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« Liiallinen sokerin saanti altistaa ei-alkoholiperdisen rasvamaksan synnylle jo lapsuudessa ja fruktoosia

* Suurentuneella veren uraattipitoisuudella on merkitysta MBO:n kehittymisessa.

ravitsemusoppi » MBO:n hoidossa keskeista on terveellisten elamantapojen tukeminen.

Suomalaisista aikuisista 56 % on ylipainoisia ja
maiiri lisddntyy jatkuvasti. My6s lasten ylipai-
non esiintyvyys on moninkertaistunut viime
vuosikymmenien aikana (1). Liiallinen painon-
nousu on tirkeii tunnistaa mahdollisimman
varhain, koska ylipaino kasvattaa metabolisen
oireyhtymin (MBO) riskid jo lapsuusiissi (2) ja
ylipainoisista lapsista tulee ilman hoitoa toden-
nikoisesti myos ylipainoisia aikuisia (3).
Vaikka ylipainolle altistavia geneettisii teki-
joitd tunnetaan jo varsin paljon, ympiristoteki-
jat, erityisesti ravitsemus ja liikunta, ovat keski-
0ssid ylipainon ja metabolisen oireyhtymin
ehkiisyssi. Hiljattain havaittiin, ettd esimerkik-

Metaboliseen oireyhtymddn liittyvd syddmen
Jja verenkiertoelimiston kuormittuminen alkaa
jo lapsuudessa.

si fruktoosin liiallinen saanti sokeroiduista juo-
mista, makeisista ja pitkille prosessoiduista
ruoista lisdd MBO:n riskii (4).

Maaritelma ja varhaiset riskitekijat
Terveyden ja hyvinvoinnin pohja luodaan sikic-
kaudella ja ensimmaiisten elinvuosien aikana.
Jo raskauden aikaiset stressitekijit voivat vai-
kuttaa siihen, kenelle metabolinen oireyhtymi
kehittyy (5). Kroonisten sairauksien riskin kas-
E( vamisessa ennen syntymai tai varhaislapsuu-
VERTAISARVIOITU dessa ymparistotekijoiden vaikutuksesta on
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kyse geneettisesti ohjelmoinnista eli epige-
netiikasta.

Todennikdisyyttd sairastua metaboliseen
oireyhtymiin (2) ja tyypin 2 diabetekseen (3)
my6hemmilli i4ll4 kasvattaa erityisesti useam-
pi yhtdaikainen riskitekijd lapsuudessa (tauluk-
ko 1). Ne lisddvat my6s ennenaikaisen kuole-
man riskii (3).

Lapsuusiin ylipainoon liittyy aineenvaihdun-
nallisia muutoksia, jotka altistavat metaboliselle
oireyhtymille. Niitd ovat korkea triglyseridi-,
insuliini-, uraatti- ja CRP-pitoisuus seki matala
HDL-kolesterolipitoisuus, kohonnut verenpai-
ne, kasvanut vyotiroympirys, paksuuntunut
kaulavaltimo ja rasvamaksa (6).

Ensimmadiset muutokset voidaan havaita jo
varhain (2). Suomalaisen tutkimuksen mu-
kaan yli 80 %:1la ylipainoisista lapsista oli kar-
diovaskulaarisia riskitekijoitd, kuten korkea ve-
renpaine, diabeteksen esiaste tai rasvamaksa ja
vain 3 % kyseisistd lapsista oli metabolisesti
terveitd (7).

Lasten ja nuorten metabolisen oireyhtymin
madiritelmii on lukuisia (8). Niille kaikille yhtei-
siid tekijoitd ovat ylipaino yhdistyneend korkeaan
verenpaineeseen tai normaalialueen rajat ylitta-
viin tai alittaviin veren rasva- ja glukoosiarvoihin.
Kahden yleisimmin mairitelmin (taulukko 2)
keskeisid piirteitd ovat vyotironympirys, plas-
man triglyseridi- ja HDL-kolesterolipitoisuus,
systolinen (tai systolinen ja diastolinen) veren-
paine ja verensokerin paastoarvo. Miiritelmit
ovat laatineet International Diabetes Federation
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(IDF) ja National Cholesterol Education Pro-
gram (NCEP). Niiden kriteerien kiyttod vaikeut-
taa kuitenkin se, ettei suomalaislasten vy6tiron-
ympdrykselle ole olemassa kansallisia viitearvoja.

Riippumatta kiytetystd maaritelmasti liha-
vuus korreloi MBO:n esiintyvyyteen: normaali-
painoisista lapsista ja nuorista siti esiintyy noin
1 %:1la, mutta ylipainoisista jo 7-9 %:lla ja liha-
vista periti 25-35 %:lla (8).

Ylipainon geneettiset ja ymparistotekijat
Suomalaisessa Hyvin kasvun avaimet -tutki-
muksessa (9) uusien kasvustandardien mukaan
(10) ylipainoisia oli 30 % 2-vuotiaista pojista ja
17 % tytoistd ja lihavia 5 % pojista ja 4 % tyt6is-
td (11). 2000-luvun puolivilissd suomalaisin pi-
tuuspainokriteerein miiriteltynd 14 % pojista
ja noin 20 % tyt6isti oli ylipainoisia. Lihavia oli
4 % pojista ja 6 % tytoistd (12). Lasten ja nuor-
ten terveysseurantatutkimuksessa (LATE 2007—
2009) leikki-ikdisistd pojista oli kansainvilisten
painoindeksikriteerien mukaan ylipainoisia
10 % ja tytoistd 15 %, kouluikdisistd ylipainoisia
oli noin 20 % (13).

Lasten ja nuorten ylipainoepidemia jatkaa le-
vidmistddn Suomessa kuten muissakin maissa
(1,14). Taustalla vaikuttavat samat elintavat sekd
geneettiset, sosiaaliset ja psyykkiset tekijit kuin
aikuisillakin. Ylipainolle ja lihavuudelle altista-
vana tekijiani voidaan pitii erityisesti radikaalis-
ti muuttunutta ruokaympiristéd (mm. elintar-
vikkeiden helppo saatavuus, isot pakkauskoot,
ruokien suurempi nikyvyys ja lapsille suunna-
tut ruokamainokset) (15).

Samanaikaisesti lasten litkunta-aktiivisuus on
vihentynyt. Vain viidesosa kouluikdisisti liikkuu

suositusten mukaan (16). Ruutuaika puolestaan
on lisddntynyt: vain viisi prosenttia lapsista ja
nuorista noudattaa ruutuaikasuosituksia (kor-
keintaan kaksi tuntia ruutuaikaa paivissi).
Vanhempien ylipaino on yksi suurimmista
lapsen ylipainoriskii kasvattavista tekijoisti.
Vaikeasti lihavista lapsista noin 80 %:la ainakin
toinen vanhemmista on lihava ja noin 25-
30 %:1la molemmat vanhemmat (17). My6s Hy-
van kasvun avaimet -tutkimuksessa ylipainois-

TAULUKKO 1.

Metabolisen oireyhtyman suorat ja valilliset
riski- ja suojatekijat lapsilla (11).

Metabolisen oireyhtyman suorat riskitekijat Riski
Fysiologiset riskitekijat
Ylipaino ja lihavuus 1
Rasvakudoksen suuri maara t
Ravitsemukselliset riskitekijat
Epdsaannollinen ateriarytmi t
Sokeristen juomien runsas kaytto 1
Suuri fruktoosin saanti M)
Véhdinen kasvidljyjen kaytto 1
Véhdrasvaisten margariinien kaytto ?
Metabolisen oireyhtyman vililliset riskitekijat Riski

Vanhempien ylipaino t
Geneettinen alttius painonnousuun/ylipainoon
Vanhempien korkea koulutus

Liikunnallinen eldméantapa

AKidinmaidon saanti imevaisidssa

AKidin raskausajan sokeriaineenvaihdunnan hiriot
Aidin tupakointi

— > — —>

1Vaikuttavat ensisijaisesti lapsen ylipainoriskiin

TAULUKKO 2.

Lapsuusidn metabolisen oireyhtyman maaritelma IDF:n ja NCEP:n mukaan (8).

IDF

NCEP

lkd 10-16 vuotta
Lihavuus (vyotaronymparys)
Veren rasva-arvot
Verenpaine

Verensokeri

> 90. persentiili
Trigly > 1,7 mmol/I; HDL < 1,03 mmol/I
syst. > 130 mmHg tai diast. > 80 mmHg
fB-Gluc > 5,6 mmol/I tai tyypin 2 diabetes

12-19 vuotta
> 90. persentiili
Trigly > 1,24 mmol/I; HDL < 1,03 mmol/I
syst. tai diast. > 90. persentiili
fB-Gluk > 6,1 mmol/I

Metabolisen oireyhtymédn diagnoosiin tarvitaan:

IDF (International Diabetes Federation): lihavuus ja vdhintdan 2 muuta kriteeria
NCEP (National Cholesterol Education Program): véhintadn 3 kriteerid
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ten ditien lapset painoivat enemmin ja heilli oli
suurempi painoindeksi (Body mass index, BMI)
kuin normaalipainoisten ditien lapsilla (11).
Vanhempien ylipaino on yleisempid alemmissa
sosiaaliluokissa, joissa my6s muut lapsen yli-
painon riskitekijit korostuvat (18,19).

BMI:n perinnéllisyysaste on tutkimusten mu-
kaan 40-70 % (20). Voimakas periytyvyys saattaa
osin selittdd lihavuuden hoidon vaikeutta.

Vaikka yksittdiset geenimutaatiot selittavat
vain pienen osan ylipainosta lapsilla, ne ovat
usein yhteydessi sairaalloiseen lihavuuteen
nuorella idlld (21). Useimmiten ylipainolla kat-
sotaan kuitenkin olevan polygeeninen tausta.

Hyvin kasvun avaimet -tutkimuksessa selvi-
tettiin ylipainon geneettisti taustaa 83:sta yli-
painoon liittyvistd yhden emiksen variaatiosta
(single nucleotide polymorphism, SNP) laske-
tun geneettisen riskipisteytyksen avulla. Tu-
lokset osoittivat, ettd lapset, joilla oli suurempi
geneettinen riski ylipainoon, painoivat jo
kahden vuoden idssi 0,7-1,9 kg enemmain
kuin lapset, joilla oli pienempi geneettinen
riski (22). Tima ero on 13 kg painavan kaksi-
vuotiaan painosta jopa noin 15 %.

Aidinmaito suojaa ylipainolta

Varhaisella ravitsemuksella on keskeinen vaiku-
tus mychempiin lihavuusriskiin, kuten tuo-
reessa kotimaisessa katsauksessa on kuvattu
(23). Imetettyjen vauvojen paino nousee keski-
miirin korvikeruokittuja hitaammin (24). Ime-
tys (25-27) ja vastikdin julkaistun kanadalais-
tutkimuksen mukaan myds osittainen imetys
(26) pienentii hieman lapsen ylipainoriskii.
Metabolisen oireyhtyméinkin kehittymiseltd
imetys voi suojata (27).

Suomessa jopa 87 % lapsista saa dgidinmaitoa
kuukauden idssi (28). Meilld kuitenkin tdys-
imetetddn lapsia huomattavasti lyhyemmain
aikaa kuin muissa Pohjoismaissa (24). Hyvin
kasvun avaimet -tutkimuksessa tiysimetyksen
keskimiiriinen kesto oli vain 2,6 kuukautta ja
imetyksen kokonaiskesto noin 8 kuukautta (11).

Tutkimuksessa havaittiin ylipainoisten iitien
lopettavan imetyksen keskiméirin lihes 2 kuu-
kautta normaalipainoisia ditejd aiemmin ja
aloittavan aiemmin kiinteiden ruokien antami-
sen vauvoilleen (11). My6s rintamaidon koostu-
muksessa on havaittu eroja: ylipainoisten ditien
maito sisiltid enemmain tyydyttyneitd rasvahap-
poja ja vihemmin n-3-sarjan monityydyttymit-
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tomid rasvahappoja kuin normaalipainoisten
ditien (29).

Yksipuolinen mikrobikanta altistaa ylipainolle

Tatd nykyd tiedetddn, ettd suoliston mikrobikan-
ta ja elimist6 ovat symbioottisessa suhteessa ja
ettd ravitsemus vaikuttaa suolistomikrobiston
vilitykselld paitsi painonhallintaan, myos esi-
merkiksi ruoansulatukseen, hormonaaliseen ja
hermoston toimintaan, tulehdustilaan, immuu-
nipuolustukseen seki vitamiinien ja entsyymi-
en tuotantoon (30).

Suoliston mikrobikannat eroavat toisistaan
lihavilla ja normaalipainoisilla, ja niiden diver-
siteetti on vahdisempi lihavilla (31).

Koska ensimmadiset vuodet ovat erityisen tir-
keitd mychemmin ylipainoriskin kannalta, suo-
liston mikrobikannan tasapainoisen kehittymi-
sen arvellaan olevan keskeisti ylipainon ehkii-
syssi (30). Kehitys alkaa jo sikiokaudella ja syn-
nytystavallakin on merkitysti: keisarileikkauk-
sella syntyneilli lapsilla on 34 % alateitse synty-
neitd suurempi riski tulla ylipainoisiksi (32).

My6s mikrobiston tasapainoa horjuttavien
antibioottihoitojen ja ylipainon kehittymisen
vililld on todettu yhteys (33).

Rasvapitoinen ruokavaliokin muuttaa suolis-
ton mikrobikantaa aiheuttaen endotoksemiaa ja
suoliston lipiisevyyden lisddntymistd. Suolis-
ton lipiisevyyden lisdintymisestd taas seuraa
ruoan sisiltimin energian tehokkaampi tal-
teenotto ja lihominen (31).

Myos kuidun ja suolistomikrobiston yhtey-
destd on saatu nayttod. Mikrobisto erittid ent-
syymeji ja osallistuu niin kuitujen fermentoi-
miseen lyhytketjuisiksi rasvahapoiksi. Ne puo-
lestaan lisddvit kylldisyyden tunnetta ja hillitse-
vit tulehdusta seki rasvan kertymisti (34).

Viimeaikainen tutkimus onkin osoittanut,
ettd ravitsemuksen yhteyttd lihavuuteen tulee
tarkastella aiempaa kokonaisvaltaisemmin.
Energiasisiltod suurempi merkitys saattaa olla
silld, miten ruoka vaikuttaa suoliston mikrobi-
kantaan, hermoston toimintaan, kylldisyyteen
seki epigenomiin (35).

Sokerit ja metabolinen oireyhtyméa

Pohjimmiltaan ylipainon kehittymisessi on
kyse energian saannin ja kulutuksen episuh-
dasta. Lihavuusepidemian taustalla on seki lap-
silla ettd aikuisilla ruokailutottumusten muu-
toksen myotd lisddntynyt energiansaanti (15).
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Yksi keskeisistd muutoksista on energiapitois-
ten ruokien ja juomien lisddntynyt kiytto.
Suomalaislapset saavat ylimiiriisen ener-
gian titd nykyd pddosin sakkaroosista, joka on
disakkaridi. Se pilkkoutuu monosakkarideiksi
eli glukoosiksi ja fruktoosiksi. Fruktoosin, jota
on esimerkiksi hunajassa, liiallinen saanti lisai
MBO:n riskii. Hedelmien piiasiallinen ma-
keuttaja on sakkaroosi, mutta nekin sisiltivit
fruktoosia. Hedelmien oma fruktoosi ei kuiten-
kaan kuormita maksaa ja muuta elimistoi, kos-
ka niiden energiasisilt6 on suuren vesipitoisuu-
den vuoksi kokoon suhteutettuna pieni ja fruk-
toosi kulkeutuu hitaasti maksan késiteltdvaksi.
Hedelmien ja vihannesten syéminen vaikuttaa-
kin myonteisesti painonhallintaan.
Edullisuutensa vuoksi fruktoosia kiytetiin
elintarviketeollisuudessa esimerkiksi juomissa
ja makeisissa. Fruktoosi on kuitenkin monella
tapaa erilainen sokeri kuin glukoosi. Se ei
aiheuta aivoissa leptiinin vilittimii kylldisyy-
den tunnetta. My6s fruktoosin aineenvaihdun-
tatie on erilainen kuin glukoosin (kuva 1). Fruk-
toosi metaboloituu yksinomaan maksassa ja
kiyttad runsaasti adenosiinitrifosfaattia (ATP).
Lopputuotteina syntyy rasvahappoja, triglyseri-

KUVA 1.

Fruktoosin aineenvaihduntatie (65, mukailtu).

Fruktoosi muuttuu adenosiinitrifosfaattia (ATP)
kdyttavan fruktokinaasi-entsyymin (FK) vaikutuksesta
fruktoosi-1-fosfaatiksi. FK:n entsymaattinen toiminta on
nopeaa ja kuluttaa suuret maérat solujen ATP:a.
Hajonnut ATP muuttuu vélivaiheiden kautta uraatiksi,
joka kiihdyttaa edelleen FK:n toimintaa liséten lipoge-
neesid.

AMP = adenosiinimonofosfaatti, ADP = adenosiinidifosfaatti.

FRUKTOOSI

Glut 5-tradSportteri

Fruktoosi ATP
Fruktokinaasi
Fruktoosi-
1-fosfaatti ADP AMP
Triglyseridit Uraatti
v

dejd ja uraattia. Rasvahapot ja triglyseridit (36)
aiheuttavat dyslipidemiaa, maksan ja lihasten
rasvoittumista ja edesauttavat insuliiniresis-
tenssin syntyd (4).

Lisdidntyneesti rasvakudoksen miiristi seu-
raa metabolista ja oksidatiivista stressii. Rasva-
kudoksesta vapautuu tulehdusvilittijdaineita,
adiposytokiineja (kuten mm. TNF-alfaa), inter-
leukiini 6:a ja leptiinid, jotka niin ikdin edesaut-
tavat insuliiniresistenssin, ei-alkoholiperdisen
rasvamaksataudin ja MBO:n kehittymisti
(37,38). Suuri fruktoosin saanti aiheuttaa myos
verenpaineen kohoamista, todennikéisesti seu-
rauksena natriumin retentiosta, endoteelin toi-
mintahiiriostd ja uraatin muodostumisesta (39).

Lisityn sokerin saannin vihentiminen on kes-
keisessi roolissa MBO:n ennaltaehkiisyssi ja
hoidossa. Terveyden ja hyvinvoinnin laitoksen
kouluterveyskyselyn perusteella yldasteikdisista
pojista 11 % nauttii sokeroituja mehuja tai vir-
voitusjuomia 6-7 paivani viikossa (40). Suomes-
sa on jo vuosia suositeltu lisityn sokerin (sakka-
roosi) osuudeksi korkeintaan 10 % seki lasten
ettd aikuisten kokonaisenergiansaannista. Lasten
fruktoosin saannin rajoittaminen tarkoittaa kiy-
tinnossi sokeroitujen juomien, makeisten ja pit-
kille prosessoitujen ruokien (esim. aamiaismu-
rojen, keksien jne.) sdidnnostelemistd.

Ei-alkoholiperaista rasvamaksatautia
(NAFLD) esiintyy jo lapsilla

Maksalla on happiradikaalien ja inflammaatio-
tekijoiden vilitykselld ilmeisen keskeinen rooli
MBO:ssa. Rasvamaksatautia (non-alcoholic fatty
liver disease, NAFLD) pidetiidnkin sen maksail-
mentymaind (41).

Maksan rasvoittumisen keskeiset riskitekijit
ovat lihavuus ja insuliiniresistenssi, mutta
NAFLD:n etiologia on monitekijiinen: sen syn-
tyyn vaikuttavat geneettiset tekijit, syntymaia
edeltivit olosuhteet ja eliméintavat (42) (kuva 2).

NAFLD on tavallisin krooninen maksasairaus
linsimaissa. Siti sairastaa arvioiden mukaan
noin 2,6 % kaikista lapsista, mutta lihavista lap-
sista jopa 53 % (43). Tapaturmaisesti menehty-
neisti lihavista amerikkalaisnuorista lihes joka
toisella todettiin ruumiinavauksen yhteydessi
rasvamaksa (44). NAFLD:n diagnoosi perustuu
koepalatutkimukseen ja muiden sairauksien
poissulkemiseen.

NAFLD:a sairastavilla lihavilla lapsilla on
sekd terveisiin, normaalipainoisiin lapsiin ettd
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yhti lihaviin maksaltaan terveisiin verrokkeihin
nihden suurempi kokonaiskolesteroli-, LDL- ja
triglyseridipitoisuus. NAFLD:in liittyy tutki-
musten mukaan my6s kasvanut veren uraatti-
pitoisuus (45,46).

Uraatin merkitys

Uraattia eli virtsahappoa muodostuu normaalis-
ti maksasoluissa ravinnosta saatavien ja elimis-
tossd hajoavien puriiniemisten aineenvaihdun-
nan lopputuotteena.

Uraatti poistuu pddosin virtsaan. Plasman
suurentuneita uraattipitoisuuksia tavataan sai-
rauksissa, joissa uraatin tuottaminen tai poista-
minen elimistdstd on hiiriintynyt.

Suurentuneen uraattipitoisuuden tavallisin
syy on kuitenkin linsimainen ruokavalio, johon
liittyy energian liiallinen saanti erityisesti soke-
rista ja alkoholista. Hyperurikemian klassinen
ilmenemismuoto, kihti, on tiedetty MBO:n itse-
niiseksi riskitekijiksi, mutta viime aikoina on
korostettu myos oireettoman hyperurikemian
merkitystd (47). Uraattipitoisuuden kasvamisel-
la on haitallisia vaikutuksia muun muassa
endoteelitoimintaan ja systeemiseen tulehdus-
vasteeseen (kuva 3) (48,49).

Vaikka laajat epidemiologiset tutkimukset
ovat jo alemmin yhdistineet uraattipitoisuuden

KUVA 2.

Rasvamaksan (NAFLD) riskitekijat (42,
mukailtu).

PNPLA3 = patatinlike phospholipase domain-coding protein,
GCKR = glukokinaasin sadtelija, NCAN = neurocan,

TNF = tuumorinekroositekija, IL-6 = interleukiini 6,

KLF-6 = Kriippelin kaltainen transkriptiotekija 6,

INSIG = insulin induced gene

Lihavuus
Insuliiniresistenssi
Lisd@ntynyt istuminen

Miessukupuoli
Raskaudenaikaiset tekijat
Varhainen ravitsemus

Geneettiset riskitekijat: Ravitsemus:
PNPLA3, GCKR, NCAN Runsas energian
jne. (fruktoosi, sakkaroosi)

saanti

Runsas omega-6 ja
niukka omega-3-
rasvahappojen saanti

TNF, IL-6, KLF-6, INSIG
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suurenemisen muun muassa lihavuuteen,
kohonneeseen verenpaineeseen, sydin- ja veri-
suonitauteihin, munuaisten vajaatoimintaan,
dyslipidemiaan ja tyypin 2 diabetekseen, syy-
seuraus-suhteet ovat jidneet episelviksi. Tuo-
reissa laajoissa meta-analyyseissi aikuisia kos-
kevista tutkimuksista on osoitettu, etti kun
uraattipitoisuus kasvaa, seki metabolisen
oireyhtymin ettd rasvamaksataudin riski kasvaa
lineaarisesti (45,46). Lapsilla uraatin ja MBO:n
yhteys on todettu muun muassa laajoissa
amerikkalaisissa Bogalusa Heart Study- ja
NHANES-tutkimuksissa (48,50).

MBO:n kasvaneen riskin tunnistaminen

Ylipainoisen lapsen ja nuoren MBO:n selvittely
pitdd sisdllddn neljd osa-aluetta: ladketieteen,
ravitsemuksen, litkunnan ja mielenterveyden.

Lidketieteellinen selvittely kohdistuu lapsen
kehitykseen ja kasvuun, mahdollisiin muihin
sairauksiin (mm. sairastettu maligniteetti),
suun terveyteen ja liikitykseen (51,52). Tutki-
muksessa huomioidaan mitat, kehonrakenne,
vyotirénympirys, puberteettiaste, tuki- ja lii-
kuntaelimiston kuormituksen merkit, sydan- ja
hengitystielydokset, kilpirauhanen, maksan
koko, verenpaine sekd acanthosis nigricans-
ihomuutokset (viitteeni insuliiniresistenssistd).
Metabolinen tilanne kartoitetaan laboratorio-
kokeilla.

Muut lihavuutta aiheuttavat sairaudet tulee
sulkea pois, mikili esitiedot, psykofyysisen
kehityksen kulku, potilaan tila tai kasvukiyra
antaa aihetta epiilld sellaista. Myds ylipainon
mahdollisesti aiheuttamat oireet, joihin kuulu-
vat esimerkiksi kuorsaus ja apneointi, tulee
selvittad. Mikili niitd esiintyy, on harkittava
korvalaikirin konsultaatiota.

Ravitsemukselliseen arviointiin kuuluu ruo-
kailutottumusten selvittiminen, kuten vihan-
nesten, hedelmien, virvoitusjuomien ja mehu-
jen kiytto, aterioiden sdinnoéllisyys ja napostelu
seki pikaruoan ja kotiruoan osuus ruokavalios-
sa (53).

Liikunnallisessa arvioinnissa kiinnitetddn
huomiota seki fyysisen aktiivisuuden mairaan
ja laatuun ettd istumiseen ja pditteiden direlld
vietettyyn ruutuaikaan.

Mielenterveydellisessi arvioinnissa taas selvi-
tetddn itsetuntoon, kehonkuvaan ja syémisasen-
teisiin ja -kdyttiytymiseen liittyvid kysymyksii.

Neuvola ja kouluterveydenhuolto 16ytivit
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MBO:n riskissi olevat ylipainoiset lapset ja nuo-
ret yleensd kasvukiyrien perusteella. Vaikeam-
paa on tunnistaa normaalipainoiset, mutta meta-
bolisesti "lihavat” ("metabolically obese normal
weight”) lapset, joita on arvioiden mukaan 10 %
normaalipainoisista (53). Nam3 lapset voidaan
tunnistaa sukuanamneesin (tyypin 2 diabetes ja/
tai kohonnut verenpaine) ja lisddntyneen viske-
raalirasvan miirin perusteella (54).
Lihavuuteen ja metaboliseen oireyhtymiin
liittyvd syddmen ja verenkiertoelimiston kuor-
mittuminen alkaa jo lapsuudessa. Sydimen
kuormittuminen (kammiohypertrofia) liittyy
suureen BMI:n ja keskivartalolihavuuteen,
kohonneeseen verenpaineeseen seki insuliini-
resistenssiin (55,56). Amerikkalaistutkimukses-
sa 44 %:lla metabolista oireyhtymii sairastavis-

KUVA 3.

Metabolisen oireyhtyman kehittyminen.

Eri osatekijdt vaikuttavat toisiinsa metabolisen
oireyhtyman kehittymisessa.

Uraatin, rasvamaksan, insuliiniresistenssin, kardiovas-
kulaaristen tekijoiden ja munuaistaudin vélinen yhteys.

- ———| Vapaiden
Hypertriglyseridemia | - rasyahappojen

lisddntynyt

muodostus
Ateroskleroosi YLIPAINO

N
Uraatti Rasva-
- endoteelin solujen
toimintahdirio lipolyysi
.\ -oksidatiivinen "
Typpi- \  stressi Poikkeava |

oksidin - tulehdus triglyseridi-HDL-

esto kolesterolisuhde

Lisaantynyt
takaisinotto

Insuliiniresistenssi

Reniini-angiotensiini-
jarjestelman aktivaatio

| Hypertensio |

Munuaisten vajaatoiminta

- arterioskleroosi

- glomerulaarinen hypertensio

- glomerulusskleroosi

- interstitiaalikudoksen hairié

- akuutti munuaisten vajaatoiminta

ta lapsista todettiin kammiohypertrofia — itse-
niisiksi riskitekijoiksi osoittautuivat kohonnut
verenpaine ja lihassolujen kasvua kiihdyttiva
insuliiniresistenssi (55).

Verenpaineen vuorokausiseuranta on hyo-
dyksi, mikili arvot ovat yksittdisissi verenpaine-
mittauksissa toistuvasti asianmukaisia viite-
arvoja korkeammat. Seurannalla saadaan arvioi-
tua tarkemmin verenpaineen vuorokausivaihte-
lua, niin sanotun piilevin hypertension (joka ei
vilttimittd ndy vastaanotolla) esiintymisti,
painoindeksin ja hypertension vaikeusasteen
korrelaatiota ja jopa pddte-elinvaurioiden mah-
dollisuutta (57).

Mikali verenpaine todetaan rekister6innissi
kohonneeksi, piite-elinvauriot arvioidaan sydi-
men kaikututkimuksella ja silminpohjatutki-
muksella. Sekundaariset korkean verenpaineen
syyt suljetaan pois. Kardiometaboliseen riski-
arvioon kuuluu my6s seerumin rasva-arvojen
miirittiminen. Poikkeaviksi katsotaan koko-
naiskolesteroliarvo > 5,0 mmol/l, HDL-taso < 1,0
mmol/l, LDL-taso = 3,0 mmol/l ja triglyseridi-
pitoisuus = 1,7 mmol/1.

NAFLD:n diagnoosi perustuu edelleen mak-
sabiopsiaan, joka on kajoava tutkimus ja vaatii
yleisanestesian. Maksan tutkiminen joko kaiku-
tai magneettikuvauksella tulee suunnitella
tapauskohtaisesti.

Alaniiniaminotransferaasin (ALAT) méari-
tystd verestd on kiytetty maksan solutuhon il-
maisijana. Nykyistd normaalin ALAT:n viite-
alueen yldrajaa pidetddn kuitenkin viime vuo-
sien tutkimusten perusteella liian korkeana
rasvamaksan diagnosoinnin kannalta. Uudek-
si viiterajaksi on esitetty pojille arvoa 26 U/l ja
tytoille arvoa 22 U/1 (58). Hiljattain ilmesty-
neessi tutkimuksessa maksan rasvoittumiseen
viittasi pojilla, mutta ei tyt6illd, niinkin pieni
seerumin ALAT-pitoisuus kuin > 20 U/, kun
se yhdistyi muihin riskitekijéihin, kuten suu-
rentuneeseen vy6tironympirykseen ja meta-
boliseen oireyhtymain (59).

Tutkimusndytén rohkaisemana myo6s veren
uraattipitoisuuden mittaaminen saatetaan tule-
vaisuudessa ottaa osaksi NAFLD:n selvittelyi.
Tulkintaa vaikeuttaa kuitenkin se, ettd normaa-
listikin veren uraattipitoisuus kasvaa iin myoti
ja on tytoilld tutkimusten mukaan hieman poi-
kia pienempi (52). Laboratorioiden viitearvot on
laadittu pddasiassa aikuisten kihtidiagnostiik-
kaa varten.
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Hoito terveellisilla elaméntavoilla
Ravitsemustottumukset muodostuvat varhais-
lapsuudessa ja pohja myshemmaille terveydelle
rakennetaan jo silloin. Lasten ylipainon varhai-
nen tunnistaminen auttaa ehkiisemiin myos
metabolisen oireyhtymin syntya.

Elimintavat ja normaalipainon tavoittelemi-
nen ovat keskiéssd MBO:n ehkdisyssi ja hoi-
dossa. Kuitenkin jo 5 %:n painonlasku parantaa
metabolista terveytti (60).

nonhallinnassa raskauden jilkeen, miki on tar-
ke erityisesti ylipainoiselle didille.

Liikunnan myonteinen vaikutus MBO:n hoi-
dossa on selvi. Siddnnéllisen litkunnan lisdami-
nen auttaa laihtumaan. Liitkunta my6s vihentii
metabolisesti aktiivisen rasvan miirii ja vai-
kuttaa myonteisesti veriarvoihin (mm. triglyse-
ridit ja insuliini) (61,62).

Varhaiskasvatuksen tuoreet alle kahdeksan-
vuotiaiden lasten litkuntasuositukset ohjeistavat
liitkkumaan vihintdin kolme tuntia pdivassi
(63). Isommille koululaisille (8—18-vuotiaille)
suositellaan vihintdin 1-2 tunnin monipuolista

Keskeistd ylipainon ja metabolisen oireyhtymdn
hoidon onnistumiselle on lapsen koko perheen
vahva sitoutuminen.

liikkumista piivittiin sekd ruutuajan rajoitta-
mista enintiin kahteen tuntiin pdivissi (64).
Pitkid yhtimittaisia istumisjaksoja koulupiivin

Kaikkein oleellisinta on saada lapsen tai nuo-
ren liiallinen painonnousu kuriin. Pituutta kas-
vavalla lapsella jo painonnousun pyséyttiminen
usein riittdi, silld pituuskasvun mysti suhteelli-
nen painoprosentti pienentyy ja lapsi hoikistuu.

Hoidon tulee olla moniammatillista. Keskeis-
td sen onnistumiselle on lapsen koko perheen
vahva sitoutuminen. Koko perhetti tulee kan-
nustaa terveellisiin elimintapoihin ja painon-
hallintaan. Erityisesti raskautta suunnittelevan
naisen ylipainon hoito on tirkeii. Imetysti
kannattaa niin ikdin tukea, silli se pienentii
lapsen lihomisriskii ja auttaa myos 3itid pai-

aikana ja vapaa-aikana tulee vilttia.

Lopuksi
Lapsen liiallinen painonnousu on tirkeii tun-
nistaa ajoissa. Ensimmaiiset merkit metabolisen
oireyhtymin synnysti ovat havaittavissa varhain
ja ne voivat johtaa oireyhtymiin jo lapsuudessa.
Oireyhtymii sairastavalla nuorella on aikui-
sena selvisti lisddntynyt sairastavuuden ja en-
nenaikaisen kuoleman riski, mutta mikili kuor-
mittavat riskitekijit korjaantuvat ennen aikui-
suutta, elinidn ennuste on sama kuin niill4, jot-
ka ovat aina olleet normaalipainoisia. Yhteis-
kunnan tulisikin osallistua timéin tulevaisuu-
den merkittivimmin terveyshaasteen voittami-
seen tukemalla terveellisii elintapoja. @
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The incidence of metabolic syndrome has been increasing along with that of obesity. Risk factors for

childhood obesity include diet, genetics and the intestinal microbiome. Excess sugar intake in childhood
predisposes to metabolic syndrome and, recently, roles of fructose and uric acid in metabolic syndrome
have been recognized. Diet and lifestyle advice are the cornerstones of treatment of childhood metabolic
syndrome.
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