
Laura Merras-Salmio
LT dos. apulaisylilääkäri, HUS Uusi lastensairaala, 
lasten gastroenterologian yksikkö

Lasten IBD

IBD:n etiologiasta
Tulehduksellisten suolistosairauksien (Inflamma-
tory Bowel Disease, IBD) lisääntyminen on ollut niin 
voimakasta, että ilmiöstä on käytetty termiä IBD-
epidemia. Vuonna 2020 IBD-diagnoosi oli asetettu yli 
54 000 suomalaiselle, eli hiukan yli 1 % väestöstämme 
sairastaa IBD:tä (1). IBD:n kes-
kimääräinen puhkeamisikä on 
aikuisiällä 25–35 vuoden iässä, 
mutta jo vuonna 2014 arvioitiin 
alle 14-vuotiaista 0,17 % sairas-
tavan IBD:tä. Lasten IBD diag-
noosien kasvuvauhti oli tuolloin +4 %/vuosi. Kasvu 
on suurinta 16–19-vuotiaiden joukossa, ja pikkulasten 
IBD on edelleen suhteellisen harvinaista (2). Kuitenkin 
nuorimmat IBD- potilaat ovat vain muutaman vuoden 
ikäisiä. Erityisesti pienimpien lapsipotilaiden kohdalla 
genetiikalla on suuri merkitys: taustalta voi löytyä mui-
ta useammin jokin immuunijärjestelmän toimintaa 
haittaava monogeneettinen mutaatio. Tutkimuksissa 
on löydetty lisäksi yli 240 geeniä, jotka assosioituvat 
ylipäänsä IBD:n kehittymiseen. Näiden geenien vaiku-
tus perustuu hyvin erilaisiin mekanismeihin, kuten esi-
merkiksi patogeenien tunnistamiseen (NOD2), suolen 
limakalvosolujen autofagiaan (ATG16L1) ja epiteelin/
limakalvoesteen toimintaan (ECM1). Crohnin taudin 
kohdalla genetiikan ajatellaan selittävän alle 15 % tauti-
tapauksista, kun taas tyypillisen ulseratiivisen koliitin 

kohdalla genetiikan merkitys on vieläkin pienempi, 
alle 7 % (3). Lapsuusiässä sairastuvilla on kuitenkin 
tavallisempaa, että ensimmäisen asteen sukulaisella 
on IBD, korostaen genetiikan merkitystä juuri nuorilla 
potilailla.  Muista autoimmuunisairauksista IBD asso-
sioituu erityisestä tulehduksellisiin nivelsairauksiin. 

Muilla kuin geneettisillä tekijöillä 
vaikuttaa kuitenkin olevan mer-
kittävämpi rooli taudin patoge-
neesissä. Ulosteen mikrobiomis-
sa IBD potilaiden bakteerikirjo 
on erilainen terveisiin verrattu-

na, ja länsimainen (sakkaroosi- ja lihapitoinen sekä 
teollinen) ravinto vaikuttaa olevan yhteydessä IBD 
diagnoosiin. IBD patofysiologia lienee erittäin moni-
tahoinen prosessi, jonka todentaminen yksilötasolla 
on haasteellista (4).

Miten lapsuusiässä alkava IBD eroaa aikui-
siän taudista?
IBD:n perinteiset alaluokat ovat Crohnin tauti ja ul-
seratiivinen koliitti (UC). UC on nimensä mukaisesti 
vain paksunsuolen alueella todettava, yhtäjaksoinen 
limakalvon tulehdus. Crohnin tauti puolestaan voi 
affisioida mitä tahansa ruuansulatuselimistön osaa 
huulista perianaali-alueelle (5).  Lapsuusiässä tarkem-
paa diagnostiikkaa vaikeuttaa se tieto, että merkittävä 
osa Crohn-potilaista sairastuu nuorena ensin panko-

Lapsena IBD-diagnoosi asetetaan keskimäärin 14 vuoden iässä. IBD:n esiintyvyys nousee 
nuorilla kuten aikuisillakin, mutta pikkulasten IBD määrissä ei ole yhtä merkittävää nousua. 
IBD:n etiologia on monitekijäinen: genetiikan, ravinnon ja mikrobikannan interaktiot eli-
mistön immuunijärjestelmän kanssa luovat pohjan sen synnylle. Lasten IBD on useammin 
laaja-alaisempi kuin aikuisilla, ja proktiittia esiintyy harvemmin. Lapsuusiässä IBD-diag-
noosin saaneilla on suurentunut riski kolektomiaan verrattuna aikuisiässä sairastuneisiin. 
Tarkemmin määrittämätön IBD on tavallisempaa lapsuusiässä ja koliitin muuttuminen 
laaja-alaisemmaksi Crohnin taudiksi yleisempää. Lääkehoito ja lääketieteellinen seuranta 
noudattavat pitkälti aikuispotilaiden IBD:n hoidossa käytettäviä linjoja. Biologisten lääkkei-
den käyttö lisääntyy myös lapsilla, vaikkakin 5-ASA- ja systeemikortisonilääkitykset ovat 
tavallisia.
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liittiin ja muut Crohnin taudille tyypilliset 
manifestaatiot tulevat esille vasta vuosien 
kuluessa. Jo diagnoosivaiheessa suositel-
laan lapsille tehtävän aina sekä gastro-duo-
denoskopia että kolonoskopia. Ohutsuolen 
kuvantaminen on suositeltavaa myös heti 
diagnoosivaiheessa, tosin kuvantamismo-
daliteetin saatavuus ja herkkyys on huomi-
oitava. Kapselikameratutkimus on herkin 
ohutsuolen limakalvon muutoksien osoit-
tamiseen, mutta tutkimus on aikaa vievä ja 
sen saatavuus on rajoitettua. Ohutsuolen 
magneettienterografia osoittaa puolestaan 
limakalvon alaisen kudoksen tulehduksen, 
sekä mahdolliset etenevään tautiin liittyvät 
kaventumat ja ahtaumat.  On tavallista, että 
lapsuusiässä alkaneen koliitin diagnoosiksi 
asetetaan IBD-U (IBD Unknown) virheel-
lisen yksioikoisen CU diagnoosin välttä-
miseksi, jos anamneesissa tai löydöksissä 
on mitään tyypillisestä CU:sta poikkeavaa. 
Tutkimusten mukaan lapsuusiässä pak-
susuolen poistoleikkauksen läpikäyneil-
lä todetaankin seurannassa jopa 25 %:lla 
Crohnin tauti (6). Potentiaaliseen Crohnin 
tautiin viittaa kasvuhäiriö, merkittävä laih-
tuminen, perianaalilöydökset sekä histolo-
gisissa näytteissä esiintyvät granuloomat. 

Lapsena diagnosoitu IBD vaikuttaisi 
olevan keskimäärin aikuisikäisiä vaikeam-
pi sairaus. CU on useammin pankoliitti-
na alkava tai sellaiseksi nopeasti leviävä. 
Proktiittia esiintyy vähemmän, ja potilaat 
ovat tyypillisesti murrosikäisiä tai sen jo 
ohittaneita nuoria. Kolektomiaan päätyy 
10 vuoden sisällä sairastumisestaan jopa 
20 % lapsipotilaista, kun aikuisilla osuus 
on 10 %. Vaikka absoluuttinen paksusuolen 
syövän riski on pieni, lapsena IBD diagnoo-
sin saaneilla on suurempi elämänaikainen 
todennäköisyys sairastua suolistosyöpiin 
ja lymfoomiin (7). Harvinaisten lymfoo-
mien kohdalla on epäselvää, johtuuko 
kohonnut riski itse sairaudesta vai siihen 
käytettävistä lääkkeistä (erityisesti atsa-
tiopriini). Liitännäissairauksista merkit-
tävin on sklerosoiva kolangiitti (primaari 
sklerosoiva kolangiitti, PSC), jota esiintyy 
erityisesti CU potilailla. PSC voi edeltää 
IBD diagnoosia jopa vuosilla ja olla siis sen 
ensimmäinen manifestaatio. On esitetty, 
että lapsuusiässä alkavaan PSC:in liittyisi 

aikuisista poiketen vahva autoimmuuni 
komponentti. Ns. overlap syndrooma tar-
koittaa autoimmuunihepatiitin ja PSC:n 
yhdistelmää. Käytännössä lasten PSC on 
kuitenkin hyvin samankaltainen kuin ai-
kuisilla. PSC on lapsilla useammin pieniä 
sappiteitä affisioiva, ja sillä on hitaampi 
progressio ja sitä kautta jossain määrin 
parempi ennuste kuin aikuisiällä alkavalla 
suuria sappiteitä affisioivalla taudilla.  PSC 
voi johtaa hitaasti kehittyvään kirroosiin ja/
tai kolangiokarsinoomaan (8).

Lasten IBD:n hoito 
Lasten IBD:n lääkehoito noudattaa hyvin 
pitkälle aikuispotilaiden hoitolinjoja. Kolii-
tissa peruslääke on 5-ASA-valmisteet.  Eri-
tyisesti koliittipotilailla tarvitaan kuitenkin 
usein systeemistä kortikosteroidia remis-
sion induktiossa. Lapset ja pienikokoiset 
nuoret ovat suuressa riskissä kehittää iat-
rogeeninen kortisolivaje, ja systeemikorti-
soni on purettava hitaasti ja pikkulapsilla 
kortisoli-mittauksia hyödyntäen. Ohjeis-
tus kortisonin stressikorvausten tarpeesta 
ja sen toteutuksesta on tärkeä huomioida. 
Systeemikortisonin aiheuttama kasvuhi-
dastuma ja luustosairaus ovat merkittäviä 
sivuvaikutuksia, samoin kuin joillekin nuo-
rille erityisen hankalana puhkeava akne. 
Pitkäaikaista (yli 6 kk) kortisonihoitoa väl-
tetään sen vuoksi. Atsatiopriinia käytetään 
immunomodulaattori-ryhmän lääkkeistä 
eniten. Sen merkittävä ongelma on tehon 
hidas saavuttaminen ja tutkimustenkin 
valossa melko heikko teho ylipäänsä (9). 
Atsatiopriinin kokeilu on usein edellytys 
korvattavuuden saamiseksi biologiselle 
lääkkeelle, ja voi tarkoittaa potentiaalises-
ti haitallisen kortisonihoidon pitkittymis-
tä usein juuri kiihkeimmän pituuskasvun 
aikaan. Biologisista lääkkeistä käyttöindi-
kaatio lapsuusiän IBD hoitoon löytyy aino-
astaan infliksimabilta ja adalimumabilta, 
joita käytetään enenevässä määrin steroi-
diriippuvaisen koliitin hoitoon sekä laaja-
alaisen Crohnin taudin hoitoon. Muista 
uusista lääkkeistä vedolitsumabin ja uste-
kinumabin tehosta ja turvallisuudesta lap-
sipotilailla on kohtalaista näyttöä. Tofasi-
tinibistä on lasten IBD hoidossa vain vähän 
tutkimustietoa.

IBD hoidon tavoitteeksi tulee asettaa 
oireellinen ja endoskooppinen remissio. 
Seurannassa hyödynnetään ulosteen kal-
protektiinin määritystä aktiivisesti. Lasten 
endoskopiat tehdään lähes aina nukutus-
tutkimuksina, ja kolonoskopiaa edeltävä 
tyhjennys on nuorten potilaiden näkökul-
masta elämää merkittävästi haittaava asia. 
Lasten gastroenterologian yksikön tehtävä 
on valmentaa nuorta IBD potilasta ymmär-
tämään pitkäaikaissairautensa liittyvät ris-
kit ja perustella taudin seurannassa tarvit-
tavat toimenpiteet. Nuorilla potilailla on 
oikeus heidän tarpeensa ja kehitystasonsa 
huomioivaan hoitoon. Yksilöllinen siirty-
minen aikuisyksiköiden hoitoon tapahtuu 
16–18 vuoden iässä. IBD hoidon tavoitteena 
tulisi lääketieteellisen tuloksen ohella pitää 
nuoren mahdollisuutta kasvaa ja kehittyä 
ikätovereidensa tavoin kohti aikuisuutta. 
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