelleen <4 mmol/l, syödään toinen vastaava annos hiilihydraattia  

(Käypä hoito -työryhmä Insuliininpuutosdiabetes 2018b). Kun verenglukoosi on >5 mmol/l, voi 

olla hyvä nauttia pieni annos hitaammin imeytyvää hiilihydraattia, jotta verenglukoosi pysyy 

tasaisena (Käypä hoito -työryhmä Insuliininpuutosdiabetes 2018b). Verenglukoosin ylikorjaus eli 

liian suuren hiilihydraattimäärän nauttiminen on yleistä, mutta sitä tulisi välttää, sillä hypo-

glykemian jälkeen verenglukoosi nousee herkästi, kun hypoglykemian laukaisema hormonivaste 

saa aikaan glukoosin vapautumisen maksasta verenkiertoon (Terveyskylä.fi 2022b). Tajuttomalle 

potilaalle annetaan ensin glukagoni-injektio lihakseen ja tajunnan palattua hiilihydraattipitoista 

syötävää tai juotavaa (Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022). 

2.5 Elintapahoito tyypin 1 diabeteksessa 

Aiemmin T1D:n hoito edellytti erityisruokavaliota, jossa sokerin käyttöä tuli välttää ja aterioiden 

hiilihydraattimäärät tuli suunnitella etukäteen ja pitää hyvin vakioina. Kuitenkaan nykyään, 

erityisesti insuliinivalmisteiden kehityksen ansiosta, T1D ei vaadi varsinaista ruokavaliohoitoa, 
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vaan sitä sairastaviin pätevät yleiset väestötason ravitsemussuositukset (Insuliininpuutos-

diabetes, Käypä hoito -suositus 2022). Terveyttä edistävä ja erityisesti sydänterveydelle edullinen 

ruokavalio on kuitenkin suositeltava, sillä se auttaa vähentämään sydän- ja verisuonitautien 

riskiä ja on yhteydessä myös parempaan glukoositasapainoon (Ahola ym. 2016, Insuliininpuutos-

diabetes, Käypä hoito -suositus 2022). Insuliinihoidon on havaittu olevan yhteydessä painon-

nousuun, joten ruokavalion on hyvä olla myös painonhallintaa tukeva (Russell-Jones ja Khan 

2007, Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022). Insuliinihoidon painovaikutusta 

selittävät monet tekijät (Russell-Jones ja Khan 2007). Insuliini on anabolinen hormoni, joten sen 

ylimäärä saa aikaan energian varastoimista lihas- ja rasvakudokseen. Insuliinin painovaikutus on 

myös hypoglykemiavälitteistä; hypoglykemioiden pelko voi johtaa alitajuiseen energiansaannin 

kasvattamiseen, hypoglykemioiden hoito lisää energiansaantia korjaushiilihydraatin muodossa 

ja hypoglykemian aikaansaama näläntunne voi kasvattaa ruokahalua ja sen myötä energian-

saantia. (Russell-Jones ja Khan 2007) 

2.6 Psykososiaalinen hyvinvointi 

T1D:n on havaittu olevan yhteydessä suurempaan psyykkisten häiriöiden esiintyvyyteen, joskin 

tutkimus on keskittynyt lähinnä masennuksen, ahdistuneisuushäiriöiden ja syömishäiriöiden 

ympärille (Benton ym. 2023). Masennuksen, ahdistuneisuushäiriöiden ja syömishäiriöoireilun 

esiintyvyyttä kartoittaneessa oirekyselyihin perustuvassa tutkimuksessa yli kolmasosa 11–25-

vuotiaista T1D:ta sairastavista ylitti pisterajan ainakin yhdessä kyselyssä ja heistä lähes puolet 

kahdessa tai useammassa (Bernstein ym. 2013). Systemaattisissa kirjallisuuskatsauksissa T1D:n 

on havaittu olevan yhteydessä yli kolme kertaa väestötasoa korkeampaan masennuksen 

esiintyvyyteen (Barnard ym. 2006, Roy ja Lloyd 2012). Ahdistuneisuushäiriöiden esiintyvyyttä on 

tutkittu masennusta vähemmän, mutta norjalaistutkimus on tarjonnut viitteitä siitä, että myös 

ahdistusoireet ovat T1D:ta sairastavilla huomattavasti väestötasoa yleisempiä (Bjelland ym. 2009, 

Wisting ym. 2018). Tuloksia tulee kuitenkin tulkita varovaisesti, sillä T1D:een liittyy myös monia 

sille tyypillisiä piirteitä, kuten hypoglykemioiden ja lisäsairauksien pelko, jotka geneerisissä 

kyselyissä voivat näyttäytyä ahdistuneisuutena (Wisting ym. 2018). 
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Psyykkisten häiriöiden lisäksi T1D:een liittyy usein hoidossa kuormittumista (diabetes distress, 

DD). DD:llä tarkoitetaan diabetekseen liittyviä huolia ja diabeteksen hoidon, erityisesti insuliini-

hoidon, aiheuttamaa moneen elämänalueeseen vaikuttavaa kuormitusta (Young-Hyman ym. 

2016). DD ei ole psyykkinen häiriö eikä sitä tule sekoittaa masennukseen, vaikka niiden oireet 

voivatkin muistuttaa huomattavasti toisiaan (Fisher ym. 2008). DD:n on havaittu olevan 

yhteydessä heikompaan fyysiseen ja psyykkiseen terveyteen T1D:ta sairastavilla (Powers ym. 

2017). DD:n on myös havaittu olevan psyykkisiä häiriöitä voimakkaammin yhteydessä heikkoon 

T1D:n hoitotasapainoon (Strandberg ym. 2014). DD:n roolia T1D:ta sairastavan hyvinvoinnissa ei 

siis tule aliarvioida, vaan sen mahdollisuus tulisi aina huomioida ja T1D:n hoitoa suhteuttaa 

voimavaroihin sopivaksi (Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022). 

3 Syömishäiriöoireilu ja syömishäiriöt 

Syömishäiriö on yleisnimi jatkumolle psyykkisiä sairauksia, joita yhdistää syömiskäyttäytymisen 

vääristyminen (Syömishäiriöt, Käypä hoito -suositus 2014). Syömishäiriöt heikentävät elämän-

laatua kokonaisvaltaisesti, sillä häiriintyneen syömiskäyttäytymisen lisäksi niihin tyypillisesti 

liittyy fyysisen, psyykkisen sekä sosiaalisen hyvinvoinnin ja toimintakyvyn heikentyminen. 

Syömishäiriöille on määritelty virallisissa tautiluokituksissa kriteerit, joiden tulee täyttyä syömis-

häiriötä diagnosoitaessa, ja näin ollen niiden diagnosointiin tarvitaankin aina diagnostinen 

haastattelu. (Syömishäiriöt, Käypä hoito -suositus 2014) Tässä tutkielmassa syömishäiriö-termiä 

käytetään silloin, kun diagnoosi on tehty virallisen diagnostisen haastattelun perusteella.  

 

Syömishäiriöoireilulla puolestaan viitataan yleensä kliinisiä syömishäiriöitä lievempään syömis-

käyttäytymisen häiriintymiseen. Termille ei ole virallista ja vakiintunutta määritelmää, minkä 

seurauksena sitä on käytetty eri lähteissä eri tavoilla. Syömishäiriöoireilun arvioimiseen 

käytetään usein kyselylomakkeita (ns. syömishäiriöoirekyselyt), joiden perusteella voidaan 

arvioida syömishäiriöoireilun laajuutta ja vaikea-asteisuutta. Tunnetuimpia suomeksi käännettyjä 

kyselyitä ovat Eating Disorder Examination Questionnaire (EDE-Q), Eating Disorder Inventory 

(EDI) ja Binge Eating Scale (BES) (Syömishäiriöt, Käypä hoito -suositus 2014). Tässä tutkielmassa 

syömishäiriöoireilu-termiä käytetään kuvaamaan tilaa, jossa syömiskäyttäytyminen on 
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häiriintynyttä mutta ei täytä syömishäiriön kriteereitä ja/tai tieto on kerätty tavalla, joka ei 

mahdollista syömishäiriön diagnosointia. 

3.1 Syömishäiriöoireilun jaottelu 

Ajan mittaan syömishäiriöitä on alettu tunnistamaan ja ymmärtämään aiempaa paremmin, 

minkä myötä niiden jaottelu ja diagnostiset kriteerit ovat muuttuneet merkittävästi viime vuosi-

kymmeninä (Silén ja Keski-Rahkonen 2022). Suomessa on vielä tällä hetkellä käytössä ICD-10 

(International Classification of Diseases) -tautiluokitus, jonka syömishäiriöiden luokittelu ja 

diagnostiset kriteerit eroavat uudemmista tautiluokituksista (WHO 2019). Tässä tutkielmassa 

syömishäiriöt luokitellaan kuitenkin tuoreemman ICD-11-tautiluokituksen mukaisesti, sillä se 

tulee Suomessa käyttöön lähivuosina. ICD-11:n vahvuutena on myös se, että syömishäiriöiden 

osalta se on lähes identtinen DSM-5 (Fifth Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) 

-tautiluokituksen kanssa, joka on ollut tutkimuksissa käytössä jo vuodesta 2013 lähtien. 

Diagnostisten kriteerien muuttuminen on saanut aikaan sen, että eri kriteereitä käyttäneiden 

tutkimusten vertaaminen toisiinsa on haastavaa ja siksi erityisesti syömishäiriöiden esiintyvyyttä 

käsittelevissä tutkimuksissa on tärkeää huomioida, mitä tautiluokitusta niissä käytetään. 

 

Perinteisesti syömishäiriöt on jaettu kahteen kategoriaan: kliinisiin ja epätyypillisiin syömis-

häiriöihin (Syömishäiriöt, Käypä hoito -suositus 2014). Kliinisille syömishäiriöille on olemassa 

tarkat diagnostiset kriteerit, joiden kaikkien tulee täyttyä diagnoosin saamiseksi (WHO 2023). 

Tunnetuimmat syömishäiriöt ovat laihuushäiriö (anorexia nervosa) ja ahmimishäiriö (bulimia 

nervosa) sekä ahmintahäiriö (binge eating disorder), joka on lisätty ICD-11:een. Muut kliiniset 

syömishäiriöt, jotka on lisätty ICD-11:een ovat Avoidant-restrictive food intake disorder (ARFID) 

sekä pica- ja ruminaatio-oireyhtymät. Näitä syömishäiriöitä ei käsitellä tässä tutkielmassa 

lainkaan. Epätyypillisiä syömishäiriöitä (Other specified feeding or eating disorders) puolestaan 

ovat mm. epätyypillinen laihuushäiriö ja epätyypillinen ahmimishäiriö, joissa osa kyseisten 

syömishäiriöiden kriteereistä täyttyy, mutta eivät kaikki. Näiden kahden perinteisen kategorian 

lisäksi ICD-11:een on lisätty myös kolmas kategoria, määrittelemättömät syömishäiriöt 

(Unspecified feeding or eating disorders). (WHO 2023) 
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3.2 Syömishäiriöoireilu 

Syömishäiriöoireilulta puuttuvan virallisen määritelmän takia sen tutkiminen on haastavaa, ja 

tutkimus nojaakin pitkälti epätyypillisten syömishäiriöiden tutkimukseen. Epätyypillisten syömis-

häiriöiden tiedetään olevan kliinisiä syömishäiriöitä yleisempiä ja taudinkuvaltaan hyvin 

moninaisia (Thomas ym. 2009). Myös epätyypillisten syömishäiriöiden määritelmät ovat 

muuttuneet diagnostisten kriteerien muuttuessa ja DSM-5:ssä kriteereitä muutettiinkin siten, 

että epätyypillisten syömishäiriöiden diagnoosien osuus pienenisi (Lindvall Dahlgren ym. 2017). 

Tätä edesauttoi se, että ahmintahäiriöstä tehtiin kliininen syömishäiriö ja laihuus- ja ahmimis-

häiriöiden kriteereitä muutettiin siten, että osa aiemmin epätyypillisen syömishäiriön diagnoosin 

saaneista täyttää nykyään kliinisen syömishäiriön kriteerit (Lindvall Dahlgren ym. 2017). 

Kuitenkin myös samoja DSM-5-kriteereitä käyttäneissä tutkimuksissa on ollut suuria eroja epä-

tyypillisten syömishäiriöiden esiintyvyydessä: esiintyvyys on ollut nuorten naisten keskuudessa 

0,6–11,5 % ja nuorten miesten keskuudessa 0,2–0,3 % (Silén ja Keski-Rahkonen 2022).  

 

Syömishäiriöoireilua voidaan mitata myös syömishäiriöoirekyselyillä. Näistä kyselyistä valtaosa, 

kuten EDE-Q- ja EDI-kysely, mittaa pääosin laihuus- ja ahmimishäiriöille tyypillistä käyttäytymistä, 

kun taas BES-kysely on osoittautunut toimivaksi ahmintahäiriölle tyypillisen oireilun 

havainnoinnissa (Gormally ym. 1982, Garner ym. 1983, Marcus ym. 1988, Fairburn ja Beglin 

1994). Syömishäiriöoirekyselyillä mitatun syömishäiriöoireilun esiintyvyys vaikuttaa olevan vielä 

huomattavasti epätyypillisiä syömishäiriöitä korkeampi: esimerkiksi 1230 nuorta osallistujaa 

kattaneessa seurantatutkimuksessa 51 %:lla naisista ja 34 %:lla miehistä havaittiin tutkimuksen 

alussa ainakin yksi syömishäiriöoire (Yoon ym. 2020). Kahden tai useamman syömishäiriöoireen 

yhtäaikainen esiintyvyys oli samassa tutkimuksessa naisilla 29,2 % ja miehillä 12,4 % (Yoon ym. 

2020). 

3.2.1 Syömishäiriöoireilumuodot 

Vaikka syömishäiriöiden ja syömishäiriöoireilun taudinkuvat ovat hyvin yksilöllisiä, voidaan 

syömishäiriöoireilu jakaa pääsääntöisesti kolmeen eri oireilumuotoon: ruokavalion 

rajoittamiseen, hallitsemattomaan ahmimistyyppiseen syömiseen ja kompensaatio-



25 

 

 

käyttäytymiseen. Se, mitä oireilumuotoja esiintyy, määrittää syömishäiriöoireilun tyyppiä. 

Jokaiseen oireilumuotoon liittyy monenlaisia mahdollisia käyttäytymismalleja, ns. oireilutapoja, 

joilla yksilö toteuttaa syömishäiriöoireilua. Oireilumuodot ja -tavat muodostavat yhdessä 

yksilöllisen oirekuvan. Kolmen eri oireilumuodon lisäksi syömishäiriöoireilun keskeisenä 

tunnuspiirteenä on se, että syömishäiriöoireilu aiheuttaa kokijalleen kärsimystä tai merkittäviä 

haasteita jollakin elämän osa-alueella. Usein syömishäiriöoireiluun liittyy myös kehonkuvaan 

liittyviä haasteita ja niiden mukanaan tuomia oireilutapoja. Yleisimmät oireilumuodot ja niihin 

liittyvät oireilutavat on esitetty alla. 

Tyypillisimmät syömishäiriöoireilumuodot ja -tavat. (Mukaillen: WHO 2023) 

o Ruokavalion rajoittaminen 

• Pienet ruokamäärät, paastoaminen, matalaenergiset ruoat, hidas syöminen, ruoan 

piilottaminen tai sylkeminen 

o Hallitsematon ahmimistyyppinen syöminen 

• Ahmimisen tunnuspiirteitä: huomattavasti yksilölle normaalia suurempi ruokamäärä 

ja/tai tavallisesta poikkeavat ruokavalinnat, paljon tavallista nopeampi syöminen, 

syöminen siihen asti että olo on epämiellyttävän täysi, suurien ruokamäärien syöminen 

vaikka ei ole nälkäinen, häpeästä johtuva yksin syöminen 

▪ Ahmiminen voi olla joko objektiivista tai subjektiivista: objektiivisessa ahmimisessa 

syöty ruokamäärä on suurempi kuin valtaosalla ihmisistä vastaavassa tilanteessa, 

subjektiivisessa ahmimisessa syöty ruokamäärä voi olla tilanteeseen nähden 

”normaali”, mutta yksilö kokee sen suurena 

• Syömisen kontrollin menetyksen tunnuspiirteitä: tunne ettei syömistä voi lopettaa tai 

rajoittaa, syömisen lopettamisen vaikeus kun sen on aloittanut, syömisen 

kontrollointiyrityksistä luopuminen koska tietää tilanteen johtavan joka tapauksessa 

ahmintaan 

o Kompensaatiokäyttäytyminen 

• tahallinen oksentaminen, paastoaminen, ylenmääräinen liikunta, laksatiivien, 

diureettien, peräruiskeiden tai energiankulutusta lisäävien valmisteiden (esim. 

laihdutuslääkkeet) käyttö, insuliinin rajoittaminen, tahallinen kylmyydelle altistuminen 
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o Kehonkuvaan liittyvät haasteet 

• Ylenmääräinen kehon painoon tai kokoon keskittyminen, joka voi ilmetä kehon 

pakonomaisena tarkkailuna ja/tai kehon tarkkailun välttämisenä 

▪ Tarkkailutapoja: jatkuva kehon painon tai mittojen tarkkailu, kehon tarkkailu 

peilikuvan avulla, jatkuva ruoan kaloreiden tarkkailu, laihdutusohjeiden etsiminen, 

vain tietyn vaatekoon käyttäminen  

▪ Välttelytapoja: peilien välttely, punnituksista kieltäytyminen, haluttomuus tietää 

omaa painoa, ihonmyötäisten vaatteiden välttely 

• Kehonkuvan vääristymä, jossa oma keho nähdään todellista suurempana 

• Matalan painon yliarvottaminen ja voimakas lihomisenpelko 

Miehillä syömishäiriöoireilun ilmiasu voi olla erilainen kuin naisilla, sillä miehillä syömishäiriö-

oireilu liittyy usein lihaksikkuuden tavoitteluun hoikkuuden sijaan  Syömishäiriöt, Käypä hoito -

suositus 2014, Lavender ym. 2017). Diagnostisten kriteereiden ja syömishäiriöoirekyselyiden 

soveltuvuutta miehille onkin kyseenalaistettu, sillä valtaosa syömishäiriöitä ja syömishäiriö-

oireilua käsittelevästä tutkimuksesta on tehty naisilla (Murray ym. 2016, Lavender ym. 2017). 

Syömishäiriöt ja syömishäiriöoireilu voivatkin olla miehillä huomattavan alidiagnosoituja ja 

niiden todellinen esiintyvyys voi olla havaittua suurempaa (Strother ym. 2012). 

3.2.2 Syömishäiriöoireilun kliininen merkitys 

Syömishäiriöoireilun kliininen merkitys jakaa mielipiteitä, ja jotkut pitävätkin uhkana sitä, että 

syömishäiriöoireilua aletaan ylidiagnosoida (Frances ja Widiger 2012). Tällöin riskinä voi olla, että 

raja normaalin ja häiriintyneen syömiskäyttäytymisen välillä hämärtyy, ja syömishäiriöoireiluna 

aletaan pitää myös kliinisesti merkityksetöntä käyttäytymistä (Frances ja Widiger 2012). Syömis-

häiriöoireilun on kuitenkin havaittu olevan yhteydessä alhaisempaan elämänlaatuun (Wade ym. 

2012). Meta-analyysi vuodelta 2009 paljasti myös, että DSM-IV:n mukaiset epätyypilliset syömis-

häiriöt eivät eronneet vaikutuksiltaan kliinisistä syömishäiriöistä juuri lainkaan (Thomas ym. 

2009). Meta-analyysin jälkeen julkaistussa DSM-5:ssä monet meta-analyysissa epätyypillisiksi 

luokitelluista syömishäiriöistä täyttävät kuitenkin kliinisen syömishäiriön kriteerit, joten tulokset 

eivät ole suoraan yleistettävissä tämänhetkiseen tilanteeseen. Vuonna 2021 Santomauro ym. 
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arvioivat epätyypillisten syömishäiriöiden kansainvälistä sairaustaakkaa (Global Burden of 

Disease, GBD), jota ei ole koskaan sisällytetty virallisiin GBD-tutkimuksiin. He arvioivat epä-

tyypillisten syömishäiriöiden haittapainokertoimen (disability weight) olevan noin puolet 

pienempi kuin kliinisillä laihuus- ja ahmimishäiriöillä. Huomionarvoista on, että tässä analyysissä 

ahmintahäiriön haittapainokerroin oli huomattavan pieni, vain noin kolmasosa epätyypillisten 

syömishäiriöiden haittapainokertoimesta, mikä on jokseenkin ristiriidassa ahmintahäiriön 

kliinisen kuvauksen kanssa. Epätyypillisten syömishäiriöiden tautitaakan (disability-adjusted life 

years, DALY) arvioitiin olevan yhtä suuri kuin kliinisen laihuus- ja ahmimishäiriön yhteenlaskettu 

tautitaakka. (Santomauro ym. 2021) 

3.2.3 Syömishäiriöoireilun taudinkulku ja ennuste 

Syömishäiriöoireiluun olisi tärkeää puuttua ajoissa, sillä mitä aikaisemmassa vaiheessa siihen 

puututaan, sitä parempi toipumisennuste on (Syömishäiriöt, Käypä hoito -suositus 2014). 

Hoitamattomana syömishäiriöoireilu voi myös johtaa kliinisen syömishäiriön puhkeamiseen 

(Hilbert ym. 2014, Treasure ym. 2015a). Meta-analyysissaan Romano ym. (2020) tarkastelivat 

tutkimuksia, joissa syömishäiriöoireilun muuttumista oli seurattu vähintään 10 vuoden ajan. He 

havaitsivat monien syömishäiriöoireilutapojen esiintyvyyden ja vakavuuden vähentyneen 

merkitsevästi 10 vuoden seurannan aikana ja vielä enemmän, kun seuranta-aika oli ≥15 vuotta. 

Joidenkin syömishäiriöoireilutapojen, kuten ahmimisen, esiintyvyys ei kuitenkaan laskenut 10 tai 

≥15 vuoden seurannan aikana. Ahmimisen ja kompensaatiokäyttäytymisen vakavuus oli myös 

suurempaa ≥15 vuoden seurantatutkimuksissa kuin 10 vuoden kohdalla, mikä tukee käsitystä 

syömishäiriöoireilun aaltoilevasta taudinkuvasta. Kun tutkimukset puolestaan jaettiin sen 

mukaan, oliko alkuperäinen otanta satunnainen vai koostuiko se syömishäiriötä sairastavista, 

havaittiin, että syömishäiriötä sairastaneilla monien syömishäiriöoireiden esiintyminen pieneni, 

kun taas syömishäiriötä sairastamattomilla niiden esiintyvyys pysyi samana tai jopa kasvoi. 

Tämän eron taustalla voi olla monia syitä mutta yksi selittävistä tekijöistä on mitä luultavimmin 

syömishäiriöoireilun hoito; syömishäiriötä sairastaneet ovat saaneet asianmukaista hoitoa 

oireisiinsa, kun taas syömishäiriötä sairastamattomilla syömishäiriöoireilu on kehittynyt ilman 

hoitoa, ”luonnollisesti”. Tämä tulos puoltaa käsitystä siitä, että syömishäiriöoireilu ei yleensä 

parane itsestään ja hoitamattomuus voi johtaa jopa sen pahenemiseen. (Romano ym. 2020) 
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3.3 Kliiniset syömishäiriöt 

Tässä tutkielmassa kliinisinä syömishäiriöinä käsitellään syömishäiriöitä, joille on ICD-11:ssä 

diagnostiset kriteerit: laihuushäiriötä, ahmimishäiriötä ja ahmintahäiriötä. Tässä osiossa 

käsitellään sairauksien pääpiirteitä, komplikaatioita, esiintyvyyttä ja ennusteita. 

3.3.1 Taudinkuva 

Laihuushäiriön määrittäviä piirteitä ovat tarkoituksellisen ruokailun rajoittamisen seurauksena 

syntyvä nälkiintyminen ja alipainoisuus (painoindeksi, Body Mass Index, BMI <18,5 kg/m2) tai 

voimakas painonlasku (Mitchell ja Peterson 2020). Muita keskeisiä laihuushäiriön piirteitä ovat 

voimakas laihtumisen tavoittelu ja ylenmääräinen kehon painoon ja kokoon keskittyminen sekä 

vääristynyt kehonkuva (Mitchell ja Peterson 2020). Laihuushäiriö voidaan myös jaotella kahteen 

alatyyppiin laihtumisen tavoittelukeinojen perusteella (WHO 2023). Rajoittavassa alatyypissä 

laihtumista tavoitellaan ruokavalion rajoittamisella sekä mahdollisesti paastoamisella ja 

ylenmääräisellä liikunnalla energian kuluttamiseksi. Ahmimis–kompensaatio-alatyypissä taudin-

kuvaan puolestaan kuuluu ajoittain ahmintaa, jota pyritään yleensä kompensoimaan. (WHO 

2023) Alatyyppi voi myös muuttua sairauden aikana; yleisimmin muutos tapahtuu rajoittavasta 

ahmimis–kompensaatio-tyyppiseksi (Peat ym. 2009). 

 

Toisin kuin laihuushäiriöön, alipainoisuus ei liity keskeisesti ahmimishäiriöön, vaan ahmimis-

häiriötä sairastavat ovat yleensä normaali- tai ylipainoisia (WHO 2023). Ahmimishäiriön 

määrittäviä piirteitä ovat vähintään viikoittain toistuvat ahmimisjaksot ja niitä seuraava 

kompensointi sekä tämän käytöksen aiheuttama ahdistus. Siihen liittyy myös samanlainen 

ylenmääräinen kehon painoon ja kokoon keskittyminen kuin laihuushäiriöön. Ahmimisjaksot 

ovat selkeästi rajoittuvia ajanjaksoja, jolloin yksilö syö poikkeuksellisen suuren määrän ruokaa 

(objektiivinen ahminta) tai ”normaalin” määrän ruokaa, jonka yksilö kokee suureksi määräksi 

(subjektiivinen ahminta). Molemmat ahmintatyypit voivat täyttää ahmimisjakson kriteerit, kun 

niitä yhdistää yksilön kokemus syömisen hallinnan menetyksestä. Ahmiminen saa yksilössä 

usein aikaan voimakkaita itseinhon, syyllisyyden ja häpeän tunteita. Nämä negatiiviset tunteet 

vaikuttavat itsetarkkailuun ja lisäävät sairauden aiheuttamaa kärsimystä. (WHO 2023) 
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Ahmintahäiriön tunnusmerkkinä on samantyyppinen vähintään viikoittain toistuva ahmiminen 

kuin ahmimishäiriössä (WHO 2023). Toisin kuin ahmimishäiriössä, ahmintahäiriössä ahmintaan 

ei liity säännöllisesti kompensaatiokäyttäytymistä. Myös ahmintahäiriöön liittyy usein 

samanlainen ylenmääräinen kehon painoon ja kokoon keskittyminen kuin laihuus- ja 

ahmimishäiriöihin, mutta se ei ole diagnoosin kannalta välttämätöntä. (WHO 2023) 

3.3.2 Komplikaatiot 

Nälkiintymiseen liittyvät komplikaatiot ovat yleisiä laihuushäiriössä, mutta niitä voi esiintyä myös 

ahmimishäiriössä, yleensä lievempinä versioina (Mehler ja Brown 2015, Treasure ym. 2020). 

Nälkiintymisen seurauksena elimistö hajottaa lihaskudosta energiaksi, mikä johtaa luusto-

lihasten ohella myös monien sisäelinten, kuten sydämen ja aivojen, surkastumiseen ja niiden 

toiminnan muuttumiseen (Mehler ja Brown 2015). Nälkiintyminen vaikuttaa myös hormoni-

toimintaan, mikä aiheuttaa luuntiheyden ja hedelmällisyyden alenemista (Mehler ja Brown 

2015). Myös aivotoiminta muuttuu, mikä näkyy emotionaalisten ja kognitiivisten kykyjen, 

erityisesti keskittymis- ja oppimiskyvyn laskuna (Mehler ja Brown 2015, Zipfel ym. 2015). Muita 

laihuushäiriöön liittyviä komplikaatioita ovat mm. ruoansulatuskanavan vaivat, iho-ongelmat 

sekä elektrolyytti- ja vitamiinitasojen häiriintyminen seurauksineen (Mehler ja Brown 2015). 

 

Kompensaatiokäyttäytymiseen, erityisesti oksentamiseen liittyviä komplikaatioita esiintyy 

varsinkin ahmimishäiriössä, mutta ne ovat mahdollisia myös laihuushäiriössä (Treasure ym. 

2020). Tyypillisiä oireita ovat ruoansulatuskanavan vaivat ja hampaiden eroosio sekä sydämen 

rytmihäiriöt. Ahmimishäiriöön liittyy myös kohonnut sydänpysähdyksen aiheuttaman äkki-

kuoleman riski. Elektrolyyttitasapainon häiriöt ja niiden aiheuttamat oireet ovat yleisiä ja lisäksi 

oksentelu ja laksatiivien käyttö voivat horjuttaa kehon happotasapainoa. (Treasure ym. 2020) 

 

Ahmimis- ja ahmintahäiriöt johtavat usein painonnousuun, jonka myötä metabolisen oire-

yhtymän riski kasvaa (Hay ym. 2015, Thornton ym. 2017, Treasure ym. 2020, Giel ym. 2022). 

Ahmintahäiriön onkin havaittu olevan yhteydessä myös mm. T2D:een, ei-alkoholiperäiseen 

rasvamaksatautiin, munasarjojen monirakkulatautiin sekä joihinkin syöpiin ja autoimmuuni-

sairauksiin kuten T1D:een (Giel ym. 2022). Myös uniongelmat ja ruoansulatuskanavan vaivat ovat 
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ahmintahäiriötä sairastavilla yleisiä (Thornton ym. 2017, Giel ym. 2022). Komplikaatiot eivät 

vaikuta selittyvän ainoastaan lihavuudella, sillä komplikaatioita on havaittu myös ei-lihavilla (BMI 

<30) ahmintahäiriötä sairastavilla ja ahmintahäiriö on lisännyt metabolisen oireyhtymän riskiä 

myös BMI-vakioiduissa vertailuissa (Hudson ym. 2010, Thornton ym. 2017). 

3.3.3 Esiintyvyys ja ennuste 

DSM-5-tautiluokituksen mukaisten syömishäiriöiden elämänaikainen esiintyvyys on Suomessa 

10,5 % (naisilla 17,9 % ja miehillä 2,4 %) (Silén ym. 2020). Maailmanlaajuisesti syömishäiriöiden 

yleisyyden on havaittu olevan nuorilla naisilla 5,5–17,9 % ja nuorilla miehillä 0,6–2,4 % (Silén ja 

Keski-Rahkonen 2022). Sairauskohtaiset esiintyvyydet on esitetty taulukossa 2. Ajankohtaisesti 

on myös hyvä huomioida, että COVID-19-pandemia kasvatti sekä syömishäiriöiden esiintyvyyttä 

että niiden oireiden vakavuutta, joten oheiset esiintyvyydet voivat olla tämänhetkisiä todellisia 

esiintyvyyksiä alhaisempia (Meier ym. 2022, Silén ja Keski-Rahkonen 2022). 

Taulukko 2. Syömishäiriöiden elämänaikainen esiintyvyys (DSM-5-kriteerit) (Mukaillen: Silén ym. 

2020, Silén ja Keski-Rahkonen 2022) 

 Maailmanlaajuisesti Suomessa 

 Nuoret naiset Nuoret miehet Naiset Miehet 

Laihuushäiriö 0,8–6,3 % 0,1–0,3 % 6,2 % 0,3 % 

Ahmimishäiriö 0,8–2,6 % 0,1–0,16 % 2,4 % 0,16 % 

Ahmintahäiriö 0,6–6,1 % 0,3–0,7 % 0,6 % 0,3 % 

Epätyypilliset 

syömishäiriöt 

0,6–11,5 % 0,2–0,3 % 4,5 % 0,16 % 

Määrittelemättömät 

syömishäiriöt 

0,2–4,7 % 0–1,6 % 4,5 % 1,6 % 

 

Syömishäiriöiden yleisyyden tutkimista vaikeuttaa sekä se, että vain pieni osa syömishäiriötä 

sairastavista hakeutuu hoitoon, että se, että syömishäiriöitä ei tunnisteta terveydenhuollossa 

riittävällä tarkkuudella (Keski-Rahkonen ja Mustelin 2016). Nämä tekijät saavat aikaan sen, että 

rekisteripohjaiset tutkimukset eivät ole luotettavia syömishäiriöiden esiintyvyyttä tutkittaessa ja 
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puoltavat sitä, että syömishäiriöiden esiintyvyyttä tulisi tutkia aina väestöpohjaisesti (Keski-

Rahkonen ja Mustelin 2016). Myös väestöpohjaisten tutkimusten luotettavuutta on kuitenkin 

kyseenalaistettu, sillä erityisesti ahmintahäiriön esiintyvyys on niissä huomattavasti alhaisempi 

kuin rajatummalla otannalla tehdyissä tutkimuksissa. Esimerkiksi 25 tutkimusta kattaneessa 

meta-analyysissa ahmintahäiriön esiintyvyydeksi havaittiin 17 % lihavuusleikattujen parissa, mikä 

on huomattavasti enemmän kuin väestöpohjaisissa tutkimuksissa havaittu 0,3–6,1 %:n 

esiintyvyys (Dawes ym. 2016, Silén ja Keski-Rahkonen 2022). Myös muissa tutkimuksissa 

ahmintahäiriön esiintyvyyden on havaittu olevan huomattavan korkea lihavien tutkittavien 

keskuudessa (Ricca ym. 2009, Kessler ym. 2013). 

 

Syömishäiriöihin liittyy voimakas psykiatrinen samanaikaissairastavuus (komorbiditeetti); 

>70 %:lla syömishäiriötä sairastavista on samanaikaisesti myös jokin muu psykiatrinen häiriö 

(Keski-Rahkonen ja Mustelin 2016). Yleisimpiä yhtäaikaisia psykiatrisia häiriöitä ovat mieliala-

häiriöt, erityisesti masennus, sekä ahdistuneisuus- ja persoonallisuushäiriöt, mutta myös muiden 

psykiatristen häiriöiden elinaikainen esiintyvyys on syömishäiriötä sairastavilla väestötasoa 

korkeampaa (Keski-Rahkonen ja Mustelin 2016, Udo ja Grilo 2019). Vaikka syömishäiriöt eroavat 

toisistaan oirekuviltaan ja somaattisilta komplikaatioiltaan, ovat psykiatriset häiriöt pitkälti 

syömishäiriön tyypistä riippumattomia (Udo ja Grilo 2019). Myös autoimmuunisairaudet, 

erityisesti T1D ja tulehdukselliset suolistosairaudet vaikuttavat olevan yhteydessä korkeampaan 

syömishäiriöriskiin (Raevuori ym. 2014). 

 

Syömishäiriöille on tyypillistä oireiden aaltoileminen ja uusiutuminen sekä ns. ”cross-over”, jossa 

syömishäiriö muuttaa ajan kuluessa muotoaan, usein kliinisestä syömishäiriöstä epätyypilliseksi 

tai laihuushäiriöstä ahmimishäiriöksi (Castellini ym. 2011). Syömishäiriöiden toipumis-

ennusteiden tutkiminen onkin osoittautunut haastavaksi, sillä seuranta-ajan pituus, toipumisen 

kriteerit ja syömishäiriön muodon muuttaminen vaikuttavat tuloksiin merkittävästi.  

 

Laihuushäiriölle on tyypillistä oireiden uusiutuminen erityisesti ensimmäisen vuoden sisällä 

oireiden helpottamisesta, joten tilan paraneminen tietyssä aikapisteessä ei takaa sitä, että 

potilas on toipunut pysyvästi (Khalsa ym. 2017). Laajassa, noin 5000 potilasta kattaneessa 
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katsauksessa Steinhausen (2002) kuitenkin havaitsi pidemmän seuranta-ajan olevan yhteydessä 

toipuneiden suurempaan osuuteen. Kaikki tutkimukset huomioitaessa noin puolet tutkittavista 

toipui täysin, kolmanneksella oireet helpottuivat mutta eivät poistuneet täysin ja noin viides-

osalla laihuushäiriö jäi pitkäaikaiseksi. Kuitenkin tarkasteltaessa vain tutkimuksia, joissa 

seuranta-aika oli yli 10 vuotta, toipuneiden osuus oli 73 % ja toipumattomien osuus oli vain 14 %. 

(Steinhausen 2002) Tuoreemmassa 22-vuotisessa seurantatutkimuksessa Eddy ym. (2017) 

huomasivat saman ilmiön; ensimmäisen 9 vuoden aikana 31,4 % laihuushäiriötä sairastavista 

parantui mutta 22 vuoden kohdalla parantuneiden osuus oli 62,8 %. 

 

Ahmimishäiriön parantumista tarkastelleessa kirjallisuuskatsauksessa parantuneiden osuudeksi 

havaittiin noin 45 %, 27 %:lla oireet helpottivat ja noin 23 %:lla ahmimishäiriö jäi pitkäaikaiseksi 

(Steinhausen ja Weber 2009). Tutkittaessa ahmimishäiriön muuttumista toiseksi syömishäiriöksi 

tulokset vaihtelivat 5–31 %:n välillä; yleisimmin ahmimishäiriö muuttui epätyypilliseksi ahmimis-

häiriöksi. Toisin kuin laihuushäiriössä, jossa toipuneiden osuus kasvoi seuranta-ajan kasvaessa, 

ahmimishäiriöissä toipuneiden osuus oli suurin tutkimuksissa, joissa seuranta-aika oli 4–9 vuotta 

ja pienempi niin lyhyemmän kuin pidemmänkin seuranta-ajan tutkimuksissa. (Steinhausen ja 

Weber 2009) Eddy ym. (2017) havaitsivat samansuuntaisen trendin seurantatutkimuksessaan, 

jossa ahmimishäiriöstä parantuneiden osuus oli 68,2 % sekä 9 että 22 vuoden kohdalla. Tämä ei 

johtunut siitä, että yksikään tutkittava ei parantunut enää 9 vuoden jälkeen, vaan siitä, että 

vuosina 9–22 toipuminen ja oireiden uusiutuminen olivat yhtä yleisiä. Viidesosalla 9 vuoden 

kohdalla toipuneista tutkittavista oireet olivat uusiutuneet vuonna 22, vastaavasti 40 % heistä, 

jotka eivät olleet toipuneet 9 vuoden kohdalla, olivat toipuneita vuonna 22. (Eddy ym. 2017) 

 

Ahmintahäiriön kulusta ja toipumisennusteesta on niukasti näyttöä (Smink ym. 2013, Keski-

Rahkonen 2021). Ahmintahäiriö vaikuttaisi olevan taudinkuvaltaan aaltoileva: oireet helpottavat 

ja uusiutuvat usein kausittain mutta kaiken kaikkiaan se vaikuttaisi olevan kuitenkin pitkä-

kestoinen sairaus (Keski-Rahkonen 2021). Udo ja Grilo (2018) havaitsivat ahmintahäiriön olevan 

keskimääräiseltä kestoltaan 15,9 vuotta, mikä oli merkitsevästi enemmän kuin laihuushäiriön 

(11,4 vuotta) ja ahmimishäiriön (12,2 vuotta) keskimääräinen kesto. 
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Syömishäiriöihin liittyy kohonnut kuolleisuus. Laihuushäiriötä sairastavien kuolleisuus on 

korkeampaa kuin muissa psykiatrisissa häiriöissä (Harris ja Barraclough 1998). Meta-analyysissa, 

jossa tutkittiin laihuus- ja ahmimishäiriöiden kuolleisuuksia, laihuushäiriötä sairastavien 

kuolemanriski oli noin kuusi kertaa niin suuri kuin vastaavan ikäisellä verrokkiväestöllä ja 

kuolemista viidesosa oli itsemurhia (Arcelus ym. 2011). Arviot ahmintahäiriön kuolleisuudesta 

vaihtelevat ja monien tutkimusten luotettavuutta heikentää hyvin pieni kuolleiden määrä (Fichter 

ym. 2008, Suokas ym. 2013). Meta-analyysin sijaan arviot ahmintahäiriön kuolleisuudesta 

perustuvatkin laajaan rekisteripohjaiseen tutkimukseen (Fichter ja Quadflieg 2016). Taulukossa 3 

on esitetty eri syömishäiriöihin liittyvä kuolleisuus. 

Taulukko 3. Syömishäiriöihin liittyvä kuolleisuus (Mukaillen: Arcelus ym. 2011, Fichter ja 

Quadflieg 2016) 

 Kokonaiskuolleisuus  

(kuolemaa /10 000 henkilövuotta) 

Vakioitu kuolleisuussuhde 

Laihuushäiriö 5,1 5,86 

Ahmimishäiriö 1,74 1,93 

Ahmintahäiriö — 1,5 

Epätyypilliset syömishäiriöt — 1,70–2,39 

3.4 Hoidon yleiset periaatteet 

Syömishäiriöiden hoito on haastavaa ja siitä on niukasti vahvaa tutkimusnäyttöä, sillä hoito-

muotojen systemaattinen tutkiminen on vaikeaa (Syömishäiriöt, Käypä hoito -suositus 2014, 

Zeeck ym. 2018). Syömishäiriöiden hoitoa vaikeuttaa erityisesti se, että sitä sairastavia on usein 

vaikeaa sitouttaa hoitoon, sillä monille syömishäiriöoireilusta tulee tärkeää ja ajatus siitä 

luopumisesta tuntuu ristiriitaiselta (Treasure ym. 2020).  

 

Syömishäiriöiden hoidon ensimmäinen askel on hoitoon hakeutuneen psyykkisen ja somaattisen 

tilan arviointi. Syömishäiriöitä hoidetaan ensisijaisesti polikliinisesti, mutta somaattisen tilan 

ollessa heikko hoito on hyvä aloittaa osastolla (Syömishäiriöt, Käypä hoito -suositus 2014, 

Treasure ym. 2020). Syömishäiriöiden hoidon ensimmäisenä tavoitteena on ravitsemustilan 
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korjaaminen ja syömiskäyttäytymisen normalisointi. Ravitsemushoito, erityisesti täsmäsyömisen 

periaatteet, ovat ravitsemustilan korjauksen ohella keskeisessä asemassa myös syömis-

käyttäytymisen normalisoinnissa. (Syömishäiriöt, Käypä hoito -suositus 2014) Ravitsemushoidon 

ohella on kuitenkin tärkeää aloittaa myös psykososiaalinen hoito, sillä se mahdollistaa syömis-

häiriötä aiheuttavien ja ylläpitävien tekijöiden käsittelyn ja muokkaamisen (Treasure ym. 2020). 

Näyttö lääkkeiden hyödystä syömishäiriöiden hoidossa on vähäistä; laihuushäiriöön ei ole 

suositeltua lääkitystä ja ahmimishäiriön hoidon tukena voidaan käyttää masennuslääke 

fluoksetiinia, jonka on havaittu vähentävän ahmintakohtauksia (Syömishäiriöt, Käypä 

hoito -suositus 2014, Treasure ym. 2020). Yhdysvalloissa ahmintahäiriön hoitoon on hyväksytty 

tyypillisesti ADHD:n hoidossa käytetty lisdeksamfetamiini (Treasure ym. 2020). 

 

Syömishäiriöiden psykososiaalisia hoitomuotoja on tutkittu jonkin verran, mutta näyttö ei ole 

vielä järin vahvaa tai yksiselitteistä (Zeeck ym. 2018). Laihuushäiriön hoidossa nuorilla on tutkittu 

erityisesti perhepohjaista hoitoa (family-based treatment, FBT), jossa sairastuneen perhe ottaa 

suuren vastuun sairastuneen ruokailusta ja kuntoutuksesta, ja se onkin tuottanut lupaavia 

tuloksia (Syömishäiriöt, Käypä hoito -suositus 2014, Zipfel ym. 2015, Zeeck ym. 2018). FBT:n 

heikkoutena on kuitenkin se, että sitä on vaikeaa soveltaa silloin, kuin sairastunut on itse 

aikuinen (Zipfel ym. 2015). Myös aikuisten laihuushäiriötä sairastavien hoitomuotoja on tutkittu, 

mutta yksikään ei ole erottunut joukosta muita parempana (Zeeck ym. 2018). Ahmimis- ja 

ahmintahäiriöiden hoidossa on puolestaan tutkittu erityisesti kognitiivis-behavioraalista terapiaa 

(KBT), ja siitä onkin saatu lupaavia tuloksia (Syömishäiriöt, Käypä hoito -suositus 2014, Brownley 

ym. 2016). Viime aikoina on tutkittu myös FBT:n käyttöä nuorilla ahmimishäiriötä sairastavilla ja 

alustavat tulokset ovat olleet lupaavia (Gorrell ja Grange 2019).  

 

Syömishäiriöiden lyhyemmän keston hoidon alkaessa on havaittu olevan yhteydessä parempaan 

toipumisennusteeseen (Vall ja Wade 2015). Tämä on ristiriidassa sen kanssa, että suuri osa 

syömishäiriöön sairastuneista ei hakeudu omatoimisesti terveydenhuollon piiriin tai hakeutuu 

sinne vasta, kun syömishäiriö on edennyt jo pitkälle.  
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4 Syömishäiriöoireilu tyypin 1 diabeteksessa 

T1D:n ja syömishäiriöiden välistä yhteyttä on tutkittu jo pitkään; ensimmäiset tutkimukset 

ajoittuvat 1980-luvulle ja tutkimus on kiihtynyt erityisesti viime vuosikymmenen aikana (Steel ym. 

1987, Coleman ja Caswell 2020). Tavallisen syömishäiriöoireilun lisäksi T1D:een liittyy oma 

syömishäiriötyyppinsä, niin sanottu diabulimia, jossa laihtumista tai ahmimisen kompensoimista 

tavoitellaan annostelemalla insuliinia vähemmän kuin pitäisi tai jättämällä sen annostelu 

kokonaan väliin (Candler ym. 2018). Tässä tutkielmassa termi insuliinin rajoittaminen kattaa 

kaiken toiminnan, jossa insuliinin määrää tietoisesti pienennetään, riippumatta siitä, tehdäänkö 

se insuliiniannoksia pienentäen vai väliin jättäen. Tulee myös muistaa, että vaikka insuliinin 

rajoittaminen voi olla syömishäiriöoireilutapa T1D:ssa, se ei kuitenkaan aina sisälly syömishäiriö-

oireiluun (Markowitz ym. 2009, Wisting ym. 2013a, Atik Altınok ym. 2017, De Paoli ja Rogers 

2018). Pelkkää insuliinin rajoittamista ei myöskään yleensä mielletä tutkimuksissa syömishäiriö-

oireiluksi, vaan syömishäiriöoireilun määritelmä edellyttää usein myös muita syömishäiriö-

oireilumuotoja (De Paoli ja Rogers 2018). Tämän takia tässä tutkielmassa insuliinin rajoittamista 

käsitellään myös omana ilmiönään irrallaan syömishäiriöoireilusta. Toisaalta syömishäiriö-

oireilussa ja insuliinin rajoittamisessa on myös päällekkäisyyttä, jota ei ole yleensä eritelty 

tutkimuksissa, joten tässäkään tutkielmassa niitä ei voida käsitellä täysin irrallaan toisistaan. 

4.1 Erityispiirteet 

Diabulimialle ei ole olemassa yksiselitteistä määritelmää tai diagnostisia kriteereitä, minkä takia 

termin käytössä on suuria tutkimusten välisiä eroja (Wisting ja Snoek 2020). Toisissa 

tutkimuksissa sillä viitataan syömishäiriöoireiluun, johon sisältyy insuliinin rajoittamista, kun taas 

toisissa sitä käytetään yleisnimityksenä kaikelle syömishäiriöoireilulle T1D:ta sairastavilla. 

Diabulimia-nimitystä onkin kritisoitu sekä sen epätarkkuuden ja epäjohdonmukaisen käytön 

takia että siksi, että insuliinin rajoittamista voi esiintyä myös ilman ahmimista, johon bulimia-

jälkiliite viittaa. Toisaalta potilaat itse ovat voineet omaksua diabulimia-termin käytön, joten 

ammattilaisten tulisi olla tietoisia sen merkityksestä mutta suhtautua varovaisesti sen käyttöön. 

(Wisting ja Snoek 2020) Tämän takia tässä tutkielmassa ei käytetä termiä diabulimia, vaan 

puhutaan syömishäiriöoireilusta T1D:ssa ja tarkennetaan tarvittaessa syömishäiriöoireilutapoja. 
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Insuliinin rajoittamisen seurauksena elimistössä on liian vähän insuliinia. Tämän insuliinin 

puutteen takia elimistö ei pysty hyödyntämään ravinnosta saatavia hiilihydraatteja tehokkaasti 

energiakseen, vaan ne jäävät glukoosina verenkiertoon (Frayn 2010). Korkea verenglukoositaso 

johtaa glukosuriaan, jossa ylimääräistä glukoosia alkaa erittyä virtsaan samalla, kun elimistö 

tuottaa energiaa hajottamalla proteiineja ja varastoitunutta rasvaa. Insuliinin puute pienentää 

huomattavasti ravinnosta saatavaa energiamäärää ja edistää näin ollen laihtumista. (Frayn 2010) 

Insuliinin rajoittamista painonhallintatarkoituksessa on tutkittu jo 1980-luvulta alkaen ja se onkin 

mainittu mahdollisena syömishäiriöoireiluun liittyvänä kompensaatiokeinona kahdessa 

viimeisimmässä ICD-tautiluokituksessa (Steel ym. 1987, WHO 2019, WHO 2023). 

 

Insuliinin rajoittamisen tutkimista vaikeuttaa se, että insuliinin rajoittamiselle ei ole olemassa 

vakiintuneita kriteereitä, joissa otettaisiin kantaa esimerkiksi siihen, kuinka usein tai kuinka 

paljon insuliinia tulee rajoittaa, jotta insuliinin rajoittaminen katsotaan kliinisesti merkittäväksi. 

Insuliinin rajoittamiselle ei ole myöskään olemassa vakiintuneita tutkimusmenetelmiä, kuten 

kysymyksiä, jotka olisi optimoitu tunnistamaan insuliinin rajoittamista syömishäiriöoireilu-

muotona. Tämä määritelmien ja tutkimusmenetelmien moninaisuus vaikeuttaa tutkimustulosten 

vertailua ja yleistämistä. Onkin hyvä muistaa, että myös huono T1D:n hoitomotivaatio voi 

näyttäytyä insuliinin rajoittamisena, jos insuliiniannoksia jätetään väliin esimerkiksi unohduksen, 

epäkäytännöllisyyden tai hypoglykemiapelon takia (Peyrot ym. 2010, Schober ym. 2011, Bächle 

ym. 2016). Tällöin kyse ei kuitenkaan ole syömishäiriöoireilusta, koska insuliinin rajoittamista ei 

tehdä painonhallinta- tai -pudotustarkoituksessa. Esimerkiksi Polonsky ym. (1994) havaitsivat, 

että vain noin puolet kaikista insuliinia rajoittavista teki sitä painonhallintatarkoituksessa. Tämän 

takia olisikin tärkeää, että kun insuliinin rajoittamista tutkitaan syömishäiriöoireilun yhteydessä, 

se liitettäisiin kysymyksessä aina painonhallintatarkoitukseen. 

 

Insuliinin rajoittamista tuntemattomampi ilmiö on insuliinin yliannostelu, jossa insuliinia 

tietoisesti annostellaan tarvetta enemmän, tarkoituksena aikaansaada hypoglykemia (Schober 

ym. 2011). Insuliinin yliannostelua on tutkittu huomattavasti insuliinin rajoittamista vähemmän, 

mutta alustavien tutkimusten perusteella myös yliannostelu voi olla syömishäiriöoireilutapa 

(Schober ym. 2011, Snyder ym. 2016). Lapsilla ja nuorilla tehdyssä tutkimuksessa 23 % 
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tutkittavista yliannosteli insuliinia (Schober ym. 2011). Toisessa, otannaltaan pienemmässä 

tutkimuksessa vastaava luku oli puolestaan 15,5 % (Snyder ym. 2016). Yleisin syy insuliinin 

yliannostelemiseen oli hypoglykemian ”oikeuttama” hallitsematon ahmiminen (Schober ym. 

2011, Snyder ym. 2016). Muut yliannostelun syyt, kuten itsetuhoisuus, eivät liittyneet 

syömiskäyttäytymiseen (Schober ym. 2011, Snyder ym. 2016). 

4.2 Esiintyvyys 

On olemassa vahvaa tutkimusnäyttöä siitä, että syömishäiriöoireilu on T1D:ta sairastavien 

keskuudessa muuta väestöä yleisempää. Sen yleisyyden tutkiminen on kuitenkin osoittautunut 

haastavaksi ja tutkimustulokset ovat vaihdelleet runsaasti. On myös huomionarvoista, että valta-

osa syömishäiriöoireilun yleisyyttä T1D:ta sairastavien keskuudessa tarkastelevista tutkimuksista 

on tehty nuorilla naisilla, joilla syömishäiriöoireilun esiintyvyys on terveessä väestössäkin 

huomattavasti muita väestöryhmiä suurempaa (Syömishäiriöt, Käypä hoito -suositus 2014). 

Syömishäiriöoireilun esiintyvyydestä kattavasti kaikilla T1D:ta sairastavilla ei ole juurikaan 

näyttöä, sillä koko potilasryhmää on tutkittu todella vähän, tutkimuksen keskittyessä nuoriin. 

T1D:n uskotaan kasvattavan syömishäiriöoireilun riskiä useiden eri tekijöiden välityksellä. 

4.2.1 Syömishäiriöoireilun tunnistaminen ja tutkiminen 

Syömishäiriöoireilun tunnistaminen on haastavaa, sillä siitä kärsivä yrittää usein piilottaa 

oireensa ja hakeekin omatoimisesti apua vain harvoin, etenkin oireilun alkuvaiheessa (Pinhas-

Hamiel ym. 2015, Winston 2020). Tämä ongelma saattaa olla T1D:ta sairastavilla vielä 

tavallistakin suurempi, sillä he voivat pelätä tulevansa kritisoiduiksi huonon diabeteksen hoito-

tasapainonsa takia (Winston 2020). Tämän takia syömishäiriöoireilun tehokas seulonta onkin 

tärkeää ja se kannustetaan tekemään heti, kun pienikin epäilys mahdollisesta oireilusta herää 

(Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022). Käytännössä seulonnan toteutus on 

kuitenkin haastavaa; hoitohenkilökuntaa haastateltaessa suurimmiksi haasteiksi on nimetty mm. 

ajan puute, vaikeus ottaa syömishäiriöoireilu puheeksi, riittämätön tieto aihepiiristä sekä 

asianmukaisten seulonta- ja hoitomateriaalien puute (Tierney ym. 2009, Zaremba ym. 2020). 
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Syömishäiriöoireilun seulomista ja tutkimista vaikeuttaa myös se, että perinteiset syömishäiriön 

kartoittamiseen tarkoitetut kyselyt eivät toimi luotettavasti T1D:ta sairastavilla, sillä ne eivät 

sisällä insuliinin annostelua kartoittavia kysymyksiä eivätkä ota huomioon T1D:n vaikutusta 

syömiseen (Winston 2020). Perinteisten kyselyiden on havaittu ”liioittelevan” syömishäiriö-

oireilun esiintyvyyttä T1D:ta sairastavilla, sillä jotkin syömishäiriöoireilulle tyypilliset piirteet, 

kuten ruoan suuri rooli elämässä, voivat selittyä T1D:n vaikutuksella syömiskäyttäytymiseen 

(Young-Hyman ja Davis 2010, Young ym. 2013). Teoria ei kuitenkaan ole täysin kiistaton, sillä 

mm. Powers ym. (2013) havaitsivat päinvastaista verratessaan syömishäiriötä ja T1D:ta 

samanaikaisesti sairastavien EDE-Q- ja EDI-3-kyselyissä saamia pisteitä pelkkää syömishäiriötä 

sairastavien saamiin pisteisiin. Tutkimuksessa T1D:ta ja syömishäiriötä sairastavat saivat 

perinteisistä kyselyistä alhaisempia pisteitä kuin pelkkää syömishäiriötä sairastavat. Onkin siis 

mahdollista, että perinteisten kyselyiden käyttö voi myös saada T1D:ta sairastavien syömis-

häiriöoireilun vaikuttamaan todellista lievemmältä. (Powers ym. 2013) On myös hyvä pitää 

mielessä, että insuliinin rajoittaminen voi vähentää ”perinteisten” kompensaatiokeinojen käyttöä, 

mikä voi näyttäytyä kompensaatiokäytöksen puutteena perinteisissä kyselyissä, joissa insuliinin 

rajoittamisesta ei kysytä (Takii ym. 1999, Grylli ym. 2004, Pollock-BarZiv ja Davis 2005). 

 

Näin ollen T1D:ta sairastavilla tulisi käyttää kyselyitä, jotka on suunnattu syömishäiriöoireilun 

tunnistamiseen insuliinihoidon yhteydessä (Winston 2020). Tunnetuin tällainen kysely on 

Diabetes Eating Problems Survey-Revised (DEPS-R), joka sisältää 16 pisteytettävää kysymystä 

(Markowitz ym. 2009). Suomessa kehotetaan tällä hetkellä käyttämään terveydenhuollossa 

syömishäiriöoireilun tunnistamiseen tarkoitettua viisi kysymystä sisältävää SCOFF-kyselyä, jonka 

viimeinen kysymys korvataan kysymyksellä insuliinin rajoittamisesta painonpudotus-

tarkoituksessa (ns. muokattu SCOFF, modified SCOFF, mSCOFF) (Zuijdwijk ym. 2014, 

Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022). Lähes 100 tutkimusta kattaneessa 

systemaattisessa kirjallisuuskatsauksessa DEPS-R todettiin luotettavimmaksi ja kattavimmin 

tutkituksi syömishäiriöoireilukyselyksi T1D:ta sairastavilla (Pursey ym. 2020). Myös American 

Diabetes Association suosittelee kannanotossaan DEPS-R:n käyttöä syömishäiriöiden kliiniseen 

arviointiin (Young-Hyman ym. 2016). 
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4.2.2 Kliinisten syömishäiriöiden esiintyvyys 

Vuonna 2013 julkaisemassaan meta-analyysissa Young ym. totesivat sekä syömishäiriöoireilun 

että kliinisten syömishäiriöiden olevan yleisempiä T1D:ta sairastavilla nuorilla kuin heidän 

terveillä verrokeillaan. Meta-analyysissa kliinisten syömishäiriöiden esiintyvyydeksi todettiin 7 % 

T1D:ta sairastavien nuorten ja 2,8 % terveiden verrokkien keskuudessa (Young ym. 2013). 

 

Kliinisten syömishäiriöiden tutkiminen on haastavaa sekä niiden harvinaisuuden että ajan 

mittaan muuttuneiden kriteerien takia (Mannucci ym. 2005). Vuonna 2005 julkaistussa meta-

analyysissa, jossa keskityttiin vain laihuus- ja ahmimishäiriöiden yleisyyteen T1D:ta sairastavilla, 

havaittiin, että niiden esiintyvyys on suurempaa T1D:ta sairastavilla kuin terveillä verrokeilla. 

Sairauksia yksitellen tarkastellessa laihuushäiriön esiintyvyydessä ei ollut tilastollisesti 

merkitsevää eroa, mutta ahmimishäiriö oli yleisempi T1D:ta sairastavilla kuin verrokeilla. 

(Mannucci ym. 2005) Myös toisen meta-analyysin tulokset olivat samansuuntaisia; T1D ei ollut 

yhteydessä laihuushäiriön esiintyvyyteen mutta niin ahmimishäiriö kuin epätyypilliset 

syömishäiriötkin olivat yleisempiä T1D:ta sairastavilla kuin terveillä verrokeilla (Nielsen 2002). 

Kliinisten syömishäiriöiden esiintyvyyttä T1D:ta sairastavilla on tutkittu myös rekisteripohjaisesti 

(Raevuori ym. 2014, Cooper ym. 2017, Tate ym. 2020). Vaikka T1D on ollut näissä tutkimuksissa 

yhteydessä suurempaan syömishäiriöriskiin, ovat syömishäiriöiden esiintyvyydet huomattavasti 

alhaisempia kuin monissa tutkimuksissa, joissa satunnaiselle otannalle on suoritettu 

diagnostinen haastattelu (Jones ym. 2000, Raevuori ym. 2014, Cooper ym. 2017, Tate ym. 2020). 

Tämä voi viitata siihen, että syömishäiriöt jäävät usein tunnistamatta terveydenhuollossa 

(Scheuing ym. 2014). Tutkimusnäyttö kuitenkin puoltaa vahvasti sitä, että T1D on yhteydessä 

suurempaan syömishäiriöriskiin ja että syömishäiriöiden esiintyvyys on T1D:ta sairastavien 

keskuudessa suurempaa kuin verrokkiväestöllä. 

 

Kliinisten syömishäiriöiden esiintyvyyttä käsitteleviä tutkimuksia on koottu taulukkoon 4.  
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 Jatkuu 

Taulukko 4. Kliinisten syömishäiriöiden esiintyvyys, siihen yhteydessä olevat tekijät ja syömishäiriöiden yhteys T1D:n hoitotasapainoon 

Viite 

(maa) 

n  

(%naisia) 

Ikä, v 

(SD) 

Käytetyt 

kyselyt 

SH:iden 

jaottelu 

SH:iden 

esiintyvyys 

(naiset/miehet) 

Esiintyvyys SH-

tyypeittäin 

(naiset/miehet) 

Esiintyvyyteen 

yhteydessä 

olevat tekijät 

SH:n yhteys T1D:n hoito-

tasapainoon 

Affenito 

ym. 1997  

(USA) 

90  

(100 %) 

28,8  EDE 

BULIT-R 

DSM-III-R: KL 

(AN ja BN) ja 

ET 

KL: 15,6 % 

ET: 14,4 % 

KL tai ET: 30 % 

AN: 4,4 % 

BN: 11,1 %  

SH:t yhteydessä: 

vähäisempi VG-

mittaus, IR 

Ei yhteyttä: BMI 

SH:t yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen (KL 10,4 % (±2,8) & ET 

10,0 % (±1,5) vs. C 8,3 % (±1,6), 

p=0,05) ja korkeampaan T1D:n 

komplikaatioiden esiintyvyyteen 

Bryden 

ym. 1999  

(UK) 

76  

(43,4 %) 

11–28  EDE DSM-III-R: KL 

(AN, BN ja 

EDNOS) 

KL: 7,9 %  

(15,2 % / 2,3 %) 

AN: 0 % 

BN: 0 % 

EDNOS: 7,9 %  

(15,2 % / 2,3 %) 

 

— 

SH:illä ei tilastollisesti 

merkitsevää yhteyttä HbA1c:hen 

eikä T1D:n komplikaatioihin 

Cantwell 

ja Steel 

1996  

(UK) 

147  

(100 %) 

~25 mEAT-40 

Diagnost. 

haast. 

DSM-III-R: KL 

(AN, BN ja 

EDNOS) 

KL: 8,8 % AN: 2,7 % 

BN: 4,1 % 

EDNOS: 4,1 % 

SH:t yhteydessä: 

IR 

SH:t yhteydessä korkeampaan 

retinopatian (54 % vs. 20 %, 

p<0,05) ja nefropatian (31 % vs. 

6 %, p<0,05) esiintyvyyteen 

Engström 

ym. 1999 

(Ruotsi) 

89  

(100 %) 

16,3  

(±1,4) 

EDI 

BAB-T 

DSM-IV: KL 

(AN, BN, 

BED, EDNOS) 

KL: 6,7 % AN: 0 % 

BN: 0 % 

BED 3,4 % 

EDNOS: 3,4 %  

SH:t yhteydessä: 

korkeampi ikä 

Ei yhteyttä: BMI 

SH:illä ei tilastollisesti 

merkitsevää yhteyttä HbA1c:hen 

Fairburn 

ym. 1991 

(UK) 

100  

(54 %) 

n: 21,0 

(±2,6) 

m: 22,0 

(±2,2) 

EDE 

EAT-26 

DSM-III-R: KL 

(AN, BN, 

EDNOS) 

KL: 6 %  

(11,1 % / 0 %) 

AN: 0 %  

BN: 3 %  

(5,6 % / 0 %) 

EDNOS: 3 %  

(5,6 % / 0 %) 

SH:t yhteydessä: 

naissukupuoli, IR 

SH:t yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen (13,3 % (±3,0) vs. 

11,1 % (±2,6), p=0,02) 

Grylli ym. 

2004  

(Itävalta) 

199  

(48,2 %) 

14,1 

(±2,6) 

EAT-26 

EDI-2 

EDE 

DSM-IV: KL 

(AN, BN ja 

EDNOS)  

ET* 

KL: 5,5 %  

(11,5 % / 0 %) 

ET: 6,5 %  

(13,5 % / 1 %) 

AN: 0 % 

BN: 1 %  

(2,1 % / 0 %) 

EDNOS: 4,5 %  

(9,4 % / 0 %) 

SH:t yhteydessä: 

korkeampi BMI 

Ei yhteyttä: ikä, 

T1D:n kesto 

SH:illä ei tilastollisesti 

merkitsevää yhteyttä HbA1c:hen 

(KL 9,1 % (±2,2) vs. ET 8,9 % 

(±2,2) vs. C 8,3 % (±1,8), p=0,37) 

    



Taulukko 4 jatkuu 41  

 

Jatkuu 

Viite 

(maa) 

n  

(%naisia) 

Ikä, v 

(SD) 

Käytetyt 

kyselyt 

SH:iden 

jaottelu 

SH:iden 

esiintyvyys 

(naiset/miehet) 

Esiintyvyys SH-

tyypeittäin 

(naiset/miehet) 

Esiintyvyyteen 

yhteydessä 

olevat tekijät 

SH:n yhteys T1D:n hoito-

tasapainoon 

Grylli ym. 

2010 

(Itävalta) 

76  

(100 %) 

17,2  

(±2,1) 

EDE DSM-IV-TR: 

KL (AN, BN, 

EDNOS)  

ET* 

KL: 11,8 % 

ET: 18,4 % 

KL tai ET: 30,3 % 

AN: 0 % 

BN: 0 % 

EDNOS: 11,8 % 

Ei yhteyttä: ikä, 

BMI, T1D:n kesto, 

T1D:n puhkeamis-

ikä 

SH:illä ei tilastollisesti 

merkitsevää yhteyttä HbA1c:hen 

(8,7 % (±2,1) vs. 8,2 % (±1,5), 

p>0,05) 

Jones ym. 

2000 

(USA) 

361 

(100 %) 

14,9 

(±2,0) 

EDE DSM-IV: KL 

(AN, BN ja 

EDNOS) 

ET* 

KL: 10,1 % 

ET: 13,8 % 

AN: 0 % 

BN: 1,4 % 

EDNOS: 8,7 % 

KL yhteydessä: IR KL yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen (9,4 % (±1,8) vs. 8,6 % 

(±1,6), p=0,04), ET:llä ei merkit-

sevää yhteyttä (9,1 % (±1,8)) 

Pinna 

ym. 2017 

(Italia) 

211  

(48,8 %) 

38 SCID-I DSM-IV: AN, 

BN, EDNOS 

DSM-5: AN, 

BN, BED, 

OSFED, UFED 

DSM-IV: 12,8 % 

(17,5 % / 8,3 %)  

DSM-5: 21,8 % 

(33,0 % / 11,1 %) 

 

— 

SH:t yhteydessä: 

naissukupuoli 

 

— 

Pollock 

ym. 1995 

(USA) 

79  

(55,7 %) 

20,6 ISC DSM-III: KL 

(AN, BN) ja 

ET 

KL: 1,3 % 

ET: 2,5 % 

KL tai ET: 3,8 % 

AN: 0 % 

BN: 1,3 % 

 

— 

 

— 

Stancin 

ym. 1989 

(USA) 

59  

(100 %) 

21,5  

(±2,7) 

Bulimia 

screening 

-kysely 

DSM-III: KL 

(BN) ja ET 

KL: 12 % 

ET: 10 % 

BN: 12 % BN yhteydessä: IR 

Ei yhteyttä: ikä 

BN yhteydessä useampiin 

DKA:ihin ja T1D:een liittyviin 

sairaalahoitoa vaativiin tiloihin 

Steel ym. 

1987  

(UK) 

208 

(100 %) 

16–25 Potilas-

tietojen 

arviointi

** 

DSM-III: KL 

(AN, BN) ja 

ET 

KL: 5,8 % 

ET: 1,4 % 

KL tai ET: 7,2 % 

AN: 4,8 % 

BN: 1,0 % 

 

— 

SH:t yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen (14,8 % vs. 12,0 %) ja 

korkeampaan retino- ja 

neuropatian esiintyvyyteen 

* Tutkimuksissa käytetty Jones ym. (2000) luomia epätyypillisen syömishäiriön kriteereitä 

** Syömishäiriöt tunnistettu potilastekstien perusteella, mikä voi vähentää erityisesti niiden syömishäiriöiden tunnistusta, joihin ei liity painon 

putoamista. 

 

Lyhenteet: AN: laihuushäiriö, BAB-T: Assessment of Anorexia–Bulimia – Teenager version (diagnostinen haastattelu), BED: ahmintahäiriö, BMI: 

painoindeksi, BN: ahmimishäiriö, BULIT-R: Bulimia Test Revised (diagnostinen haastattelu), C: verrokki, DKA: diabeettinen ketoasidoosi, DSM-III(-R): 
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Third Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (Revised) (tautiluokitus), DSM-IV(-TR): Fourth Diagnostic and Statistical Manual of Mental 

Disorders (Text Revision) (tautiluokitus), DSM-5: Fifth Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (tautiluokitus), EAT-26: Eating Attitudes Test 

(syömishäiriöoirekysely), EDE: Eating Disorder Examination (diagnostinen haastattelu), EDI(-2): Eating Disorder Inventory (-2) (syömishäiriöoirekysely), 

EDNOS: Eating Disorder Not Otherwise Specified, muut syömishäiriöt, ET: epätyypillinen syömishäiriö, IR: insuliinin rajoittaminen, ISC: Interview 

Schedule for Children and Adolescents (diagnostinen haastattelu), KL: kliininen syömishäiriö, mEAT-40: modified Eating Attitudes Test 

(diabetesspesifinen syömishäiriöoirekysely), OSFED: Other Specified Feeding or Eating Disorder, epätyypilliset syömishäiriöt, SCID-I: Structured Clinical 

Interview for DSM Axis I (diagnostinen haastattelu), SH: syömishäiriö, T1D: tyypin 1 diabetes, UFED: Unspecified Feeding or Eating Disorder, 

määrittelemättömät syömishäiriöt, VG: verenglukoosi 
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Syömishäiriöiden on havaittu olevan kiistattomasti yhteydessä naissukupuoleen T1D:ta 

sairastavilla. BMI:n osalta tulokset ovat ristiriitaisempia; osassa tutkimuksista syömishäiriöt ovat 

olleet yhteydessä korkeampaan BMI:hin, mutta toisissa syömishäiriöiden ja BMI:n välillä ei ole 

havaittu yhteyttä. Iällä ja T1D:n hoitomuodolla ei vaikuttaisi olevan tässä käsiteltyjen tutkimusten 

perusteella yhteyttä syömishäiriöihin, mutta tämä voi selittyä osittain sillä, että tutkimusjoukot 

ovat olleet näissä tutkimuksissa liian pieniä ja/tai tarkasti rajattuja, jotta tilastollisesti merkitseviä 

eroja voitaisiin havaita. Yli 52 000 8–30-vuotiasta tutkittavaa kattaneessa rekisteripohjaisessa 

tutkimuksessa havaittiin, että syömishäiriötä sairastavat olivat keskimäärin hieman vanhempia 

(16,8 v vs. 15,8 v) ja käyttivät harvemmin insuliinipumppua (Scheuing ym. 2014). Valtaosassa 

tutkimuksista myöskään T1D:n puhkeamisiän ei ole havaittu olevan yhteydessä syömishäiriöiden 

esiintyvyyteen. Tutkittaessa ikäjaoteltua T1D:n puhkeamisikää on kuitenkin havaittu, että syömis-

häiriötä sairastavilla T1D on puhjennut usein 7–18 vuoden iässä (Takii ym. 2011). Erityisen vahva 

yhteys syömishäiriöriskiin vaikuttaa olevan T1D:n puhkeamisella juuri murrosiän alkaessa (Takii 

ym. 2011). 

4.2.3 Syömishäiriöoireilun esiintyvyys 

Kuten väestötasolla, myös T1D:ta sairastavilla lievempiasteinen syömishäiriöoireilu on 

huomattavasti kliinisiä syömishäiriöitä yleisempää. Meta-analyysissa syömishäiriöoireilun 

esiintyvyydeksi nuorten T1D:ta sairastavien keskuudessa todettiin 39,3 %, kun taas terveillä 

verrokeilla esiintyvyys oli 32,5 % (Young ym. 2013). Tuoreessa meta-analyysissa syömishäiriö-

oireilun esiintyvyydeksi aikuisilla T1D:ta sairastavilla todettiin 24 %, joskin tässä meta-analyysissa 

otettiin huomioon myös kliinisiä syömishäiriöitä tarkastelleet tutkimukset (Niemelä ym. 2024). 

Syömishäiriöoireilun esiintyvyyttä tutkittaessa tutkimusten väliset erot ovat olleet todella 

merkittäviä niin menetelmien kuin tulostenkin osalta. Yleisimmin tutkimuksissa on käytetty 

syömishäiriöoireilun tunnistamiseen DEPS-R-kyselyä, mutta sitä käyttäneissäkin tutkimuksissa 

syömishäiriöoireilun esiintyvyys on vaihdellut 13–40 %:n välillä. Suuria tutkimusten välisiä eroja 

sekä syömishäiriöiden että syömishäiriöoireilun esiintyvyydessä voivat selittää erityisesti erot 

syömishäiriöoireilun kriteereissä sekä tutkimusjoukkojen koostumuksessa, kuten ikä- ja 

sukupuolijakaumassa (Pinhas-Hamiel ym. 2015). Syömishäiriöoireilun esiintyvyyttä käsitteleviä 

tutkimuksia on koottu taulukkoon 5. 
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 Jatkuu 

Taulukko 5. Syömishäiriöoireilun esiintyvyys, siihen yhteydessä olevat tekijät ja syömishäiriöoireilun yhteys T1D:n hoitotasapainoon 

Viite 

(maa) 

n  

(%naisia) 

Ikä, v 

(SD) 

Käytetyt

kyselyt 

SH-oireilun 

esiintyvyys  

(naiset/miehet) 

Esiintyvyyteen yhteydessä olevat 

tekijät* 

Syömishäiriöoireilun yhteys T1D:n 

hoitotasapainoon 

Apergi ym. 

2020 

(Kreikka) 

100  

(71 %) 

35,9  

(±10,7) 

DEPS-R 

EAT-26 

DEPS-R: 40 % 

EAT-26: 35 % 

DEPS-R yhteydessä: masennus 

Ei yhteyttä: BMI 

DEPS-R-pisteet korreloivat HbA1c:n 

kanssa (r=0,59, p<0,001) 

Araia ym. 

2017 

(Australia) 

477  

(62 %) 

16  

(±2) 

DEPS-R 38 %  

(50 % / 18 %) 

DEPS-R yhteydessä: naissukupuoli, 

korkeampi BMI, IR, korkeampi ikä 

(naisilla), kehotyytymättömyys 

Ei yhteyttä: T1D:n kesto, T1D:n 

hoitomuoto 

DEPS-R-pisteet korreloivat HbA1c:n 

kanssa (rn=0,37, p<0,001, rm 0,43, 

p<0,001) 

Atik Altınok 

ym. 2017 

(Turkki) 

200  

(55 %) 

14,0 DEPS-R 24 %  

(29,1 % / 17,8 %) 

DEPS-R yhteydessä: korkeampi ikä, 

korkeampi BMI-SDS 

Ei yhteyttä: sukupuoli, T1D:n kesto, 

T1D:n hoitomuoto 

DEB yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen (p=0,002) 

Atik-Altınok 

ym. 2023 

(Turkki) 

100 

(63 %) 

26,4 

(±7,2) 

DEPS-R 

EDE-Q 

DEPS-R: 31 % 

(31,7 % / 29,7 %) 

DEB yhteydessä: korkeampi BMI, 

korkeammat EDE-Q-pisteet 

Ei yhteyttä: sukupuoli, T1D:n hoitomuoto 

DEB:lla ei tilastollisesti merkitsevää 

yhteyttä HbA1c:hen 

DEPS-R-pisteet korreloivat naisilla 

HbA1c:n kanssa (rn=0,71, p<0,01) 

Broadley 

ym. 2018 

(Australia) 

74  

(85,1 %) 

28,5  

(±6,5) 

DEPS-R 

EDE-Q 

DEPS-R: 33,9 % 

EDE-Q: 24,3 % 

DEB yhteensä: 

36,5 % 

DEPS-R yhteydessä: matalampi mieliala, 

alhaisempi toiminnanohjaus, vähäisempi 

perhesuhteiden koheesio 

Ei yhteyttä: ikä 

 

— 

Cantwell ja 

Steel 1996 

(UK) 

147  

(100 %) 

~25 mEAT-40 

 

20,4 % DEB yhteydessä: korkeampi BMI, 

pidempi T1D:n kesto, IR, kliininen SH 

Ei yhteyttä: ikä, T1D:n puhkeamisikä 

DEB:lla ei tilastollisesti merkitsevää 

yhteyttä HbA1c:hen (11,3 % (±2,7) vs. 

10,2 % (±1,7), p>0,05) eikä nefropatian 

esiintyvyyteen (18,2 % vs. 7,7 %, p>0,05) 

DEB yhteydessä korkeampaan retinopa-

tian esiintyvyyteen (46 % vs. 15 %, p<0,05) 
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 Jatkuu 

Viite 

(maa) 

n  

(%naisia) 

Ikä, v 

(SD) 

Käytetyt

kyselyt 

SH-oireilun 

esiintyvyys  

(naiset/miehet) 

Esiintyvyyteen yhteydessä olevat 

tekijät* 

Syömishäiriöoireilun yhteys T1D:n 

hoitotasapainoon 

Cherubini 

ym. 2018 

(Italia) 

163 

(51,5 %) 

15,4 DEPS-R 34,4 % 

(41,7 % / 26,6 %) 

DEB yhteydessä: korkeampi BMI,  

Ei yhteyttä: sukupuoli (p=0,063), ikä, IR, 

T1D:n kesto, T1D:n puhkeamisikä, T1D:n 

hoitomuoto 

DEB yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen (8,0 % vs. 7,4 %, p=0,001) 

Ei yhteyttä: DKA:t, vakavat 

hypoglykemiat 

Cecilia-

Costa ym. 

2019 

(USA) 

178  

(48 %) 

14,9  

(±1,3) 

DEPS-R DEB: 15 %  

(20 % / 9,7 %) 

Lievä DEB (DEPS-

R 10–19 p.): 26 %  

(34,1 % / 19,4 %) 

DEB yhteydessä: naissukupuoli, korkeam-

pi BMI, heikompi T1D:n itsehoito, heikom-

pi elämänlaatu, enemmän masennus-

oireita, enemmän perheen ristiriitoja 

Ei yhteyttä: ikä, T1D:n kesto, T1D:n 

hoitomuoto 

DEB yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen verrattuna DEPS-R <10 p.  

(9,0 % (±1,2) vs. 8,3 % (±0,9), p=0,01) 

d’Emden 

ym. 2017 

(Australia) 

151  

(55,6 %) 

21  

(±3) 

EDI-3RC 

ED-CBQ 

DEB: 35,8 % 

SH-riski: 12,7 % 

Kompensaatio-

käytös: 38,7 % 

EDI-3RC yhteydessä: naissukupuoli, 

korkeampi BMI 

Kompensaatiokäyttäytymisessä ei 

sukupuolten välisiä eroja 

Ei yhteyttä SH-riskiin: ikä, T1D:n kesto 

DEB:lla ei tilastollisesti merkitsevää 

yhteyttä HbA1c:hen 

Doyle ym. 

2017  

(USA) 

60  

(45 %) 

21  

(±2,5) 

DEPS-R 23,3 %  

(29,6 % / 18,2 %) 

DEPS-R yhteydessä: korkeampi BMI  

Ei yhteyttä: sukupuoli, ikä, T1D:n kesto, 

T1D:n hoitomuoto 

DEB yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen (10,4 % (±2,1) vs. 7,8 % (±1,3), 

p<0,001) 

Embaye 

ym. 2023 

(Italia ja 

Alanko-

maat) 

291 

(78,9 %) 

39,6 

(±13,4) 

DEPS-R 27,1 % DEB yhteydessä: korkeampi BMI, 

korkeampi DD, enemmän tunteiden 

tukahduttamista 

Ei yhteyttä: ikä, T1D:n kesto 

DEB yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen (7,8 % (±4) vs. 7 % (±3,3), 

p<0,001) ja suurempaan diabeteksen 

komplikaatioiden esiintyvyyteen 

(46,8 % vs. 11,8 %, p=0,011) 

Engström 

ym. 1999 

(Ruotsi) 

89  

(100 %) 

16,3  

(±1,4) 

EDI 16,9 % EDI yhteydessä: korkeampi BMI DEB:lla ei tilastollisesti merkitsevää 

yhteyttä HbA1c:hen (9,1 % (±1,9) vs. 

8,3 % (±4,2), p>0,05) 

Falcão ja 

Francisco 

2017 

(Portugali) 

55  

(67,3 %) 

24,8  

(±4,2) 

EDE-Q 

 

29,1 % EDE-Q yhteydessä: kehotyytymättömyys 

Ei yhteyttä: sukupuoli, BMI, T1D:n kesto 

 

— 
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 Jatkuu 

Viite 

(maa) 

n  

(%naisia) 

Ikä, v 

(SD) 

Käytetyt

kyselyt 

SH-oireilun 

esiintyvyys  

(naiset/miehet) 

Esiintyvyyteen yhteydessä olevat 

tekijät* 

Syömishäiriöoireilun yhteys T1D:n 

hoitotasapainoon 

Johnson 

ym. 2014 

(UK) 

96  

(59,4 %) 

18,1  

(±1,3) 

DEPS-R 35,1 % DEPS-R yhteydessä: naissukupuoli DEB:lla ei tilastollisesti merkitsevää 

yhteyttä HbA1c:hen 

Karasto-

giannidou 

ym. 2021 

(Kreikka) 

103 

(75,7 %) 

37 

(±22) 

DEPS-R 30,1 % 

(30,8 % / 28,0 %) 

DEB yhteydessä: korkeampi BMI,  

Ei yhteyttä: sukupuoli, ikä, T1D:n kesto, 

T1D:n hoitomuoto, glukoosisensorin 

käyttö 

DEB yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen (7 % vs. 6,5 %, p=0,004) 

Lok ym. 

2023 

(Kiina) 

228  

(47,4 %) 

38  

(±12,9) 

DEPS-R 

EDE-Q 

DEPS-R (≥24 p.): 

13,2 % 

EDE-Q: 7,5 % 

DEPS-R yhteydessä: naissukupuoli, 

korkeampi BMI, alhaisempi 

sairastumisikä, CGM:n käyttö 

Ei yhteyttä: ikä 

DEPS-R-pisteet eivät yhteydessä 

HbA1c:hen (r=0,118, p=0,076). 

DEPS-R-pisteet yhteydessä useampiin 

DKA:ihin (p=0,03) 

Luyckx ym. 

2019 

(Belgia) 

300  

(56,8 %) 

20,8  

(±3,3) 

DEPS-R  

(-1 kysy-

mys) 

DEBalussa: 26,3 % 

DEB1 vuosi: 27,0 % 

DEB yhteensä: 

34,3 % 

DEB yhteydessä: naissukupuoli, 

korkeampi BMI, korkeampi DD, 

masennusoireet, huonompi T1D:n hoito 

Ei yhteyttä: ikä, T1D:n kesto, T1D:n 

hoitomuoto 

DEB yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen 

McClintock 

ym. 2022 

(Uusi-

Seelanti) 

200  

(60 %) 

19,3 DEPS-R 30,7 % DEB yhteydessä: naissukupuoli, MDI 

DEPS-R yhteydessä: korkeampi BMI korke-

ampi DD, heikompi henkinen hyvinvointi 

Ei yhteyttä: ikä 

DEPS-R-pisteet korreloivat HbA1c:n 

kanssa (r=0,457, p<0,001) 

Merwin 

ym. 2014 

(USA) 

276  

(68,5 %) 

43,5  

(±13,7) 

DEPS-R 22 % DEB yhteydessä: hallitsematon syöminen DEPS-R-pisteet korreloivat HbA1c:n 

kanssa (r=0,44, p<0,001) 

Nilsson 

ym. 2020 

(Tanska) 

192  

(47 %) 

15,4 

(±4,4) 

DEPS-R 20,8 %  

(34,1 % / 8,9 %) 

DEB yhteydessä: naissukupuoli, 

korkeampi ikä, korkeampi zBMI, pidempi 

T1D:n kesto 

Ei yhteyttä: T1D:n hoitomuoto 

DEB yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen (8,8 % vs. 7,8 %, p<0,001) 



Taulukko 5 jatkuu 47  

 

 Jatkuu 

Viite 

(maa) 

n  

(%naisia) 

Ikä, v 

(SD) 

Käytetyt

kyselyt 

SH-oireilun 

esiintyvyys  

(naiset/miehet) 

Esiintyvyyteen yhteydessä olevat 

tekijät* 

Syömishäiriöoireilun yhteys T1D:n 

hoitotasapainoon 

Nip ym. 

2019 (USA) 

2156  

(50 %) 

17,7  

(±4,3) 

DEPS-R 21,2 %  

(30,2 % / 12,2 %) 

DEB yhteydessä: naissukupuoli, 

korkeampi ikä, korkeampi BMI, 

vähäisempi CSII:n käyttö, enemmän 

masennusoireita, heikompi elämänlaatu 

Ei yhteyttä: CGM:n käyttö 

DEB yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen (10,2 % (±2,0) vs. 8,9 % (±1,7), 

p<0,01) ja suurempaan DKA:en 

esiintymiseen viimeisen 6 kk:n sisällä 

(12,0 vs. 4,7, p<0,01) 

Philippi 

ym. 2013 

(Brasilia) 

189  

(75 %) 

26,0  

(±9,8) 

EAT-26 

BITE 

BES 

EAT-26: 45 % 

BITE: 40 %  

BES: 16 % 

DEByht.: 58,7 % 

DEB yhteydessä: naissukupuoli, 

korkeampi BMI, IR, kehotyytymättömyys, 

(EAT:n mukaan) korkeampi ikä 

 

— 

Pinna ym. 

2022 

(Italia) 

172  

(50 %) 

36,8  

(±9,9) 

DEPS-R 

 

 

19,2 %  

(27,9 % / 10,5 %) 

DEPS-R yhteydessä: naissukupuoli, 

korkeampi BMI, alhaisempi hoitoon 

sitoutuminen, masennus 

Ei yhteyttä: ikä, T1D:n kesto, T1D:n 

hoitomuoto 

DEPS-R-pisteet korreloivat HbA1c:n 

kanssa (ρ=0,293, p<0,001) 

Pollock-

BarZiv ja 

Davis 2005 

(Kanada) 

51  

(100 %) 

21,5  DSED 

EDI 

DEB (omat 

kriteerit): 27,5 % 

DEB yhteydessä: painokeskeisyys, 

epävakaa persoonallisuus 

DEB yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen (9,5 % (±1,3) vs. 8,1 % (±1,7), 

p<0,01) 

Propper-

Lewinsohn 

ym. 2023 

(Israel) 

291 

(45,4 %) 

16,9 DEPS-R 28,9 % DEPS-R yhteydessä: naissukupuoli, 

korkeampi zBMI, MDI, T1D:n 

puhkeaminen <13-vuotiaana 

Ei yhteyttä: ikä, T1D:n kesto 

DEPS-R-pisteet korreloivat HbA1c:n 

kanssa (r=0,3–0,38, p<0,02) 

Rancourt 

ym. 2019 

(USA) 

818  

(58,1 %) 

 

13–35 DEPS-R 31,1 %  

  

DEB yhteydessä: naissukupuoli, 18–25 

vuoden ikä (p=0,056), kehotyytymät-

tömyys, ruokavalion rajoittaminen, 

T1D:een liittyvät kielteiset ajatukset 

DEPS-R-pisteet korreloivat HbA1c:n 

kanssa (r=0,32, p<0,01) 

Ryman ym. 

2019 

(Kanada) 

116  

(45,7 %) 

14,6  

(±1,6) 

DEPS-R 20,7 %  

(34,0 % / 9,5 %) 

DEB yhteydessä: naissukupuoli, enemmän 

perhekonfliktia 

Ei yhteyttä: zBMI, T1D:n kesto, masennus- 

tai ahdistushistoria, perheen tulotaso 

DEB yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen (9,31 % (±1,29) vs. 8,34 % 

(±1,23), p=0,001) 
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 Jatkuu 

* DEPS-R / EDI(-3RC) / EDE-Q yhteydessä: syömishäiriöoirekyselyn pisteet korreloivat kyseisten muuttujien kanssa 

DEB yhteydessä: syömishäiriöoireilu (syömishäiriöoireilun kriteerit täyttävä käytös) yhteydessä kyseisiin muuttujiin 

  

Lyhenteet: BES: Binge Eating Survey (syömishäiriöoirekysely), BITE: Bulimic Investigatory Test, Edinburgh (syömishäiriöoirekysely), BMI(-SDS): 

painoindeksi (keskihajonta, standard deviation score), CGM: continuous glucose monitoring, glukoosisensori, CSII: insuliinipumppu, DD: diabetes 

distress, hoidossa kuormittuminen, DEB: syömishäiriöoireilu (syömishäiriöoireilun kriteerit täyttävä käytös), DEPS-R: Diabetes Eating Problems Survey-

Revised (diabetesspesifinen syömishäiriöoirekysely), DKA: diabeettinen ketoasidoosi, DSED: Diagnostic Survey for Eating Disorders (diabetesspesifinen 

Viite 

(maa) 

n  

(%naisia) 

Ikä, v 

(SD) 

Käytetyt

kyselyt 

SH-oireilun 

esiintyvyys  

(naiset/miehet) 

Esiintyvyyteen yhteydessä olevat 

tekijät* 

Syömishäiriöoireilun yhteys T1D:n 

hoitotasapainoon 

Sancanuto 

ym. 2017 

(Espanja) 

112  

(58,0 %) 

18–56 DEPS-R 

EAT-26 

DEPS-R: 19,4 % 

EAT-26: 11,1 % 

 

— 

 

— 

Saßmann 

ym. 2015 

(Saksa) 

246  

(49 %) 

15,8  

(±1,8) 

DEPS-R 

SCOFF 

EDE-Q 

DEPS-R: 15,4 %  

(22,3 % / 8,8 %) 

SCOFF: 16,3 %  

(24,2 % / 8,8 %) 

EDE-Q: 8,1 %  

(14,9 % / 1,6 %) 

DEB (DEPS-R ≥20 p.) yhteydessä: 

naissukupuoli, korkeampi BMI-SDS, 

korkeampi ikä (naisilla), heikompi yleinen 

hyvinvointi 

Ei yhteyttä: T1D:n kesto, T1D:n 

hoitomuoto 

DEB yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen (9,1 % (±2,0) vs. 8,0 % (±1,5), 

p<0,001) 

Watt ym. 

2022 

(Australia) 

199  

(50,3 %) 

32,1  

(±12,8) 

DEPS-R 31 %  

(39,9 % / 23,3 %) 

DEB yhteydessä: naissukupuoli, 

korkeampi BMI 

Ei yhteyttä: ikä, T1D:n kesto 

DEB yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen (8,9 % vs. 8,0 %, p<0,001) 

Wisting 

ym. 2013a 

(Norja) 

770  

(50,6 %) 

14,6  

(±2,1) 

DEPS-R 18,3 %  

(27,7 % / 8,6 %) 

DEB yhteydessä: naissukupuoli, 

korkeampi ikä, korkeampi zBMI 

Ei yhteyttä: T1D:n kesto, T1D:n 

puhkeamisikä 

DEB yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen (9,2 % (±1,6) vs. 8,4 % (±1,3), 

p<0,001) 

Wisting 

ym. 2018 

(Norja) 

282  

(60 %) 

42,1  

(±15,2) 

DEPS-R 20,3 %  

(24,8 % / 13,3 %) 

DEB yhteydessä: naissukupuoli, nuorempi 

ikä, korkeampi BMI, lyhyempi T1D:n kesto, 

masennus, ahdistuneisuus 

DEB:lla ei tilastollisesti merkitsevää 

yhteyttä HbA1c:hen (8,0 % (±0,9) vs. 

7,7 % (±0,9), p>0,05) 

Yafei ym. 

2023 

(Saudi-

Arabia) 

265  

(61,5 %) 

17,7  

(±3,5) 

DEPS-R 27,2 %  

(32,5 % / 18,6 %) 

DEB yhteydessä: naissukupuoli, 

korkeampi BMI, IR 

Ei yhteyttä: ikä, T1D:n kesto, 

sairastumisikä, CGM käyttö 

DEB yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen (9,6 % (±2,2) vs. 7,9 % (±1,9), 

p<0,001) ja sairaalassaoloon DKA:n tai 

hypoglykemian takia 
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syömishäiriöoirekysely), EAT-26: Eating Attitudes Test (syömishäiriöoirekysely), ED-CBQ: Eating Disorder Compensatory Behaviour Questions 

(kompensaatiokäytöstä mittaava kysely), EDE-Q: Eating Disorder Examination Questionnaire (syömishäiriöoirekysely), EDI(-3RC): Eating Disorder Risk 

Inventory (-3 Risk Composite) (syömishäiriöoirekysely), IR: insuliinin rajoittaminen, MDI: monipistoshoito, mEAT-40: modified Eating Attitudes Test 

(diabetesspesifinen syömishäiriöoirekysely), SCOFF: syömishäiriöoirekysely, SH: syömishäiriö, T1D: tyypin 1 diabetes, zBMI: lasten painoindeksi 
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Kuten kliinisten syömishäiriöiden, myös syömishäiriöoireilun on havaittu olevan yleisempää 

naisilla kuin miehillä (poikkeuksena Falcão ja Francisco (2017) ja Doyle ym. (2017), jotka eivät 

havainneet merkitseviä sukupuolten välisiä eroja syömishäiriöoireilun esiintyvyydessä). Valta-

osassa tutkimuksista myös korkeampi BMI on ollut yhteydessä syömishäiriöoireilun 

esiintymiseen. Syömishäiriöoireilun ja BMI:n välistä yhteyttä tarkastellessaan Karastogiannidou 

ym. (2021) havaitsivat, että jokainen yhden BMI-yksikön nousu kasvatti syömishäiriöoireilun 

todennäköisyyttä jopa 67 %. Iän osalta näyttö on kahtiajakautunutta; lapsilla ja nuorilla tehdyissä 

tutkimuksissa korkeampi ikä on usein yhteydessä syömishäiriöoireiluun, kun taas aikuisilla 

tehdyissä tutkimuksessa tilanne on päinvastainen. Tämä tukee teoriaa siitä, että syömishäiriö-

oireilu on yleisintä nuoruudessa ja nuoressa aikuisuudessa. Sama trendi on havaittavissa kahden 

peräkkäisen eri ikäryhmiä tutkineen norjalaistutkimuksen tuloksia tarkasteltaessa (Wisting ym. 

2013a, Wisting ym. 2018). Tutkimusten tulokset yhdistettäessä DEPS-R-pisteiden voidaan havaita 

mukailevan Gaussin käyrää, jossa pisteet ovat korkeimmillaan 17–24 ikävuoden kohdalla ja 

laskevat tasaisesti liikuttaessa kohti nuorempia ja vanhempia ikäluokkia (Wisting ym. 2013a, 

Wisting ym. 2018). 

4.2.4 Insuliinin rajoittamisen esiintyvyys 

Insuliinin rajoittamisen esiintyvyyttä on tutkittu runsaasti, mutta kattavaa meta-analyysia sen 

yleisyydestä ei löytynyt. Systemaattisessa kirjallisuuskatsauksessaan De Paoli ja Rogers (2018) 

kävivät läpi 31 insuliinin rajoittamisen esiintyvyyttä käsittelevää tutkimusta ja havaitsivat tulosten 

vaihtelevan runsaasti. Insuliinin rajoittamisen yleisyys vaihteli välillä 4,1–58 % yleisessä T1D-

populaatiossa ja 48–90 % silloin, kun tutkittiin syömishäiriötä ja T1D:ta samanaikaisesti 

sairastavia (De Paoli ja Rogers 2018). Insuliinin rajoittamisen yleisyyden tutkimista vaikeuttavat 

huomattavasti tutkimusten väliset erot tutkimusmenetelmissä ja insuliinin rajoittamisen 

kriteereissä sekä se, että käytettyjä menetelmiä ja kriteereitä ei läheskään aina selitetä 

tutkimuksessa riittävän tarkasti. Esimerkiksi Bächle ym. (2016) määrittivät insuliinin rajoittamisen 

rajaksi yli viisi kertaa edellisviikolla tapahtuneen insuliinin rajoittamisen, kun taas esimerkiksi 

Wisting ym. (2013a) tulkitsivat insuliinin rajoittamista tapahtuvan, jos DEPS-R-kyselyn vastaus 

insuliinin rajoittamista koskeviin kysymyksiin oli ”joskus” tai useammin. Nämä tulkintaerot 

heijastuvat usein myös saatuihin tuloksiin insuliinin rajoittamisen yleisyydestä; Bächle ym. (2016) 
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havaitsivat insuliinin rajoittamista 7,1 %:lla tutkittavista, kun taas Wisting ym. (2013a) saivat 

vastaavaksi osuudeksi 31,6 %. Tuoreemmassa australialaistutkimuksessa puolestaan käytettiin 

insuliinin rajoittamisen kartoittamisessa samoja kysymyksiä kuin Wisting ym. (2013a), mutta 

insuliinin rajoittamiseksi tulkittiin vastaukset ”yleensä” ja ”aina” (Watt ym. 2022). Tämä tulkinta-

ero luultavasti vaikutti siihen, että tutkimuksessa havaittiin insuliinin rajoittamista vain noin 

neljäsosalla niistä tutkittavista, jotka saivat DEPS-R-kyselystä ≥20 pistettä (Watt ym. 2022). 

 

Insuliinin rajoittamista ei kysyttäessä myöskään aina liitetä painonhallintatarkoitukseen tai 

syömiskäyttäytymiseen, jolloin tuloksia ei voi yleistää koskemaan automaattisesti syömishäiriö-

oireilumuotona toimivaa insuliinin rajoittamista (Bächle ym. 2016). Taulukkoon 6 on koottu 

tutkimuksia, joissa on tutkittu syömiskäyttäytymiseen liittyvän tai painonhallintatarkoituksessa 

tehdyn insuliinin rajoittamisen esiintyvyyttä. 
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 Jatkuu 

Taulukko 6. Insuliinin rajoittamisen esiintyvyys, siihen yhteydessä olevat tekijät ja insuliinin rajoittamisen yhteys T1D:n hoitotasapainoon 

Viite 

(maa) 

n  

(%naisia) 

Ikä, v  

(SD) 

IR määritelmä IR-kriteerit IR esiintyvyys 

(naiset/miehet) 

Esiintyvyyteen yhteydessä 

olevat tekijät 

IR:n yhteys T1D:n 

hoitotasapainoon 

Araia ym. 

2017 

(Australia) 

477  

(62 %) 

16  

(±2) 

Kuinka usein viim. 14 

pv:n aikana olet jättä-

nyt tarkoituksellisesti 

insuliinia ottamatta? 

1–3 pv tai  

≥4 pv 

1–3 pv: 14 %  

(13 % / 14 %) 

≥4 pv: 5 %  

(6 % / 4 %) 

IR yhteydessä: korkeammat 

DEPS-R-pisteet, keho-

tyytymättömyys (naisilla) 

Ei yhteyttä: sukupuoli 

 

— 

Atik Altınok 

ym. 2017 

(Turkki) 

200  

(55 %) 

14,0 DEPS-R kysymykset 

4 ja 13 

 

— 

IP: 32,3 %  

(28 % / 37,5 %) 

IO: 23,4 %  

(22 % / 25 %) 

Ei yhteyttä: sukupuoli  

— 

Atik-Altınok 

ym. 2023 

(Turkki) 

100 

(63 %) 

26,4 

(±7,2) 

DEPS-R kysymykset 

4 ja 13 

 

— 

IR: 62 % 

(55 % / 73 %) 

 

— 

 

— 

Battaglia 

ym. 2006 

(USA) 

69  

(100 %) 

12–18 IP tai IO 

painonpudotus-

tarkoituksessa 

Kyllä IR: 10,1 %  

CSII 0 %  

MDI 15 % 

IR yhteydessä: korkeampi 

ikä, MDI 

Ei yhteyttä: BMI, T1D:n 

kesto 

 

— 

Biggs ym. 

1994  

(USA) 

42  

(100 %) 

16–40 Tarkoituksellinen IR 

painonpudotus-

tarkoituksessa 

On tapahtu-

nut viim. 

3 kk aikana 

IR: 35,7 % 

IP: 16,7 % 

IP+IO: 19 % 

IR yhteydessä: DEB, 

negatiivisempi suhtautu-

minen T1D:een 

Ei yhteyttä: paino 

IR yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen (15,31 % (±6,34) 

vs. 10,28 % (±2,71), p<0,01) 

Bernstein 

ym. 2013 

(USA) 

150  

(49 %) 

11–25 Otatko vähemmän 

insuliinia kuin 

pitäisi? 

Kyllä IR: 13,3 %  

— 

IR yhteydessä korkeampaan 

HbA1c ≥8,5 % todennäköi-

syyteen (OR=8,50, p=0,001) 

Broadley 

ym. 2018 

(Australia) 

74  

(85,1 %) 

28,5  

(±6,5) 

DEPS-R kysymykset 

4 ja 13 

≥2 p. 

(joskus) 

IR: 25,7 %  

— 

 

— 
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Viite 

(maa) 

n  

(%naisia) 

Ikä, v  

(SD) 

IR määritelmä IR-kriteerit IR esiintyvyys 

(naiset/miehet) 

Esiintyvyyteen yhteydessä 

olevat tekijät 

IR:n yhteys T1D:n 

hoitotasapainoon 

Bryden 

ym. 1999 

(UK) 

76  

(43,4 %) 

11–28  Oletko rajoittanut 

tai jättänyt käyttä-

mättä insuliinia 

pudottaaksesi 

painoa? 

Kyllä IR: 13,2 %  

(30 % / 0 %) 

   

 

— 

IR:lla ei tilastollisesti 

merkitsevää yhteyttä 

HbA1c:hen (10,3 % (±1,1) vs. 

9,5 % (±2,0), p>0,05) eikä 

T1D:n komplikaatioihin 

Fairburn 

ym. 1991 

(UK) 

100  

(54 %) 

n: 21,0 

(±2,6) 

m: 22,0 

(±2,2) 

IR painonhallinta-

tarkoituksessa 

Ajankohtai-

sesti tai 

aiemmin 

IR: 20 %  

(37 % / 0 %) 

IRajankohtaisesti: 6 %  

(11 % / 0 %) 

IR yhteydessä: nais-

sukupuoli 

Ajankohtainen IR 

yhteydessä: syömishäiriö 

 

— 

Falcão ja 

Francisco 

2017 

(Portugali) 

55  

(67,3 %) 

24,8  

(±4,2) 

IO painonpudotus-

tarkoituksessa 

Kyllä IO: 7,3 %  

(10,8 % / 0 %) 

IO yhteydessä: DEB, 

naissukupuoli, kehotyyty-

mättömyys, normaali BMI 

 

— 

Jones ym. 

2000  

(USA) 

361 

(100 %) 

14,9 

(±2,0) 

IP tai IO 

painonpudotus-

tarkoituksessa 

Kyllä IR: 11,4 % IR yhteydessä: kliiniset 

syömishäiriöt 

 

— 

Luyckx ym. 

2019 

(Belgia) 

300 

(56,8 %) 

20,8  

(±3,31) 

DEPS-R kysymykset  

4 ja 13 

≥2 p. 

(joskus) 

IR: T1 15,3 % 

T2 10,3 % 

IO: T1 4,3 %  

T2 3,7 % 

IR yhteydessä: DEB 

Ei yhteyttä: sukupuoli 

 

— 

Nip ym. 

2019  

(USA) 

2156  

(50 %) 

17,7  

(±4,3) 

DEPS-R kysymys 4  ≥2 p. 

(joskus) 

IR: 18,2 % IR yhteydessä: korkeampi 

BMI, ahminta 

IR yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen (10,5 % vs. 8,9 %, 

p<0,01) 

Philippi 

ym. 2013 

(Brasilia) 

189  

(75 %) 

26,0  

(±9,8) 

IR painonpudotus-

tarkoituksessa 

Kyllä IR: 8,5 %  

(11,3 % / 0 %) 

IR yhteydessä: nais-

sukupuoli, halu olla 

hoikempi, DEB 

 

— 

Pinna ym. 

2022 

(Italia) 

172  

(50 %) 

36,8  

(±9,9) 

DEPS-R kysymykset  

4 ja 13 

 

— 

IP: 56,4 % 

IO: 6,4 % 

 

— 

 

— 
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Viite 

(maa) 

n  

(%naisia) 

Ikä, v  

(SD) 

IR määritelmä IR-kriteerit IR esiintyvyys 

(naiset/miehet) 

Esiintyvyyteen yhteydessä 

olevat tekijät 

IR:n yhteys T1D:n 

hoitotasapainoon 

Pollock 

ym. 1995 

(USA) 

79  

(55,7 %) 

20,6 Toistuva ja 

suunniteltu IR 

Kyllä IR: 11,4 %  

— 

 

— 

Pollock-

BarZiv ja 

Davis 2005 

(Kanada) 

51  

(100 %) 

21,5  Tarkoituksellinen IR 

painonpudotus-

tarkoituksessa viim. 

3 kuukauden aikana 

Kyllä IR: 27,5 % IR yhteydessä: epävakaa 

persoonallisuus 

 

— 

Polonsky 

ym. 1994 

(USA) 

341  

(100 %) 

33,1  

(±12,4) 

IR, jotta voi 

ylensyödä ilman 

painonnousua 

Kyllä IR: 13,2 %  

(joista 50 % 

usein, tyypil-

lisesti tai aina) 

IR yhteydessä: DEB, korke-

ampi DD, T1D:een liittyvät 

painohuolet 

Ei yhteyttä: ikä, BMI, T1D:n kesto 

IR yhteydessä korke-

ampaan HbA1c:hen 

(11,7 % (±2,3) vs. 10,3 % 

(±1,8), p<0,001) 

Rancourt 

ym. 2019 

(USA) 

818 

(58,1 %) 

 

13–35 DEPS-R-pohjaiset  

— 

IR: 14,8 % 

N: 17,9 % 

NA: 15,7 % 

A: 8,6 % 

IR yhteydessä: nuorempi 

ikä (nuoret ja nuoret 

aikuiset) 

 

— 

Stancin 

ym. 1989 

(USA) 

59  

(100 %) 

21,5  

(±2,7) 

Tarkoituksellinen IR 

painonpudotus-

tarkoituksessa 

Kyllä IR: 39 %  

— 

 

— 

Wisting 

ym. 2013a 

(Norja) 

770 

(50,6 %) 

14,6  

(±2,1) 

DEPS-R kysymykset  

4 ja 13 

  

≥2 p. 

(joskus) 

 

 

IP: 31,6 %  

(36,8 % / 26,2 %) 

IO: 6,9 %  

(9,4 % / 4,5 %) 

IR yhteydessä: korkeampi 

ikä, syömishäiriöoireilu 

Ei yhteyttä: zBMI, T1D:n 

kesto, T1D:n puhkeamisikä 

IR yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen (9,0 % (±1,7) vs. 

8,3 % (±1,2), p<0,001) 

Yafei ym. 

2023 

(Saudi-

Arabia) 

265 

(61,5 %) 

17,7  

(±3,5) 

DEPS-R kysymykset  

4 ja 13 

≥2 p. 

(joskus) 

IP: 27,2 %  

(29,4 % / 24,5 %) 

IO: 12,1 %  

(13,5 % / 9,8 %) 

IR yhteydessä: DEB, 

korkeampi sairastumisikä 

Ei yhteyttä: ikä, sukupuoli, 

BMI, T1D:n kesto 

IR yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen (9,2 % (±2,2) vs. 

8,0 % (±2,0), p<0,001) 

Lyhenteet: A: aikuiset 26–35 v., BMI: painoindeksi, CSII: insuliinipumppu, DD: diabetes distress, hoidossa kuormittuminen, DEB: syömishäiriöoireilu 

(syömishäiriöoireilun kriteerit täyttäneet tutkittavat), DEPS-R: Diabetes Eating Problems Survey-Revised (diabetesspesifinen syömishäiriöoirekysely), IO: 

insulin omission, insuliiniannosten väliin jättäminen, IP: insuliiniannosten pienentäminen, IR: insuliinin rajoittaminen, MDI: monipistoshoito, N: nuoret 

13–17 v., NA: nuoret aikuiset 18–25 v., OR: odds ratio, kerroinsuhde, T1: tutkimuksen alussa, T1D: tyypin 1 diabetes, T2: vuoden kuluttua, zBMI: lasten 

painoindeksi 
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Vaikka insuliinin rajoittaminen ei automaattisesti kulje käsi kädessä syömishäiriöoireilun kanssa, 

näiden välillä on kuitenkin havaittavissa huomattava yhteys; kaikissa insuliinin rajoittamista 

tutkivissa tutkimuksissa, joissa tutkittiin myös syömishäiriöoireilua, insuliinin rajoittamisen ja 

syömishäiriöoireilun välillä oli tilastollisesti merkitsevä yhteys. Tätä havaintoa tukee myös meta-

analyysi vuodelta 2002, jossa syömishäiriöiden ja insuliinin rajoittamisen välillä havaittiin vahva 

yhteys (Nielsen 2002). Tästä yhteydestä huolimatta insuliinin rajoittamisen esiintyvyys poikkeaa 

jonkin verran syömishäiriöoireilun esiintyvyydestä. Merkittävimpänä erona on insuliinin 

rajoittamisen sukupuolijakauma, sillä toisin kuin syömishäiriöt ja syömishäiriöoireilu, jotka ovat 

merkitsevästi yhteydessä naissukupuoleen, insuliinin rajoittamisessa sukupuolten väliset erot 

ovat pienempiä ja monissa tutkimuksissa lähes olemattomia. Kahdessa turkkilaisessa 

tutkimuksessa insuliinin rajoittamista on jopa havaittu esiintyvän useammin miehillä kuin naisilla 

(37,5 % vs. 28 % ja 73 % vs. 55 %) (Atik Altınok ym. 2017, Atik-Altınok ym. 2023). Systemaattisessa 

56 tutkimusta kattaneessa kirjallisuuskatsauksessaan Goddard ym. (2023) tarkastelivat insuliinin 

rajoittamisen yleisyyttä miesten keskuudessa. Kirjallisuuskatsauksen mukaan tarkoituksellisen 

insuliinin rajoittamisen yleisyys on naisilla 5–75 % ja miehillä 1,4–76 %. Tämä tulos viittaakin 

siihen, että insuliinin rajoittaminen voi olla muista syömishäiriöoireilumuodoista poiketen tapa, 

jonka esiintyvyydessä ei ole sukupuolten välisiä eroja. (Goddard ym. 2023) 

 

Toinen huomionarvoinen ero on se, että monessa tutkimuksessa insuliinin rajoittamisen ja 

BMI:n välillä ei ole havaittu yhteyttä. Markowitz ym. (2009) myös havaitsivat, että tutkittavilla, 

joilla oli sekä syömishäiriöoireilua että insuliinin rajoittamista, oli matalampi zBMI kuin 

tutkittavilla, joilla oli syömishäiriöoireilua ilman insuliinin rajoittamista. Tulos ei ollut tilastollisesti 

merkitsevä, mutta Markowitz ym. (2009) arvelivat sen olevan silti kliinisesti merkittävä. Tämä 

havainto on linjassa sen kanssa, että insuliinin rajoittaminen on yleinen painonhallintakeino 

T1D:ta sairastavien keskuudessa (Jones ym. 2000). Havainto herättää myös kysymyksen siitä, 

voiko insuliinin rajoittaminen määrittää syömishäiriöoireilun ja painon välistä yhteyttä siten, että 

insuliinia rajoittavilla syömishäiriöoireilu ei ole yhteydessä korkeampaan painoon mutta syömis-

häiriöoireilu ilman insuliinin rajoittamista on. Tämä mahdollinen ero voisi myös selittää syömis-

häiriöoireilun ja painon välistä yhteyttä tutkineiden tutkimusten tulosten ristiriitaisuutta, sillä 

syömishäiriöoireilua ei yleensä ryhmitellä tutkimuksissa insuliinin rajoittamisen mukaan. 
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Kuten syömishäiriöoireilunkin kohdalla, myös insuliinin rajoittamisen kohdalla näyttö iän 

yhteydestä sen esiintyvyyteen on jakautunutta. Lasten ja nuorten osalta tutkimusnäyttö 

mukailee syömishäiriöoireilun kanssa samaa linjaa, jossa korkeampi ikä on usein yhteydessä 

insuliinin rajoittamisen suurempaan esiintyvyyteen. Aikuisilla tehdyissä tutkimuksissa tilanne on 

sen sijaan ristiriitaisempi. Rancourt ym. (2019) raportoivat 26–35-vuotiailla insuliinin rajoittamista 

lähes puolet vähemmän kuin nuoremmilla ikäryhmillä, kun taas Polonsky ym. (1994) havaitsivat, 

että insuliinin rajoittaminen oli yleisintä 15–30-vuotiailla naisilla, mutta esiintyvyys pysyi lähes 

yhtä korkeana myös sen jälkeen. Myös seurantatutkimukset ovat tarjonneet viitteitä siitä, että 

insuliinin rajoittaminen voi alkaa myös myöhemmin aikuisuudessa (Goebel-Fabbri ym. 2011). 

Tutkimusten perusteella voidaankin siis todeta, että vaikka insuliinin rajoittamisen esiintyvyyden 

piikki olisi nuoruudessa ja nuoressa aikuisuudessa, sen esiintyvyys ei rajoitu vain näihin 

ikäkausiin. 

4.2.5 Esiintyvyyttä selittävät tekijät 

Syömishäiriöoireilun korkeampaa esiintyvyyttä T1D:ta sairastavilla on pyritty selittämään monilla 

tavoin. Syömishäiriön riskitekijöitä kuvaamaan on kehitetty kaksi erillistä mallia, jotka pyrkivät 

tunnistamaan syömishäiriöriskiin vaikuttavia tekijöitä (Stice 2002, Fairburn ym. 2003, Rohde ym. 

2015). Alkuperäisten mallien pohjalta on myös luotu useampia T1D-spesifisiä malleja, joissa on 

otettu huomioon tavallisten riskitekijöiden lisäksi mahdollisia T1D:lle ominaisia syömishäiriö-

riskiä kasvattavia tekijöitä (Peterson ym. 2015, Treasure ym. 2015b, De Paoli ja Rogers 2018, 

Rancourt ym. 2019). 

 

Kehotyytymättömyys (body dissatisfaction) vaikuttaa olevan yksi merkittävimmistä syömishäiriö-

oireilua ennustavista riskitekijöistä niin T1D:ta sairastavilla kuin terveillä verrokeillakin (Olmsted 

ym. 2008, Rohde ym. 2015, Araia ym. 2017, Troncone ym. 2018). Kehotyytymättömyyden syntyyn 

ja voimistumiseen vaikuttaa usein ns. sisäistetty laihuuden ihannointi ja sen seurauksena 

syntyvä sosiokulttuurinen paine olla hoikka (Stice 2002). On kuitenkin hyvä muistaa, että 

erityisesti miehillä kehotyytymättömyys voi usein liittyä myös haluun olla suurempi, erityisesti 

lihaksikkaampi (Araia ym. 2017). Diabetesta sairastavilla nuorilla on havaittu olevan 

negatiivisempi kehonkuva kuin terveillä verrokeilla ja kehotyytymättömyys vaikuttaa olevan 
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heillä yleistä (Pinquart 2013, Araia ym. 2017). Australialaistutkimuksessa 90 % 13–19-vuotiaista 

T1D:ta sairastavista naisista ja 76 % miehistä oli tyytymättömiä kehoonsa (Araia ym. 2017). 

Naisista 8 % halusi olla merkittävästi (>10 kg/m2) senhetkistä hoikempia. Tutkittaessa keho-

tyytymättömyyden ja T1D:n välistä yhteyttä 25 % naisista ja 39 % miehistä uskoi, että vastaisi 

kehoihannettaan, jos ei sairastaisi T1D:ta. (Araia ym. 2017)  

 

Yksi T1D:een liittyvä mahdollinen syy kehotyytymättömyyden taustalla on painon vaihtelu 

diagnoosivaiheessa; ennen T1D:n diagnosointia paino usein putoaa ja insuliinihoidon aloituksen 

myötä kohoaa jälleen voimakkaasti (Rodin ja Daneman 1992, Jones ym. 2000). Diagnoosia 

edeltävä painon putoaminen voidaan nähdä positiivisena niin yksilön kuin lähipiirinkin toimesta 

ja sen jälkeinen painonnousu voi puolestaan altistaa yksilön kehotyytymättömyydelle ja sitä 

seuraaville painonhallintayrityksille (Peterson ym. 2015, Powers ym. 2016, Araia ym. 2017). 

Diagnoosia seuraavan painonnousun voimakkuuden onkin havaittu olevan yhteydessä syömis-

häiriöoireiluriskiin nuorilla naisilla (Propper-Lewinsohn ym. 2023). Toinen mahdollinen selitys 

kehotyytymättömyyden yleisyydelle on insuliinihoidon painoa nostava vaikutus ja sen 

seurauksena verrokkiväestöä korkeampi BMI (Ingberg ym. 2003, Peveler ym. 2005, Russell-Jones 

ja Khan 2007). Vaikka korkeamman BMI:n vaikutuksesta syömishäiriöoireiluun on ristiriitaista 

näyttöä (taulukot 4 ja 5), se voi silti lisätä syömishäiriöoireilulle altistavien tekijöiden, kuten 

kehotyytymättömyyden ja epäterveiden painonpudotusmenetelmien, riskiä (Stice 2002). Painon-

nousun pelko oli myös merkittävin insuliinin rajoittamista ennustava tekijä 11-vuotisessa 

seurantatutkimuksessa (Goebel-Fabbri ym. 2011). Laadullisissa tutkimuksissa monet ovat myös 

kuvanneet, että T1D tekee painon pudottamisesta erittäin vaikeaa, mikä voi altistaa epäterveille 

painonpudotustavoille (Balfe ym. 2013, Falcão ja Francisco 2017). 

 

Toinen merkittävä tekijä kasvaneen syömishäiriöoireiluriskin taustalla on insuliinihoidon 

vaikutus syömiseen ja sen edellyttämä ruokavalion tarkkailu (Peterson ym. 2015, Rancourt ym. 

2019). Vaikka insuliinihoidon kehittyminen onkin sallinut aiempaa vapaamman syömisen, 

huolellinen insuliinihoito vaatii edelleenkin ruokavalion tarkkailua esimerkiksi hiilihydraattien 

laskemisen muodossa (Gagnon ym. 2017). T1D:n hoidon kannalta keskeinen ruokavalion 

tarkkailukin voi kuitenkin altistaa liialliselle ruokavalioon keskittymiselle ja sen tarpeettomalle 
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rajoittamiselle (Merwin ym. 2014, Treasure ym. 2015b). Tiukemman, T1D:n hoitoon tähtäävän 

ruokavalion noudattamisen onkin havaittu lisäävän ruokavalion rajoittamista ja syömishäiriö-

oireilun esiintymistä (Rancourt ym. 2019, Smith ym. 2020). Myös kehotyytymättömyyden on 

havaittu olevan yhteydessä runsaampaan ruokavalion rajoittamiseen (Mitchison ym. 2017, Smith 

ym. 2020). Ruokavalion tarkkailun ja rajoittamisen tiedetään liittyvän toisiinsa ja kasvattavan 

syömishäiriöoireilun riskiä niin T1D:ta sairastavilla kuin terveellä väestölläkin (Fairburn ym. 2003, 

Tapper ja Pothos 2010, Rancourt ym. 2019). Ruokavalion rajoittaminen lisää erityisesti ahminnan 

riskiä ja ajaa yksilön helposti kierteeseen, jossa ruokavalion rajoittamista seuraa ahmintaa, joka 

puolestaan johtaa jälleen ruokavalion rajoittamiseen ja muihin kompensaatiokeinoihin ja niitä 

seuraavaan ahmintaan (Fairburn ym. 2003). Optimaalisen verenglukoositason ylläpitämiseksi 

runsassokeristen elintarvikkeiden, kuten makeisten ja mehujen, käytön tulisi olla vähäistä 

(Insuliininpuutosdiabetes, Käypä hoito -suositus 2022). Tämä rajoittaminen voi kuitenkin saada 

aikaan näiden tuotteiden houkuttavuuden kasvun erityisesti silloin, jos niiden käyttöä pyritään 

rajoittamaan tiukasti tai välttämään lähes kokonaan. Tiukka rajoittaminen puolestaan altistaa ns. 

”repsahdukselle”, jossa näitä tuotteita päädytään syömään yleensä normaalia suurempia määriä 

(Grilo ja Shiffman 1994, Fairburn ym. 2003). Toisaalta myös ruokavalion rajoittamattomuuden on 

havaittu olevan yhteydessä syömishäiriöoireiluun (Rancourt ym. 2019, Smith ym. 2020). 

 

T1D myös vaikuttaa nälkä–kylläisyys-signaalien toimintaan monilla tavoin (Peterson ym. 2015). 

Sekä hypoglykemia että hyperinsulinemia (liian suuri insuliinin määrä elimistössä) aktivoivat 

ruokahalun säätelyä hypotalamuksessa (Engström ym. 1999). Hypoglykemian onkin havaittu 

altistavan hallitsemattomalle syömiselle, ja usein hypoglykemian hoidossa käytettävät tuotteet 

ovat sellaisia, joita normaalisti pyritään rajoittamaan (esim. makeiset) (Merwin ym. 2014). Hypo-

glykemiaa voidaan myös käyttää ”oikeutuksena” ruokavalion rajoitusten rikkomiselle. Tällainen 

hallitsematon syöminen puolestaan voi aiheuttaa häpeää ja ahdistusta ja siten altistaa syömis-

häiriöoireilulle ahminnan kompensoimiseksi. Onkin havaittu, että hallitsematon syöminen hypo-

glykemian yhteydessä oli yhteydessä korkeampiin DEPS-R-pisteisiin ja insuliinin rajoittamiseen 

painonhallintatarkoituksessa. (Merwin ym. 2014) Toisaalta insuliinihoidon vaatima ruokailujen 

ajoittaminen esimerkiksi hypoglykemian ehkäisemiseksi voi joskus myös pakottaa syömään 

nälkä–kylläisyys-signaalien vastaisesti, mikä voi häiritä intuitiivista syömistä (Peterson ym. 2015). 
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T1D:n yhteyttä syömishäiriöriskiin on pyritty selittämään myös fysiologisten ja geneettisten 

tekijöiden avulla. T1D:n lisäksi myös muiden autoimmuunisairauksien on havaittu kasvattavan 

syömishäiriöriskiä (Raevuori ym. 2014, Zerwas ym. 2017). Tämän havainnon pohjalta Rantala ym. 

(2019) loivat mallin, jossa autoimmuunisairauksien vaikutusta syömishäiriöriskiin, erityisesti 

laihuushäiriön riskiin, selitetään autoimmuunisairauden aiheuttamalla neuroinflammaatiolla, 

joka puolestaan lisää syömishäiriön riskiä monien neurofysiologisten muutosten välityksellä. 

Myös perheenjäsenen tai lähisukulaisen autoimmuunisairauden on havaittu olevan yhteydessä 

suurempaan syömishäiriöriskiin, mikä viittaa siihen, että syömishäiriöiden ja autoimmuuni-

sairauksien välillä on myös geneettinen yhteys (Zerwas ym. 2017, Tate ym. 2020). Teoriaa tukee 

myös havainto siitä, että laihuushäiriön ensimmäinen geneettinen yhteys (lokus) löydettiin 

alueelta, jonka on jo aiemmin havaittu olevan yhteydessä T1D:een ja muihin autoimmuuni-

sairauksiin (Barrett ym. 2009, Duncan ym. 2017). Myöhemmässä meta-analyysissa laihuus-

häiriöön ja autoimmuunisairauksiin liitettyjen geenien lokusten välillä ei kuitenkaan havaittu 

merkitsevää geneettistä yhteyttä (Tylee ym. 2018). On myös mahdollista, että toistaiseksi 

tuntemattomat ympäristötekijät selittävät ainakin osan kohorttitutkimuksissa havaitusta 

syömishäiriöiden ja autoimmuunisairauksien välisestä yhteisesiintyvyydestä (Zerwas ym. 2017). 

 

Myös sosiaaliset tekijät voivat olla yhteydessä syömishäiriöoireilun puhkeamiseen. Tutkittaessa 

äiti–tytär-suhteen yhteyttä syömishäiriöoireiluun Maharaj ym. (2001) havaitsivat, että syömis-

häiriöoireilu oli yhteydessä negatiivissävytteisempään äitien ja tytärten väliseen vuorovaikutus-

suhteeseen. Syömishäiriöoireilu oli yhteydessä myös nuorten vähäisempään itsenäisyyteen. 

Vastaavasti syömishäiriöoireilevien nuorten äidit olivat kontrolloivampia eivätkä tukeneet 

nuoren itsenäistymistä yhtä paljon kuin niiden nuorten äidit, joilla ei ollut syömishäiriöoireilua. 

(Maharaj ym. 2001) Tämä vaikutus voi korostua T1D:ta sairastavilla, sillä T1D:een sairastuneen 

nuoren perheenjäsenet kiinnittävät usein korostetusti huomiota nuoren syömiseen ja painoon 

(Pinhas-Hamiel ym. 2015). Perhesuhteiden lisäksi myös ystävyyssuhteilla on vaikutusta syömis-

häiriöoireilun puhkeamiseen, sillä erityisesti nuoruudessa T1D voi saada aikaan erilaisuuden 

tunteen, jota syömishäiriöoireilulla voidaan pyrkiä ratkaisemaan (Powers ym. 2016). Myös 

terveydenhuollon ammattilaisten tulisi tiedostaa syömishäiriöoireiluriski, sillä T1D:een 

sairastunut altistuu usein ruoka- ja painopuheelle myös terveydenhuollossa (Kelly ym. 2005, De 
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Paoli ja Rogers 2018). Vaikka näitä teemoja on T1D:n hoidon takia välttämätöntä käsitellä, tulisi 

niiden yliarvottamista pyrkiä välttämään (Kelly ym. 2005, De Paoli ja Rogers 2018). 

  

Myös joidenkin persoonallisuuden piirteiden ja kognitiivisten toimintojen yhteyttä syömishäiriö-

oireilun riskiin on tutkittu. Persoonallisuuden piirteistä erityisesti perfektionismin tiedetään 

lisäävän syömishäiriöiden riskiä (Fairburn ym. 2003). On myös esitetty, että T1D:ssa tämä yhteys 

voi olla vielä merkittävämpi, sillä perfektionismi voi tehdä T1D:n hoidosta turhauttavaa, koska 

täydellistä hoitotasapainoa on mahdotonta saavuttaa (Treasure ym. 2015b). Hoitotasapainon 

epätäydellisyyden sietämisen sijaan perfektionismi lisää koettua kontrolloinnin tarvetta, mikä voi 

heijastua niin syömisen, painon kuin kehon muodonkin yliarvottamiseen (Treasure ym. 2015b, 

De Paoli ja Rogers 2018). Täydellisen hoitotasapainon ja kehon kontrolloinnin toivossa syömistä 

voidaan alkaa rajoittaa, mikä toimii usein syömishäiriöoireilun alkusysäyksenä ja johtaa aiempaa 

huonompaan T1D:n hoitotasapainoon (De Paoli ja Rogers 2018). Myös toiminnanohjauksen 

yhteyttä syömishäiriöoireiluun on tutkittu, ja alustavat tulokset viittaavat siihen, että alhaisempi 

toiminnanohjauksen taso on yhteydessä syömishäiriöoireiluun terveen väestön lisäksi myös 

T1D:ta sairastavilla (Broadley ym. 2018). Tämä havainto saattaa osittain selittää syömishäiriö-

oireilun korkeampaa esiintyvyyttä T1D:ta sairastavien nuorten keskuudessa, sillä meta-

analyysissa sekä T1D:ta sairastavilla nuorilla että nuorilla aikuisilla havaittiin olevan terveitä 

verrokkeja alhaisempi toiminnanohjauksen taso usealla eri osa-alueella (Broadley ym. 2017). 

 

On myös huomionarvoista, että vaikka monissa tutkimuksissa syömishäiriöoireilu ja sen riski-

tekijät ovat olleet yleisempiä naisilla kuin miehillä, alustava näyttö viittaa siihen, että samat riski-

tekijät ovat syömishäiriöoireilun taustalla molemmilla sukupuolilla (Smith ym. 2020). On myös 

mahdollista, että syömishäiriöoirekyselyt tunnistavat syömishäiriöoireilua paremmin naisilla kuin 

miehillä, minkä takia syömishäiriöoireilun esiintyvyys miehillä näyttäytyy tutkimuksissa todellista 

alhaisempana. Esimerkiksi DEPS-R-kyselyssä monet kysymykset liittyvät haluun olla hoikempi, 

mikä vaikeuttaa syömishäiriöoireilun tunnistamista niillä miehillä, joilla kehotyytymättömyys ja 

syömishäiriöoireilu liittyvät haluun olla hoikemman sijaan suurempi (Araia ym. 2017). Tämä voi 

olla kliinisesti merkittävä huomio, sillä australialaistutkimuksessa 33 % nuorista miehistä halusi 

olla senhetkistä suurempia (Araia ym. 2017). 



 61  

 

  

4.3 Yhteys diabeteksen hoitotuloksiin 

Sekä syömishäiriöoireilun että insuliinin rajoittamisen on havaittu olevan yhteydessä heikompiin 

diabeteksen hoitotuloksiin (Young ym. 2013, Marks ym. 2023). Syömishäiriöoireilu ja erityisesti 

insuliinin rajoittaminen yhdistyvät usein korkeampaan HbA1c:hen. Syömishäiriöoireilun ja 

insuliinin rajoittamisen yhteyksistä T1D:n lisäsairauksien riskiin on huomattavasti vähemmän 

näyttöä, sillä lisäsairaudet ilmenevät yleensä vasta vuosia kestäneen huonon hoitotasapainon 

seurauksena ja näin ollen niiden havaitseminen tutkimuksessa vaatii pitkää seuranta-aikaa. 

Tutkimusten vähäisyydestä huolimatta on olemassa näyttöä siitä, että sekä syömishäiriöoireilu 

että insuliinin rajoittaminen kasvattavat T1D:n lisäsairauksien riskiä.  

 

Kuten usein T1D:ta ja syömishäiriöoireilua käsiteltäessä, myös tässä tutkielmassa keskitytään 

lähinnä syömishäiriöoireilun diabetesspesifisiin vaikutuksiin. On kuitenkin hyvä muistaa, että 

T1D:ta sairastavat eivät ole turvassa myöskään syömishäiriöoireilun tavallisilta haitta-

vaikutuksilta, vaan myös heillä niihin tyypillisesti liittyy kokonaisvaltaisen elämänlaadun sekä 

fyysisen, psyykkisen ja sosiaalisen hyvinvoinnin heikentyminen. 

4.3.1 Hoitotasapaino 

Syömishäiriöoireilun ja kliinisten syömishäiriöiden yhteyttä T1D hoitotasapainoon käsitelleitä 

tutkimuksia on koottu taulukoihin 4 ja 5. Valtaosa tutkimuksista on keskittynyt syömishäiriö-

oireilun ja HbA1c:n välisen yhteyden tutkimiseen, sillä HbA1c on edelleenkin käytetyin T1D:n 

hoitotasapainon markkeri. Lähes kaikissa tutkimuksissa syömishäiriöoireilun on havaittu olevan 

yhteydessä korkeampaan HbA1c:hen, mutta vain osassa tutkimuksista tämä ero on ollut 

tilastollisesti merkitsevä. Sama ilmiö on havaittavissa myös kliinisten syömishäiriöiden ja hoito-

tasapainon välisiä yhteyksiä tarkastelevissa tutkimuksissa; syömishäiriötä sairastavien HbA1c on 

ollut verrokkeja korkeampi, mutta vain noin puolessa tutkimuksista ero on ollut tilastollisesti 

merkitsevä. Tilastollisesti merkitsevien erojen vähyyden taustalla voi vaikuttaa syömishäiriöiden 

ja syömishäiriöoireilun suhteellisen matala esiintyvyys, jolloin tutkittavien pieni lukumäärä 

vaikeuttaa merkitsevien erojen havaitsemista. Käsitystä syömishäiriöoireilun yhteydestä 
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heikompaan T1D:n hoitotasapainoon tukee se, että useissa tutkimuksissa syömishäiriöoire-

kyselyiden pistemäärien on havaittu korreloivan positiivisesti HbA1c-pitoisuuden kanssa.  

 

Vaikka glukoosisensoreiden käyttö on yleistynyt merkittävästi, niiden tarjoamaa kudosglukoosi-

pitoisuusdataa on hyödynnetty vasta muutamissa syömishäiriöoireilua tutkivissa tutkimuksissa. 

Eisenberg Colman ym. (2018) havaitsivat tekemässään glukoosisensoridataa hyödyntävässä 

tutkimuksessa, että korkeammat DEPS-R-pisteet olivat yhteydessä sekä korkeampaan keski-

määräiseen glukoosipitoisuuteen että suurempaan TAR:iin. Tämä heijastui tutkimuksessa myös 

korkeampiin HbA1c-arvoihin. Sen sijaan DEPS-R-pisteet eivät olleet yhteydessä TBR:ään tai 

verenglukoosin variabiliteettiin. (Eisenberg Colman ym. 2018) DEPS-R-kyselyllä mitatun syömis-

häiriöoireilun on havaittu olevan yhteydessä myös pienempään TIR:iin (Karastogiannidou ym. 

2021, Embaye ym. 2023). Myös Rama Chandran ym. (2021) saivat hyvin samankaltaisia tuloksia 

glukoosisensoridataa hyödyntävässä tutkimuksessaan, jossa tutkimusjoukko koostui naisista, 

joilla oli joko ajankohtainen tai aiempi syömishäiriödiagnoosi, ja jotka itse raportoivat kokevansa 

syömishäiriöoireilua. Myös tässä tutkimuksessa syömishäiriöoireilu oli yhteydessä matalampaan 

TIR:iin, korkeampaan keskimääräiseen glukoosipitoisuuteen ja suurempaan sekä lievässä että 

merkittävässä hyperglykemiassa vietettyyn aikaan. Tässäkään tutkimuksessa syömishäiriöoireilu 

ei ollut yhteydessä TBR:ään tai verenglukoosin variabiliteettiin. (Rama Chandran ym. 2021)  

 

Korkeamman HbA1c:n lisäksi syömishäiriöoireilun on joissakin tutkimuksessa havaittu olevan 

yhteydessä suurempaan ketoasidoosien esiintyvyyteen (Peveler ym. 2005, Bächle ym. 2016, Nip 

ym. 2019). Toisaalta rekisteripohjaisessa tutkimuksessa kliinisten syömishäiriöiden havaittiin 

olevan ketoasidoosien lisäksi yhteydessä myös suurempaan vakavien hypoglykemioiden 

esiintymiseen (Scheuing ym. 2014). 

 

Insuliinin rajoittamisen yhteydestä heikompaan T1D:n hoitotasapainoon on runsaasti näyttöä. 

Lähes kaikissa insuliinin rajoittamista tutkineissa tutkimuksissa insuliinin rajoittaminen on 

yhdistynyt korkeampaan HbA1c:hen. Verratessaan insuliinin rajoittamisen ja syömishäiriöoireilun 

hoitotasapainovaikutuksia Bächle ym. (2016) jopa havaitsivat, että insuliinin rajoittaminen oli 

yhteydessä korkeampaan HbA1c:hen kuin syömishäiriöoireilu. Hieman yllättäen HbA1c oli korkein 
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niillä tutkittavilla, jotka rajoittivat insuliinia mutta joilla ei ollut syömishäiriöoireilua. Toiseksi 

korkein HbA1c oli niillä, jotka sekä rajoittivat insuliinia että täyttivät syömishäiriöoireilun kriteerit. 

Tämän jälkeen tulivat ensin ne, joilla oli syömishäiriöoireilua ilman insuliinin rajoittamista ja 

matalin HbA1c oli odotetusti niillä tutkittavilla, joilla ei havaittu syömishäiriöoireilua eikä insuliinin 

rajoittamista. (Bächle ym. 2016) Nämä tutkimustulokset viittaavatkin siihen, että insuliinin 

rajoittaminen saattaa määrittää syömishäiriöoireilun ja hoitotasapainon välistä yhteyttä ja siksi 

olisikin tärkeää ottaa se tutkimuksissa huomioon. Tulokset myös herättävät kysymyksen siitä, 

voivatko tutkimusten väliset erot syömishäiriöoireilun hoitotasapainovaikutuksissa selittyä 

pitkälti sillä, kuinka suuri osa syömishäiriöoireilevista on myös rajoittanut insuliinia. 

 

Insuliinin rajoittamisen on myös havaittu olevan yhteydessä korkeampaan ketoasidoosien 

esiintyvyyteen (Peveler ym. 2005). Ketoasidoosiin johtaneita syitä tarkastelevassa tutkimuksessa 

insuliinin rajoittaminen oli merkittävin yksittäinen ketoasidoosiin johtanut tekijä T1D:ta 

sairastavilla (Weinert ym. 2012). Samassa tutkimuksessa insuliinin rajoittamisen havaittiin olevan 

yhteydessä myös toistuviin ketoasidooseihin. On kuitenkin huomattava, että tässä tutkimuksessa 

insuliinin rajoittamisen syitä ei kartoitettu, joten tulos ei ole täysin yleistettävissä painonhallinta-

tarkoituksessa tehtyyn insuliinin rajoittamiseen. (Weinert ym. 2012) Myös Bächle ym. (2016) 

havaitsivat usein toistuvan insuliinin rajoittamisen olevan yhteydessä suurempaan keto-

asidoosien esiintyvyyteen riippumatta siitä, yhdistyikö insuliinin rajoittaminen syömishäiriö-

oireiluun vai ei. 

4.3.2 Diabeteksen lisäsairaudet 

Tutkimustieto syömishäiriöoireilun ja insuliinin rajoittamisen yhteyksistä T1D:n lisäsairauksiin 

perustuu pääosin kliinisiä syömishäiriöitä tarkastelleisiin rekisteripohjaisiin tutkimuksiin sekä 

tutkimusjoukoltaan pienehköihin pitkäkestoisiin seurantatutkimuksiin. Tutkimustiedon 

hajanaisuuden vuoksi luotettavien johtopäätösten muodostaminen on haastavaa. Taulukkoon 7 

on koottu tutkimuksia, joissa syömishäiriöiden, syömishäiriöoireilun tai insuliinin rajoittamisen 

on havaittu olevan yhteydessä T1D:n lisäsairauksien esiintymiseen tai riskiin. 
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Taulukko 7. Syömishäiriöiden, syömishäiriöoireilun ja insuliinin rajoittamisen yhteys T1D:n 

lisäsairauksiin 

Sairaus SH-

muoto 

Viite Havaittu yhteys 

Retinopatia 

KL SH Cantwell ja Steel (1996) SH:t yhteydessä korkeampaan esiintyvyyteen 

KL SH Scheuing ym. (2014) BN ja EDNOS yhteydessä korkeampaan riskiin 

KL SH Steel ym. (1987) SH:t yhteydessä korkeampaan esiintyvyyteen 

DEB Cantwell ja Steel (1996) DEB yhteydessä korkeampaan esiintyvyyteen 

DEB Rydall ym. (1997) DEB yhteydessä korkeampaan esiintyvyyteen 

IR Polonsky ym. (1994) IR yhteydessä korkeampaan esiintyvyyteen 

IR Takii ym. (2008) IR yhteydessä korkeampaan riskiin 

Nefropatia 

KL SH Cantwell ja Steel (1996) SH:t yhteydessä korkeampaan esiintyvyyteen 

IR Goebel-Fabbri ym. (2008) IR yhteydessä korkeampaan esiintyvyyteen 

IR Takii ym. (2008) IR yhteydessä korkeampaan riskiin 

Neuropatia 
KL SH Steel ym. (1987) SH:t yhteydessä korkeampaan esiintyvyyteen 

IR Polonsky ym. (1994) IR yhteydessä korkeampaan esiintyvyyteen 

Diabeteksen 

jalkaongelmat 

IR Goebel-Fabbri ym. (2008) IR yhteydessä korkeampaan esiintyvyyteen 

Lyhenteet: BN: ahmimishäiriö, DEB: Disordered Eating Behavior, syömishäiriöoireilu, EDNOS: Eating 

Disorder Not Otherwise Specified, muut syömishäiriöt, IR: insuliinin rajoittaminen, KL: kliininen, SH: 

syömishäiriö 

 

Kattavia yhteenvetoja syömishäiriöoireilun tai insuliinin rajoittamisen yhteydestä T1D:n lisä-

sairauksiin on niukasti. Meta-analyysissaan Nielsen (2002) havaitsi syömishäiriöiden lisäävän 

retinopatian esiintyvyyttä noin 33 %, mutta ei käsitellyt muita lisäsairauksia. Peveler ym. (2005) 

puolestaan havaitsivat syömishäiriöoireilun ja insuliinin rajoittamisen olevan yhteydessä kahteen 

tai useampaan yhtäaikaiseen T1D:n lisäsairauteen. Lisäsairauksien lisäksi niin kliinisten syömis-

häiriöiden (erityisesti laihuushäiriön), syömishäiriöoireilun kuin insuliinin rajoittamisenkin on 

havaittu olevan suoraan yhteydessä myös suurempaan kuolleisuuteen (Nielsen ym. 2002, 

Peveler ym. 2005, Goebel-Fabbri ym. 2008). 

4.4 Toipumisennuste ja hoito 

Tutkittaessa syömishäiriöoireilun kehittymistä T1D:ta sairastavilla sen on havaittu olevan sitkeä 

ja altis uudelleen puhkeamiselle (Colton ym. 2015). Seurantatutkimuksessa, jonka kesto oli 14 
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vuotta, 57 % syömishäiriöoireilevista oli oireettomia 9 vuoden sisällä oireilun alkamisesta. 

Keskimääräinen syömishäiriöoireilun kesto oli 6,0 vuotta mutta parantuneista 79 %:lla oireet 

puhkesivat uudestaan 6 vuoden sisällä parantumisesta. (Colton ym. 2015) Syömishäiriöoireilun 

sitkeys havaittiin myös saman tutkimusjoukon aiemmassa seurannassa; tutkittavista, joilla 

havaittiin syömishäiriöoireilua tutkimuksen ensimmäisen vuoden aikana, vain 8 % oli parantunut 

5 vuoden seurantaan mennessä (Colton ym. 2007). Tuoreemmassa vuoden mittaisessa 

seurantatutkimuksessa 72 %:lla tutkittavista, joilla oli syömishäiriöoireilua tutkimuksen alussa, oli 

sitä myös vuoden kuluttua (Luyckx ym. 2019). On myös näyttöä siitä, että hoitamattomana lievä-

asteinen syömishäiriöoireilu voi parantumisen sijaan kehittyä vakavammaksi (Olmsted ym. 2008, 

Hanlan ym. 2013, Luyckx ym. 2019). Myös insuliinin rajoittamisen on havaittu olevan sitkeä 

erityisesti silloin, kun siihen liittyy syömishäiriöoireilua (Goebel-Fabbri ym. 2011). Seuranta-

tutkimuksessa vain kolmasosa insuliinia tutkimuksen alussa rajoittaneista oli lopettanut 

insuliinin rajoittamisen 11 vuoden päästä (Goebel-Fabbri ym. 2011). 

 

T1D:ta sairastavien syömishäiriöiden ja syömishäiriöoireilun hoidon tulisi olla moniammatillista 

(Kelly ym. 2005). Hoidossa tulisi huomioida samanaikaisesti sekä T1D:n hoidon asettamat 

vaatimukset, että syömishäiriöoireilun hoidon kannalta välttämätön psykososiaalinen tuki. 

Hoitotiimiin olisikin hyvä kuulua diabetesasiantuntijoiden lisäksi syömishäiriöiden psykiatriseen 

hoitoon erikoistuneita ammattilaisia sekä ravitsemusterapeutti, jolla on kokemusta sekä 

diabeteksen että syömishäiriöiden ravitsemushoidosta. (Kelly ym. 2005) T1D:n omahoidon 

parantaminen on keskeistä erityisesti insuliinin rajoittamisen yhteydessä, mutta tiukan ja 

ehdottoman lähestymistavan sijaan tulisi suosia asteittaisia muutoksia niin insuliinihoidon kuin 

ruokavalionkin kohdalla (Kelly ym. 2005, Pinhas-Hamiel ym. 2015). Asteittainen omahoidon 

parantaminen voi sekä vähentää syömishäiriöoireilua että ehkäistä insuliinimäärän 

kasvattamisen aikaansaamaa voimakasta painonnousua ja olla näin yhteydessä parempiin 

syömishäiriöoireilun hoitotuloksiin pidemmällä aikavälillä. Hoidossa on tärkeää korostaa myös 

joustavaa syömistä ja valmiutta sovittaa insuliinihoito vaihtelevaan ruokailuun, sillä syömis-

käyttäytymisen normalisoimisessa on keskeistä, että ruokavalion ja insuliinihoidon ajattelu ei 

hallitse elämää. (Kelly ym. 2005, Pinhas-Hamiel ym. 2015) 
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Vaikka syömishäiriöoireilun haitallisuudesta T1D:ta sairastavilla on vahvaa näyttöä, sen ennalta-

ehkäisyä on tutkittu vasta niukasti (Wisting ym. 2021). Ryhmämuotoisen psykoedukatiivisen 

intervention on havaittu vähentävän syömishäiriöoireilua monella syömishäiriöoirekyselyiden 

mittaamalla osa-alueella (Olmsted ym. 2002). Intervention myötä mm. kehotyytymättömyys sekä 

ruokailuun liittyvät huolet ja rajoittaminen vähenivät, mutta interventiolla ei ollut vaikutusta 

tutkittavien HbA1c-arvoihin eikä insuliinin rajoittamiseen, joten sen kliininen hyöty jäi vähäiseksi 

(Olmsted ym. 2002). Tutkittaessa syömishäiriöiden hoitoa ja ehkäisyä väestötasolla The Body 

Project -niminen interaktiivinen hoitomuoto on osoittautunut lupaavaksi (Stice ym. 2019, Stice 

ym. 2020). Wisting ym. (2021) kehittivät The Body Project -mallin pohjalta Diabetes Body 

Project -nimisen T1D:ta sairastaville suunnatun verkkopohjaisen intervention, jonka tavoitteena 

oli ennaltaehkäistä syömishäiriöiden puhkeamista. Kuusi viikkoa kestäneen intervention alussa 

42,9 % tutkittavista ylitti DEPS-R-kyselyssä syömishäiriöoireilun merkkinä pidetyn 20 pisteen 

rajan, kun taas intervention jälkeen sen ylitti vain 26,9 %. Interventiolla oli suuri vaikutus myös 

DEPS-R-pisteiden keskiarvoon, joka tippui sen aikana 18,9 pisteestä 13,2 pisteeseen (d=0,83, 

p<0,001). Interventio vaikutti positiivisesti myös muihin syömishäiriöoireilun osa-alueisiin, kuten 

kehotyytymättömyyteen, sisäistettyyn hoikkuuden ihannointiin ja ruokavalion rajoittamiseen. 

Myös HbA1c:n havaittiin laskevan intervention aikana keskimäärin 0,29 %-yksikköä, mutta tulos ei 

ollut tilastollisesti merkitsevä (p=0,214). Tutkimustulosten luotettavuutta rajoittaa kuitenkin pieni 

tutkimusjoukko (n=35), verrokkiryhmän puute ja lyhyt seuranta-aika. (Wisting ym. 2021)  

 

Tuoreemmassa Diabetes Body Projectin vaikutuksia tutkineessa satunnaistetussa 

kontrolloidussa tutkimuksessa saatiin hyvin samanlaisia tuloksia; interventio vähensi 

tilastollisesti merkitsevästi syömishäiriöoireilua, kehotyytymättömyyttä ja sisäistettyä 

hoikkuuden ihannointia verrokkiryhmään verrattuna (Stice ym. 2023). Seurannassa 3 kuukautta 

intervention päättymisen jälkeen osa ryhmien välisistä eroista oli pienentynyt, mutta syömis-

häiriöoireilu oli edelleenkin vähäisempää interventioryhmällä. Tässäkin tutkimuksessa 

interventio oli yhteydessä parempaan T1D:n hoitotasapainoon, mutta tulos ei ollut tilastollisesti 

merkitsevä. (Stice ym. 2023) 
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5 Tavoitteet ja tutkimuskysymykset 

Pro gradu -tutkielma toteutettiin osana Kuopion yliopistollisen sairaalan Endokrinologian ja 

kliinisen ravitsemuksen poliklinikan ja Itä-Suomen yliopiston Kansanterveystieteen ja kliinisen 

ravitsemustieteen yksikön ”Syömishäiriöoireilu diabetesta sairastavilla potilailla ja sen 

vaikutukset diabeteksen hoitotasapainoon ja lisäsairauksiin” -yhteistutkimusta. Tutkimuksessa 

selvitetään syömishäiriöoireilun yleisyyttä suomalaisten yli 16-vuotiaiden insuliinihoitoista 

diabetesta sairastavien keskuudessa. Tämän lisäksi selvitetään syömishäiriöoireilun yhteyttä 

insuliinihoitoisen diabeteksen hoitotasapainoon. Tämän tutkielman tavoitteena oli selvittää 

syömishäiriöoireilun ja insuliinin rajoittamisen yleisyyttä sekä niiden yhteyttä diabeteksen 

hoitotasapainoon tutkimusaineistossa. Tässä tutkielmassa käsitellään ainoastaan aineiston 

T1D:ta sairastavia tutkittavia. 

Tutkimuskysymykset: 

o Kuinka suurta syömishäiriöoireilun ja insuliinin rajoittamisen esiintyvyys on suomalaisilla 

T1D:ta sairastavilla? 

• Onko syömishäiriöoireilun ja insuliinin rajoittamisen esiintyvyydessä eroja eri 

sukupuolten ja ikäryhmien välillä? 

• Ovatko syömishäiriöoireilu ja insuliinin rajoittaminen yhteydessä korkeampaan BMI:hin? 

o Ovatko syömishäiriöoireilu ja insuliinin rajoittaminen yhteydessä korkeampaan HbA1c-arvoon? 

o Ovatko syömishäiriöoireilu ja insuliinin rajoittaminen yhteydessä suurempaan TAR:iin ja/tai 

TBR:ään ja pienempään TIR:iin? 

Hypoteesit: 

o Syömishäiriöoireilun ja insuliinin rajoittamisen esiintyvyydet ovat kansainvälisissä 

tutkimuksissa havaitulla tasolla. 

• Syömishäiriöoireilua ja insuliinin rajoittamista esiintyy eniten nuorten ja nuorten aikuisten 

keskuudessa. Syömishäiriöoireilua esiintyy enemmän naisilla kuin miehillä. Insuliinin 

rajoittamisessa ei ole sukupuolten välisiä eroja. 
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• Syömishäiriöoireilu saattaa olla yhteydessä korkeampaan BMI:hin. Insuliinin rajoittamisen 

ja BMI:n välillä ei ole yhteyttä. 

o Syömishäiriöoireilu ja insuliinin rajoittaminen ovat yhteydessä korkeampaan HbA1c-arvoon. 

o Syömishäiriöoireilu ja insuliinin ovat yhteydessä suurempaan TAR:iin ja pienempään TIR:iin. 

Syömishäiriöoireilu ja insuliinin rajoittaminen eivät ole yhteydessä TBR:ään. 

6 Aineisto ja menetelmät 

Pro gradu -tutkielma on osa laajempaa tutkimusta, joka sisältää useita eri tutkimusmenetelmiä. 

Alla on kuvattu ne tutkimusvaiheet menetelmineen ja tarkasteltavine muuttujineen, jotka olivat 

tämän pro gradu -tutkielman kannalta keskeisiä. 

6.1 Aineiston keruu 

Tutkimuksen ensimmäinen vaihe toteutettiin kyselytutkimuksena, jonka aineisto rekrytoitiin 

Kuopion yliopistollisen sairaalan Endokrinologian ja kliinisen ravitsemuksen poliklinikalla 

hoidettavista yli 16-vuotiaista insuliinihoitoista diabetesta sairastavista henkilöistä. Tutkittavien 

rekrytointi tapahtui insuliinihoitoista diabetesta sairastavien vuosittaisten kontrollikäyntien 

yhteydessä. Rekrytointi oli käynnissä lähes kaksi vuotta, joulukuusta 2021 syyskuuhun 2023. 

Tutkittavilta pyydettiin kirjallinen suostumus ennen tutkimukseen osallistumista. 

Suostumuksensa antoi 302 henkilöä ja heistä 217 vastasi kyselyyn (vastausprosentti 72 %). Tätä 

tutkielmaa varten vastaajista on karsittu muuta diabeteksen muotoa kuin T1D:ta sairastavat 

(n=14), joten tässä tutkielmassa lopullinen vastaajien määrä on 203.  

6.2 Kyselytutkimus 

Kyselytutkimus toteutettiin verkkopohjaisena Webropol-alustalla. Tutkittavat pääsivät 

vastaamaan kyselyyn joko sähköpostitse lähetetyn linkin kautta tai välittömästi rekrytoinnin 

yhteydessä tabletilla. Kyselytutkimukseen sisältyi seitsemän eri osiota.  
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6.2.1 Taustatiedot ja syömishäiriöoirekyselyt 

Ensimmäisessä osiossa oli kysymyksiä tutkittavan taustatiedoista ja yleisterveydestä sekä mm. 

painohistoriasta, ihannepainosta, unesta, liikunnasta ja erityisruokavalioista. Toinen osio oli 15D-

mittari, joka mittaa elämänlaatua 15 eri osa-alueella (Sintonen 2001). Kyselyn seuraavat neljä 

osiota (osiot 3–6) olivat syömishäiriöoireilun tunnistamiseen käytettäviä testejä. Testeinä olivat 

diabetesspesifinen DEPS-R, syömishäiriöoireilun laajuutta ja vaikea-asteisuutta arvioivat EDE-Q- 

ja EDI-3-kyselyt sekä ahmintataipumusta mittaava BES-kysely (Gormally ym. 1982, Fairburn ja 

Beglin 1994, Markowitz ym. 2009, Clausen ym. 2011). Kyselyn viimeinen osio käsitteli lisääntymis-

terveyttä. Kyselytutkimuksen tiedoista tämän pro gradu -tutkielman kannalta keskeisiä olivat 

sukupuoli- ja ikätiedot sekä DEPS-R- ja EDE-Q-kyselyiden vastaukset.  

6.2.2 DEPS-R 

Kyselyn kolmas osio oli varta vasten insuliinihoitoista diabetesta sairastavien syömishäiriö-

oireilun tunnistamiseen suunnattu DEPS-R-kysely (Markowitz ym. 2009). DEPS-R koostuu 16 

väittämästä, joiden yleisyyttä arvioidaan 6-portaisella Likert-asteikolla (0=ei koskaan, 1=harvoin, 

2=joskus, 3=usein, 4=yleensä, 5=aina). DEPS-R-kyselyssä syömishäiriöoireilun rajana pidetään 

≥20 pistettä. (Markowitz ym. 2009) DEPS-R on käännetty ja validoitu mm. norjan, saksan, turkin, 

italian, espanjan ja kreikan kielelle ja sen luotettavuus on osoittautunut toistuvasti hyväksi 

(Wisting ym. 2013b, Saßmann ym. 2015, Atik Altınok ym. 2017, Pinna ym. 2017, , Apergi ym. 

2020). DEPS-R-kyselystä ei kuitenkaan ole aiemmin ollut olemassa kaksoiskäännettyä 

suomenkielistä versiota, mutta sellainen on tehty tätä tutkimusta varten. Kaksoiskäännetty 

suomenkielinen DEPS-R-kysely on tämän tutkielman liitteenä (liite 1).  

 

DEPS-R-kyselyä on myös käytetty monissa tutkimuksissa insuliinin rajoittamisen tutkimiseen, 

joskin tutkimusten välillä on ollut eroja siinä, mitä kysymyksiä käytetään ja kuinka usein toistuvaa 

käytöstä pidetään insuliinin rajoittamisena. Tässä tutkielmassa insuliinin rajoittamisen 

kriteereinä pidetään ≥2 pistettä kysymyksestä 4 (Kun syön liikaa, en ota riittävästi insuliinia 

ruoan määrään nähden) ja/tai kysymyksestä 13 (Kun olen syönyt liikaa, jätän seuraavan 

insuliiniannoksen välistä). Tämä tarkoittaa, että insuliinin rajoittamista (kysymys 4) ja/tai väliin 
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jättämistä (kysymys 13) tapahtuu ”joskus” tai useammin. Kriteerit ovat samat kuin useissa muissa 

DEPS-R:ää käyttäneissä tutkimuksissa, jotta tulosten vertailu olisi mahdollisimman luotettavaa 

(Wisting ym. 2013a, Luyckx ym. 2019). Kaikissa tutkimuksissa ei ole kerrottu yksiselitteisesti, mitä 

pisterajaa on käytetty insuliinin rajoittamisen kriteerinä (Atik Altınok ym. 2017, Pinna ym. 2022, 

Atik-Altınok ym. 2023). Tässä tutkielmassa käytetty ≥2 pistettä toistuu kuitenkin useissa 

tutkimuksissa ja myös DEPS-R:n kehittäjät ovat pitäneet sitä insuliinin rajoittamisen rajana 

(Markowitz ym. 2013, Wisting ym. 2013a, Broadley ym. 2018, Luyckx ym. 2019, Nip ym. 2019). 

6.3 Kliinisen datan keruu 

Tutkimuksen toisessa vaiheessa tutkittavien sairaskertomuksista kerättiin tutkimuksen kannalta 

keskeisiä tietoja. Tätä tutkielmaa varten kerättiin tiedot pituudesta, painosta, T1D:n kestosta, 

T1D:n hoitomuodosta ja verenglukoosin mittaustavasta sekä HbA1c-pitoisuudesta. Tietoa 

kerättiin myös mahdollisten glukoosisensoreiden tallennustiedoista. 

 

Joitakin analyyseja varten aineisto jaoteltiin ikäryhmiin seuraavasti: nuoret 16–22 vuotta, nuoret 

aikuiset 23–30 vuotta, aikuiset 31–40 vuotta ja viimeisenä ryhmänä kaikki yli 40-vuotiaat. Tällä 

jaolla ryhmät olivat keskenään melko samankokoisia (n=49–55) ja sukupuolijakaumaltaan 

mahdollisimman samankaltaisia (naisia 46–67 %). Sukupuolijaottelu perustui tutkittavien omaan 

ilmoitukseen. Tarkasteltavina hoitotasapainon markkereina käytettiin HbA1c-tasoa kaikilla 

tutkittavilla ja glukoosisensoridataa kaikilla, joilla se oli saatavilla (n=197). HbA1c:n tavoitearvona 

käytettiin Suomessa käytössä olevan insuliininpuutosdiabeteksen Käypä hoito -suosituksen 

mukaista arvoa <53 mmol/mol (7 %). Glukoosisensoridatan osalta tarkasteltiin normo-

glykemiassa vietettyä aikaa (TIR) 4-10 mmol/l, hyperglykemiassa vietettyä aikaa (TAR) >10 mmol/l 

ja hypoglykemiassa vietettyä aikaa (TBR) <4 mmol/l. Tarkemman tarkastelun mahdollistamiseksi 

TBR ja TAR jaettiin vielä seuraavasti: merkittävä hypoglykemia <3 mmol/l, lievä hypoglykemia  

3–3,9 mmol/l, lievä hyperglykemia 10,1–13,9 mmol/l ja merkittävä hyperglykemia >13,9 mmol/l. 

Tarkasteltavat hoitotasapainon markkerit valittiin siten, että ne kuvaavat T1D:n hoitotasapainoa 

mahdollisimman laajasti, jotta saatiin verrattua, ovatko syömishäiriöoireilu ja/tai insuliinin 

rajoittaminen yhteydessä hoitotasapainoon ja jos ovat, millaisia niiden yhteydet ovat. 
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6.4 Tilastolliset analyysit 

Tilastollisissa analyyseissa on käytetty soveltuvilta osin seuraavia testejä: Khiin neliö -testi, 

Fisherin tarkka testi, riippumattomien otosten t-testi, Mann-Whitney U -testi ja yksisuuntainen 

varianssianalyysi. Muuttujien välisiä korrelaatioita tutkittiin Pearsonin korrelaatiokertoimella. 

Muuttujien normaalijakautuneisuutta tutkittiin Kolmogorov-Smirnov- ja Shapiro-Wilk-testeillä ja 

varianssien yhtäsuuruutta Levenen testillä. Kun analyysin n >100, käytettiin analyyseissa 

normaalijakautuneisuutta olettavia testejä silloinkin, kun muuttuja ei ollut normaalijakautunut. 

Tätä pienemmillä joukoilla testi valittiin muuttujan normaalijakautuneisuuden perusteella. 

Tilastollisen merkitsevyyden rajana käytettiin kaksisuuntaisen testin p-arvoa <0,05. Tilastollisten 

analyysien tekemiseen käytettiin IBM® SPSS® Statistics 29 -ohjelmistoa. Osa tulososion 

taulukoista ja kuvaajista on tehty Microsoft® Excel® -ohjelmiston avulla.  

6.5 Eettiset näkökohdat 

Tutkimukselle on saatu puoltava lausunto Pohjois-Savon sairaanhoitopiirin eettiseltä 

toimikunnalta (3.8.2021, Nro 883/2021). 

 

Tutkittaville annettiin kirjallinen tiedote tutkimuksesta samalla, kun he saivat allekirjoitettavaksi 

kirjallisen suostumuksen tutkimukseen osallistumisesta. Alle 18-vuotiaiden tutkittavien kohdalla 

kirjallinen tutkimustiedote annettiin myös heidän huoltajilleen. Havainnoivan luonteensa vuoksi 

tutkimus ei vaikuttanut tutkittavien saamaan hoitoon millään tavalla, eikä heihin kohdistettu 

minkäänlaista interventiota. Tutkimuksessa kerättyjä kirjallisia tietoja säilytetään Kuopion 

yliopistollisen sairaalan tiloissa, lukitussa huoneessa. Sähköisesti kerättyjä tietoja säilytetään 

salasanalla suojatuissa palveluissa, joihin pääsevät käsiksi vain tutkimusryhmän jäsenet 

henkilökohtaisilla käyttäjätunnuksillaan. Tutkimuksen päätyttyä kaikki henkilötietoja sisältävät 

sekä sähköiset että paperiset tiedostot hävitetään asianmukaisesti. 
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7 Tulokset 

7.1 Aineiston kuvaus 

Tutkittavista 58,6 % (n=119) oli naisia ja 41,4 % (n=84) oli miehiä. Yksikään tutkittava ei 

identifioitunut muunsukupuoliseksi. Tutkittavien keskimääräinen ikä oli 34,2 vuotta ja keski-

määräinen T1D:n kesto 21,0 vuotta. Hieman yli puolella tutkittavista oli käytössä insuliinipumppu 

ja lähes kaikki käyttivät glukoosisensoria. Miehet ja naiset eivät eronneet toisistaan iältään, 

BMI:ltään eivätkä T1D:n kestoltaan, hoitomuodoltaan tai -tasapainoltaan. Ainoat tilastollisesti 

merkitsevät sukupuolten väliset erot liittyivät syömishäiriöoireiluun; naisilla oli keskimäärin 

korkeammat pisteet sekä DEPS-R- että EDE-Q-kyselyissä ja suurempi osuus naisista ylitti DEPS-

R:n syömishäiriöoireilun merkkinä pidetyn 20 pisteen rajan. Naisista 6,7 %:lla (8/119) oli 

diagnosoitu syömishäiriö, miehistä ei yhdelläkään. Tarkemmat tiedot ja sukupuolten väliset erot 

on esitetty taulukossa 8. 
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Taulukko 8. Tutkimusaineiston kuvaus. Kaikki arvot esitetty muodossa keskiarvo 

(±keskihajonta), ellei toisin ilmoitettu. 

 
Yhteensä Naiset Miehet p-arvo (naiset 

vs. miehet) 

n (%) 203 119  

(58,6 %) 

84  

(41,4 %) 

 

Ikä (v) 34,2  

(±14,5) 

35,0  

(±15,4) 

33,1  

(±13,1) 

0,358 

T1D:n kesto (v) 21,0  

(±12,7) 

21,1  

(±12,9) 

20,8  

(±12,6) 

0,847 

BMI (kg/m2) 27,1  

(±5,8) 

27,1  

(±6,2) 

27,1  

(±5,2) 

1,00 

HbA1c (mmol/mol) 64,9  

(±13,8) 

64,6 

(±15,0) 

65,3  

(±12,1) 

0,726 

TIR (%:a ajasta) 52,6  

(±19,8) 

54,6  

(±20,5) 

49,9  

(±18,7) 

0,106 

Insuliinipumppu n (%) 107  

(52,7 %) 

64  

(53,8 %) 

43  

(51,2 %) 

0,716 

Glukoosisensori n (%) 197  

(97,0 %) 

115  

(96,6 %) 

82  

(97,6 %) 

0,651 

DEPS-R-kokonaispisteet 12,3  

(±9,4) 

13,8  

(±10,8) 

10,1  

(±6,3) 

0,003 

Ajankohtainen SH-

diagnoosi n (%) 

8  

(3,9 %) 

8  

(6,7 %) 

0  

(0 %) 

0,022 

DEPS-R ≥20 pistettä  

n (%) 

35  

(17,2 %) 

28  

(23,5 %) 

7  

(8,3 %) 

0,005 

EDE-Q-kokonaispisteet 0,86  

(±1,0) 

1,1  

(±1,2) 

0,54  

(±0,65) 

<0,001 

Insuliinin rajoittaminen 

n (%) 

92  

(45,3 %) 

49  

(41,2 %) 

43  

(51,2 %) 

0,158 

Lyhenteet: BMI: painoindeksi, DEPS-R: Diabetes Eating Problems Survey-Revised (diabetes-

spesifinen syömishäiriöoirekysely), EDE-Q: Eating Disorder Examination Questionnaire (syömis-

häiriöoirekysely), SH: syömishäiriö, T1D: tyypin 1 diabetes, TIR: normoglykemiassa vietetty aika 

 

7.2 Syömishäiriöoireilun esiintyvyys 

Syömishäiriöoireilun (DEPS-R ≥20 pistettä) esiintyvyys koko aineistossa oli 17,2 %. Syömishäiriö-

oireilu oli tilastollisesti merkitsevästi yleisempää naisilla kuin miehillä (23,5 % vs. 8,3 %, p=0,005). 

Syömishäiriöoireilua havaittiin miehistä vain seitsemällä tutkittavalla (7/84). Syömishäiriöoireilu 
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oli yhteydessä korkeampaan BMI:hin koko aineistossa (30,6 kg/m2 vs. 26,4 kg/m2, p<0,001) ja 

naisilla (31,2 kg/m2 vs. 25,9 kg/m2, p<0,001). Miehillä vastaavaa yhteyttä ei havaittu (p=0,278). 

DEPS-R-kyselyllä arvioitu syömishäiriöoireilu oli yhteydessä myös korkeampiin EDE-Q-kyselyn 

kokonaispisteisiin (2,2 vs. 0,59, p<0,001), ja DEPS-R-kyselyn kokonaispisteet korreloivat 

voimakkaasti EDE-Q:n kokonaispisteiden kanssa (r=0,782, p<0,001). Syömishäiriöoireilun ei 

havaittu olevan yhteydessä ikään. Syömishäiriöoireilun esiintyvyys oli ikäluokissa 17,1–34,3 %, 

mutta ikäluokkien välillä ei ollut tilastollisesti merkitseviä eroja koko aineistossa eikä 

kummallakaan sukupuolella. Syömishäiriöoireilu ei ollut yhteydessä myöskään T1D:n kestoon tai 

sairastumisikään. Syömishäiriöoireilu oli yhteydessä insuliinin rajoittamiseen koko aineistossa ja 

naisilla. Syömishäiriöoireilun esiintyvyyttä ja yhteyttä taustamuuttujiin on kuvattu taulukossa 9. 

Sukupuolieritellyt analyysit löytyvät liitteestä 2. 

Taulukko 9. Syömishäiriöoireilun (DEPS-R ≥20 pistettä) esiintyvyys ja yhteys taustamuuttujiin. 

Kaikki arvot esitetty muodossa keskiarvo (±keskihajonta), ellei toisin ilmoitettu. 

 
DEPS-R+  

(n=35)  

DEPS-R– 

(n=168) 

p-arvo 

Ikä (v) 33,9 (±12,4) 34,3 (±14,9) 0,892 

T1D:n kesto (v) 22,3 (±12,7) 20,7 (±12,8) 0,521 

T1D:een sairastumisikä (v) 12,3 (±7,6) 14,2 (±10,5) 0,315 

BMI (kg/m2) 30,6 (±6,8) 26,4 (±5,3) <0,001 

EDE-Q-kokonaispisteet 2,2 (±1,4) 0,59 (±0,65) <0,001 

Ajankohtainen SH-diagnoosi n (%) 4 (11,4 %) 4 (2,4 %) 0,031 

Insuliinin rajoittaminen n (%) 26 (74,3 %) 66 (39,3 %) <0,001 

DEPS-R+: tutkittavat, jotka ovat saaneet DEPS-R-kyselystä ≥20 pistettä 

DEPS-R–: tutkittavat, jotka ovat saaneet DEPS-R-kyselystä <20 pistettä 

Lyhenteet: BMI: painoindeksi, DEPS-R: Diabetes Eating Problems Survey-Revised (diabetes-

spesifinen syömishäiriöoirekysely), EDE-Q: Eating Disorder Examination Questionnaire (syömis-

häiriöoirekysely), SH: syömishäiriö, T1D: tyypin 1 diabetes 
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7.3 Syömishäiriöoireilun yhteys T1D:n hoitotasapainoon 

Syömishäiriöoireilulla ei ollut tilastollisesti merkitsevää yhteyttä yhteenkään hoitotasapainon 

markkeriin tutkittaessa aineistoa kokonaisuudessaan ja sukupuoliin jaoteltuna. DEPS-R-

kokonaispisteiden ja hoitotasapainomarkkereiden välillä havaittiin kuitenkin lieviä korrelaatioita, 

mikä antoi viitteitä siitä, että syömishäiriöoireilun ja hoitotasapainon välillä voi olla jonkinlaisia 

yhteyksiä. DEPS-R-kokonaispisteet korreloivat positiivisesti HbA1c:n, TAR:in ja merkittävän 

hyperglykemian kanssa (r: 0,16–0,22, p=0,003–0,023) ja negatiivisesti TIR:in kanssa (r: -0,18, 

p=0,011). Hypoglykemioihin liittyvien markkereiden kanssa ei havaittu korrelaatioita. 

Syömishäiriöoireilun yhteys hoitotasapainon markkereihin on esitetty taulukossa 10. 

Sukupuolieritellyt analyysit löytyvät liitteestä 2. 

Taulukko 10. Syömishäiriöoireilun (DEPS-R ≥20 pistettä) yhteys T1D:n hoitotasapainoon. Kaikki 

arvot esitetty muodossa keskiarvo (±keskihajonta), ellei toisin ilmoitettu. 

 DEPS-R+  

(n=35)  

DEPS-R– 

(n=168) 

p-arvo 

HbA1c (mmol/mol) 66,9 (±16,0) 64,5 (±13,4) 0,356 

TIR (%:a ajasta) 49,6 (±19,8) 53,3 (±19,8) 0,314 

TAR (%:a ajasta) 48,9 (±20,7) 44,6 (±20,6) 0,266 

Lievä hyperglykemia  

(%:a ajasta) 

27,8 (±10,6) 27,2 (±9,2) 0,747 

Merkittävä hyperglykemia  

(%:a ajasta) 

20,8 (±19,2) 17,8 (±17,0) 0,383 

TBR (%:a ajasta) 1,5 (±2,6) 2,1 (±3,0) 0,345 

Lievä hypoglykemia  

(%:a ajasta) 

1,4 (±2,4) 1,6 (±2,1) 0,691 

Merkittävä hypoglykemia  

(%:a ajasta) 

0,12 (±0,33) 0,25 (±0,71) 0,310 

DEPS-R+: tutkittavat, jotka ovat saaneet DEPS-R-kyselystä ≥20 pistettä 

DEPS-R–: tutkittavat, jotka ovat saaneet DEPS-R-kyselystä <20 pistettä 

Lyhenteet: DEPS-R: Diabetes Eating Problems Survey-Revised (diabetesspesifinen syömishäiriö-

oirekysely), T1D: tyypin 1 diabetes, TAR: hyperglykemiassa vietetty aika, TBR: hypoglykemiassa 

vietetty aika, TIR: normoglykemiassa vietetty aika 
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Pienten mutta tilastollisesti merkitsevien korrelaatioiden innoittamana suoritettiin ikäjaoteltuja 

analyyseja koko aineistolla ja naisilla. Miehillä näitä analyyseja ei saatu tehtyä syömishäiriö-

oireilun pienen esiintyvyyden vuoksi (ikäryhmissä miehillä nsyömishäiriöoireilu= 0–4). Koko aineistoa 

tarkasteltaessa ei löytynyt tilastollisesti merkitseviä eroja, mutta naisia tarkasteltaessa niitä 

havaittiin muutamia. Verrattaessa hoitotasapainoa saman ikä- ja sukupuoliryhmän sisällä 

havaittiin, että naisista nuorilla aikuisilla syömishäiriöoireilu oli yhteydessä korkeampaan 

HbA1c:hen (70,2 (±20,6) mmol/mol vs. 58,8 (±11,0) mmol/mol, p=0,048) sekä aikuisilla 

matalampaan TIR:iin (44,0 (±19,1) % vs. 62,8 (±21,1) %, p=0,048) ja korkeampaan TAR:iin (54,6 

(±20,2) % vs. 35,8 (±21,7) %, p=0,048). Nuorilla aikuisilla syömishäiriöoireilu oli yhteydessä myös 

matalampaan TBR:ään (1,8 (±4,0) % vs. 2,8 (±3,2) %, p=0,030). Muita tilastollisesti merkitseviä 

eroja aineistossa ei havaittu, mutta nuorilla aikuisilla ja aikuisilla syömishäiriöoireilu oli 

pääsääntöisesti yhteydessä heikompaan hoitotasapainoon, vaikka erot eivät olleet tilastollisesti 

merkitseviä. Nuorilla naisilla syömishäiriöoireilu puolestaan oli yhteydessä parempaan 

hoitotasapainoon kaikilla mittareilla ja yli 40-vuotiailla syömishäiriöoireilulla ei ollut vaikutusta 

hoitotasapainoon lainkaan. Naisten ikäryhmäkohtaiset erot hoitotasapainossa on esitetty 

kuvaajassa 1.
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Kuvaaja 1. Syömishäiriöoireilun yhteys T1D:n hoitotasapainoon naisilla ikäluokittain. Tilastollisesti merkitsevät erot ryhmien välillä 

merkitty kuvaan tähdellä: *=p<0,05.  

DEPS-R+: tutkittavat, jotka ovat saaneet DEPS-R-kyselystä ≥20 pistettä 

DEPS-R–: tutkittavat, jotka ovat saaneet DEPS-R-kyselystä <20 pistettä  

Lyhenteet: A: aikuiset 31–40 v., DEPS-R: Diabetes Eating Problems Survey-Revised (diabetesspesifinen syömishäiriöoirekysely), N: nuoret 

16–22 v., NA: nuoret aikuiset 23–30 v., T1D: tyypin 1 diabetes, TAR: hyperglykemiassa vietetty aika, TIR: normoglykemiassa vietetty aika 
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7.4 Insuliinin rajoittamisen esiintyvyys 

Insuliinin rajoittaminen oli aineistossa yleistä; 45,3 % tutkittavista teki sitä ”joskus” tai useammin. 

Toisin kuin syömishäiriöoireilu, insuliinin rajoittaminen oli yleisempää miehillä kuin naisilla, 

mutta ero ei ollut tilastollisesti merkitsevä (51,2 % vs. 41,2 %, p=0,158). Insuliiniannosten 

pienentäminen oli huomattavasti yleisempää kuin insuliiniannosten väliin jättäminen; kaikki 

insuliinia rajoittavat pienensivät insuliiniannoksiaan ja heistä 6,5 % (n=6) jätti insuliiniannoksia 

myös väliin. Koko aineistossa insuliiniannosten pienentämisen esiintyvyys oli siis 45,3 % ja 

insuliiniannosten väliin jättämisen esiintyvyys 3 %. Insuliinin rajoittaminen ei ollut yhteydessä 

ikään, T1D:n kestoon, T1D:een sairastumisikään eikä BMI:hin kummallakaan sukupuolella.  

 

Koska insuliinin rajoittaminen on määritelty aineistossa DEPS-R-pisteiden pohjalta, nostaa se 

määritelmänsä takia automaattisesti DEPS-R:n kokonaispisteitä. Näin ollen syömishäiriöoireilun 

ja insuliinin rajoittamisen välistä yhteyttä ei voi tutkia luotettavasti DEPS-R:n kokonaispisteiden 

avulla. Tämän takia syömishäiriöoireilun arviointiin käytettiin tässä vertailussa muokattuja DEPS-

R:n kokonaispisteitä, joista poistettiin insuliinin rajoittamista mittaavat kysymykset (4 ja 13). 

Insuliinin rajoittaminen oli yhteydessä korkeampiin alkuperäisiin DEPS-R:n kokonaispisteisiin 

koko aineistossa ja molemmilla sukupuolilla, mutta muokatuilla DEPS-R kokonaispisteillä ero oli 

tilastollisesti merkitsevä vain koko aineistossa ja naisilla. Insuliinin rajoittamisen ja EDE-Q:n 

kokonaispisteiden välillä havaittiin tilastollisesti merkitsevä yhteys vain naisilla (IR+ 1,4 p. vs. 

IR– 0,89 p., p=0,029).  

 

Insuliinin rajoittamisen yhteys taustamuuttujiin ja syömishäiriöoirekyselyiden pisteisiin on 

esitetty taulukossa 11. 
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Taulukko 11. Insuliinin rajoittamisen yhteys taustamuuttujiin ja syömishäiriöoirekyselyiden 

pisteisiin. Kaikki arvot esitetty muodossa keskiarvo (±keskihajonta), ellei toisin ilmoitettu. 

 Yhteensä Naiset Miehet 

 IR+ IR– p-arvo IR+ IR– p-arvo IR+ IR– p-arvo 

Ikä (v) 32,8 

(±14,3) 

35,7 

(±14,6) 

0,214  34,8 

(±16,4) 

35,1 

(±14,8) 

0,903 30,6 

(±11,2) 

35,8 

(±14,5) 

0,085 

T1D:n kesto (v) 19,8 

(±10,8) 

22,0 

(±14,1) 

0,217 21,0 

(±11,3) 

21,3 

(±14,0) 

0,905 18,5 

(±10,1) 

23,2 

(±14,5) 

0,108 

T1D:een sairas-

tumisikä (v) 

13,5 

(±10,8) 

14,1 

(±9,5) 

0,670 14,2 

(±11,4) 

14,9 

(±9,6) 

0,736 12,7 

(±10,0) 

12,9 

(±9,2) 

0,717 

BMI (kg/m2) 27,3 

(±5,6) 

27,0 

(±6,0) 

0,677 27,3 

(±6,3) 

27,0 

(±6,2) 

0,832 27,4 

(±4,8) 

26,9 

(±5,6) 

0,496 

DEPS-R ≥20 p.  

n (%) 

26  

(28,3 %) 

9  

(8,1 %) 

<0,001 21  

(42,9 %) 

7  

(10,0 %) 

<0,001 5  

(11,6 %) 

2  

(4,9 %) 

0,434 

DEPS-R-pisteet 16,0 

(±10,4) 

9,2 

(±7,1) 

<0,001 19,7 

(±12,2) 

9,7 

(±7,4) 

<0,001 11,9 

(±5,7) 

8,3 

(±6,5) 

0,003 

Muokatut  

DEPS-R-pisteet* 

13,3 

(±9,6) 

8,6 

(±6,9) 

<0,001 16,9 

(±11,1) 

9,2 

(±7,1) 

<0,001 9,3 

(±5,4) 

7,6 

(±6,3) 

0,069 

EDE-Q-pisteet 0,98 

(±1,1) 

0,77 

(±0,94) 

0,162 1,4 

(±1,3) 

0,89 

(±1,0) 

0,029 0,51 

(±0,53) 

0,57 

(±0,78) 

0,601 

* DEPS-R-pisteet, joista poistettu insuliinin rajoittamista mittaavat kysymykset (4 ja 13) 

 

IR+: tutkittavat, jotka ovat saaneet ≥2 pistettä DEPS-R:n kysymyksistä 4 ja/tai 13 

IR–: tutkittavat, jotka ovat saaneet <2 pistettä DEPS-R:n kysymyksistä 4 ja 13 

Lyhenteet: BMI: painoindeksi, DEPS-R: Diabetes Eating Problems Survey-Revised (diabetesspesifinen 

syömishäiriöoirekysely), EDE-Q: Eating Disorder Examination Questionnaire (syömishäiriöoirekysely), IR: 

insuliinin rajoittaminen, T1D: tyypin 1 diabetes 

 

7.5 Insuliinin rajoittamisen yhteys T1D:n hoitotasapainoon 

Toisin kuin syömishäiriöoireilulla, insuliinin rajoittamisella oli huomattava yhteys T1D:n hoito-

tasapainoon niin koko aineistossa kuin molemmilla sukupuolillakin. Insuliinin rajoittaminen oli 

yhteydessä korkeampaan HbA1c:hen (69,3 (±14,7) mmol/mol vs. 61,2 (±12,0) mmol/mol, p<0,001) 

ja matalampaan TIR:iin (46,5 (±18,5) % vs. 57,7 (±19,5) %, p<0,001). Insuliinin rajoittaminen oli 

yhteydessä myös korkeampaan TAR:iin (51,8 (±19,5) % vs. 40,2 (±20,1) %, p<0,001). Insuliinin 

rajoittaminen ei ollut yhteydessä hypoglykemioihin. Hyperglykemioita tarkemmin tarkasteltaessa 

havaittiin, että varsinkin merkittävien hyperglykemioiden osuus oli insuliinia rajoittavilla 
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suurempi (23,0 (±18,0) % vs. 14,5 (±15,8) %, p=0,001). Myös lievien hyperglykemioiden osuus oli 

insuliinia rajoittavilla suurempi, mutta ryhmien välinen ero oli niissä pienempi (29,0 (±8,7) % vs. 

25,9 (±9,8) %, p=0,031). Insuliinin rajoittamisen yhteys T1D:n hoitotasapainoon on esitetty 

kuvaajassa 2.  

 

 

Kuvaaja 2. Insuliinin rajoittamisen yhteys T1D:n hoitotasapainoon. Tilastollisesti merkitsevät 

erot ryhmien välillä merkitty kuvaan tähdellä: *=p<0,05, **=p≤0,001. 

IR+: tutkittavat, jotka ovat saaneet ≥2 pistettä DEPS-R:n kysymyksistä 4 ja/tai 13 

IR–: tutkittavat, jotka ovat saaneet <2 pistettä DEPS-R:n kysymyksistä 4 ja 13  

Lyhenteet: DEPS-R: Diabetes Eating Problems Survey-Revised (diabetesspesifinen syömishäiriö-

oirekysely), IR: insuliinin rajoittaminen, T1D: tyypin 1 diabetes, TAR: hyperglykemiassa vietetty 

aika, TIR: normoglykemiassa vietetty aika 
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7.6 Syömishäiriöoireilun ja insuliinin rajoittamisen yhteys hoitotasapainoon 

toisiinsa verrattuna 

Havainto siitä, että insuliinin rajoittaminen oli huomattavasti syömishäiriöoireilua vahvemmin 

yhteydessä T1D:n hoitotasapainoon herätti kysymyksen, voisiko insuliinin rajoittaminen olla 

keskeisessä roolissa määrittämässä sitä, millainen yhteys syömishäiriöoireilulla on hoitotasa-

painoon. Tämän testaamiseksi tutkittavat jaettiin neljään ryhmään: ei syömishäiriöoireilua eikä 

insuliinin rajoittamista (DEPS-R–/IR– n=102), ei syömishäiriöoireilua mutta kyllä insuliinin 

rajoittamista (DEPS-R–/IR+ n=66), syömishäiriöoireilua mutta ei insuliinin rajoittamista 

(DEPS-R+/IR– n=9) sekä syömishäiriöoireilua ja insuliinin rajoittamista (DEPS-R+/IR+ n=26). 

Insuliinin rajoittaminen määrittikin sitä, millainen hoitotasapaino niillä tutkittavilla oli, joilla oli 

syömishäiriöoireilua. Kuvaajassa 3 on esitetty ryhmien väliset erot hoitotasapainon mittareissa. 

Muiden markkereiden kohdalla ryhmien välillä oli tilastollisesti merkitseviä eroja (p≤0,001–0,014) 

mutta lievien hyperglykemioiden kohdalla erot olivat lähes olemattomia eivätkä tilastollisesti 

merkitseviä (p=0,129). 
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Kuvaaja 3. T1D:n hoitotasapaino jaoteltuna syömishäiriöoireilun ja insuliinin rajoittamisen 

mukaan. Muuttujat, joissa ryhmien välillä on havaittu tilastollisesti merkitseviä eroja, on merkitty 

tähdellä: *=p<0,05, **=p≤0,001. 

 

DEPS-R–/IR–: tutkittavat, joilla ei syömishäiriöoireilua eikä insuliinin rajoittamista 

DEPS-R–/IR+: tutkittavat, joilla ei syömishäiriöoireilua mutta kyllä insuliinin rajoittamista 

DEPS-R+/IR–: tutkittavat, joilla kyllä syömishäiriöoireilua mutta ei insuliinin rajoittamista 

DEPS-R+/IR+: tutkittavat, joilla kyllä syömishäiriöoireilua ja insuliinin rajoittamista 

Lyhenteet: DEPS-R: Diabetes Eating Problems Survey-Revised (diabetesspesifinen 

syömishäiriöoirekysely), IR: insuliinin rajoittaminen, TAR: hyperglykemiassa vietetty aika, TIR: 

normoglykemiassa vietetty aika 
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8 Pohdinta 

Tässä tutkimuksessa havaittu syömishäiriöoireilun esiintyvyys (17,2 %) oli hieman alhaisempi 

kuin valtaosassa muista DEPS-R:ää hyödyntäneistä tutkimuksista, joissa tutkimusjoukkoa ei ole 

rajattu sukupuolen tai iän mukaan. Aiemmissa tutkimuksissa syömishäiriöoireilun 

esiintyvyydeksi on havaittu aikuisia sisältävällä tutkimusjoukolla 13,2–40 % (Merwin ym. 2014, 

Sancanuto ym. 2017, Broadley ym. 2018, Wisting ym. 2018, Apergi ym. 2020, Karastogiannidou 

ym. 2021, Pinna ym. 2022, Watt ym. 2022, Atik-Altınok ym. 2023, Embaye ym. 2023, Lok ym. 

2023). Keskimääräistä matalampaa syömishäiriöoireilun esiintyvyyttä tässä tutkimuksessa voi 

osittain selittää se, että vastaajista lähes puolet (41,4 %) oli miehiä, kun taas monet muut 

tutkimukset ovat olleet hyvin naisvaltaisia. Verrattaessa esiintyvyyttä muihin tutkimuksiin, joissa 

naisten osuus on ollut ≤60 %, tulos onkin paremmin linjassa. Näissä tutkimuksissa syömishäiriö-

oireilun esiintyvyydeksi on havaittu 19,4 % (Sancanuto ym. 2017), 20,3 % (Wisting ym. 2018), 

19,2 % (Pinna ym. 2022), 31 % (Watt ym. 2022) ja 13,2 % (Lok ym. 2023). 

 

Aiempien tutkimustulosten kanssa melko hyvin linjassa oleva syömishäiriöoireilun esiintyvyys ja 

tutkimuksessa havaittu voimakas positiivinen korrelaatio DEPS-R-pisteiden ja EDE-Q-pisteiden 

välillä viittaavatkin siihen, että DEPS-R mittaa onnistuneesti syömishäiriöoireilua myös 

suomalaisilla T1D:ta sairastavilla. Se tarjoaa myös viitteen siitä, että yleisesti syömishäiriöoireilun 

merkkinä pidetty 20 pisteen raja sopii sovellettavaksi myös suomenkielisessä versiossa. Tämän 

tutkimusaineiston pohjalta tullaan tekemään myös muita julkaisuja sisältäen suomenkielisen 

DEPS-R-kyselyn validoinnin, joten tässä tutkielmassa ei paneuduta sen luotettavuuteen 

syvällisemmin. On kuitenkin hyvä pitää mielessä, että tämän tutkimuksen luotettavuuden 

arviointia haastaa se, että suomenkielistä DEPS-R-kyselyä ei ole vielä validoitu. 

 

Kuten monissa aiemmissakin tutkimuksissa, myös tässä tutkimuksessa syömishäiriöoireilu oli 

yhteydessä naissukupuoleen, mutta hypoteesin vastaisesti ja toisin kuin monissa tutkimuksissa, 

tässä tutkimuksessa syömishäiriöoireilun ja iän välillä ei havaittu minkäänlaista yhteyttä. 

Käytännössä tämä havainto puoltaa sitä, että syömishäiriöoireilun esiintyvyys ei rajoitu 

pelkästään nuoriin vaan sitä esiintyy T1D:ta sairastavilla iästä riippumatta. Syömishäiriöoireilun 

seulontaa ei siis tulisi kohdentaa vain tyypillisesti korkean riskin ryhmänä pidettyihin nuoriin 
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naisiin, vaan syömishäiriöoireilun mahdollisuus tulisi pitää mielessä myös aikuisten T1D:ta 

sairastavien kohdalla. Tuloksia tulkittaessa on hyvä myös pitää mielessä, että syömishäiriö-

oireilua havaittiin miehistä vain seitsemällä tutkittavalla, mikä heikentää huomattavasti miesten 

tulosten yleistettävyyttä ja luotettavuutta. 

 

Syömishäiriöoireilu oli naisilla yhteydessä korkeampaan BMI:hin. Tämä havainto korostaa sitä, 

kuinka tärkeää on välttää yleistä mielikuvaa siitä, että matala paino on syömishäiriöoireilun 

keskeinen piirre, sillä lähes kaikki T1D:ta sairastavilla tehty tutkimus viittaa päinvastaiseen 

yhteyteen (Cecilia-Costa ym. 2019). Esimerkiksi tässä tutkielmassa tarkastelluista tutkimuksista 

yksikään ei havainnut syömishäiriöoireilun olevan yhteydessä matalampaan BMI:hin, kun taas 

valtaosa BMI:n ja syömishäiriöoireilun välistä yhteyttä tarkastelleista tutkimuksista havaitsi 

tilastollisesti merkitsevän yhteyden syömishäiriöoireilun ja korkeamman BMI:n välillä.  

 

Insuliinin rajoittaminen oli tässä tutkimuksessa yleisempää (45,3 %) kuin monissa muissa 

tutkimuksissa. Insuliinin rajoittamisen esiintyvyyden suora vertaaminen muihin tutkimuksiin on 

kuitenkin haastavaa, sillä samoja DEPS-R-pohjaisia kriteereitä on käytetty vain harvoissa 

tutkimuksissa, ja valtaosassa niistä tutkimusjoukko on koostunut nuorista. Samankaltaisella 

tutkimusjoukolla tehdyistä tutkimuksista kahdessa insuliinin rajoittamisen on havaittu olevan 

jopa tässä tutkimuksessa havaittua yleisempää (56,4 % ja 62 %), mutta kummassakaan 

artikkelissa ei avattu yksiselitteisesti, mitä pisterajaa insuliinin rajoittamisen määrittelyyn oli 

käytetty (Pinna ym. 2022, Atik-Altınok ym. 2023). 

 

Insuliinin rajoittaminen oli yleisempää miehillä kuin naisilla (51,2 % vs. 41,2 %), mutta ero ei ollut 

tilastollisesti merkitsevä. Aiemmista, samankaltaisella tutkimusjoukolla tehdyistä tutkimuksista 

vain Atik-Altınok ym. (2023) ovat havainneet insuliinin rajoittamista enemmän miehillä kuin 

naisilla. Tulos on kuitenkin sikäli linjassa myös muun aiemman tutkimusnäytön kanssa, että 

valtaosassa DEPS-R-pohjaisia insuliinin rajoittamisen kriteereitä käyttäneistä tutkimuksista 

insuliinin rajoittaminen ei ole ollut yhteydessä sukupuoleen. On myös huomionarvoista, että 

naisilla insuliinin rajoittaminen oli yhteydessä kaikkiin syömishäiriöoireilun markkereihin: 

syömishäiriöoireilun esiintyvyyteen, muokattuihin DEPS-R-pisteisiin ja EDE-Q-pisteisiin. Miehillä 
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puolestaan insuliinin rajoittaminen ei ollut yhteydessä yhteenkään näistä markkereista. Nämä 

tulokset viittaavatkin siihen, että insuliinin rajoittaminen on yhteydessä syömishäiriöoireiluun 

vain naisilla, kun taas miehillä insuliinin rajoittamisen taustasyyt vaikuttavat olevan toiset. 

 

Wisting ym. (2013a) ovat esittäneet, että DEPS-R:n insuliinin rajoittamista mittaavat kysymykset 

voivat olla monitulkintaisia, sillä tutkittavat voivat tulkita niissä mainitun ”liikaa syömisen” eri 

tavoin. DEPS-R:n insuliinin rajoittamista mittaavat kysymykset eivät myöskään liitä insuliinin 

rajoittamista painonhallintatarkoitukseen, jota pidetään usein syömishäiriöoireiluun liittyvän 

insuliinin rajoittamisen keskeisenä piirteenä. Onkin mahdollista, että DEPS-R-pohjaisten 

kriteerien käyttö ”liioittelee” insuliinin rajoittamisen esiintyvyyttä (Wisting ym. 2013a). Myös tässä 

tutkimuksessa naiset ja miehet ovat saattaneet tulkita insuliinin rajoittamista kartoittavia 

kysymyksiä eri tavoin, koska toisella sukupuolella insuliinin rajoittaminen yhdistyi merkittävästi 

syömishäiriöoireiluun ja toisella ei lainkaan. Toisaalta insuliinin rajoittaminen oli tästä huolimatta 

yhteydessä heikompaan T1D:n hoitotasapainoon, mikä viittaa siihen, että insuliinin rajoittaminen 

ei ole kliinisesti merkityksetöntä silloinkaan, kun siihen ei liity syömishäiriöoireilua. 

 

Insuliinin rajoittamisen korkea esiintyvyys ja voimakas yhteys heikompaan T1D:n hoitotasa-

painoon herättävätkin kysymyksen siitä, voiko insuliinin rajoittaminen olla yleinen selittävä tekijä 

T1D:n huonon hoitotasapainon taustalla ja tulisiko insuliinin rajoittamista näin ollen kartoittaa 

rutiininomaisesti huonossa T1D:n hoitotasapainossa olevilta. Tämän tutkimuksen tulosten 

perusteella insuliinin rajoittamisella on merkittävä yhteys heikompaan T1D:n hoitotasapainoon, 

minkä takia sen kartoittaminen voisikin olla paikallaan. Insuliinin rajoittamisen tunnistaminen 

voisi auttaa terveydenhuollon asiantuntijoita kohdistamaan hoitotasapainon parantamiseen 

suunnattuja toimia paremmin juuri insuliinin rajoittamiseen puuttumiseen. Toisaalta, jotta 

insuliinin rajoittamisen seulonta olisi hyödyllistä, tulisi siihen puuttumiseen ja sen hoitoon olla 

kohdennettuja keinoja. Insuliinin rajoittamisen taustasyyt jäivät kuitenkin tässä tutkimuksessa 

epäselviksi erityisesti miehillä, mikä vaikeuttaa tehokkaiden puuttumiskeinojen kehittämistä.  

 

Syömishäiriöoireilun ja T1D:n hoitotasapainon välillä havaittiin tässä tutkimuksessa tilastollisesti 

merkitsevä yhteys vain joidenkin ikäluokkien ja hoitotasapainon markkereiden kohdalla. Yleinen 
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trendi kuitenkin oli, että syömishäiriöoireilu oli yhteydessä heikompaan hoitotasapainoon 

nuorilla aikuisilla ja aikuisilla, vaikka kaikki tulokset eivät saavuttaneetkaan tilastollista 

merkitsevyyttä. Tulosten luotettavuutta heikentää entisestään se, että ikäluokkajaotellut 

analyysit pystyttiin tekemään vain naisilla, sillä miehillä syömishäiriöoireilun esiintyvyys oli liian 

pieni ikäluokittaisten analyysien toteuttamiseen.  

 

Tässä tutkimuksessa syömishäiriöoireilun yhteys heikompaan T1D:n hoitotasapainoon välittyi 

insuliinin rajoittamisen kautta. Se ei kuitenkaan tarkoita, että syömishäiriöoireilu olisi kliinisesti 

merkityksetöntä, sillä syömishäiriöoireiluun liittyy usein kokonaisvaltaisen elämänlaadun sekä 

fyysisen, psyykkisen ja sosiaalisen hyvinvoinnin heikentyminen. Tämän takia syömishäiriö-

oireilun seulominen ja siihen puuttuminen olisikin tärkeää. Syömishäiriöoireilun rutiininomainen 

seulonta olisi erityisen tärkeää siksi, että syömishäiriöoireilu jää usein huomaamatta terveyden-

huollossa; esimerkiksi tässä tutkimuksessa vain 11 %:lla syömishäiriöoireilevista oli syömishäiriö-

diagnoosi. Seulonta myös mahdollistaisi asianmukaisen puuttumisen syömishäiriöoireiluun jo 

ennen kuin se ehtii kehittyä vakavammaksi. Tehokkaamman seulonnan kannalta keskeistä olisi 

lisätä terveydenhuollon ammattilaisten tietämystä syömishäiriöoireilun yleisyydestä ja sen 

kliinisestä merkityksestä. Seulonnan tueksi tulisi kehittää myös moniammatillinen hoitopolku, 

jolle ne T1D:ta sairastavat, joilla on syömishäiriöoireilua, ohjattaisiin. Jatkossa olisikin tärkeää 

keskittää tutkimusta syömishäiriöoireilun ja insuliinin rajoittamisen hoitoon ja ennaltaehkäisyyn. 

 

Tähän tutkimukseen liittyy sekä joitakin vahvuuksia että rajoitteita. Tutkimuksen ensisijaisena 

vahvuutena on syömishäiriöoireilun kartoittaminen kaksoiskäännetyllä DEPS-R-kyselyllä, joka on 

luotettavin ja kattavimmin tutkittu syömishäiriöoireilukysely T1D:ta sairastavilla (Pursey ym. 

2020). Tämä myös mahdollistaa tulosten vertaamisen aiempiin DEPS-R:ää käyttäneisiin 

tutkimuksiin. Tutkimuksen vahvuutena on myös potilastietojen hyödyntämismahdollisuus, joka 

mahdollisti hoitotasapainomarkkereiden kattavan ja luotettavan, ei tutkittavien omaan 

ilmoitukseen perustuvan vertailun. Glukoosisensoreiden suuri käyttöprosentti (97 %) myös 

mahdollisti nykyaikaisten hoitotasapainomarkkereiden luotettavan hyödyntämisen.  
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Tutkimuksen huomattavin rajoitus on puolestaan tutkimusjoukon mahdollinen valikoituneisuus. 

Vaikka lopullinen vastausprosentti oli kiitettävä, on todellinen vastausprosentti huomattavasti 

alhaisempi, sillä monet eivät antaneet suostumustaan tutkimukseen osallistumiseen ja näin 

ollen vastaajat voivat olla huomattavasti valikoituneempi joukko, kuin vastausprosentti (72 %) 

antaa olettaa. Osallistumisesta kieltäytyneistä ei myöskään kerätty minkäänlaista tietoa, mikä 

tekee osallistujien ja kieltäytyjien vertailusta mahdotonta. Tutkimuksen toinen merkittävä 

rajoitus on tutkittavien rekrytointi hoitotahon välityksellä, sillä vaikka tutkimus ei vaikuttanut 

tutkittavien saamaan hoitoon millään tavalla, voi hoitotahon osallistuminen vähentää 

tutkittavien halukkuutta tuoda esiin syömishäiriöoireiluaan. 

9 Johtopäätökset 

Noin kuudesosa suomalaisista ≥16-vuotiaista T1D:ta sairastavista kärsii yhtäaikaisesti 

syömishäiriöoireilusta. Syömishäiriöoireilu on yleisempää naisilla kuin miehillä, ja naisilla 

syömishäiriöoireilu on yhteydessä korkeampaan BMI:hin. Ikä sen sijaan ei ole yhteydessä 

syömishäiriöoireilun esiintyvyyteen. Syömishäiriöoireilu ei ole yhteydessä heikompaan T1D:n 

hoitotasapainoon, joskin naisilla syömishäiriöoireilu saattaa yhdistyä heikompaan 

hoitotasapainoon joissakin ikäluokissa. 

 

Lähes puolet T1D:ta sairastavista rajoittaa insuliinia ”joskus” tai useammin syötyään liian paljon. 

Insuliinin rajoittaminen on yhtä yleistä molemmilla sukupuolilla eikä ole yhteydessä ikään tai 

BMI:hin. Naisilla insuliinin rajoittaminen on vahvasti yhteydessä syömishäiriöoireiluun mutta 

miehillä näiden välillä ei havaittu yhteyttä. Insuliinin rajoittaminen on yhteydessä heikompaan 

T1D:n hoitotasapainoon: korkeampaan HbA1c:hen, matalampaan TIR:iin, korkeampaan TAR:iin ja 

suurempaan merkittävässä hyperglykemiassa vietettyyn aikaan. Insuliinin rajoittaminen 

vaikuttaa määrittävän myös syömishäiriöoireilun yhteyttä hoitotasapainoon. 

 

Verrattaessa tämän tutkimuksen tuloksia aiempaan tutkimusnäyttöön voidaan havaita, että 

tässä tutkimuksessa havaittu syömishäiriöoireilun esiintyvyys on hieman alhaisempi ja insuliinin 

rajoittamisen esiintyvyys hieman korkeampi kuin aiemmissa kansainvälisissä tutkimuksissa. 
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Kaiken kaikkiaan tulokset ovat kuitenkin melko hyvin linjassa aiemman tutkimusnäytön kanssa, 

mikä viittaa siihen, että tässä tutkimuksessa käytetty kaksoiskäännetty suomenkielinen DEPS-R-

kysely toimii luotettavasti myös suomalaisilla T1D:ta sairastavilla. Tutkimustulokset puoltavatkin 

sekä syömishäiriöoireilun että insuliinin rajoittamisen seulonnan tärkeyttä. Suomenkielinen 

DEPS-R-kysely vaikuttaa tämän tutkimuksen perusteella sopivan hyvin niiden seulontaan. Pelkkä 

syömishäiriöoireilun ja insuliinin rajoittamisen seulonta ei kuitenkaan riitä, vaan seuraavaksi 

tulisikin keskittyä niihin puuttumiseen. Mahdollisia tulevaisuuden tutkimussuuntia voisivatkin 

olla niiden hoitoon kohdennettujen materiaalien ja hoitopolkujen luominen. 
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Liitteet 

Liite 1. DEPS-R-kyselyn kaksoiskäännetty suomenkielinen versio 

KYSELY SYÖMISEN ONGELMISTA INSULIINIHOITOISESSA DIABETEKSESSA (DEPS-R)  

Elämä diabeteksen kanssa voi olla joskus vaikeaa, erityisesti syömisen ja diabeteksen hoidon 

osalta. Alla on mainittu eräitä diabeteksen hoitoon liittyviä asenteita ja käyttäytymismalleja. 

Valitse kunkin väittämän kohdalla YKSI vastaus, joka kuvaa parhaiten sitä, kuinka usein väite on 

kohdallasi totta VIIMEISEN KUUKAUDEN aikana.  

 

 Ei 

koskaan 

Harvoin Joskus Usein Yleensä Aina 

1. Painon pudottaminen on minulle tärkeä 

tavoite  
□ □ □ □ □ □ 

2. Jätän aterioita ja/tai välipaloja syömättä □ □ □ □ □ □ 

3. Muut ihmiset ovat sanoneet, että syömiseni 

ei ole hallinnassa  
□ □ □ □ □ □ 

4. Kun syön liikaa, en ota riittävästi insuliinia 

ruoan määrään nähden  
□ □ □ □ □ □ 

5. Syön yksin ollessani enemmän kuin muiden 

seurassa  
□ □ □ □ □ □ 

6. Minusta on vaikeaa pudottaa painoa ja 

hallita diabetesta samaan aikaan 
□ □ □ □ □ □ 

7. Vältän verensokerin mittausta silloin, kun 

ajattelen sen olevan tavoitearvojen 

ulkopuolella 

□ □ □ □ □ □ 

8. Oksennan tahallisesti  □ □ □ □ □ □ 

9. Yritän pitää verensokerini korkealla, jotta 

laihtuisin  
□ □ □ □ □ □ 

10. Yritän syödä niin paljon, että virtsaani 

erittyy ketoaineita  
□ □ □ □ □ □ 

11. Koen itseni lihavaksi, kun otan kaiken 

tarvitsemani insuliinin  
□ □ □ □ □ □ 

12. Muut ihmiset kehottavat minua hoitamaan 

diabetestani paremmin  
□ □ □ □ □ □ 
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13. Kun olen syönyt liikaa, jätän seuraavan 

insuliiniannoksen välistä  
□ □ □ □ □ □ 

14. Koen, että syömiseni ei ole hallinnassa  □ □ □ □ □ □ 

15. Syön välillä erittäin vähän ja välillä erittäin 

paljon  
□ □ □ □ □ □ 

16. Valitsisin mieluummin laihuuden kuin 

diabeteksen hyvän hoitotasapainon 
□ □ □ □ □ □ 

 

Poista, jos tulee potilaan itsensä täytettäväksi: 

Pisteytysohje: Ei koskaan=0 p.   Harvoin=1 p.   Joskus=2 p.   Usein=3 p.   Yleensä=4 p.   Aina=5 p. 

Yleisenä syömishäiriöoireilun rajana pidetään pistemäärää ≥20 
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Liite 2. Sukupuolijaotellut analyysit syömishäiriöoireilun yhteydestä taustamuuttujiin ja T1D:n 

hoitotasapainoon. Kaikki arvot esitetty muodossa keskiarvo (±keskihajonta), ellei toisin 

ilmoitettu. 

 Naiset Miehet 

 DEPS-R+ 

(n=28) 

DEPS-R– 

(n=91) 

p-arvo DEPS-R+ 

(n=7) 

DEPS-R– 

(n=77) 

p-arvo 

Ikä, v  32,5  

(±11,4) 

35,7 

(±16,4) 

0,244 39,6  

(±15,4) 

32,5  

(±12,8) 

0,189 

T1D:n kesto, v 21,4  

(±11,3) 

21,1 

(±13,4) 

0,894 25,6  

(±17,9) 

20,4  

(±12,1) 

0,538 

T1D:een sairas-

tumisikä, v 

11,7  

(±7,5) 

15,5 

(±11,0) 

0,093 14,6  

(±8,1) 

12,6  

(±9,7) 

0,373 

BMI (kg/m2) 31,2  

(±7,4) 

25,9  

(±5,3) 

<0,001 28,1  

(±1,2) 

27,0  

(±5,3) 

0,278 

EDE-Q-

kokonaispisteet 

2,4  

(±1,4) 

0,71 

(±0,74) 

<0,001 1,5  

(±1,3) 

0,46  

(±0,51) 

0,032 

Insuliinin 

rajoittaminen, n (%) 

21  

(75 %) 

28  

(30,8 %) 

<0,001 5  

(71,4 %) 

38  

(49,4 %) 

0,434 

HbA1c (mmol/mol) 67,9  

(±16,8) 

63,6 

(±14,3) 

0,188 62,9  

(±12,7) 

65,6  

(±12,1) 

0,576 

TIR (%:a ajasta) 50,5  

(±21,8) 

55,9 

(±20,0) 

0,226 46,0  

(±8,8) 

50,3  

(±19,4) 

0,308 

TAR (%:a ajasta) 48,1  

(±22,8) 

42,2 

(±20,6) 

0,201 51,9  

(±9,0) 

47,5  

(±20,2) 

0,306 

Lievä hyperglykemia 

(%:a ajasta) 

26,7  

(±11,0) 

26,7  

(±9,6) 

0,986 32,3  

(±7,9) 

27,8  

(±8,7) 

0,209 

Merkittävä hyper-

glykemia (%:a ajasta) 

20,5  

(±21,1) 

15,8 

(±15,7) 

0,232 22,3  

(±7,8) 

20,3  

(±18,0) 

0,273 

TBR (%:a ajasta) 1,4  

(±2,7) 

1,9  

(±2,7) 

0,383 2,1  

(±2,2) 

2,2  

(±3,2) 

0,680 

Lievä hypoglykemia 

(%:a ajasta) 

1,3  

(±2,6) 

1,5  

(±2,0) 

0,680 2,0  

(±1,9) 

1,7  

(±2,2) 

0,523 

Merkittävä hypo-

glykemia (%:a ajasta) 

0,07  

(±0,27) 

0,21 

(±0,57) 

0,114 0,33 

(±0,52) 

0,30 

(±0,84) 

0,497 

DEPS-R+: tutkittavat, jotka ovat saaneet DEPS-R-kyselystä ≥20 pistettä  

DEPS-R–: tutkittavat, jotka ovat saaneet DEPS-R-kyselystä <20 pistettä  

Lyhenteet: BMI: painoindeksi, DEPS-R: Diabetes Eating Problems Survey-Revised (diabetesspesifinen 

syömishäiriöoirekysely), EDE-Q: Eating Disorder Examination Questionnaire (syömishäiriöoirekysely), T1D: 

tyypin 1 diabetes, TAR: hyperglykemiassa vietetty aika, TBR: hypoglykemiassa vietetty aika, TIR: 

normoglykemiassa vietetty aika 
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