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Lasten ja nuorten rasvamaksatauti

Rasvamaksatauti on nykyisin lapsuusiän yleisin maksasairaus, joka hoitamattomana voi edetä 
kirroosiin saakka. Sekä kliininen kokemus että tutkimusnäyttö viittaavat sairauden merkittävään 
lisääntymiseen. Lapsilla esiintyy harvoin oireita. Tavallisin löydös ylipainon ohella on plasman 
suurentunut alaniiniaminotransferaasi (ALAT) ‑pitoisuus, jonka yleisesti käytetyn viiterajan 40 U/l tilalle 
on esitetty selvästi pienempiä seulontaraja‑arvoja. Tilan seulonta ja alkuvaiheen tutkimukset voidaan 
yleensä toteuttaa perusterveydenhuollossa. Olennaista on varhainen epäily ja tilanteen kokonaisarvio 
sekä muiden sairauksien sulkeminen pois esitietojen, statuksen ja suunnattujen lisätutkimusten avulla. 
Erikoissairaanhoidossa tehdään mahdolliset jatkotutkimukset ja hoidetaan komplisoituneet tapaukset. 
Maksabiopsia on harvoin aiheellinen. Lasten rasvamaksataudin hoidossa korostuvat elintapamuutokset.

R asvamaksatauti (alkoholiin liittymätön 
rasvamaksatauti, non-alcoholic fatty 
 liver disease, NAFLD) kattaa laajan tau-

tikirjon lievästä yli 5 %:n maksasolurasvoittu-
misesta kirroosiin. ”Ylipainoepidemian” seu-
rauksena taudista näyttää tulleen lasten yleisin 
maksasairaus (1,2). Vaikka rasvamaksataudin 
lisääntymisestä on näyttöä lähinnä Yhdysval-
loista, on kliininen kokemus myös Suomessa 
samansuuntainen (3–5). Taustalla on moni-
mutkainen perimän ja ympäristötekijöiden 
määrittämä kokonaisuus (1,6,7). Etenkin ras-
vamaksataudin esiintymisen suvussa on rapor-
toitu olevan merkittävä altiste, joskin yhteisten 
perintötekijöiden ja elintapojen osuutta on vai-
kea erottaa toisistaan (8). 

Hoidossa korostuvat elintapamuutokset, 
mutta myös lääke- ja kirurgista hoitoa tarvi-
taan (1,7). Lapsilla esiintyy aikuisia vähemmän 
oheissairauksia, ja sairauden toteaminen var-
haisemmassa vaiheessa parantaa intervention 
onnistumismahdollisuuksia. Toisaalta perintö-
tekijöiden osuus on korostunut ja taudin etene-
minen usein nopeampaa (1,7,9).

Perusterveydenhuolto on pääosassa lasten 
lihavuuteen liittyvien komplikaatioiden tunnis-

tamisessa ja seurannassa. Erikoissairaanhoidon 
tehtävänä on hoitaa komplisoituneet tilanteet 
ja koordinoida hoitoketjuja. Molemmissa or-
ganisaatiossa toimivien ammattilaisten tulee 
saada ajankohtaista tietoa näistä yleistyvistä on-
gelmista. Lihavuudesta on julkaistu uusi Käypä 
hoito -suositus, ja myös rasvamaksataudista 
on tullut vastaava, joskin aikuispainotteinen 
suositus (10,11). Kokemuksemme perusteella 
tarvitaan myös syvällisempää tietoa lasten ras-
vamaksataudista.

Epidemiologiaa

Esiintyvyyden arviointia vaikeuttaa rasvamak-
sataudin epäselvä määritelmä ja rajanveto sen 
ja lievän tai palautuvan maksasolurasvoittumi-
sen välillä. Asiaa voidaan kuitenkin arvioida 
epäsuorasti plasman pitkäaikaisesti suurentu-
neiden ALAT-arvojen avulla (3,12,13). Raja-
arvoa 30 U/l suurempien pitoisuuksien esiin-
tyvyys lisääntyy ainakin Yhdysvalloissa, missä 
se oli 12–18-vuotiaiden joukossa 3,2 % vuosina 
1988–1994 ja 8,3 % vuosina 1999–2004 (3,4). 
Vastaavien arvojen esiintyvyys 6–8-vuotiailla 
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suomalaislapsilla oli 3,6 % vuosina 2007–2009 
(14,15).

Väestötutkimuksissa suurentuneiden arvo-
jen esiintyvyydeksi on raportoitu 1–30 % ja 
ylipainoisilla lapsilla tehdyissä tutkimuksissa 
10–70 %. Huomattavan suuret vaihteluvälit se-
littynevät tutkimuspopulaatioiden ja viiterajo-
jen eroilla (13). Maksa-arvojen poikkeavuudet 
ja lihavuus yleistyvät samaa tahtia. Yhdysval-
talaislasten lihavuus kaksinkertaistui 1990-lu-
vun alusta vuoteen 2013, jolloin kolmannes 
2–19-vuotiaista yhdysvaltalaisista oli ylipainoi-
sia (16). Vastaavasti vuonna 2018 suomalaisista 
2–16-vuotiaista tytöistä 18 % ja pojista 27 % oli 
ylipainoisia (17).

Laboratorioarvojen poikkeavuuksien nor-
maalijakaumaan perustuva määritelmä johtaa 
tiettyyn suurentuneiden maksa-arvojen osuu-
teen normaaliväestössäkin. Luotettava esiinty-
misarvio voitaisiin saada vain maksabiopsioilla. 
Ruumiinavausdataan perustuvan yhdysval-
talaistutkimuksen mukaan rasvamaksatautia 
esiintyy 10 %:lla kaikista ja 40 %:lla ylipainoi-
sista lapsista, jolloin kyseessä olisi lasten yleisin 
maksasairaus (18). Vastaavia esiintyvyyslukuja 
on saatu käytettäessä kuvantamistutkimuksia 

(13). Ylipainon ohella monet perintö- ja ympä-
ristötekijät vaikuttavat sairastumisriskiin (TAU-

LUKKO 1) (19–23). Rasvamaksataudin yleisyyt-
tä suomalaislapsilla ei tiedetä.

Hoitamattomana rasvamaksatauti voi edetä 
rasvamaksatulehdukseen (steatohepatiitti) ja 
kirroosiin (9,22). Edenneidenkin muotojen 
esiintyvyys lapsilla tunnetaan huonosti. Maksa-
biopsiaan perustuvassa yhdysvaltalaistutkimuk-
sessa saatiin rasvamaksatautidiagnoosin saanei-
den lasten osalta rasvamaksatulehduksen esiin-
tyvyydeksi 28 % ja vaikean maksafibroosin tai 
kirroosin esiintyvyydeksi 15 %. Vain kolman-
neksella ei esiintynyt lainkaan fibroosia (24). 
Vastaavia tuloksia on julkaistu Italiasta (21). 
Edenneiden tautimuotojen esiintyvyys suoma-
laisilla aikuisilla on Yhdysvaltoja vastaava (25). 
Maksasairauteen liittyvän maksasolusyövän ris-
ki on kuitenkin pieni lapsuudessa (9).

Patogeneesi

Rasvamaksataudin syntymekanismit ovat sa-
mankaltaiset lapsilla ja aikuisilla (7). Patoge-
neesissä on yhtenevyyksiä metabolisen oireyh-
tymän kanssa (6,7). Veren suurentuneen rasva-

Tekijä Kommentteja

Ikä Yleistyy iän myötä, etenkin murrosiässä

Sukupuoli Pojat

Etninen tausta Latino‑ ja aasialaistaustaiset

Perimä Sukuriskin1 lisäksi MBOAT7‑geenivariantti (maksan rasvoittuminen)

PNPLA3 ja TM6SF2 (rasvamaksatulehdus, maksafibroosi)

Ravitsemus, liikunta Runsas energian ja proteiinin saanti varhaislapsuudessa, nopeasti imeytyvät hiili‑
hydraatit, tyydyttyneet tai kovat rasvat, liikunnan vähäisyys

Elinympäristö Perheen tai kavereiden epäterveelliset elintavat, äidin raskaudenaikainen liha‑
vuus, perheen mielenterveysongelmat ja alempi sosioekonominen asema, puut‑
teellinen varhaiskasvatus ja tv‑ohjelmien epäterveellinen ruokamainonta

Tyypin 2 diabetes tai heikentynyt 
glukoosinsieto

Noin puolella rasvamaksatauti, myös rasvamaksatulehduksen ja kirroosin esiinty‑
vyys suurentunut

Oireyhtymät Downin oireyhtymä, Turnerin oireyhtymä ja Prader–Willin oireyhtymä

Syömishäiriöt Ahmimishäiriö ja anoreksia

Muuta Glukoosiaineenvaihdunnan häiriöt, epäedullinen lipidiprofiili, uniapnea, polykys‑
tiset munasarjat, hypertensio ja keskivartalolihavuus riskitekijöitä jopa normaali‑
painoisten osalta

1Etenkin rasvamaksatauti

TAULUKKO 1. Lasten ja nuorten rasvamaksataudin merkittävimpiä riskitekijöitä (1,6–8,13,15,18–23).
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happopitoisuuden yhdessä insuliiniresistenssin 
ja muiden rasva-aineenvaihdunnan säätelyhäi-
riöiden kanssa uskotaan lisäävän triglyseridien 
kertymistä maksasoluihin. Rasvakudoksen ha-
penpuute ja tulehdustila lisäävät rasvoittumista 
entisestään ja pahentavat insuliiniresistenssiä 
(6,7). 

Rasvamaksatulehdukseen liittyy maksasolu-
jen paisuminen, paikallinen tulehdus ja kudos-
nekroosi. Tila voi edetä fibroosiin myös ilman 
rasvamaksatulehdusta (1,6,7,19). Fibroosi 
etenee asteittain maksan vajaatoimintaan. Ete-
nemisriski riippuu huomattavasti yksilöllisistä 
riskitekijöistä (1,6,7,22).

Kliiniset löydökset

Rasvamaksa on useimmiten oireeton. Mah-
dollisista oireista tavallisimpia ovat väsymys ja 
vatsakivut (9,24). Murrosiän jälkeen tytöillä 
esiintyy munasarjojen monirakkulaoireyhty-
mään liittyviä kuukautishäiriöitä ja hirsutismia. 
Mahdollinen uniapnea voi myös oireilla (9,24). 
Ylipainon ohella rasvamaksatautiin liittyy har-
voin statuslöydöksiä, mutta näitä voi kehittyä 
sairauden komplisoituessa. Vyötärönympäryk-
sen suureneminen on tärkeä löydös, joskin las-
ten viitearvot on määritelty huonosti (10,26). 
Lisäksi voi esiintyä insuliiniresistenssiin viittaa-
vaa taivetummuutta ja kohonnutta verenpainet-
ta (9,24). Edenneen maksasairauden löydökset 
vaativat kiireellisesti lisätutkimuksia (1,9,26).

Tavallisin laboratoriolöydös on plasman suu-
rentunut ALAT-pitoisuus, joka on lapsilla jok-
seenkin maksaspesifinen löydös. Myös plasman 
aspartaattiaminotrasferaasi (ASAT)- ja glu-
tamyylitransferaasi (GT) -pitoisuudet voivat 
suureta, mutta harvoin, jos ALAT-pitoisuus on 
normaali (1,26). Maksan toimintaa kuvastavat 
laboratorioarvot ovat poikkeavia vasta kun tau-
ti on komplisoitunut (1,26). Osana metabolista 
häiriötä esiintyy usein epäedullinen glukoosi- ja 
lipidiprofiili (7,9,20,21).

Kaikukuvauksella voidaan havaita rasvoit-
tumiseen sopiva runsaskaikuisuus, mutta 
menetelmän herkkyys on vaatimaton eikä se 
sovellu vaikeusasteen arviointiin. Tutkimusta 
voidaan kuitenkin käyttää erotusdiagnostiikas-
sa (1,7,26). Tietokonetomografia ei kuulu ras-

vamaksataudin perustutkimuksiin lasten osalta. 
Magneettikuvaus soveltuu erotusdiagnostiikan 
lisäksi parhaiten kirroosin arvioimiseen (1,26). 
Tutkimuskäytössä olevat magneettispektro-
skopia ja protonitiheyden rasvafraktion mittaus 
ovat tarkimpia menetelmiä rasvoittumisen tun-
nistamiseen. Käytännöllinen lisätutkimus on 
kajoamaton transientti elastografia, joka mah-
dollistaa fibroosin vaikeuden arvioinnin melko 
luotettavasti (1,7,26).

Diagnostiikka ja  
läheteindikaatiot

Lasten rasvamaksataudin diagnoosi perustuu 
tyypilliseen taudinkuvaan ja harkinnan mu-
kaan muiden sairauk sien poissulkuun, joskin 
rasvamaksa voidaan todeta myös muiden mak-
sasairauksien ohella (1,7,26). Perusterveyden-
huollossa olennaista on tilanteen kokonaisarvio 
riskitekijöiden ja tutkimustulosten perusteella 
sekä jatkotutkimuksia tarvitsevien lasten tun-
nistaminen ja taudinkulkuun vaikuttaminen. 
Selvittely alkaa usein kouluterveydenhuollossa 
osana ylipainon perustutkimuksia. Toistaisek-
si kliinikoille on ollut tarjolla niukasti ohjeita 
lasten rasvamaksataudin diagnosointiin, mikä 
on saattanut johtaa läheteindikaatioiden epä-
selvyyteen ja alueellisiin eroihin hoitokäytän-
nöissä. Valitettavasti nykyiset suositukset esi-
merkiksi viiterajojen osalta ovat ristiriitaisia 
(1,10,11,26).

Tutkimukset perusterveydenhuollossa. 
Merkittävä rasvamaksatauti on harvinainen 
alle kymmenvuotiailla ja poikkeuksellinen alle 
kolmevuotiailla (1,7,26). Tilaa tulisi epäillä 
noin kymmenestä ikävuodesta alkaen, jos lap-
si on ylipainoinen ja hänellä on riskitekijöitä, 
joskin seulontaa kannattaa aikaistaa vaikean 
lihavuuden tai merkittävien riskitekijöiden yh-
teydessä (TAULUKKO 1 ja KUVA). Lasten kasvun 
seulontasäännöt tulee tuntea (10). Mittaustu-
losten ohella huomioidaan muutosten nopeus, 
murrosiän aste ja – vihjeenä endokriinisestä 
taudista – kasvukäyrien ”risteäminen”. Mitta-
suhteiden, poikkeavien piirteiden ja kehityksen 
arviointi auttavat oireyhtymiä epäiltäessä (10).

Seulontaverikokeeksi suositellaan plasman 
ALAT-pitoisuuden määrittämistä. Sen yleisen 
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viitearvon ylärajan 40 U/l herkkyys on kuiten-
kin huono (19,26). Tilalle on esitetty pienem-
piä seulontaraja-arvoja, joita mukaillen tuo-
reen Käypä hoito -suosituksen viiterajat ovat 
poikien osalta 25 U/l ja tyttöjen osalta 22 U/l 
(1,10,12,19,26). Yhdysvaltalaistutkimuksen 
perusteella näitä rajoja käyttämällä päästään 
80–90 %:n herkkyyteen ja tarkkuuteen (19). 
Suomalaislapsilla vastaavaa tutkimusta ei kui-
tenkaan ole tehty. 

Viiterajojen pienentäminen johtaa suurentu-
neiden arvojen osuuden lisääntymiseen, jolloin 
tilanteen kokonaisarvion merkitys peruster-
veydenhuollossa korostuu entisestään. Ras-
vamaksatulehdus tai fibroosi on todennäköi-
sempi, kun arvot ovat suurempia kuin 80 U/l, 
mutta korrelaatio vaikeusasteeseen on edelleen 
huono (1,26). Lihavan lapsen tai ylipainoisen 
lapsen, jolla on riskitekijöitä, normaaliarvo 
on hyvä kontrolloida 2–3 vuoden välein (1). 

ALAT-pitoisuus toistetusti yli 80 U/l seuran-
nassa4 tai plasman kolesterolipitoisuuden

paastoarvo vähintään 6,0 mmol/l
tai LDL-kolesterolipitoisuus 4,0 mmol/l

tai plasman glukoosipitoisuuden
paastoarvo vähintään 5,6 mmol/l
tai kahden tunnin glukoosirasitus-

kokeessa plasman glukoosipitoisuus
vähintään 7,8 mmol/l

Verikoetulokset normaalit
Ei aiheita lähetteelle

erikoissairaanhoitoon2

Elintapahoito, riskitekijöiden
seuranta, ALAT-pitoisuus ja 

plasman glukoosipitoisuuden
paastoarvo (plasman lipidien

paastoarvo)6 vähintään
kolmen vuoden välein

Ikä noin kymmenen vuotta ja lasten 
painoindeksi (ISO-BMI) > 30 kg/m2 tai 

> 25 kg/m2 ja erityisiä riskitekijöitä1
Ikä alle kymmenen vuotta ja

vaikea lihavuus tai paljon riskitekijöitä

ALAT-pitoisuus, plasman glukoosi- ja 
lipidipitoisuuksien paastoarvot vähintään kerran
Glukoosirasituskoe ja HbA     -arvo murrosikäisiltä 

tai noin kymmenvuotiailta lapsilta, joilla 
tyypin 2 diabeteksen riskitekijä3

ALAT-pitoisuus pojilla yli 25 U/l mutta 
alle 80 U/l, tytöillä yli 22 U/l mutta alle 80 U/l

Elintapahoitokokeilu ja ALAT-pitoisuuden 
seuranta 3–12 kk:n5 välein

Lievästi suurentuneiden lipidiarvojen seuranta 
kolmen vuoden välein

Hyvä
hoitovaste

Hoitoresistentti tilanne tai 
ALAT-pitoisuuden suureneminen

Kaikukuvaus, harkinnanvaraiset
lisätutkimukset7

Edelleen epäselvä tai hoito-
resistentti tilanne

Lähete erikoissairaanhoitoon tai
erikoislääkärin konsultointi

 1c 

KUVA. Lasten rasvamaksataudin diagnosointi ja seuranta.
1Rasvamaksatauti tai metabolinen oireyhtymä suvussa, keskivartalolihavuus, taivetummuus, glukoosiaineen-
vaihdunnan häiriö, dyslipidemia, kohonnut verenpaine, uniapnea
2Katso TAULUKKO 3.
3Katso TAULUKKO 2, altistavat tekijät tyypin 2 diabetekselle. 
4Seurantakäynti lähiviikkoina eikä muuta selittävää tekijää kuten ohimenevää infektiota
5Kokonaisarvion perusteella
6Jos suvussa dyslipidemiaa
7Katso TAULUKKO 2. 
Plasman glukoosi- ja lipidiarvot on esitetty paastoarvoina mmol/l, P-ALAT U/l
ISO-BMI = lasten painoindeksi (kg/m2)
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Suurentuva plasman ALAT-pitoisuus madaltaa 
kynnystä aloittaa elintapainterventio, vaikka ar-
vot olisivat normaalirajoissa.

Maltillisesti suurentuneiden maksa-arvojen 
yhteydessä suunnitellaan erotusdiagnostiikka 
esitietojen ja löydösten mukaan (KUVA). Muu-
ten normaalisti kehittyvän lapsen tilanne voi-
daan useimmiten arvioida uudestaan seuran-
nan ja elintapahoitokokeilun jälkeen. Epäiltäes-
sä tilapäistä syytä voidaan ALAT-arvo kontrol-
loida esimerkiksi 3–4 kuukauden kuluttua. 

Anamneesissa tärkeää riskitekijöiden ohella 
ovat kasvu ja murrosikäkehitys, muut sairau-
det, matkustusanamneesi, suolisto-, infektio- 
ja neurologiset oireet sekä lääkkeiden, luon-
taistuotteiden, alkoholin ja huumeiden käyttö 
(TAULUKKO 1). Mahdolliset jatkotutkimukset 
tehdään kokonaisarvion perusteella (TAULUK-

KO 2). Merkittävät perusveriarvojen (perus-
verenkuva, lasko, CRP- ja TSH-pitoisuudet) 
ja muiden maksa-arvojen poikkeavuudet viit-
taavat muihin syihin kuin rasvamaksatautiin, 
mutta suurentuneet GT- ja ASAT-pitoisuudet 
voivat viitata rasvamaksatulehdukseen tai fib-
roosiin (1,22,26).

Rasvamaksataudin pysyessä työdiagnoosina 
glukoosi- ja lipidiarvot kannattaa tarkistaa (TAU-

LUKKO 2). Maksan kaikukuvauksen voi myös 
teettää perusterveydenhuollossa. Vaikkei se ole 
luotettava lievän rasvoittumisen tunnistamises-
sa,  sitä voidaan käyttää etenkin lapsuusiässä 
harvinaisten kasvainten ja sappitiesairauk sien 
poissulkuun (1,7,26).

Aiheet erikoislääkärin konsultaatioon ja jat-
koselvittelyjen kiireellisyys riippuvat kokonais-
tilanteesta (TAULUKKO 3). Lievästi suurentuneita 
ALAT-arvoja voidaan yleensä seurata peruster-
veydenhuollossa. Seurantatiheys määräytyy yk-
silöllisesti ylipainon vaikeuden, ALAT-arvojen 
ja riskitekijöiden perusteella. Potilaat, joiden 
maksa-arvot ovat toistuvasti huomattavasti 
suurentuneet tai joilla ilmenee muita merkkejä 
rasvamaksatulehdus- tai fibroosiriskistä, tulee 
lähettää erikoissairaanhoitoon. Tutkimusnäyt-
tö hoitoyksikön merkityksestä kuitenkin puut-
tuu, ja läheteindikaatiot perustuvat kliiniseen 
kokemukseen. Lieviä tilapäisiä syitä lukuun ot-
tamatta useimmat erotusdiagnostiset sairaudet 
kuuluvat erikoissairaanhoidon hoitoon. Mikäli 
diagnosointi ja hoito toteutetaan peruster-
veydenhuollossa, tulee lähete ajankohtaiseksi 
huonon hoitovasteen tai komplikaatioepäilyn 
yhteydessä (TAULUKKO 3).

Erikoissairaanhoidon tutkimukset. Eri-
koissairaanhoidon tehtävänä on tarkempi 
erotusdiagnostiikka ja komplisoituneiden ti-
lanteiden hoito. Erilaiset ulkoiset tekijät sekä 
geneettiset, endokriiniset, gastrointestinaaliset 
ja metaboliset sairaudet voivat suurentaa mak-
sa-arvoja (TAULUKKO 4). Rasvamaksatauti voi 
esiintyä myös samanaikaisesti toisen maksasai-
rauden kanssa.

Maksan kaikukuvaus voidaan tehdä, jos sitä 
ei ole tehty. Magneettikuvaus on luotettavam-
pi menetelmä rasvoittumisen tunnistamiseen, 
kun taas fibroosin arvioimiseksi voidaan käyt-

TAULUKKO 2. Perusterveydenhuollon harkinnanvaraisia tutkimuksia lasten suurentuneiden maksa‑arvojen erotusdiag‑
nostiikassa ja rasvamaksatautiepäilyn jatkoarviossa (1,26,27).

Perusverinäytteet Verenkuva, lasko tai CRP‑pitoisuus, TSH‑pitoisuus

Maksavaurio, sappitiet ALAT‑, ASAT‑ ja GT‑pitoisuus, bilirubiinin (myös konjugoituneen) pitoisuus

Maksan toiminta INR‑arvo, albumiinipitoisuus

Metaboliset tutkimukset1 Glukoosipitoisuus, kolesterolipitoisuus (myös HDL‑ ja LDL‑pitoisuudet), triglyseridiarvot, 
glukoosirasituskoe2

Kuvantaminen Vatsan kaikukuvaus

Muuta tTG‑AbA3, S‑IgA, CK, F‑Kalpro4, infektiotutkimukset5

1Rasvamaksataudin jatkotutkimuksina, paastoarvot
2Murrosiän käynnistyttyä tai viimeistään noin kymmenvuotiailta ylipainoisilta lapsilta, joilla tyypin 2 diabeteksen sukuriski tai 
taudille altistava etninen tausta, äidin raskausdiabetes, acanthosis nigricans, kohonnut verenpaine, dyslipidemia, monirakku‑
laiset munasarjat tai pieni syntymäpaino tai muita merkkejä insuliiniresistenssistä (27)
3Kudostransglutaminaasivasta‑aineet (keliakia)
4Kalprotektiinipitoisuus, jos tulehdukselliseen suolistosairauteen viittaavia oireita tai löydöksiä
5Tilanteen mukaan Epstein–Barrin virus ja sytomegalovirus sekä virushepatiitit
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tää elastografiaa. Nämä eivät kuitenkaan erota 
rasvamaksatulehdusta pelkästä rasvamaksasta 
(1,7,26,28). Lisäksi elastografian saatavuus on 
vielä rajallinen. Maksabiopsiaa tarvitaan joskus 
erotusdiagnostisesti taikka rasvamaksatuleh-
duksen tai fibroosin toteamiseksi (1,7,26). Vii-
meksi mainittuihin viittaavia riskitekijöitä ovat 
suuri ALAT-pitoisuus, ASAT/ALAT-suhde 
yli 1, suurentunut perna, tyypin 2 diabetes ja 

tietyt geenivariantit (TAULUKKO 1) (1,26). Ris-
kilaskureita käytetään lähinnä aikuisten tutki-
miseen (7).

Hoito

Komplisoitumattoman rasvamaksataudin 
tai maksasolujen lievän rasvoittumisen hoito 
onnistuu perusterveydenhuollossa. Tavoitteena 

TAULUKKO 3. Läheteindikaatioita erikoissairaanhoitoon tai erikoislääkärin konsultaatioon lasten suurentuneiden maksa‑
arvojen ja rasvamaksatautiepäilyn yhteydessä. 

Anamneesi Alle kymmenen vuoden ikä, maksasairauksia suvussa, akuutin maksasairauden kuva, 
jatkuva väsymys, vuototaipumus, motorisen tai henkisen kehityksen viive, unenaikaiset 
hengityshäiriöt sekä poikkeavat kuukautiset, vaikea akne ja hirsutismi tytöillä

Statuslöydökset Ikterus, poikkeavat mustelmat, hämähäkkiluomet, askites, palpoitaessa poikkeava maksa 

tai perna, vatsan oikean yläneljänneksen kipu, ISO‑BMI ≥ 35 kg/m2, kohonnut verenpaine, 
lihasheikkous tai muu merkittävä neurologinen poikkeavuus

Laboratoriotutkimuslöydökset ALAT‑pitoisuus toistetusti > 80 U/l1, trombosytopenia, leukopenia, INR > 1,2, hyperbili‑
rubinemia, glukoosipitoisuus ≥ 5,6 mmol/l, glukoosirasituksen kahden tunnin arvo  
≥ 7,8 mmol/l, kolesterolipitoisuus ≥ 6,0 mmol/l tai LDL‑pitoisuus ≥ 4,0 mmol/l (paasto‑
arvot), suurentunut TSH‑ tai CK‑arvo

Kuvantamislöydökset Epäily muusta maksasairaudesta tai komplisoituneesta rasvamaksataudista tai muu mer‑
kittävä löydös kuten splenomegalia

Hoitovaste Ei hoitovastetta (pituuspainon väheneminen tai ainakin lisääntymisen pysähtyminen, 
maksa‑arvojen pieneneminen) 3–12 kuukauden kuluessa3 tai vaikea lihavuus ja nopea 
lihominen

Muuta Heikentynyt glukoosinsieto, epäily keliakiasta, tulehduksellisesta suolistosairaudesta tai 
oireyhtymästä, poikkeava murrosikäkehitys

1Komplisoitunut rasvamaksatauti voi esiintyä jopa normaalien ALAT‑arvojen yhteydessä, joten rajaa tulee pitää vain suun‑
taa antavana.
2American Diabetes Association 2019 (1,10,27)
3Kokonaisarvion perusteella
ISO‑BMI = lasten painoindeksi

TAULUKKO 4. Rasvamaksataudin erotusdiagnostiikkaa ja erikoissairaanhoidon lisätutkimuksia.

Primaariset maksasairaudet Autoimmuunihepatiitti, Budd–Chiarin oireyhtymä, maksakasvaimet, sappitietaudit, syn‑
nynnäiset rakenneviat, trauma, vaskuliitit

Suolistosairaudet Keliakia, tulehdukselliset suolistosairaudet

Aineenvaihduntasairaudet Alfa1‑antitrypsiinin puutos, glykosylaatiohäiriöt, fruktoosi‑intoleranssi, kystinen fibroosi, 
mitokondrio‑ ja kertymäsairaudet, tyrosinemia, ureakierron häiriöt, Wilsonin tauti

Endokriiniset sairaudet Diabetes, hypotalamuksen sairaudet ja kilpirauhasen vajaatoiminta

Pitkäkestoiset infektiot Epstein–Barrin virus ja sytomegalovirus, virushepatiitit, maksan loiset

Toksiinit Alkoholi, A‑vitamiinin yliannos, maksatoksiset lääkkeet ja luontaistuotteet

Muut Aliravitsemus, immuunipuutokset, lihassairaudet

Lisätutkimuksia1 Seerumin alfa1‑antitrypsiini ja ‑genotyyppi ja keruloplasmiini

Plasman aminohappopitoisuudet, immunoglobuliini‑, NH4‑, ferritiini‑, kupari‑, laktaatti‑ ja 
ureapitoisuudet, vapaiden rasvahappojen pitoisuus, veren pyruvaattipitoisuus

Maksa‑ ja tumavasta‑ainepitoisuudet, hikikoe, virtsan orgaanisten happojen pitoisuudet

Geneettiset tutkimukset, magneettikuvaus, maksabiopsia
1Harkinnan mukaan, TAULUKOSSA 2 esitettävien tutkimusten lisäksi

Lasten ja nuorten rasvamaksatauti
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on etenemisen ja liitännäissairauksien ehkäisy 
eli sekundaaripreventio. Tutkimusnäyttö sekun-
daariprevention tehokkuudesta on vielä vähäis-
tä. Hoito myötäilee lihavuuden elintapahoitoa, 
johon kuuluvat ruokavaliomuutokset, fyysisen 
aktiivisuuden lisääminen ja riittävä uni (1,7,10). 
Hoitovasteen arviointia vaikeuttavat seuranta-
merkkiaineiden vähäisyys ja tavoitteiden epäsel-
vyys. Kuitenkin jo painon 5 %:n väheneminen 
tai ALAT-arvon pieneneminen 10 U/l saattavat 
lieventää maksamuutoksia (1,7,29).

Ruokavaliossa vähennetään energiansaantia 
ja turvataan samalla riittävä ravintoaineiden 
saanti. Ravitsemusterapeutti on tärkeässä roo-
lissa. Tutkimusnäyttö erityisten ruokavalioiden 
tehosta on puutteellista, mutta aikuistutkimuk-
set puoltavat tyydyttyneen rasvan vähentämistä 
(1,30,31). Lisäksi sokerin ja erityisesti fruktoo-
sin välttäminen vähentää maksan rasvoittumis-
ta (32,33). 

Alle kouluikäisten tulisi liikkua vähintään 
kolme tuntia ja vanhempien lasten vähintään 
1–2 tuntia päivässä. Jo kolme tuntia reipasta 
liikuntaa viikossa voi vähentää rasvoittumista ja 
ehkäistä liitännäissairauksia (34). Hyvä kunto 
on ylipäätään yhteydessä pienempään sairas-
tumisriskiin (1,34,35). Ruutuajan rajaamista 

on myös suositeltu, mutta termin määrittelemi-
nen on vaativaa ja tutkimusnäyttö ristiriitaista 
(1,2,10).

Komplisoitunut rasvamaksatauti hoi-
detaan erikoissairaanhoidossa. Elintapamuu-
tokset muodostavat edelleen hoidon rungon. 
Metformiinilääkitys parantaa insuliiniherk-
kyyttä mutta ei vähennä maksan rasvoittumista 
(7,36). E-vitamiinia voidaan harkita rasvamak-
satulehduksen hoidossa, joskin hyöty-haitta-
suhde on epäselvä (1,7,36). Rasvamaksatautiin 
liittyy suoliston mikrobiomin poikkeavuuk-
sia, mutta probioottien merkitys on epäselvä 
(7,33). Laihdutuslääkkeet ja lihavuuskirurgia 
saattavat tulla kyseeseen vaikeasti ylipainoisten 
hoidossa (1,2,7,37).

Liitännäissairaudet, kuten heikentynyt glu-
koosinsieto tai diabetes, dyslipidemia, hyper-
tensio, gynekologiset ongelmat ja uniapnea, 
tulee hoitaa tehokkaasti. Ylipainon vähentämi-
nen on pääroolissa myös liitännäissairauksien 
hoidossa, ja muita hoitomuotoja harkitaan yk-
silöllisesti (2). Kansainväliset hoitosuositukset 
puoltavat hepatiittirokotusten antamista (1).

Ennuste ja pitkäaikaisseuranta

Lasten rasvamaksatauti voi edetä aggressiivi-
semmin kuin aikuisten (1,9,22). Vaikka komp-
likaatiot ovat harvinaisia lapsuusiässä, osalla 
tila voi edetä jopa kirroosiin (9). Yhdysvallois-
sa rasvamaksatauti on nopeimmin yleistyvä syy 
nuorten aikuisten maksansiirtoihin, ja maksan-
siirrot yleistyvät myös Pohjoismaissa (38,39). 
Nopeaa etenemistä ennustavat runsaan ylipai-
non ohella TAULUKOSSA 1 esitetyt riskitekijät 
(22). 

Komplisoitumatonta tilaa voidaan yleensä 
seurata perusterveydenhuollossa. Optimaalis-
ta seurantataajuutta ei tiedetä, joskin tiiviim-
pi käyntitiheys parantanee hoitotuloksia (1). 
Käytännössä seuranta kannattaa yksilöllistää 
iän, ylipainon vaikeuden, riskitekijöiden ja hoi-
tovasteen mukaan. Käynneillä tulee huomioida 
hoitovasteen ohella etenkin komplisoitumiseen 
tai liitännäissairauksiin viittaavat löydökset. 
Kasvu, vyötärönympärys, murrosikästatus ja 
verenpaine tulee kirjata.

Rajoituksistaan huolimatta ALAT-pitoisuu-

Ydinasiat
 8 Lasten ja nuorten ylipainoon liittyvä ras‑

vamaksatauti näyttää yleistyvän.

 8 Rasvamaksataudin varhainen diagnoosi 
saattaa mahdollistaa liitännäisongelmien 
tehokkaan sekundaariprevention.

 8 Perusterveydenhuollon osa sairauden 
ehkäisyssä ja tunnistamisessa on rat‑
kaiseva, ja etenkin kiireellistä selvittelyä 
vaativat maksa‑arvopoikkeavuudet tulisi 
erottaa kiireettömistä tilanteista.

 8 Lievien tautimuotojen hoidossa elinta‑
painterventiot ja seuranta perustervey‑
denhuollossa voivat riittää.

 8 Erikoissairaanhoidon tulee hoitaa kompli‑
soituneet tilanteet ja koordinoida alueel‑
lista toimintaa.
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den mittausta voidaan käyttää laboratorioseu-
rannassa (1,22,29,40). Poikkeava tulos kan-
nattaa kontrolloida jokaisella käynnillä. Arvon 
normaalistuttua seurantataajuutta voidaan 
harventaa, jos pituuspaino vähenee eikä uusia 
riskitekijöitä ilmene. Perusverikokeiden ja mui-
den maksa-arvojen säännöllinen seuranta ei 
yleensä ole tarpeen (1). 

Lievästi poikkeavat lipidiarvot ja plasman 
glukoosin normaalit paastoarvot voidaan (riski-
tekijöiden mukaan) kontrolloida noin kolmen 
vuoden välein (TAULUKKO 3) (10). Jos arvot 
suurentuvat, jatkokonsultaatio on aiheellinen 
(KUVA). Kuvantamisseurantaa ei yleensä tarvita 
(1). Elastografiaa voidaan hyödyntää erikois-
sairaanhoidossa, joskin tutkimusnäyttö tästä 
puuttuu (28).

Lasten rasvamaksataudin pitkäaikaishoito 
on moniammatillista tiimityötä, jossa kannat-
taa hyödyntää erityisesti kouluterveydenhuol-
toa sekä tilanteen mukaan esimerkiksi ravitse-
musterapeuttia, fysioterapeuttia ja psykologia 
(10). Perheen sitoutuminen on välttämätöntä. 
Tärkeä vaihe on siirtymävaihe aikuisuuteen, 
jolloin potilaan oma vastuunkanto muodostuu 
pitkäaikaisennusteen kannalta ratkaisevaksi. 
Nuorta kannattaa tällöin ohjeistaa terveelliseen 
elämäntyyliin, jossa tärkeää on laadukkaan ruo-

kavalion ja fyysisen aktiivisuuden ohella mah-
dollisimman vähäinen alkoholinkäyttö.

Lopuksi

Rasvamaksatauti on kansanterveydellinen 
haaste, jota tavataan yhä enemmän lapsillakin 
(3–5). Hoidon päätavoite on komplikaatioi-
den ja liitännäissairauksien ehkäisy varhaisen 
puuttumisen avulla (1). Tämä on oletettavasti 
myös huomattavan kustannustehokasta (5,38). 
Sairaus voi komplisoitua jo lapsuusiässä, jolloin 
varhaisen tunnistamisen ja seurannan merkitys 
entisestään korostuu (9,22). 

Saumaton yhteistyö perusterveydenhuollon 
ja erikoissairaanhoidon välillä on välttämätön-
tä. Tärkeää on erottaa kiireellistä hoitoa vaati-
vat tilanteet lievästä tai ohimenevästä maksa-
arvojen suurentumisesta. Selvää konsensusta 
rasvamaksataudin määritelmästä tai diagnosti-
sista kriteereistä ei vielä ole, ja läheteindikaatiot 
perustuvat enimmäkseen kliiniseen kokemuk-
seen. Hoitotulosten parantamiseksi tulee pyr-
kiä yksilölliseen ja kasvuikäisten erityispiirteet 
huomioivaan lähestymistapaan (2). Lisäksi tar-
vitaan rohkeita yhteiskunnallisia avauksia ter-
veellisen ruokavalion ja fyysisen aktiivisuuden 
edistämiseksi. ■
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