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Lasten ja aikuisten ylipaino ja lihavuus ovat yleistyneet maailmanlaajuisesti, mikd on yhteydessa
lisdéntyvddn oireiluun, sairastavuuteen ja kuolleisuuteen videstossd. Jo syntyneen ylipainon
lieventiminen on osoittautunut haastavaksi, joten sen ennaltachkdisyyn on syytd panostaa.
Raskauden ja lapsen syntymin aikaan liittyvien varhaisten tekijoiden ja lasten myohemmin
ylipainon vililld on aiemmissa tutkimuksissa havaittu yhteys. Selvittdmélld mitkd ndistd tekijoistd
ovat yhteydessd suomalaisten lasten ylipainoon ja kuinka, voidaan suunnitella ennaltachkdisevid
toimenpiteitd lasten ylipainon yleisyyden vdhentdmiseksi.

Téssd tutkimuksessa pyrittiin tunnistamaan mitkd varhaisista tekijoistd ovat itsendisesti yhteydessa
yksi-, kolme- ja viisivuotiaiden lasten todennékoisyyteen kuulua ylipainon riskissa olevien ryhméin
ja vaikuttavatko lapsen syntyméipaino ja imetys tdhdn yhteyteen. Tutkimuksen ainesto oli osa-
aineisto (n=2682) DIPP-ravintotutkimuksen aineistosta, joka kerdttiin 1997-2004 (n=3916).
Tutkimus oli méiéréllinen, prospektiivinen kohorttitutkimus. Tutkimuksen vaste oli ylipainon
riskissd oleminen, joka perustuu painoindeksiin ja mdiériteltin WHO:n mukaan. Tutkimuksessa
tarkasteltiin varhaisia tekijoitd, joihin kuului sosioekonomisia (didin koulutus), perinataalisia (didin
alkuraskauden = BMI, raskaudenaikainen tupakointi, sokeriaineenvaihdunnan hiiri6 ja
painonnousuvauhti) sekd varhaiseen ravitsemukseen liittyvid tekijoitd (imetys), lisdksi huomioitiin
didin 1k, aiemmat synnytykset sekd lapsen syntyméipaino. Ndiden yhteyttd lasten myShempédin
ylipainon riskiin tarkasteltiin vakioimattomalla logistisella regressioanalyysilld sekd muodostamalla
monimuuttujamalli, joka tehtiin hierarkkisesti siten, ettd syntymépaino ja imetys liséttiin erikseen
viimeisend malliin. Analyysit tehtiin erikseen tytoille ja pojille.

Tytoistd suurempi osa kuului ylipainon riskisséd olevien ryhmédan kuin pojista, ja ylipainon riskissé
ryhméén kuulumisen yleisyys kasvoi ikdd mydten. Vakioimattomissa analyyseissd didin matalampi
koulutus, lyhyempi imetys, korkeampi alkuraskauden BMI, korkeampi painonnousuvauhti, didin
raskaudenaikainen sokeriaineenvaihdunnanhéirid, &idin tupakointi raskauden aikana ja lapsen
korkeampi syntymipaino sekd lyhyempi imetys olivat yhteydessd suurempaan todenndkdisyyteen
kuulua ylipainon riskissd olevien lasten ryhmididn osassa iképisteistd tytoilld tai pojilla.
Monimuuttujamalleissa niistd tekijoistd kaikki muut paitsi didin koulutus ja raskaudenaikainen
sokeriaineenvaihdunnan hiirid olivat yhteydessd suurempaan todennédkoisyyteen kuulua ylipainon
riskissd olevien lasten ryhméén vaihtelevasti eri iképisteissd. Néiden liséksi raskausviikot olivat
monimuuttujamallissa itsendisesti, kdédnteisesti yhteydessd ylipainon riskiin. Syntymépaino saattoi
toimia valittdvand tekijdnd osalle tekijoistd ja imetys lievensi osan tekijoiden yhteyttd ylipainon
riskissd olemiseen. Johdonmukaisimmin ylipainon riskissd olevien ryhmédn kuulumiseen oli
yhteydessa alkuraskauden BMI ja syntymépaino.

Asiasanat: ylipaino, varhaislapsuus, painoindeksi, riskitekijdt, imetys, tupakointi, painonnousu,
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The prevalence of childhood and adult overweight has risen worldwide, which is connected to
increased amount of symptoms, morbidity and mortality in the population. Preventing existing
overweight has shown to be difficult, which is why it is important to focus on prevention. Studies
exploring early factors which are present during pregnancy and after birth have shown that these
factors are associated with childhood overweight. Identifying the factos that are connected to the
overweight of Finnish children would help planning preventing interventions to reduce the
prevalence of childhood overweight.

The purpose of this study was to identify which early factors are independently connected to one-,
three- and five-year-old children’s probability of belonging to the group of children at the risk of
overweight and whether birthweight and breastfeeding influence the connection. The data used in
this study (n=2682) was part of DIPP, a nutritional study that was collected in 1997-2004 (n=3916).
This study is a prospective quantitative cohort study. The outcome measure in this study was being
at risk of overweight which is based on BMI and was defined by WHO standards. Early factors
which consisted of socioeconomic (maternal education), perinatal (mothers BMI at the beginning of
pregnancy, smoking, blood glucose dysfunction and weight gain during pregnancy), and early
feeding (breastfeeding), mother’s age, parity and child’s birthweight were taken into the model as
well. The association of these factors with being at risk of overweight was studied first with
univariate logistic models and by multivariate logistic regression model which was formulated
hierarchically by adding birthweight and breastfeeding separately in the the model after the other
factors. Girls and boys were analysed separately.

Overweight was more common in girls than in boys, and the prevalence grew as the children got
older. In the univariate models, mother’s lower education, shorter breastfeeding, higher estimated
BMI at the beginning of pregnancy, higher weight gain during pregnancy, smoking during
pregnancy, blood glucose dysfunction during pregnancy and higher birth weight were associated
with being at risk of overweight at various age points in girls or boys. In the multivariate models, all
previous factors except for maternal education and blood glucose dysfunction during pregnancy
were connected to childrens risk of overweight varyingly at different age points. In addition, the
shorter duration of pregnancy was independently connected to children’s risk of overweight in the
multivariate model. Birthweight might have been a mediating factor to some of the early factors,
and breastfeeding had a suppressive effect on some of the associations. The association between
BMI at the beginning of pregnancy and birthweight were most consistent within different age points
and sexes.

Keywords: overweight, early childhood, body mass index, risk factors, breastfeeding, smoking,
weight gain, pregnancy
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1. JOHDANTO

Ylipainon ja lihavuuden yleisyys maailmassa on lisdéntynyt niin paljon, ettd ilmi6td on jo alettu
kutsua joissakin yhteyksissd lihavuuspandemiaksi (Kumanyika ym. 2010). Keskiméérdinen
painoindeksi on kasvanut ldhes kaikkialla maailmassa (Finucane ym. 2011) ja lihavuuden yleisyys
on yli kaksinkertaistunut maailmassa 1980-luvun jilkeen (WHO 2015). Yhteiskunnallisten
muutosten myotd energian saanti on lisddntynyt ja fyysinen aktiivisuus vdhentynyt, minkd myota
ylipaino ja lihavuus ovat lisddntyneet niin kehittyneissd kuin kehittyvissd maissa. (WHO 2000, 101-
142; Flynn ym. 2006.) Samanaikaisesti my0s lasten ylipaino ja lihavuus ovat yleistyneet ympéri
maailmaa (Lobstein ym. 2004; Flynn ym. 2006; de Onis ym. 2010).

Vuonna 2009 tehdyssé katsauksessa ylipaino ja lihavuus liitettiin tyypin II diabetekseen, ldhes
kaikkiin syopiin, syddn- ja verisuonitauteihin, astmaan, sappirakon sairauksiin, nivelrikkoon ja
krooniseen selkdkipuun (Guh ym. 2009). Kansanterveydelliseksi ongelmaksi lihavuusepidemian
tekevdtkin sen vaikutukset terveydelle. Lihavuus luokitellaan nykyddn viiden suurimman
kuolinsyyn joukkoon maailmanlaajuisesti (WHO 2006). Tadlld hetkelld maailman viestostd 65 %
asuu maissa, joissa ylipaino ja lihavuus aiheuttavat enemmaén kuolemia kuin alipaino (Flynn ym.
2006; WHO 2012). Lasten ja nuorten ylipaino ja lihavuus ovat olleet runsaan tutkimuksen kohteina,
silld ne vaikuttavat pitkilld aikavililld vdeston hyvinvointiin (WHO 2000, 33). Ylipaino ja lihavuus
ovat yhteydessd runsaampaan oireiluun ja sairastamiseen jo lapsuudessa ja nuoruudessa.
Ylipainoisilla ja lihavilla lapsilla on tavattu normaalipainoisia enemméin muun muassa tuki- ja
litkuntaelimiston kipuja, masennusta sekd ahdistuneisuutta. Mitd enemmaén yli suosituspainon paino
nousee, sitd runsaampaa on komorbiditeetti. (Bell ym. 2011.) Lihavilla lapsilla on nihty myds muita
enemmin esimerkiksi syddn- ja verisuonitautien riskitekijoitd, kuten korkeaa verenpainetta
(Brisbois ym. 2012), huonontunutta sokerinsietoa sekd hdirigitd insuliinitasapainossa (Bell ym.
2011). Tdmén lisdksi lapsuusajan ylipaino ja lihavuus lisddvét riskid aikuisidn lihavuudelle

(Brisbois ym. 2012) ja ndin my0s sen seurauksille.

Lasten ylipainoepidemiaan on pyritty vaikuttamaan vdhentimélld jo syntynyttd ylipainoa ja
lihavuutta, muun muassa edistdmalld terveellistd ruokavaliota ja litkuntaa (Warren ym. 2003). Jo
syntyneen lihavuuden hoitoon suunnatuilla interventioilla on saavutettu kuitenkin vaatimattomia
tuloksia, joten pyrkimys on ennaltachkéistd lihavuuden syntymistdi mahdollisimman varhain
(Lifshitz 2008). Parhaimpia tuloksia on saavutettu moniammatillisilla toimintatavoilla ja

intensiivisilld interventioilla, jotka ovat kuitenkin usein liian kalliita toteutettavaksi kdytdnnossd
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(Lobstein ym. 2004). Taméan vuoksi lasten ylipainon ennaltachkdisy ndhdddn tirkeénd ja sithen
halutaan kiinnittd4 erityistd huomiota. (Dehghan ym. 2005; Lagstrom ym. 2008.) Lasten ylipainon
kehittymiseen vaikuttavia tekijoitd on tdrkedd tutkia, jotta tulevaisuudessa voitaisiin kehittda
tutkittuun tietoon perustuvia ennaltachkdisevid toimia. Raskauden ja lapsen syntymén aikaan
liittyvdt varhaiset tekijdt ovat tutkitusti osaltaan vaikuttamassa myohemmén lihavuuden riskiin

(mm. Huang ym. 2007; Brisbois ym. 2012; Gopinath ym. 2012) .

Lasten lihavuuteen liittyvdt kysymykset ovat relevantteja Suomessa terveydenhuollon resurssien
jakamisen kannalta. Kattavan intervention jérjestiminen on mahdollista, silld ldhes kaikki &idit
sosiaaliluokkaan katsomatta kdyvit neuvolassa sddnnollisilld raskauden aikana. Lihavuuden ja
ylipainon on todettu olevan yleisempid alemmilla sosioekonomisilla ryhmilld (Lobstein ym. 2004;
Lahti-Koski 2005; Salonen ym. 2009; Brisbois ym. 2012). Jos tutkimustulokset osoittavat, etti riski
lapsen ylipainoon lisdéntyy esimerkiksi didin raskaudenaikaisen nopean painonnousun tai
raskaudenaikaisen diabeteksen myotd, tulisi miettid olisiko erityisesti télle kohderyhmille
suunnattava resursseja ja toimenpiteitd. Tampereen yliopistossa Tarja Kinnusen véiitdstyOssa
esiteltiin interventiota, jossa annettiin tehostettua ravitsemus- ja litkuntaohjausta raskaana oleville
dideille. Tdmé& ndytti parantavan ditien ravitsemuksen laatua, pienentdvin lasten syntymépainoa,
vihentdvin isokokoisena syntyneiden lasten midrdd sekd auttavan diteji palaamaan normaaliin
painoon raskauden jidlkeen (Kinnunen 2009; Luoto ym. 2011). Nayttiisi siltd, ettd toimenpiteilld
voidaan vaikuttaa ditien raskaudenaikaiseen terveyteen ja lapsen syntymépainoon. Suomessa néihin
tekijoihin liittyvéa tutkimustietoa on niukasti. Kansainvélisesti varhaisten tekijoiden yhteyttd lasten
lihavuuteen on tarkasteltu, mutta tutkimustieto muun muassa alle kouluikdisistd on véhdistd ja
tarkastelu on useimmiten tehty poikkileikkausasetelmassa. Lisdtutkimusta kaivataan nédiden

muutosten vaikutuksesta lapsen terveyteen.

Suomessa lasten painonkehityksen yhteyttd on tutkittu aiemmin mm. sosioekonomisen aseman
(Laitinen ym. 2001), tyypin 2 diabeteksen riskin (Eriksson ym. 2003), syntymipainon ja lapsuuden
kasvun (Eriksson ym. 2001), kasvun kehityskaarien (Lagstrom ym. 2008), kasvun ja tyypin 1
diabeteksen (Hypponen ym. 2000), didin raskautta edeltidvin ylipainon ja raskausajan diabeteksen
(Pirkola ym. 2010a), sepelvaltimotaudin (Nuutinen & Nuutinen 2001) sekd elintapatekijoiden
suhteen (Vanhala ym. 2009). Néiden liséksi on tehty useita tutkimuksia, joissa on tarkasteltu lasten
lihavuuden esiintyvyyttd (mm. (Vuorela ym. 2009; Kautiainen ym. 2010; Vuorela 2011; Vuorela
ym. 2011)).



Taméan pro gradu — tutkielman tutkimusosassa on tavoitteena tarkastella varhaisten tekijoiden
yhteyttd lasten ylipainoon yksi-, kolme- ja viisivuotiaana. Tutkimus tuo lisdtietoa suomalaisten
lasten terveyteen vaikuttavista tekijoistd. Tyon alussa kirjallisuuskatsauksessa tarkastellaan ensin
ylipainoa ja lihavuutta ilmioné ja niiden yleisyyden ja vakavuuden viimeaikaista kehitystd sekd
niiden vaikutuksia terveydelle. Tdmain jidlkeen tarkastelussa ovat lasten varhaisia tekijoita
kasittelevat tutkimukset ja teoriat varhaisten tekijoiden vaikutuksista myohempédin ylipainoon ja
lihavuuteen sekd yhteyttd vilittdvistd mekanismeista. Teoriakatsauksesta siirrytddn varsinaiseen

tutkimusosioon.

2. YLIPAINO, LIHAVUUS JA NIIDEN MITTAAMINEN

Ylipaino ja lihavuus tarkoittavat epdnormaalia tai liiallista rasvan kertymistd kehoon, mikd voi
vahingoittaa terveyttd (WHO 2012). Ylipainon ja lihavuuden mittaaminen mahdollistavat
vertailevan tutkimuksen eri véestdjen kesken, terveysriskien arvioinnin yksilotasolla sekd
ennaltachkdisevien toimenpiteiden suunnittelun yhteisétasolla (WHO 2000, 6). Ylipainoa ja
lihavuutta voidaan mitata usealla eri tavalla, kuten vedenalaisella punnitsemisella eli
densidometrialla, mittaamalla kehon l4pi kulkevaa sdhkovirtaa bioimpedanssimittauksilla tai
magneettikuvauksella (MRI). Yksinkertaisempia tapoja ovat painoindeksimittaus (BMI), vyotiron
mittaus ja ithopoimumittaukset, jolloin tulokset eivdt ole yhté tarkkoja, mutta niitd voidaan kdyttaa
terveysriskien arvioimiseen (Dehghan ym. 2005). Aikuisilla lihavuuden mittaamiseen kdytetddn
yleisimmin painoindeksid (BMI, body mass index), jossa henkilon paino kiloina jaetaan pituuden
(m) neliolld. Kansainvilisesti sovittu aikuisten ylipainon raja on 25 kg/m? ja lihavuuden 30kg/m?.
Néiden rajojen ylityttyd riski sairastua lisdéntyy huomattavasti. Riskit terveydelle kasvavat sité

suuremmiksi, mitd enemmaén ylimééraista painoa kertyy. (WHO 2015; WHO 2006; CDC 2010)

Lasten ylipainon ja lihavuuden maéirittely on haastavampaa, silld pituus ja kehon koostumus
vaihtelevat koko lapsuuden ajan (WHO 2000, 7). Suomessa lasten ylipainoa ja lihavuutta on
neuvoloissa arvioitu vuodesta 1986 ldhtien mittaamalla pituutta ja painoa, joiden avulla mééritellddn
pituuspaino eli suhteellinen paino. Pituuden mukaiset painot on méiéritelty suomalaisten, terveiden
lasten keskimddrdisestd kasvusta. Pituuspaino on ndhty aiemmin hyvéksi painon seurantatavaksi,
silld erot ovat johtuneet 1dhinnd pituuden vaihteluista (Dunkel ym. 2010). Ensimmaéiset suomalaiset
kasvukdyrit perustuivat vuosina 1959—1971 syntyneiden lasten kasvutietoihin. (Sorva ym. 1984,
1990 a, b artikkelissa (Saari ym. 2010)). Suomalaiset kasvukéyrit on uudistettu vuosina 2010-2011
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ja nykyiset perustuvat 1983—2008 syntyneiden lasten kasvutietoihin (Saari ym. 2010). Pituuspainon
yksikko on SD (standard deviation), joka ilmaisee poikkeaman pituuden ja sukupuolen mukaisesta
keskipainosta. Lapsista 95 % sijoittuu -2 SD ja +2 SD vililld. (Hermanson 2007.) Pituuspaino
kuvaa lapsen kasvua, mutta ei suhteellista rasvan mééraa kehossa (WHO 2000, 11). Se ei mydskédédn
kuvaa kehon koostumuksen muuttumista iin mukaan eikd tulosten vertailu kansainvilisiin

tutkimuksiin ole mahdollista (Dunkel ym. 2010).

Kansainvilisesti mittarina kiytetidn BMI:4 my0s lapsilla. BMI on helppo maédrittda ja se korreloi
yleensd hyvin kehon rasvan méérdn kanssa (Rodriguez ym. 2011, 22). Sitd onkin kidytetty lasten
lihavuuden mittarina laajasti eri tutkimuksissa (Whitaker 2004; Reilly ym. 2005; Huang ym. 2007;
Gopinath ym. 2012). Suomalaisissa tutkimuksissa on kéytetty niin pituuspainoa kuin painoindeksii
(Kautiainen ym. 2010). Suomalaisille lapsille on kasvukdyrien uudistuksen yhteydessd tehty oma
BMI-kéyr4, silld etniset piirteet saattavat vaikuttaa rasvan jakautumiseen kehossa ja tdten ylipainon
ja lihavuuden rajat saattavat erota kansainvélisistd rajoista (Daniels & Khoury 1997; Dunkel ym.
2010). Uusien kasvukéyrien vertailu kansainvélisiin rajoihin onkin osoittanut, ettd kansainvalisilla
rajoilla suomalaisista lapsista suurempi osuus luokitellaan ylipainoisiksi ja lihaviksi kuin
suomalaisten suositusten mukaan (Dunkel ym. 2010). Uudesta painoindeksikdyrédstd on muodostettu
laskuri, joka muuttaa 2—18 -vuotiaiden lasten painoindeksin aikuisten BMI:td vastaavaksi ikdin
sopivalla kertoimella. Tatd aikuista vastaavaa painoindeksid kutsutaan ISO-BMI:ksi. (Dunkel ym.

2015.)

Lapsilla normaali painoindeksi vaihtelee iin, kehitysvaiheen ja sukupuolen mukaan, joten ylipainon
ja lihavuuden rajat on laadittu eri ryhmille timd huomioon ottaen (CDC 2010; Flegal & Ogden
2011). BMI kasvaa tyypillisesti syntymén jdlkeisten kuukausien aikana ja ldhtee laskemaan
ensimmadisen ikdvuoden jdlkeen noustakseen jélleen noin kuudennen ikdvuoden paikkeilla. Téta
toista BMI:n nousua on kutsuttu nimelld “adiposity rebound” (AR) (Rolland-Cachera ym. 1984).
Suomeksi tidtd kutsutaan painoindeksin palauttavaksi nousuksi (Vuorela, 2011). Suomalaisissa
tutkimuksissa timén on todettu tapahtuvan keskiméérin 3,8 — 5,8 vuoden idsséd (Eriksson ym. 2003;

Lagstrom ym. 2008).

Lasten ylipainon ja lihavuuden arvioiminen on haasteellista, silld monet terveysriskit eivit ndy vield
lapsuudessa, vaan kehittyvit iin myotid. Raja-arvot ovatkin sopimuksenvaraisia. (Lobstein ym.
2004.) Lasten ylipainolle ja lihavuudelle on laadittu useampia kansainvélisii BMI raja-arvoja.
Tehtivd on haastava myos siksi, ettd tutkimusta terveydelle haitallisesta rasvan maarasta

lapsuudessa on vield vdhdn. Ensimmadiset kasvukdyrédt laadittiin jo 1980-luvulla seuraamalla
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ranskalaisten lasten kasvua (Rolland-Cachera ym. 1982), minkd jdlkeen raja-arvoja on julkaistu
useampia. Vuonna 1995 European Childhood Obesity Group (ECOG) esitti suosituksensa lasten
lihavuuden raja-arvoista (Poskitt 1995). Vuonna 2000 International Obesity Task Force (IOTF) laati
puolestaan 2—18 vuoden ikdisille lapsille painoindeksisuositukset kuuden eri maan kansallisesti
edustavan aineiston pohjalta (Cole ym. 2000). Samana vuonna myds Center for Disease Control and
Prevention (CDC) julkaisi omat idnmukaiset painoindeksi-kasvukdyransd 2—20 -vuotiaille tytoille ja
pojille. Nami suositukset on laadittu usean USA:ssa tehdyn kansallisen tutkimuksen perusteella
(Kuczmarski ym. 2000) ja niitd kdytetddan myos kansainvilisesti. Ndistd poiketen, WHO julkaisi
vuonna 2006 omat standardinsa, jotka perustuvat useiden maiden terveiden, rintaruokittujen lasten
kasvuun (WHO Multicentre Growth Reference Group 2006). Ndiden standardien tavoitteena oli
kuvata lapsen kasvu syntymésté viisivuotiaaksi. Vuonna 2007 WHO julkaisi kasvusuositukset 5—19
-vuotiaille, jotka puolestaan perustuivat useampaan USA:sta kerdttyyn aineistoon. (de Onis ym.
2007.) Néiden painonindeksien referenssitaulukoiden avulla voidaan nyt paremmin arvioida lasten

ylipainoa ja lihavuutta ja sen kehittymistd (Rolland-Cachera 2011).

Edelld mainittujen suositusten ja standardien mééritelmait ylipainosta ja lihavuudesta eivét ole tdysin
yhteensopivia keskendén. Tuoreessa katsausartikkelissa (2011) kisitellddn nykyisid mééritelmié ja
raja-arvoja ylipainolle ja lihavuudelle, ja esitellddn suosituksia siitd, kuinka niitd tulisi kayttdaa
tutkimuksessa. Viisivuotiaista eteenpédin on kolme eri raja-arvoa, joita Rolland-Cacheran (2011)
katsausartikkelissa kutsutaan -1, +1 ja +2 tasoiksi (taulukko 1.). Ndistd muodostuu neljé eri luokkaa,
joita kansainvilisesti kutsutaan laihoiksi, normaaleiksi, ylipainoisiksi (ei lihava) ja lihaviksi. Eri
BMI- tasoja kuvaavissa késitteissd on runsaasti vaihtelua. Osa suosituksista sisdllyttdd myos lihavat
ylipainoisten ryhmédidn (WHO, IOTF), tai ylipainoiset ylipainon riskissd olevien ryhméain (WHO
<5S-vuotiaat), kun taas toiset puolestaan pitdvét ryhmié toisensa poissulkevina (CDC) (taulukko 1.).
(Rolland-Cachera 2011.) Eri tyoryhmét ovat uudistaneet suosituksia niin, ettd ne olisivat paremmin
vertailtavissa keskenddn. Nykydidn useimmissa kéyrissd raja-arvot on kuvattu SD-arvojen mukaan,
mikd mahdollistaa eri suositusten mukaan luotujen kéyrien vertailun.(Cole & Lobstein 2012.) Eroja
tuloksissa aiheuttavat esimerkiksi WHO:n mééritelmé ylipainosta, joka muuttuu viisivuotiaiden
kohdalla. Alle viisivuotiaista ylipainoisiksi luokitellaan lapset, joiden paino on yli +2SD kéyrén,
mutta yli viisivuotiaista puolestaan +1SD kayréin yldpuolella olevat (taulukko 1.).(Cole & Lobstein

2012.)



TAULUKKO 1. BMI-luokitukset laihoille, ylipainoisille ja lihavillle eri maéritelmien mukaan
(Mukailtu taulukosta “BMI luokitus laihuudelle, ylipainolle ja lihavuudelle eri mééritelmien

mukaan ja internet linkit BMI 1dhdetaulukoihin” (Rolland-Cachera 2011.))

Matala BMI Korkea BMI
Luokittelu <Taso -1 Taso +1-+2 > Taso +2 >Taso +1
BMI < 18,5 25 <BMI <30 BMI > 30 BMI > 25
WHO Aikuiset | »paq0ien 1+2+3 “Tason 1 YP*” tai "YP* | “Tason 2 YP*”tai | “Tasojen 1+2
laihuus” poissulkien lihavuuden” “Lihavuus” YP*” tai “YP*”

BMI < C-18,5%%* C-25%** < BMI < C-30%** BMI > C-30*** BMI > C-25%**

Cole ym. ja IOTF Tasojen 1+2+3 “YP* lukuunottamatta “Lihavuus” “YP*”(mukana
laihuus” lihavia™ lihavat)
BMI < -2SDS** +1SDS** < BMI < BMI > +2SDS** BMI > +1SDS**
+2SDS**
WHO < 5-
otiaat
vuott “Laihuus” “YP* riskissd poislukien “YpP*” “YP* riskissd
Yp*” (mukana YP*)
BMI < -2SDS** +1SDS** <BM I< BMI > +2SDS** BMI > +1SDS**
+2SDS**
WHO 5-19
otiaat
vuott “Laihuus” “YP* poislukien lihavat” “Lihavuus” “YP*” (mukana
lihavat)”

*YP=ylipaino, **SDS=standard deviation score, ***C-18.5; C-25 ja C-30 vastaavat centiilejd, jotka ovat vastine 18-

vuotiaiden BMI luokille 18,5, 25 ja 30.

3. MAAILMANLAAJUINEN LIHAVUUSEPIDEMIA

3.1. Aikuisten ylipaino ja lihavuus

Lihavuuden yleisyys on yli kaksinkertaistunut vuodesta 1980. Aiemmin ongelma keskittyi
kehittyneisiin maihin, mutta lihavuuden yleisyys on nyttemmin lisddntynyt myods koyhemmissi
maissa. Arvio ylipainoisten aikuisten mééradstd maailmassa vuonna 2014 oli 1,9 miljardia, joista 600
miljoonaa oli lihavia. (WHO 2015.) Mikili nykyiset trendit jatkuvat, joidenkin arvioiden mukaan
vuonna 2030 ennustetaan maailmassa olevan 2,16 miljardia ylipainoista ja 1,12 miljardia lihavaa

aikuista (Kelly ym. 2010).



Eri tutkimuksista yhdistettyjen tietojen mukaan vuonna 2007 suomalaisista 21 % oli lihavia
(Vartiainen ym. 2010). Finnriski 2007 -tutkimuksen vastaajien mukaan Suomessa oli ylipainoisia
yli kaksi miljoonaa, joista lihavia oli noin 650 000 (Aikuisten lihavuus: Kdypéd hoito- suositus,
2011). Suomalaisten lihavuus yleistyi 20 vuoden aikana (1978-2001). Lihavuuden yleisyyden
lisddntymisen lisdksi my0s lihavuuden vakavuusaste on lisddntynyt (Lahti-Koski 2005). Miesten
keskimddrdinen BMI nousi vuodesta 1972 ldhtien, mutta tilanne tasoittui vuoden 2002 jilkeen.
Vuonna 2007 eri tutkimuksista yhdistetty keskimadriinen BMI oli miehilld 27,2 kg/m ja naisilla
26,5 kg/mz. Naisten BMI on ollut hienoisessa nousussa, mutta vuosien 2002—2007 vililld kasvu ei
ollut endé tilastollisesti merkittdvdd (Vartiainen ym. 2010.) Tuoreessa tutkimuksessa (2015)
julkaistiin  FINFISKI — terveystutkimuksen tuloksia, joiden mukaan tydikdisten miesten
keskiméérdinen painoindeksi oli 26,9 kg/m? ja naisten 25,9 kg/m*® vuonna 2012. Ylipainoisia
miehistd oli 65 % ja naisista 46 %, joista joka viides oli lihava. Painoindeksijakauma ei ole enda

viimeisissd mittauksissa muutttunut merkittavasti. (Méannistd ym. 2015.)

Kokonaisuudessaan siis aikuisten ylipaino ja lihavuus on ollut Suomessa yleistyméssd, mutta kasvu
ndyttdd tasaantumisen merkkejd. Keskiméédrdinen BMI on niin naisilla kuin miehilld yli ylipainon

rajan, joten ilmid on hyvin yleinen.

3.2. Lasten ylipaino ja lihavuus

Lihavuuden ja ylipainon yleisyys ja vakavuuden aste ei ole lisdéntynyt pelkédstdén aikuisviestossi,
vaan sama kehitys on nidhtivissd myos lapsilla (WHO 2000, 31-33; Kautiainen ym. 2002). Alle 18-
vuotiaista yhd useampi on lihava, ja lasten lihavuuden yleistyminen on néhtdvissd ympari maailmaa
(Lifshitz 2008). Maailmanlaajuinen lasten lihavuuden prevalenssi oli vuonna 1990 4,2 %, josta se
on lisdéntynyt 6,7 %:iin vuoteen 2010 mennessd. Seuraavan kymmenen vuoden aikana miérin
odotetaan nousevan 9,1 %:iin. (de Onis ym. 2010) WHO (2011) arvioi, ettd vuonna 2010 alle
viisivuotiaista lapsista 43 miljoonaa oli ylipainoisia. Alueelliset erot ylipainon yleisyydessd ovat
kuitenkin suuria. (Cattaneo ym. 2010; Janssen ym. 2005). Lasten ylipainon ja lihavuuden syiksi on
mainittu muun muassa eri sairaudet, geneettiset epdnormaaliudet, aktiivisuustaso ja lapsen
ravitsemuksellinen tila. Tutkijat ovat tuoneet esille myds median ja markkinoinnin vaikutuksen

lasten eldméaan (Perpich ym. 2011).

Ensimmadiset maininnat imeviiskauden ja lapsuuden painon merkityksestd Suomessa loytyvét jo
1970- luvulta (Kantero 1975). Suomalaisten lasten terveyttd on seurattu tarkkaan jo

vuosikymmenid, mutta tutkimustietoa lasten ylipainosta ja lihavuudesta on kuitenkin kertynyt vasta
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viime vuosien ajalta (Kautiainen ym. 2010). Lasten terveys -tutkimuksessa (LATE) kerittiin tietoa
suomalaisten lasten terveydestd vuosina 2007-2008. Tutkimuksessa todettiin lasten ja nuorten
ylipainon olevan merkittdva kansanterveydellinen ongelma Suomessa. Keskimiérin joka kymmenes
leikki-ikdinen ja neljdsosa kouluikiisistd on ylipainoisia. (Mdki ym. 2010.) Tutkimuksen mukaan
kolmevuotiaista tytdistd 15 % oli ylipainoisia, pojista 7 %, ja vastaavat luvut viisivuotiailla olivat 22
% ja 13 % (Méki ym. 2010). Vuorelan (2009) tutkimuksen mukaan suomalaisista viisivuotiaista
tytoistd ylipainoisia oli 17,7 % ja lihavia 2,5 %, pojista ylipainoisia oli 9,8 % ja lihavia 2,5 %
vuonna 2006. Vastaavat lukemat 12-vuotiailla tyt6illa olivat 19,1 % / 3,2 % ja pojilla 23,6 % / 4,7
%. Tutkimuksissa kéytettiin IOTF:n madritelmid, joten lihavat eivét sisdltyneet ylipainoisten
ryhméén. (Vuorela ym. 2009.) Tyypin 1 diabeteksen ennustaminen ja ennaltachkiisy-
tutkimuksessa (DIPP) viisivuotiaiden joukossa oli kaksi kertaa enemmaén ylipainoisia kuin ndiden
lasten joukossa kaksivuotiaana. Viisivuotiaiden poikien joukossa oli kuusinkertainen miéré lihavia
verrattuna samoihin lapsiin kaksivuotiaana. (Kautiainen ym. 2010). Ylipainon ja lihavuuden

yleisyys ndyttéda siis kasvavan idn myota.

Vuorela (2011) tarkasteli tutkimuksessaan 5- ja 12 -vuotiaita lapsia vuosina 1986 ja 2006.
Viisivuotiaiden kohdalla ylipainoisten ja lihavien poikien méérd oli pysynyt samana, ja tyttdjen
kohdalla oli nihtidvissd nouseva trendi, mutta ero vuosien vililld ei ollut tilastollisesti merkittava.
12-vuotiaiden kohdalla poikien ylipainoisuuden yleisyys lisddntyi 1,8 -kertaiseksi ja tyttdjen 1,5 -
kertaiseksi kahdessa vuosikymmenessi. (Vuorela ym. 2009.) Myohemmassid tutkimuksessa Vuorela
(2011) tarkasteli syntymékohortteja vuosilta 1974, 1981, 1991, 1995 ja 2001. Lasten kohdalla
tarkasteltiin viittd eri mittauspistettd 2 - 15- ikdvuoden vélilld. Nuorimmilla eli kaksivuotiailla
ylipainoisuuden ja lihavuuden yleisyys védhentyi vuodesta 1974 vuoteen 2001, mutta 12- ja 15 -
vuotiailla pojilla sekd 12 -vuotiailla tytdilld oli ndhtdvissd ylipainon ja lihavuuden yhteisen

prevalenssin kasvu vuosikymmenten kuluessa. (Vuorela ym. 2011.)

Kautiainen (2010) tarkastelee katsausartikkelissaan leikki-ikdisten lasten ylipainoisuuden ja
lihavuuden yleisyyttd ja ajallista kehitystd Suomessa eri tutkimusten pohjalta. (Kautiainen ym.
2010). Viimeisen kuuden vuosikymmenen aikana Suomessa 2—4 -vuotiaiden poikien ylipainoisuus
ndyttdd yleistyneen vain védhdn, ja lihavien tyttojen osuus ikdryhméssd on kasvanut, mutta
ylipainoisten puolestaan ei. Pojilla 67 -vuotiaiden lihavien osuus on puolestaan viisinkertaistunut
ja tytoilld kolminkertaistunut. Katsausartikkelissa (2010) todetaan myos tyttdjen ylipainoisuuden
olevan yleisempdd ldhes kaikissa ikdryhmissd, lukuun ottamatta 12-vuotiaiden ikdryhmaa (ks.

Kautiainen ym. 2002; Kautiainen ym. 2009; Vuorela ym. 2009). Ylipainoisuuden on aiemmin



todettu olleen yleisempdd kaupungeissa kuin maaseudulla, mutta viime vuosina tilanne on

kadntynyt pdinvastaiseksi (Kautiainen ym. 2010).

Suomessa lasten ylipainoisuuden yleisyys on siis lisddntynyt ldhes kaikissa ikdryhmissd ja
lisddntymistd on tapahtunut ajan myo6td. Alle kouluikéisind tytot ovat poikia ylipainoisempia, mutta
lihavuudessa titd ei ole aina ollut ndhtdvissd. (Kautiainen ym. 2010.) Rolholm, Baker ja Serensen
(2010) tarkastelivat katsauksessaan 52 tutkimusta 25 eri maasta. Tutkimuksissa lasten ja nuorten
lihavuuden yleisyyden kasvun tasaantumista on raportoitu mm. Australiassa, Euroopassa, Japanissa
ja USA:ssa. Epidemia ndyttdd lievittyvdn selkedmmin viestolld, jolla on korkeampi
sosioekonominen asema. Rolholm kumppaneineen huomauttavat kuitenkin, ettd vaikka epidemia ei
endd kasvaisikaan, on lihavuuden prevalenssi korkea. Tamén lisdksi menneisyydessd tasaisia

vaiheita on usein seurannut uusia nousuja. (Rokholm ym. 2010.)

Lapsen ylipaino néyttdd olevan yhteydessd ylipainoon aikuisena (Whitaker ym. 1997; Guo &
Chumlea 1999; Eriksson ym. 2001). Osassa tutkimuksia yhteyttd ei ole nikynyt nuoremmissa
ikdryhmissd (Whitaker ym. 1997; Guo & Chumlea 1999), mutta yli 13-vuotiaista vanhempiin
BMI:n ennustearvo on vahvempi (Whitaker ym. 1997; Guo & Chumlea 1999). My6s nuorten
ylipainon on todettu usein kehittyvin jo 2-3 -vuotiaasta alkaen. Ylipainon kriteerit tayttyvat tytoilla
yleensd 5-vuotiaana ja pojilla 8-vuotiaana. (Lagstrom ym. 2008.) Freedmanin (2005) tutkimuksessa
todetaan jo nuorempienkin lasten BMI:n ennustavan myOhempdd lihavuutta, mutta heididn
mukaansa yhteys saattaa olla riippuvainen ylipainon miérdstd (Freedman ym. 2005). Singh (2008)
tarkasteli katsausartikkelissaan tutkimuksia, joissa tutkittiin lapsuuden ylipainon ja aikuisuuden
lihavuuden yhteyttd. Kaikki tutkimukset viittasivat lapsuuden ja aikuisuuden lihavuuden yhteyteen.
Yhteys oli sitd selkedmpi, mitd suurempaa ylipaino oli ollut tai mitd vanhemmasta lapsesta oli
kysymys. (Singh ym. 2008.) Lifshitz (2008) toteaa puolestaan katsauksessaan, ettd suurimmalla
osalla aikuisidn lihavuudesta on juurensa lapsuudessa. Jopa 40 %:lla ylipainoisista lapsista on
ylipainoa my0s aikuisena ja 75—80 %:lla lihavista nuorista on lihavia myos aikuisena. (Lifshitz
2008.) Myos suomalaisten kouluikdisten lasten BMI:n on todettu olevan yhteydessd aikuisidn

BMI:n (Eriksson ym. 2001).

3.3. Lihavuuden seuraukset terveydelle

Ylipaino ja lihavuus ovat tutkitusti yhteydessd monien sairauksien esiintyvyyteen, kuten sydén- ja
verisuonitauteihin, diabetekseen, tuki- ja litkuntaelinten sairauksiin seké tiettyihin syopiin (WHO

1999; Guh ym. 2009). Viimeaikaisissa tutkimuksissa on todettu myds dementian olevan yleisempai
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ylipainoisilla ja lihavilla (Whitmer ym. 2005). Néiden sairauksien kautta ylipaino lisdd merkittdvéasti
sairastavuutta ja kuolleisuutta. WHO:n mukaan arviolta 2,8 miljoonaa aikuista kuolee vuosittain

ylipainon ja lihavuuden vuoksi (WHO 2011, 22).

Lasten ylipaino ja lihavuus liittyvdt vdeston sairastavuuteen kahdella tavalla. Ylipainoisilla ja
lihavilla lapsilla oireet ja sairastavuus lisdéntyvét jo lapsuuden ja nuoruuden aikana. Tdmén lisdksi
lapsuuden ylipaino ja lihavuus ovat yhteydessi aikuisidn ylipainoon ja lihavuuteen ja tdmin kautta
siitd aiheutuvaan aikuisidn sairastavuuteen. Lapsuusajan lihavuus ja ylipaino ennustavat
myShemmaén eldmin painonkehitystd sitd vahvemmin, mitd vanhempi lapsi on ja mitd suurempi

BMI on (Lifshitz 2008).

Ylipainoisilla ja lihavilla lapsilla ilmenee kohonnutta verenpainetta, kohonneita veren rasva-arvoja,
heikkoa sokerinsietoa ja kohonneita insuliinitasoja. (Berenson ym. 1998; Ebbeling ym. 2002; Han
ym. 2010; Bell ym. 2011.) Lasten ja nuorten ylipaino ja lihavuus néyttavit altistavan myds nuoret
erilaisille sairauksille, muun muassa riski tyypin 2 diabetekseen kasvaa ja alttius metaboliseen
oireyhtyméén lisdéntyy ylipainoisilla ja lihavilla nuorilla (Ebbeling ym. 2002; Calcaterra, ym. 2008;
Skinner ym. 2009; Han ym. 2010; Lihavuus (lapset): Kdypd hoito- suositus, 2013). Lapsuuden
lihavuus lisdd riskid sairastua alkoholista riippumattomaan rasvamaksaan (Rishi ym. 2011).
Lihavilla lapsilla esiintyy normaalipainoisia enemmin myos obstruktiivisia hengitystieoireita,
kohonneita maksa-arvoja sekd uniapneaa. Néiden lisdksi lihavuus voi vaikuttaa myds lapsen
eldmédnlaatuun sekd itsetuntoon niitd heikentivisti. (Ebbeling ym. 2002; Calcaterra ym. 2008; Han
ym. 2010; Lihavuus (lapset): Kdypé hoito suositus, 2013.)

Lapsuuden ja nuoruuden lihavuudella on vaikutuksia myds aikuisidn terveyteen. Niiden on todettu
olevan yhteydessé muun muassa aikuisidn metaboliseen oireyhtymédn (Mattsson ym. 2008).
Juonala kumppaneineen (2011) tutki lapsuuden ja aikuisidn lihavuutta ja sen vaikutusta sydén- ja
verisuonitaudin riskiin aikuisidlld. Lapsuudesta aikuisikdin jatkunut lihavuus lisési selkeésti riskeja
muun muassa tyypin 2 diabetekseen, kohonneeseen verenpaineeseen, kohonneeseen LDL-
kolesteroliin ja triglyseriditasoon sekd karotissuonten ateroskleroosiin. Jos paino palautui
normaaliksi aikuisuudessa, ndytti my0ds suurin osa riskeistd havidvan. Normaalipainoisilla aikuisilla,
jotka olivat olleet lihavia lapsuudessa, oli kuitenkin suurempi riski korkeaan verenpaineeseen.

(Juonala ym. 2011.)
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4. VARHAISTEN TEKIJOIDEN YHTEYS ALLE KOULUIKAISTEN YLIPAINOON

4.1. Sikioaikainen kasvuympaéristo

Lihavuuteen liittyvid geenejd on tutkittu mm. kaksostutkimuksissa ja niiden on arvioitu selittdvin
jopa 60-75 % lihavuuden vaihteluista (Allison ym. 1999). Erilaisten lihavuudelle altistavien
geenien arvioidaan kuitenkin olevan melko yleisid ja Lobstein (2004) kuvaakin geenien “lataavan

aseen, jonka ymparistotekijat laukaisevat” (Lobstein ym. 2004).

Ihmisen kehityksen muovautuvuudesta ja varhaisen kehityksen vaikutuksista myohempdin
sairastavuuteen ja kuolleisuuteen tiedetdin yhd enemmain. Tatd tutkimusaluetta on tarkasteltu niin
havainnoivilla tutkimusotteilla kuin epidemiologisesti ja eldinkokein. Tutkimusten tuloksena on
hahmottumassa teoria terveyden ja sairauden kehityksellisistd alkuperistd (DOHaD, developmental
origins of health and disease). Niin sikidaikainen kehitys kuin aika syntymin jilkeen vaikuttavat
myOhempéédn kehitykseen. Epdoptimaalinen kehitys saattaa johtua joko jonkin stimuluksen

litallisesta médrdstd tai sen vajeesta. (Kemp ym. 2012.)

Kempin ja kumppaneiden katsausartikkelissa (Kemp ym. 2012) esitelldin “sédstidviinen
genotyyppi” - teoria (thrifty genotype), jonka perustana olivat diabeetikkodideille tehdyt
tutkimukset. Heille syntyy keskiméardisesti muita enemmén makrosomisia eli suurikokoisia lapsia.
Teorian mukaan timi johtuu diabetekseen liittyvistd geneettisestd taustasta, jossa perintotekijét
ovat auttaneet riittdvin ravinnon saamisessa aiemmassa ravintokdyhéssd ymparistossd. Nykyisessa
runsaassa ravitsemustilassa puolestaan samat perintdtekijat ovat haitallisia saadessaan aikaan liian

runsasta kasvua. (Kemp ym. 2012.)

Toisaalta my0s pienipainoisuus (syntymépaino alle 2500g) on tutkimusten mukaan riski
myohemmalle terveydelle. Pienipainoisena syntyneilld lapsilla on 16ydetty lisdéntynyt riski tyypin 2
diabetekseen ja sydén- ja verisuonitauteihin, jonka on arveltu johtuvan tiettyjen elinten ja kudosten
erilaisesta toiminnasta syntymén jilkeen (Hales & Barker 1992). Tutkimustulokset ovat johtaneet
teoriaan “sddstivédisestd fenotyypistd”, jossa uskotaan ympériston stimulaation sdételevin tiettyjen
geenien toimintaa. Kehittyvan sikion olosuhteet voivat suunnata kehitystd kohdun olosuhteiden
mukaan. Jos siki0 kérsii esimerkiksi istukan vajaatoiminnasta, se valmistautuu eldmiin
ravitsemuksellisesti  kOyhdssd  ymparistossd. N&md ominaisuudet lisddvdit myO6hemmin

ravintorikkaassa ympdéristossd tyypin 2 diabeteksen sekd syddn- ja verisuonitautien riskid.
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Ajatellaan siis, ettd epdoptimaalista kasvua ja kehitystd ohjaavat joko suoraan geenit (sddstdvédinen
genotyyppi) tai ympdristd, joka ohjaa geenien toimintaa (sddstdvdinen fenotyyppi). (Kemp ym.
2012.) Kohdunaikaisen kasvun ongelmat voivat siis lisiti lapsen haavoittuvuutta ymparistotekijoita
kohtaan (Barker ym. 2009). Yksilon kehityksen plastisuuteen vaikuttaa monimutkainen yhteistyo
perintotekijoiden, niiden sddtelyn ja ympdériston stimulaation valilld, johon lisdksi vaikuttaa

kaikkien tekijoiden summa sekd ajoitus (Kemp ym. 2012).

Alankomaissa sodan aikana syntyneille lapsille on tehty sokerirasituskokeita aikuisidlla.
Sikidaikana nélkdd ndhneiden ditien lapsilla havaittiin kohonnut riski huonoon glukoosinsietoon.
Vaikutukset myohempddn insuliini-glukoosi aineenvaihduntaan voivat olla suuret, vaikka
syntymépaino olisi normaali. (Ravelli ym. 1998.) Raskaudenaikaisella kasvulla voi siis olla suuri
merkitys lapsen kasvuun ja sen ohjelmoitumiseen jopa aikuisidlld. Kohorttivaikutus saattaa selittda
osan ohjelmoitumiseen liittyvien tutkimusten tuloksista. Gardner ym. (2009) muistuttaa, ettd Barker
tutki ennen toista maailmansotaa syntynyttd vdestod, jolla oli hyvin omanlaisensa ympéristd. He
kasvoivat hyvéssi ravitsemuksellisessa ymparistossd didin raskausajan ja lapsuuden, mutta heidin

ravitsemuksellinen ympéristonsd muuttui merkittévasti sodan aikana. (Gardner ym. 2009.)

4.2. Raskausdiabetes ja raskauden aikainen diabetes

Raskauden toisen ja kolmannen trimesterin aikana didille kehittyy insuliiniresistenssi, minka vuoksi
diti tarvitsee 2—3 -kertaisen miérdn insuliinia verensokerin sddtelemiseen. Mikali didin haima ei
pysty pitdimidin verensokeria tasaisena, kehittyy didille raskausdiabetes. Taéman johdosta sikid saa
tavallista suurempia méérid glukoosia, mikéd puolestaan aktivoi sikion haiman insuliinin tuotantoa.
(Gussler & Arensberg 2011.) Aidin raskausdiabetes lisd4 riskid raskauskomplikaatioihin ja
vastasyntyneiden ongelmiin syntymén jdlkeen. Vastasyntyneelld on muun muassa suurempi riski
hengitysoireisiin, mataliin verensokereihin ja hematologisiin ongelmiin. (Raskausdiabetes: Kéaypa
hoito -suositus, 2013.) Viime aikoina tutkimuksissa on oltu kiinnostuneita myds yleisesti didin
raskaudenaikaisten metaboliittien yhteydestd syntyvin lapsen rasvaprosenttiin. Raskauden
ensimmadisen puolikkaan aikana didin arvioitu insuliiniresistenssi ja jdlkimmaéisen raskauspuoliskon
aikana didin verensokeritaso olivat molemmat positiivisesti ja lineaarisesti, yhteydessd syntyvén

lapsen rasvaméérddn ja rasvaprosenttiin (Crume ym. 2015).

Raskauden aikainen glukoosin ja verensokerin vaihtelu saattavat vaikuttaa myds lapsen kasvuun
syntymin jilkeen. Aidin raskaudenaikaisen, kohonneen verensokerin on osoitettu lisdivin lapsen

ylipainon riskid kolmen vuoden idssd (Deierlein ym. 2011). Sikidaikainen altistuminen
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ylimaardiselle insuliinille on liitetty myds lasten suhteelliseen lihavuuteen kuuden vuoden idssd
(Metzger ym. 1990) ja didin raskausajan diabeteksen on todettu lisdévin jélkeldisten lihavuuden
riskid (Metzger 2007). Aidin ruokavaliohoitoisen raskausdiabeteksen ja tyypin 1 diabeteksen on

todettu kaksinkertaistavan aikuisten jélkeldisten ylipainon riskin (Clausen ym. 2009).

Tarkasteltaessa vanhempia lapsia tai aikuistuneita lapsia on kuitenkin mahdollista, ettd jaettu
geeniperimi tai pitkddn jaettu sosiaalinen ympdristo altistaa niin didin kuin lapsen lihavuudelle.
Pima- intiaaneilla tehdyssd tutkimuksessa valittiinkin saman perheen siséltd sisaruspareja, joista
toinen on syntynyt ennen kuin didilld on todettu diabetes, ja toinen tdmédn jilkeen. Diabeteksen
toteamisen jélkeen syntyneilld lapsilla oli keskiméérin korkeampi BMI mittaushetkelld verrattaessa
kontrolliryhméén. Té&mai viittaisi siihen, ettd kohdunaikainen ympéristd olisi todennédkdisempi

selitys BMI:n eroille kuin geneettinen alttius. (Dabelea ym. 2000.)

Tuoreen kokooma-artikkelin (2011) tulokset vahvistavat ajatusta siitd, ettd didin raskausdiabeteksen
ja lapsen my6hemmaén ylipainon vélilla saattaa olla yhteys. Tutkimustulokset eivét kuitenkaan ole
taysin yhtenevid. Useimmat tutkimuksista eivit olleet tarkastelleet sekoittavia tekijoitd, ja kun muut
tekijét, kuten raskautta edeltdnyt ylipaino, huomioitiin, yhteys lieveni. (Kim ym. 2011.) Saksassa
tehdyssd tutkimuksessa vertailtiin  tyypin 1 diabeetikkojen, raskausdiabeetikkojen ja
kontrolliryhmén lapsia. Tdssd tutkimuksessa lasten ylipainolla oli yhteys raskausdiabetekseen,
mutta ei tyypin 1 diabetekseen. (Boerschmann ym. 2010.) Tuoreessa katsauksessa Fraser & Lawlor
(2014) puolestaan toteavat timin hetkisen tutkimuksen tukevan ajatusta siité, ettd altistuminen &didin

diabetekselle kohdussa on suorassa kausaalisessa yhteydessd lapsen myohempéédn lihavuuteen

(Fraser & Lawlor 2014).

Suomessa vuonna 2011 glukoosirasituskokeessa 12,5 % odottavista dideistd sai poikkeavan
tuloksen, joista 1,7 % joutui kédyttdmadn insuliinia raskauden aikana. Néiden raskaana olevien
naisten maird on kasvanut vuosittain (vuonna 2006 sokerirasitus oli poikkeava 8,5 %:lla dideistd),
mutta insuliinihoitoa saa harvempi 4iti kuin aiemmin (vuonna 2006 2,1 % poikkeavan
sokerirasituksen dideistd). Raskausdiabeteksen prevalenssi on kasvanut vuosien 2006-2011 valilla
5,4 %:sta 8 %:iin. Raskautta edeltivdn insuliinihoitoisen diabeteksen prevalenssi on pysynyt
samana vuosina 2006 - 2011 (0,6 % raskaana olevista), samoin raskautta edeltdneet ei-
insuliinihoitoiset diabeteksen prevalenssi (0,1 %). (Raskausdiabetes: Kdypa hoito -suositus, 2013;

THL 2013.)
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Viime vuosikymmenien aikana monet diabetekseen liittyvat raskauskomplikaatiot ovat vihentyneet,
mutta syntyvét lapset ovat edelleen usein poikkeuksellisen suuria kooltaan eli makrosomisia
(tdysiaikaisen lapsen paino ylittdd 4 500 g), ja on jopa esitetty, ettd diabetes suurentaa lapsen
syntymédpainoa aina (Teramo 1998). Insuliinihoitoisilla diabeetikoilla makrosomisia eli poikkeavan
kookkaita lapsia on 15 %:lla, mutta dieettihoitoisilla riski on normaalivdeston tasolla (3 %)
(Suhonen ym. 2008). Diabeetikkojen makrosomisilla lapsilla on ylimadrdistd rasvakudosta, ja
maksa, perna ja syddn suurentuvat, toisin kuin muista syistd johtuvassa makrosomiassa, jossa koko

vauvan keho on suurempi (Teramo 1998).

Suomessa Pohjois-Suomen syntymékohortissa tehdyssa tutkimuksessa todettiin
raskausdiabeetikkojen lasten olevan useammin ylipainoisia 16-vuotiaina muihin lapsiin verrattuna.
Niilld lapsilla myés BMI oli korkeampi, vyotirdnympérys suurempi ja paastoinsuliinitasot
korkeampia kuin vertailuryhmélld. Tulokset olivat samankaltaisia my0s syntymépainolla ja
raskausviikoilla vakioinnin jilkeen. (Vadrdsmiki ym. 2009.) Samasta kohortista tehdyssa
tutkimuksessa Pirkola (2010a) kumppaneineen tutki didin raskautta edeltdvdn ylipainon ja
raskausdiabeteksen yhteyttd lapsen ylipainoon ja keskivartalolihavuuteen 16-vuotiaana ja totesi,
ettei raskausdiabeteksella ole merkittdvdd yhteyttd ndihin muuttujiin, jos &iti oli normaalipainoinen

(Pirkola ym. 2010a).

4.3. Aidin BMI

Jo vuonna 1976 havaittiin molempien vanhempien painolla olevan yhteys lapsen mydhempéén
painoon, mutta hieman eri tavoin. (Garn ym. 1976.) Whitaker (2004) tutki alemmassa
sosioekonomisessa ryhméssd olevien ditien lapsien painon kehitystd ja sen yhteyttd didin
lihavuuteen raskauden alkuvaiheessa. Aidin alkuraskauden ylipaino yli kaksinkertaisti lapsen
myShemmaén ylipainon riskin. (Whitaker 2004.) Tuoreessa Lawlorin (2011) tutkimuksessa todettiin
niin didin kuin i1sdn BMI:n vaikuttavan jilkeldisen painoon perimén ja varhaisen ympariston kautta.
Heidédn tutkimuksensa tuki kuitenkin myds ajatusta kohdunaikaisten tapahtumien vaikutuksesta
lapsen myShempéddn painoon, mutta vain ylipainoisten ja lihavien ditien kohdalla. (Lawlor ym.
2011.) Aidin ylipainon on useissa muissakin tutkimuksissa todettu olevan yhteydessi syntyvin
lapsen my6hempédén ylipainoon (mm. Catalano & Ehrenberg 2006; Poston ym. 2010; Deierlein ym.
2011). Aidin insuliiniresistenssin ja verensokeritason on todettu seuraavan positiivista lineaarista
linjaa sen mukaan, mihin BMI ryhméin &iti on kuulunut ennen raskautta. Myds lapsen
syntymédpaino, rasvamassan maird syntyessd ja rasvan prosenttiméird kehosta olivat samalla tavoin

positiivisessa yhteydessd didin BMI-luokkaan ennen raskautta. Jokainen kg/m? lisdys raskautta
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edeltdvidssd BMI:ssd ndytti lisddvan syntyvan lapsen kehon rasvapitoisuutta 0,16 %. (Shapiro ym.

2015.)

Sen ym. (2012) katsausartikkelissa tarkastellaan viimeaikaisia kokeellisia tutkimuksia koskien
raskaudenaikaisen ravitsemuksen, painonnousun sekd ruokailutapojen vaikutusta lasten
myOhemmaén lihavuuden riskiin. He totesivat didin lihavuuden olevan hyvin merkittdva tekija

sukupolvien rajat ylittdville lihavuudelle. (Sen ym. 2012.)

Suomessa Pohjois-Suomen syntymékohortista on tarkasteltu didin painon ja lapsen myShemmén
ylipainoisuuden yhteyttd. Ylipainoisten ja lihavien ditien lapsilla oli keskimédirin korkeampi BMI
kuin laihojen tai normaalipainoisten ditien lapsilla syntymén aikaan, vuoden ikdisend, 14-vuotiaana
sekd 31- vuotiaana. Vyotironympdrys ja vyotdronympédryksen ja lantionympéryksen suhde
kasvoivat didin BMI:n mukaan. (Laitinen ym 2001.) Samasta kohortista tehdyssd tutkimuksessa
Pirkola (2010a) kumppaneineen toteaa didin raskautta edeltdneen ylipainon lisddvén lapsen riskié
ylipainoon ja vatsanalueen lihavuuteen 16-vuotiaana, vaikka didin verensokeriarvot olisivat olleet
normaalit raskauden ajan. Aidin raskautta edeltinyt ylipaino yhdistettyni raskausajan diabetekseen

nostivat ylipainon ja vatsanalueen lihavuuden riskié eniten. (Pirkola ym. 2010a.)

Suomessa naisten keskimiddrdinen BMI on kasvanut ajan mittaan (Vartiainen ym. 2010). Tama
tarkoittaa, ettd yhd useampi raskaana oleva on siis myds ylipainoinen ja tutkimusten perusteella

tdma saattaa tarkoittaa myos kasvavaa ongelmaan lasten ylipainossa ja lihavuudessa.

4.4. Raskaudenaikainen painonnousu

Raskaudenaikaisella painonnousulla on vaikutuksia niin didin kuin lapsen terveyteen. Painonnousun
vaikutuksia on tutkittu melko runsaasti, mutta vuonna 2008 Viswanathan kumppaneineen totesi
katsausartikkelissaan, ettd tutkimusten laatua tulisi parantaa ennen kuin voidaan madritelld
suosituksia. Erityistd huomiota tulisi kiinnittdd yhdenmukaisiin maééritelmiin, sekoittavien
tekijoiden huomioimiseen, tutkimusasetelmien ja tilastollisten menetelmien parantamiseen sekid

seuranta-aikojen pidentdmiseen. (Viswanathan ym. 2008.)

Tutkimusten perusteella luodut suositukset ovat varovaisia, silli tulokset ovat olleet osittain
ristiriitaisia riippuen siitd, mitd muuttujaa tutkitaan tai ketkd ovat tutkittavina (Poston ym. 2010).
Optimaalinen painonnousu riippuu tarkasteltavasta vasteesta: tarkastellaanko &idin vai lapsen

terveyttd ja mitd terveyden osatekijoitd (Poston 2012). Raskaudenaikaisen painonnousun vaikutus

15



ndyttdd olevan erilainen riippuen didin painosta ennen raskautta (Poston ym. 2010). Yhdysvaltojen
ladketieteen instituutti (IOM) kokosi runsaasti raskauden aikaiseen painonnousuun liittyvid
tutkimuksia laatiessaan uusia suosituksia. Néissd tutkimuksissa ilmeni, ettd ylipainoiset pysyivat
muita harvemmin raskaudenaikaisen painonnousun suositusten rajojen sisdlli. (Rasmussen &
Yaktine 2009.) Liian vidhdinen painonnousu raskauden aikana on yhdistetty puolestaan sikion
huonoon kasvuun, joten suosituksissa on huomioitava, ettd painonnousun ei tulisi olla liiallista,
mutta ei myOskdédn liian vdhiistd (Nohr ym. 2008). IOM julkaisi vuonna 2009 uudet suositukset
raskaudenaikaiselle painonnousulle, jotka laadittiin sen perusteella, mitd tutkimustuloksia &didin
painolla on todettu olevan niin didin kuin lapsen terveyteen. Normaalipainoiselle naiselle
suositellaan 11,5—16 kg painonnousua raskauden aikana, ylipainoiselle puolestaan 5-9 kg.
(Rasmussen & Yaktine 2009.) IOM on myds tehnyt suositukset viikottaiselle painonnousulle

raskauden aikana, jotka on luokiteltu 1dht6tilanteen BMI:n mukaan (taulukko 2).

TAULUKKO 2. Uudet suositukset raskaudenaikaiselle painonnousulle ja painonnousuvauhdille
raskauden aikana, BMI luokkien mukaan (Mukailtu taulukosta Uudet suositukset
raskaudenaikaiselle kokonaispainonnousulle ja painonnousuvauhdille raskauden aikana, BMI

luokkien mukaan (Rasmunssen & Yaktine 2009).)

. Kokonaispainonnousu Painonnousuvauhti raskauden 2. ja 3.

Raskautta edeltavi BMI . . R

raskauden aikana Trimesterilla

. . Keskimaérdinen suositeltu painonnousuvauhti
Vaihteluvili (kg) ) .
kg/vko, (vaihteluvali)

Alipainoinen (< 18,5 kg/m?) 12,5-18 0,51 (0,44 - 0,58)
Normaalipainoinen 18,5 - 24,9 kg/m?) 11,5-16 0,42 (0,35 - 0,50)
Ylipainoinen 25,0 - 29,9 kg/m?) 7-11,5 0,28 (0,23 - 0,33)
Lihava > 30,0 kg/m?) 5-9 0,22 (0,17 - 0,27)

Uudet tutkimukset ovat kayttdneet IOM:n suosituksia tarkastellessaan raskaudenaikaisen
painonnousun vaikutusta terveyteen. Suosituksia suurempi painonnousu on ndyttdnyt olevan
yhteydessd lapsen myohempéédn ylipainoon (Schack-Nielsen ym. 2010; Ensenauer ym. 2013), ja
yhteyden on todettu myods jatkuvan aikuisikddn saakka (Schack-Nielsen ym. 2010). Suosituksia
vihdisemmalld painonnousulla ei ole havaittu yhteyttd lapsen myéhempdin ylipainoon (Ensenauer
ym. 2013). Aidin kohtuullinen painonnousu on puolestaan niyttinyt vihentivin lapsen
myO6hemmén ylipainon riskid (Crozier ym. 2010). Vain osa raskaudenaikaisen painonnousun
yhteydestd lapsen myohempéén ylipainoon vilittyy lapsuuden BMI:n kautta. Saattaa siis olla, ettd

raskaudenaikainen painonnousu altistaa obesogeeniselle ymparistolle (Schack-Nielsen ym. 2010).
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Obesogeeninen ympdristd viittaa “ympdariston, mahdollisuuksien tai eldmidn olosuhteiden

vaikutuksen summaan, joka edistié lihavuutta yksilon kohdalla tai viestdssd” (Swinburn ym. 1999).

Postonin (2012) tuoreen katsausartikkelin mukaan &idin raskaudenaikaisen painonnousun on
osoitettu olevan yhteydessd lapsen myohempédédn ylipainoon ja korkeaan BMI:n useissa eri
iképisteissd (3-, 5-, 7-, 21- ja 45-vuotiailla) monien tekijoiden vakiointienkin jidlkeen (Poston 2012).
Chandler ja kumppanit (2012) totesivat yhteyden didin raskaudenaikaisen painonnousun ja lapsen
rasvattoman painon suhteen yhden vuoden idssd (Chandler-Lane ym. 2012). Normaalipainoisten
ditien IOM:n suositukset ylittdvd painonnousu raskauden aikana on ollut yhteydessd suurempaan
lasten rasvamassaan syntyessd (Henriksson ym. 2015). Tutkimukset viittaavat sopivan
raskaudenaikaisen painonnousun myds ehkiisevdn lasten myShempid sydin- ja verisuonitauteja
sekd metabolista oireyhtymdd (Poston 2012). Raskaudenaikaisella painonnousulla ndyttdd siis

olevan vaikutuksia niin lapsen kasvuun raskauden aikana kuin syntymén jélkeen.

Raskaudenaikaisen painonnousun vaikutus lapsen myoOhempéddn lihavuuteen saattaa syntya
kohonneiden leptiini- tai insuliinitasojen kautta ja tietyt raskaudenaikaisen ruokavalion tekijit,
kuten rasvahapot saattavat vaikuttaa myOhempéédn lihavuuteen tai rasvasolujen kehitys saattaa

lahted omanlaiselleen radalleen didin runsaan painonnousun vuoksi. (Poston 2012.)

Suomalaisten naisten keskimairdinen raskaudenaikainen painonnousu on kasvanut 1960-luvulta
1980-luvun puoliviliin mennessd 13,2 kg:sta 14,3 kg:aan. Tdmén jdlkeen painonnousu on pysynyt
lahestulkoon samana 2000-luvulle saakka. Ylipainoisten ditien paino on noussut vihiten raskauden

aikana. (Kinnunen ym. 2003.)

4.5. Raskaudenaikainen tupakointi

Raskaudenaikainen tupakointi nidyttdd olevan yhteydessd lapsen myOhempéddn lihavuuteen.
Laajoissa lansimaisissa kohorttitutkimuksissa yhteys tupakoinnin ja lapsen myohemmaén lihavuuden
vililld on ollut tilastollisesti merkitsevd, vaikka useita sekoittavia tekijoitd on vakioitu (Chen ym.
2006; Gilman ym. 2008). CECAR-tutkimuksessa (The Central European Study on Air pollution and
Respiratory Health) tutkittiin keski- ja itdeurooppalaisia huonompiosaisia lapsia ja myos tdssd
véestdssd todettiin johdonmukainen yhteys didin tupakoinnin ja lapsen my6hemmin ylipainon
vililld kaikissa maissa Romaniaa lukuun ottamatta. Yhteys tupakoinnin ja lihavuuden vililld oli
epaselvempi. (Gorog ym. 2011.) Tuoreessa kokooma-artikkelissa (Ino 2010) keréttiin tiedot 17:sta

viimeisimmastd tutkimuksesta. Vedonlyontisuhde oli julkaisuharhan huomioon ottamisen jilkeen
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1,52 (95%mn CI 1.36-1.70) ja kaikissa tutkimuksissa oli nédhtdvissd positiivinen yhteys
raskaudenaikaisen tupakoinnin ja lapsuusidn lihavuuden vélilld. Tupakoinnin todettiin olevan
johdonmukaisesti yhteydessa lapsen myohemmaén lihavuuden riskiin. Niistd tutkimuksista yksi oli
tehty Norjassa, muita eurooppalaisia tutkimuksia oli tehty Saksassa ja Britanniassa, mutta suurin

osa tutkimuksista oli tehty USA:ssa tai Australiassa. (Ino 2010.)

Tupakoinnin ja ylipainon yhteyttd tutkivissa tutkimuksissa sekoittavien tekijoiden vaikutusta on
pyritty selvittimddn tutkimalla didin tupakoinnin lisdksi my0s isdn tupakointia. Jos vaikutukset
ndyttdvit samankaltaisilta, viittaa tima perheeseen liittyvien tekijoiden sekoittavaan vaikutukseen.
(Howe ym. 2012.) Howen ja kumppaneiden (2012) tutkimuksessa didin tupakoinnilla oli vahvempi
yhteys lapsen mydhempéddn lihavuuteen kuin isén tupakoinnilla. Yhteys kuitenkin hévisi kahden
ikdvuoden jélkeen. (Howe 2012.) Ino (2011) tutki puolestaan 8-9-vuotiaita lapsia, joista keréttiin
tiedot didin raskauden ajan tupakoinnista ja lisdksi lapsilta keréttiin virtsan kotiniinipitoisuudet,
jotka viittasivat sen hetkiseen altistukseen tupakalle. Lapset jaettiin ryhmiin &idin raskauden
aikaisen tupakoinnin ja virtsan kotiniinipitoisuuden mukaan. Tutkimuksessa vakioitiin muun
muassa lapsuuden ajan ruokavaliolla sekd television katseluajalla. Vakiointien jilkeenkin oli
ndhtdvissd yhteys raskauden aikana tupakoineiden &itien ja koskaan tupakoimattomien &itien vélilla.
Tutkimus osoitti my0s, ettd tupakoivilla dideilld oli huonoimmat tulokset eldméntapoja arvioitaessa.

(Ino ym. 2011.)

Tupakoinnin ja my6hemman lihavuuden vililld olevia mekanismeja on tutkittu ja oletuksia on tehty
muun muassa hypotalamuksen toimintaan ja rasvasolujen epdnormaaliin toimintaan liittyen.
Hiilimonoksidi saattaa aiheuttaa hapenpuutetta hypotalamuksessa, ja lisdksi tupakointi saattaa
vaikuttaa sikioon nikotiinin kautta, joka aiheuttaa verisuonien supistumista. (Ino ym. 2011.)
Joissakin tutkimuksissa vain raskauden alkuvaiheessa tupakoivien ditien lasten riski ylipainoon oli
kohonnut (Oken ym. 2005), ja muun muassa Chen kumppaneineen (2006) totesi &idin
loppuraskauden tupakoinnilla olevan vahvempi yhteys lapsen myohempéin lihavuuteen (Chen ym.
2006). Raskaudenaikaisella tupakoinnilla tutkimuksissa on nédhty olevan myds annosvastevaikutus
lapsen my6hempéén ylipainoon (Power 2002, Chen ym. 2006; Howe 2012). Jos diti puolestaan
lopettaa tupakoinnin raskauden aikana, ovat syntyvét lapset normaalikokoisia eikd heilld ole

kohonnutta riskid ylipainoon mydhemmin (Suzuki ym. 2013).

Tupakoinnin on toisaalta todettu olevan yhteydessd myods matalaan syntymépainoon (Power &
Jefferis 2002; Chen ym. 2006; Gilman ym. 2008; Ong 2010), mutta tupakoitsijoiden lapsilla

ndhdéén usein syntymén jilkeen nopean kasvun vaihe (Chen ym. 2006; Ong 2010). Kasvu ndyttdisi
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hidastuvan jélleen myohemmassd lapsuudessa (Howe ym. 2012). Osassa tutkimuksia raskauden
aikana tupakoineiden &itien lapsilla on muita alhaisempi paino 8-vuoden idssd (Jones ym. 1999) tai
lasten BMI:n ei todettu olevan yhteydessd édidin raskaudenaikaiseen tupakointiin yli kaksivuotiailla
(Howe ym. 2012). Toisissa tutkimuksissa puolestaan tupakoivien ditien pienind syntyneiden lasten
riski kuulua painavimpien lasten joukkoon nousi vasta nuoruusidstd ldhtien (Power & Jefferis
2002), tai paino nousi vain pojilla (Suzuki ym. 2011). Osassa tutkimuksia yhteys oli heikko tyt6illa,
mutta vahva pojilla (Suzuki ym. 2012) tai yhteys oli vahvempi tyt6illd (Chen ym. 2006).
Tutkimustieto on siis osittain ristiriitaista ja on vield epaselvdd johtuvatko erilaiset tutkimustulokset
esimerkiksi siitd, ettd didin tupakoinnin vaikutus tulee esille vasta lapsen kasvaessa. Viime aikoina
on tehty pitkittdistutkimuksia, joilla on pyritty selvittiméan asiaa. Riedelin ja kumppaneiden (2014)
tutkimuksessa didin raskauden aikaisen tupakoinnin ja ylipainon riskin positiivinen yhteys alkoi

nikyd jo 4-5 vuoden idssé. (Riedel ym. 2014.)

4.6. Imetys

Imetys vaikuttaa lapsen kasvuun ensimmaiisen vuoden aikana. Imetetyt lapset kasvavat korviketta
syovid lapsia lathempina (Dewey, 1998) ja imetys néyttdd olevan yhteydesséd lasten myohempééin
ylipainoon ja lihavuuteen. Imetetyt lapset ovat tutkimusten mukaan olleet hoikempia 12-18
kuukauden idssd (Gunderson 2007). Imetys ndyttdd vaikuttavan myds lapsen kehonkoostumukseen.
Galen ja kumppaneiden (2012) kokooma-artikkelin ja meta-analyysin perusteella korvikkeella
syOtettyjen ja imetettyjen lasten kehonkoostumus on erilainen ensimmadisen elinvuoden aikana

(Gale ym. 2012).

Dewey (2003) toteaa imetyksen ja lapsen myShemmaén ylipainon ja lihavuuden viliselle yhteydelle
olevan kolme erilaista selitystd. Imetys saattaa ensinndkin vaikuttaa lapsen opittuun energian
saannin itsesdédtelyyn (Dewey 2003). Imetettyjen lasten on todettu saavan maidosta korviketta
syovid lapsia vihemmin energiaa. Aidinmaidossa maidon koostumus vaihtelee sydmisen aikana,
mika puolestaan séditelee lapsen kylldisyyttd. (Gunderson 2007.) Imeviiskaudella korvikkeen kaytto
voi lisdtd vanhemman kontrollin osuutta lapsen syOmisessd, silld syOttdmistd saattavat ohjata
sdannollinen aikataulu ja suunnitelmallisuus. Pullo saatetaan sy6ttdd loppuun, vaikka lapsi ei endd
olisi ndlkdinen. Imetettyjen lapsien 4&idit saattavat puolestaan herkistyd paremmin lapsen
nélkiviesteille ja sdddelld niiden mukaan lapsen syonnin mairda ja tiheyttd. (Gilman ym. 2008.)
Toiseksi rintamaidon ominaisuudet saattavat vaikuttaa lapsen metaboliseen ohjelmointiin (Dewey
2003). Marseglia (2015) nostaa esille lithavuuden ja imetyksen vélistd yhteyttd késittelevissa

kokooma-artikkelissaan useita eri hormonaalisia tekijoitd, jotka voivat olla osatekijoitd imetyksen
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vaikutuksessa (insuliini ja IGF-I, leptiini, adiponektiini, resistiini, greliini ja obestatiini). Ne kaikki
vaikuttavat omalla tavallaan neuroendokriinisiin kehiin, jotka sddtelevdt ruokahalua, imetyksen

kestoa ja lapsen painonnousua. (Marseglia ym. 2015.) Kolmanneksi syyksi Dewey (2003) nostaa

Useat katsaukset ja meta-analyysit (mm. Owen 2005, Horta ym. 2007 ja Yan ym. 2014) ovat
raportoineet imetyksen suojaavan lapsia ylipainolta ja lihavuudelta (Owen ym. 2005; Horta ym.
2007; Yan ym. 2014). Tuore meta-analyysi (2014) tarkasteli 25:td tutkimusta, jotka oli tehty 12 eri
maassa vuosina 1997-2014. Meta-analyysin tulos osoitti imetyksen suojaavan lapsia myohemmalti
lihavuudelta. Imetyksen ja lasten myohemmén lihavuuden vélilld ndyttdisi myds olevan
annosvastevaikutus eli mitd pidempain diti imettdd, sitd pienempi riski lihavuudelle on. (Yan ym.
2014). Osassa tutkimuksia on kuitenkin todettu imettdmisen véhentdneen ylipainon ja lihavuuden
riskid vain viliaikaisesti. Burke kumppaneineen (2005) totesi imetettyjen lasten olleen laihempia
yhden vuoden idssd, mutta ei endéd kahdeksan vuoden idssid (Burke ym. 2005). Osassa tutkimuksia
yhteyttd imetyksen ja lasten myohemmaén ylipainon viélilld ei ole ollut (Kwok ym. 2010; Vafa ym.

2012).

Joissain tutkimuksissa on tarkasteltu tdysimetystd (Armstrong & Reilly 2002; Von Kries ym. 1999;
Yamakawa ym. 2013), toisissa tutkimuksissa joskus imetettyja lapsia verrattiin lapsiin, jotka olivat
saaneet vain korviketta (Hediger ym. 2001), ja osassa tutkimuksia on puolestaan tarkasteltu lapsen
padasiallisesti nauttimaa ravintoa (Gillman ym. 2001) tai tidysimetyksestd ei ole tarkkaa tietoa
(Poulton & Williams 2001). Taéméd on osaltaan saattanut vaikuttaa erilaisiin tutkimustuloksiin.
Imetyksen ja ylipainon tutkimisessa on huomioitava myds useita erilaisia sekoittavia tekijoitd, joista
el aina ole aineistossa saatavilla tietoa. Tdmé on pyritty huomioimaan, ja esimerkiksi Arenzin ja
kumppaneiden katsauksessa (2004) tarkasteltiin vain tutkimuksia, joissa oli huomioitu vahintdin
kolme sekoittavaa tekijaa (Arenz ym. 2004). Koska tutkimustieto on viela ristiriitaista ja imetyksen
ja lasten myohemmaén lihavuuden mekanismit ovat vield osittain epéselvid, lisdtutkimusta tarvitaan

(Marseglia ym. 2015).

Imetykselld on ndyttdnyt olevan vaikutuksia my6ds mahdollisten muiden tekijéiden atheuttaman
riskin vdhentdmisessd (Arenz ym. 2004). Tutkimuksissa néyttéisi jopa siltd, ettd raskaudenaikaisen
diabeteksen aiheuttama lapsen ylipainon ja tyypin 2 diabeteksen riski muuttuu kontrolliryhmén
kanssa samalle tasolle, jos &iti imettdd lasta ensimmdiset kuusi kuukautta. (Aren ym. 2004;
Gunderson 2007; Crume ym. 2011.) Tuoreessa tutkimuksessa pidempi imetys néytti lieventdvin

raskauden aikaisen painonnousun yhteytti lapsen myohempéén lihavuuteen (Zhu ym. 2015).
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Imetyksen vaikutusta lapsen myo6hemmain ylipainon ja lihavuuden riskiin on tarkasteltu myds
erikseen niiden éditien kohdalla, joilla on muita riskitekijoitd lapsen myohemmélle lihavuudelle,
kuten &idin korkea BMI, matala koulutustaso tai tupakointi raskauden aikana. Suurimmassa
riskiryhmaésséd olevat lapset ndyttivdt hyotyvan pitkdstd imetyksestd eniten. (Carling ym. 2015.)
Lyhyen imetyksen on puolestaan havaittu olevan yhteydessd varhaiseen nopeaan kasvuun (Oddy
ym. 2014), joka on puolestaan lisdd riskid lapsen myohemmiélle ylipainolle ja lihavuudelle (Cole
2004). Samoin imetys vaikuttaa painoindeksin palauttavan nousun ajoitukseen ja BMI:iin sen
aikana (Chivers ym. 2010). Raskausdiabeteksen on osoitettu olevan yhteydessd myohdiseen
maidonnousuun.  Erityisid riskitekijoitd — viivédstyneelle maidonnousulle raskausdiabetesta
sairastaville dideilld ovat didin ylipaino sekd insuliinihoito. (Matias ym. 2014.) Imetys ja muut

riskitekijat muodostavat monimutkaisen vaikutusten verkoston.

4.7. Lapsen syntyméapaino ja varhainen kasvu

Syntymdpaino

Syntymépainon roolia mydhemmén ylipainon ja lihavuuden suhteen on tutkittu runsaasti. Korkea
syntymidpaino ndyttdd olevan yhteydessd lapsuusiéin lihavuuteen (Celi ym. 2003; Martins &
Carvalho 2006; Yu ym. 2011; Sacco ym. 2013) seké aikuisiédn lihavuuteen (Monasta ym. 2010;
Parsons ym. 1999; Yu ym. 2011), vaikka osa tutkimuksista on ollut my®ds ristiriidassa yleisen linjan
kanssa (Martins & Carvalho 2006). Epdjohdonmukaisuudet tutkimuksissa saattavat johtua muista
lapsuusidn lihavuuteen vaikuttavista tekijoistd, joita ei ole huomioitu tutkimuksissa (Monasta ym.
2010). Syntymépainon yhteys myohempain lihavuuteen aikuisuudessa ei ole ollut lineaarinen, vaan
se on tutkimusten mukaan ollut J:n muotoinen (Parsons ym. 2001) tai U:n muotoinen, eli my0s
pieni syntymédpaino on ollut yhteydessd myohempéén lihavuuteen (Newby ym. 2005). Pietildinen
(2001) tarkasteli suomalaisten lasten kehon koostumuksen kehittymistd syntymasti 16-vuotiaaksi ja
totesi korkean syntymipainon olevan yhteydessi mydhempédédn ylipainoon (Pietildinen 2001).

Kaikissa katsauksissa tétd ei kuitenkaan ole ollut ndhtévissi (Yu ym. 2011).

Syntymaipaino saattaa olla kausaalisella polulla muiden varhaisten tekijéiden ja lasten myShemmén
lihavuuden vililld (ks. esim. (Crozier ym. 2010; Yu ym. 2011)) Sitd on usein pidetty esimerkiksi
indikaattorina sikidaikaisesta kasvusta (Fallucca ym. 2009; Sacco ym. 2013). Useat muut varhaiset
tekijit ovat yhteydessd lapsen syntymépainoon tdtd kautta. Esimerkiksi didin korkea BMI ennen
raskautta yhdistettynd runsaaseen painonnousuun raskauden aikana lisdd riskid jdlkikasvun

makrosomiaan eli poikkeavan suureen kokoon syntyessd (Kabali & Werler 2007). Myos éidin
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raskaudenaikainen diabetes lisdd riskid lapsen makrosomiaan (Alberico ym. 2014). Toisessa
ddrilaidassa lapsen syntymdpaino saattaa olla pieni varhaisten raskausviikkojen vuoksi tai paino
saattaa olla alhainen raskausviikkoihin ndhden. Sikion kasvun hidastumaan saattaa olla syynd muun
muassa didin alhainen paino ennen raskautta, &idin tupakan tai alkoholin kéyttd tai

raskauskomplikaatiot (Rosendahl 1995).

Kasvun kanalisaatio, saavutuskasvu, catch-down growth ja ensimmdinen BMI-huippu

Lapsi pyrkii kasvussaan tietylle kasvukdyrille, joka on todenndkdisimmin geneettisesti
médrdytynyt. Téatd kutsutaan kanalisaatioksi. Ympériston vaikutus voi kuitenkin héiritd tétd kasvua
ja suunnata sen hetkeksi pois omalta kdyréltdén (Cameron 2002). Kasvu pyrkii kuitenkin palaamaan
takaisin kdyrélle, jolloin saattaa esiintyd catch-up growth” -kasvua eli saavutuskasvua (Cameron
2002) ja “catch-down” -kasvua (Ong ym. 2000), jotka ovat molemmat poikkeuksellista kasvua
normaaliin kasvukdyrddn verrattuna. Syntymépainoltaan suuret lapset saattavat kasvaa muita
hitaammin syntymén jélkeen (Taal ym. 2013). Tétd kutsutaan “catch down” -kasvuksi, jos kasvu
menee alle -0,67 SD (Ong ym. 2000). Tdma keskimédardistd hitaampi kasvu saattaa suojata lapsia
tulevilta riskeiltd, silld joissakin tutkimuksissa LGA (large for gestational age) lapsilla oli
suurentunut riski ylipainoon vain, jos heidén kasvunsa ei ollut keskiméérdista hitaampaa syntymén
jilkeen (Taal ym. 2013). Saavutuskasvua on puolestaan néhtdvissd pienipainoisina syntyneilld
lapsilla, jotka kirivdt usein kasvussa syntyménsd jdlkeen. Saavutuskasvun mééritelménd on usein
pidetty yli + 0,67 SD kasvua kahteen ikdvuoteen mennessd (Ong ym. 2000; Monteiro & Victora
2005; Ong & Loos 2006).

Saavutuskasvu saattaa vaikuttaa lapsen kehonkoostumukseen, silld rasvaton kehon massa ja
rasvakudos kasvavat eri tahtia kuin normaalisti. Wells (2007) on kuvannut tdtd kuviolla 1, jossa
havainnollistuu pienipainoisina syntyneiden kasvupolku. Pienipainoisilla on syntyessdidn suhteessa
viahemmaén rasvatonta kehon massaa ja saavutuskasvun myotd rasvakudos lisddntyy suhteessa
eniten, erityisesti vatsan alueella (Wells ym. 2007). Télld saattaa olla seurauksia lapsen

myohemmalle terveydelle.
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Aikuisuus

Normaali kasvu

Normaali
syntym ap aino —
Saavutuskasvu
Matala —
syntymépaino
Rasvaton Rasva Metabolinen
massa massa kuorma

KUVIO 1. Skemaattinen kaavio varhaisen kasvun  vaikutuksesta =~ my6hempdin

kehonkoostumukseen ja metaboliseen kuormaan. (Mukailtu kuviosta 1 (Wells 2007).)

Muun muassa didin tupakointi raskauden aikana on yhdistetty lapsen matalaan syntymépainoon ja
nopeaan syntyminjéilkeiseen kasvuun (Harrod ym. 2015). Pienend syntyneet kasvavat usein
vauhdilla syntyméin jilkeen ja suurena syntyneet puolestaan keskimadrdistd hitaammin (Xiong ym.
2007). Saavutuskasvua saattaa kuitenkin ilmetd myds lapsilla, jotka ovat syntyneet
raskausviikkoihin ndhden normaalipainoisina (aga, approriate weight for gestational age), jolloin
sen on todettu olevan yhteydessd ylipainon riskiin lapsuudessa (Karaolis-Danckert ym. 2006; Taal
ym. 2013). Kasvun ohjelmoituminen néyttdd alkavan jo kohdussa. Viimeiselld
raskauskolmanneksella keskimddrdistd hitaampi kasvu eli painon lasku yli 0,67 SD
keskimidrdisestd, on ollut yhteydessd saavutuskasvuun kuusi viikkoa syntymin jilkeen ja ndméa
molemmat ovat olleet yhteydessd rasvamassan lisddntymiseen kuuden kuukauden ikdédn mennessi

(Ay ym. 2009).

Nopean varhaisen kasvun ja myohemmén lihavuuden riskid on tarkasteltu useassa
katsausartikkelissa ja ndiden vililld on havaittu yhteys (Baird ym. 2005; Monteiro & Victor 2005;
Ong 2006). BMI ldhtee nousuun syntymén jédlkeen ja saavuttaa huippunsa 7-9 kuukauden idssd
(Silverwood ym. 2009; Wen ym. 2012). Niin BMI-huipun ajoittuminen kuin huipun korkeus ovat
yhteydessd myos lapsuuden myohempdin BMI z-scoreen (Silverwood ym. 2009). Hofin ja
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kumppaneiden (2013) tutkimuksessa BMI yhdeksén kuukauden idssd ennusti BMI huipun korkeutta
(Hof ym. 2013). Lapsen painonnousu eri ikdjaksoina (0-3kk, 3-6 kk ja 6-12 kk) on yhteydessi niin
rasvattoman massan kuin rasvan mairdd kehossa yhden vuoden idssid (Chandler-Laney ym. 2012).
Aiempi kasvu ndyttdd siis ennustavan tulevaa kasvua (Druet ym. 2012). Syntymén jilkeen
korkeimmalla painokéyrilld kasvaneilla lapsilla on todettu muita suurempi riski olla ylipainoisia

yhdekséin kuukauden idsséd (Andersen ym. 2012).

Tutkimukset osoittavat, ettd imevéisikdisend kasvukéyrien yldpéédssa kasvaneilla lapsilla ja nopeasti
imeviéisaikana kasvaneilla lapsilla on suurentunut riski myShempéén lihavuuteen lapsuudessa,
nuoruudessa ja varhaisessa aikuisuudessa (Baird ym. 2005). Druet kumppaneineen (2012) teki
laajan meta-analyysin, johon kuului 47 661 osallistujaa kymmenesta kohorttitutkimuksesta. Niissa
tutkimuksissa nopea kasvuvauhti imeviisikdisend oli johdonmukaisesti yhteydessd myShempéain
lisddntyneeseen lihavuuden riskiin. Yhteys oli hieman vahvempi lasten lihavuuteen kuin aikuisten
lihavuuteen. Riski ei muuttunut syntymipainon mukaan, joten se oli samankaltainen niin
normaalipainoisena syntyneilld kuin pienipainoisina syntyneilld. (Druet ym. 2012.) Kasvua
imevdisidssd pidetddn yhtend kriittisend ajanjaksona mydhempidd ylipainon ja lihavuuden riskid
ennustettaessa (Sacco ym. 2013). Myos Fernandes (2013) totesi ensimmaéisen kuuden kuukauden
painonnousun olevan yhteydessd ylipainoon ja lihavuuteen kymmenen vuoden idssid. Samassa
tutkimuksessa todettiin myos 2-5 ikdvuoden wvililld tapahtuvan painonnousun olevan myds

yhteydessi ylipainoon ja lihavuuteen kymmenen vuoden idssé. (Fernandes ym. 2013).

voi olla kausaalisella polulla varhaisten tekijéiden ja lasten myohemmaén ylipainon ja lihavuuden

vililld ja vélittdd varhaisten tekijoiden vaikutusta.

Painoindeksin palauttava nousu

Lapsuudessa tapahtuvien mydhempien kasvupyrdhdysten ajoittuminen néyttdd olevan myds
merkityksellinen terveyden kannalta. Syntymin jdlkeen lasten BMI kdy matalimmillaan leikki-idssa
ja ldhtee nousuun noin kuuden vuoden idssd. Ilmiotd kutsutaan painoindeksin palauttavaksi
nousuksi (Vuorela 2011). Painoindeksin palauttavaa nousua sanotaan aikaiseksi, jos se tapahtuu
ennen 5,5 ikdvuotta ja myohdiseksi, jos se tapahtuu 7 ikdvuoden jéilkeen (Rolland-Cachera ym.
1984). Sen on raportoitu kuitenkin tapahtuvan osalla lapsista jopa alle kolmen vuoden idssd

(Chivers ym. 2010). Tuoreessa suomalaisessa tutkimuksessa painoindeksin palauttava nousu ilmeni

24



keskimdirin 5,5 vuoden idssé ja sen todettiin varhaistuneen vuosien 1974 ja 2001 valilla (Nummi

ym. 2014).

Aikainen painoindeksin palauttava nousu on yhteydessid korkeaan BMI:iin lapsuudessa (Eriksson
ym. 2003), nuoruudessa (Hughes ym. 2014) ja varhaisessa aikuisuudessa (Whitaker ym. 1998).
Lisdksi sillda on yhteys lasten myohempéédn lihavuuteen (Rolland-Cachera ym. 1984) ja rasvan
méiirddn kehossa lapsuudessa (Williams & Goulding 2009). Aikaisessa painoindeksin palauttavassa
nousussa lasten BMI:n nousun onkin todettu johtuvan erityisesti rasvan lisddntymisestd kehossa
(Williams & Goulding 2009). Nayttdisi myo0s siltd, ettd myohemmin lihavilla lapsilla painoindeksin
palauttava nousu tapahtuu aiemmin kuin ylipainoisilla lapsilla, ja normaalipainoisilla lapsilla
aikainen painoindeksin palauttava nousu sijoittuu vield niitd ryhmid myohempédén ajankohtaan

(2,6v. vs. 3,8v. vs. 5,3v.) (Chivers ym. 2010).

Teoriaa aikaisen painoindeksin palauttavan nousun ja ylipainon vilisesti yhteydestd on myo0s
kritisoitu ja sen on arveltu johtuvan korkealla BMI-kéyrilld kasvavista lapsista tai lapsista, jotka
ovat siirtyméssd korkeammalle painokdyrélle ja heilld olisi timén vuoksi lisddntynyt ylipainon ja
lihavuuden riski (Cole 2004). Niin on todettu olevan osalla lapsista, mutta ylipainon ja lihavuuden
riskid voivat kuitenkin lisété erilaiset kasvun kehityskaaret. Paino voi olla johdonmukaisesti korkea
syntyméstd saakka tai sithen voi johtaa kehityskaari, johon liittyy varhainen painoindeksin
palauttava nousu. Jalkimmadisilld lapsilla edeltivd paino ei valttdmittd ole normaalia korkeampi
ennen painoindeksin palauttavaa nousua, vaan saattaa olla jopa matalampi, mutta lihtee normaalia
kovempaan nousuun ja pysyy korkeammalla. Nayttdisi my0s siltd, ettd ensimméiiseen ryhméaidn
kuuluvilla on runsaasti niin rasvatonta massaa kuin rasvamassaa kehossa, kun taas puolestaan
jalkimmadiselld ryhmélla BMI:n nousu on erityisesti rasvamassan méérin lisdéntymisestd johtuvaa
nousua. (Rolland-Cachera & Peneau 2013.) Vastaavat BMI kehityskaaret 16ytyivit myos tuoreessa
suomalaisessa tutkimuksessa (Nummi ym. 2014). Néaméd tulokset puhuisivat varhaisen

painoindeksin palauttavan nousun olemassaolon puolesta.

Matala ponderaali-indeksi (syntymépaino (kg) / syntymépituus m?) syntyesséd, matala BMI vuoden
1dssd ja hidas painon kehitys ensimmadisen ikdvuoden aikana ndyttdd lisddvén riskid aikaiselle
painoindeksin palauttavalle nousulle eli BMI-kdyrdn nousulle sen jilkeen, kun se on kdynyt
alhaisimmillaan (Eriksson ym. 2003). Lisdksi aikaiseen painoindeksin palauttavaan nousuun on
liitetty runsas proteiinien saanti yhden vuoden ikddn mennesséd (Rolland-Cachera ym. 2006), mutta

osassa tutkimuksia yhteyttd ndiden vélilld ei ole ndhty (Dorosty ym. 2000). Vanhempien ylipainon
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ja aikaisen painoindeksin palauttavan nousun on todettu olevan yhteydessé toisiinsa positiivisesti

(Whitaker ym. 1998; Dorosty ym. 2000).

Helsingin syntymékohorttia tutkittaessa todettiin aikuisena lihavien kasvaneen alle seitsemdn
vuoden idssd muita nopeammin ja heidin BMI:insd oli keskiméérdistd korkeampi kouluidssi
(Eriksson ym. 2001). Useat lihavat aikuiset eivit kuitenkaan ole olleet lihavia lapsina (Rolland-
Cachera ym. 2006), mutta suurin osa on kasvanut muita nopeammin lapsuudessa (Eriksson ym.

2001).

Téssd tyossd syntymin jilkeistd kasvua ja sen vaikutuksia on haluttu kuvata, vaikka ne eivit ole
tutkimuksessa kidytettyjd tekijoitd. Ne toimivat kuitenkin mahdollisesti varhaisten tekijoiden ja

lasten myohemman ylipainon vélisind mekanismeina, joten niiden avaamista pidettiin tarpeellisina.

4.8. Varhaisten tekijoiden yhteisvaikutukset

Lapsen painon kehityksessd energian saanti, vdhdinen fyysinen aktiivisuus ja lihavuutta tukeva
ympdristd ovat tirkedsséd roolissa, mutta ndiden lisdksi erilaisten varhaisten tekijoiden on havaittu
vaikuttavan myOhempédidn painon kehitykseen sekd sairastavuuteen. (Caballero 2007.)
Tutkimuksessa on pyritty 10ytimddn markkereita, joiden avulla pystyttiisiin ennustamaan
lihavuuden kehittymistd. Brisbois, Farmer ja McCargar (2012) kavivit katsausartikelissaan 1dpi
alemmasta kirjallisuudesta 10ytyneitd varhaisia tekijoitd (< 5 vuoden idssd vaikuttavia), joilla on
yhteys lapsen painon kehitykseen eli jotka voisivat ennustaa myohempdd lihavuutta. He

hahmottelivat ndiden varhaisten tekijoiden verkostoa kuvion 2 mukaisesti (Brisbois ym. 2012).
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KUVIO 2. Lapsuuden painoon liittyvat varhaiset tekijat (Mukailtu Brisbois ym. (2012) mukaan)

Varhaisista tekijoistd &idin raskautta edeltdvd ylipaino, raskauden aikainen painonnousu,
raskaudenaikainen diabetes ja raskaudenaikainen tupakointi ovat kenties eniten tutkittuja. Ndiden
tekijoiden yhteisvaikutukset lisddvit tutkimuksen haasteita. Miti useampia riskitekijoitd lapsella on,
sitd suurempi riski lapsella on ylipainoon ja lihavuuteen myohemmin lapsuutensa aikana (Robinson
ym. 2015). Samalla kun eri tekijoiden yhteydet tuovat haasteita tutkimukselle, ne kuitenkin luovat
mahdollisuuksia ennaltaechkdisyyn, esimerkiksi raskautta edeltivdd BMI:td ja raskauden aikaista

painonnousua ehkéistdessd viahenee todennikdisesti myos raskausdiabetes.

Aiemman tutkimustiedon mukaan voi siis olla useampia yhteyksid, joiden kautta didin ylipaino,
nopea painonnousu raskauden aikana, diabetes, raskauden aikainen tupakointi, syntymipaino ja
imetys voivat vaikuttaa lapsen myohempddn ylipainoon. Lisdksi néiden tekijoiden
vaikutusmekanismeista on useita eri teorioita. Usean tekijin kohdalla tutkimustulokset ovat olleet
osittain ristiriitaisia tai sekoittavien tekijéiden huomiointi on ollut puutteellista. Bammannin ja
kumppaneiden tutkimuksessa (2014) tarkasteltiin raskaudenaikaista painonnousua, tupakointia
raskauden aikana, keisarinleikkauksia ja imetystd 4—11 kuukauden ajan. Kaikki tekijdt olivat
erikseen tarkasteltuna merkityksellisid, mutta vakiointien jidlkeen vain vanhempien BMI:t ja
raskauden aikainen painonnousu olivat yhteydessd lasten my6hempéédn lihavuuteen 2-9 vuoden
idssd. (Bammann ym. 2014) Tutkimuksissa tulisikin vakioida muita vaikuttavia tekijoitéd
mahdollisuuksien mukaan. Tutkimusten aineistot rajoittavat usein sekoittavien tekijoiden

huomioimista. Tarkeda olisikin tdlloin huomioida tilanne tuloksien tulkinnassa.
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5. TUTKIMUKSEN TAVOITE JA TUTKIMUSKYSYMYKSET

Taman tutkimuksen tarkoituksena on tarkastella varhaisten tekijoiden yhteyttd alle kouluikéisten
syntymdn jdlkeen sijoittuvat tekijit. Varhaisista tekijoistd tdssd tutkimuksessa on valittu
tarkasteltavaksi ditiin liittyvid tekijoitd, silld ne saattavat muokata lapsen kohdunaikaista ja
syntymén jélkeistd kasvuympdristd ja tétd kautta vaikuttaa lapsen myohempddn kasvuun seki
ja ammatillinen koulutus, tupakointi raskauden aikana, aiemmat synnytykset, &idin
raskaudenaikainen sokeriaineenvaihdunnan hiirio, estimoitu BMI raskausviikolla 10,
painonnousuvauhti raskauden aikana sekd raskauden kesto. Syntymdpaino ja imetys ovat tdssd
tutkimuksessa vakioitavia tekijoitd, joilla voi olla itsendinen yhteys vasteeseen, mutta jotka voivat

vaikuttaa myos muiden varhaisten tekijoiden ja lapsen myohemmaén ylipainon yhteyteen.

Tadmaén pohjalta on muodostettu seuraavat tutkimuskysymykset:

1) Mitkd varhaisista tekijoistd ovat itsendisesti yhteydessd tyttdjen ja poikien myShempiin

ylipainon riskiin yksi-, kolme- ja viisivuotiaana?

2) Vaikuttavatko syntymédpaino ja imetys varhaisten tekijoiden ja yksi-, kolme- ja viisivuotiaiden

tyttojen ja poikien ylipainon riskin yhteyteen?

6. TUTKIMUSAINEISTO JA MENETELMAT

6.1. DIPP-tutkimus

Tamaén tutkimuksen aineisto on osa-aineisto laajasta DIPP-tutkimuksesta. DIPP (Type 1 Diabetes
Prediction and Prevention) -tutkimus on videstdpohjainen monitieteinen tutkimusprojekti, jonka
tavoitteena on kerdtd tyypin 1 diabeteksen ennustamiseen ja ehkdisyyn liittyvdd tietoa. Tutkimus
toteutettiin Oulun (OYS), Tampereen (TAYS) ja Turun (TYKS) yliopistollisissa sairaaloissa,
varhaisimmillaan Turussa vuodesta 1994 Idhtien. Tutkimuksessa lapsen napaverindytteisti

seulottiin tyypin 1 diabetekselle altistavia perintotekijoitd, jos vanhemmat olivat antaneet tdhin
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tietoisen, kirjallisen suostumuksen. Kaikilla vanhemmilla oli mahdollisuus osallistua tutkimukseen.
Jos diabetesriski oli kohonnut eli lapsella oli genotyyppi HLADQB1*02/*0302 ja *0302/x (x#*02,
*0301, *0602), perhettd pyydettiin osallistumaan tutkimukseen, jossa seurataan tekijoitd, joiden
epdillddn vaikuttavan diabeteksen syntyyn. (Kupila ym. 2001.) Tutkimuksen on hyvéksynyt

paikallinen eettinen komitea (Virtanen ym. 2006).

DIPP-ravitsemustutkimus (DIPP Nutrition Study) on osa DIPP-tutkimusta TAYS:ssa ja OYS:ssa.
Tutkimuksen ensisijaisena tavoitteena on tarkastella pitkittdisesti didin raskauden ja imetyksen
aikaisen ravitsemuksen, imetyksen ja lapsuuden ruokavalion vaikutuksia -solu autoimmuniteettiin
ja tyypin 1 diabeteksen ilmaantuvuuteen lapsilla, joilla on lisddntynyt riski saada tyypin 1 diabetes.

(Virtanen ym. 2006)

6.2. Tutkimusasetelma ja aineisto

Tamad pro gradu -tutkimus on méérdllinen, prospektiivinen kohorttitutkimus, jossa kuvaillaan
useiden &itiin ja lapseen liittyvien varhaisten tekijoiden esiintyvyyttd ja niiden yhteyttd lapsen
myOhempéédn ylipainoon eri iképisteissd (1v, 3v ja 5v). Tdmédn gradun osatutkimuksen tiedot
kerittiin lapsilta, jotka syntyivit 1997- 2004 Tampereen yliopistollisessa sairaalassa. Tutkimukseen
kutsuttiin 3916 lasta. Tutkimukseen osallistuneilta dideiltd otettiin tutkimuksen mukaan vain yksi
lapsi. Aineistosta poistettiin monikkolapset. Liséksi aineistosta jdtettiin pois niiden ditien lapset,
jotka eivit olleet vastanneet raskaudenaikaista ravitsemusta koskevaan kyselyyn, koska heille ei

olisi pystynyt muodostamaan yhteistekijaa “raskaudenaikainen sokeriaineenvaihdunnan hairio”.

3916
Monikot poistettu aineistosta (n=197)
v
3719
Lapset, joiden dideiltd puuttui
y ruokavaliovastaukset, poistettu (n=1037)
2682

KUVIO 3. Lapsi—iti -parit alkuperdisessé aineistossa

Tdssd  tutkimuksessa  kéytettdvdt muuttujat on  kerdtty  DIPP-ravitsemustutkimuksen
seurantakdynneiltd, TAYS:n  syntymérekisteristdi  sekd  DIPP-tutkimuksessa  kerétyistd

kyselylomakkeista. Ensimmdisen kyselylomake annettiin perheelle heti syntymén jdlkeen ja
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seuraavat kyselylomakkeet tiytettiin lapsen ollessa 3, 6, 12 ja 24 kuukauden idssd. (Uusitalo ym.
2009) Syntymarekisteristd TAYS:sta saatiin tiedot raskaudenkestosta, syntymémitoista ja &didin
tupakoinnista raskauden aikana. Synnytyksen jdlkeen tdytetystd DIPP-ravitsemustutkimukseen
liittyvdstd taustatietojen kyselykaavakkeesta ilmenee didin ja isdn koulutus ja lapsen sukupuoli.
(Virtanen ym. 2006.) Samassa lomakkeessa kysyttiin didin pituudesta ja painosta ensimmaiselld ja
viimeiselld neuvolakdynnilld ja lisdksi kysyttiin tieto milld raskausviikoilla ndmé kdynnit olivat
olleet. Kolmen kuukauden kyselykaavakkeessa kysyttiin lapsen syOmisestd synnytyssairaalassa:
imetyksestd, mahdollisista korvikkeiden kéytostd sekd niiden tuotemerkeistd sekd luovutetun
maidon saamisesta. Imetyksen kestoa kysyttiin lisdksi jokaisessa kyselykaavakkeessa myohemmilla
kéynneilld. Liséksi kerdttiin tiedot lapsen muun ruuan aloituksesta. Koulutetut tutkimushoitajat
kaviviat kyselykaavakkeet ldpi tutkimuskdynneilld. (Virtanen ym. 2006.) Lapsen pituus- ja
painomitat saatiin DIPP-tutkimuksen seurantakdyntien tiedoista. DIPP-tutkimuksen seurannat olivat
aluksi kolmen kuukauden vilein ja 2-vuotiaasta eteenpdin kuuden tai 12 kuukauden vilein.
Jokaisella tutkimuskdynnilld muiden tutkimusten lisdksi mitattiin pituus ja paino. (Kupila ym. 2001,

Virtanen ym. 2006.)

6.3. Muuttujat

Tassd gradussa tarkastellaan aineistosta seuraavia tekijoitd: didin ikd, didin koulutus, aidin
synnyttineisyys, &didin estimoitu BMI raskausviikolla 10, &didin painonnousuvauhti raskauden
aikana, didin raskaudenaikainen sokeriaineenvaihdunnan héirid, didin tupakointi raskauden aikana,

raskauden kesto, lapsen sukupuoli, syntymipaino, sisarusten lukuméérd sekd imetyksen kesto.

Aidin BMI ennen raskautta ja raskaudenaikainen painonnousuvauhti

Aidit raportoivat DIPP-tutkimuksessa raskauden ensimmiisen neuvolakidynnin pituudensa ja
painonsa. Niistd muuttujista on laskettu didin BMI, jota kdytetddn arvioitaessa didin alkuraskauden
BMI:4. BMI muodostettiin jakamalla paino pituuden neli6lld (kg/m?). Osalla &dideistd ensimméinen
neuvolakdynti sijoittuu niin myohédén, ettd ensimmaiisen kdynnin mitoista laskettu BMI ei kuvaa
didin BMI:4 ennen raskautta, vaan raskauden edetessi noussutta painoa. Tdmén kaltaisissa
tilanteissa on aiemmissa tutkimuksissa kéytetty raskauden aikaisia painotietoja ja sovellettu nithin
extrapolaatiotekniikkaa tai standardisoituja arvioita, jotka korjaavat painoa alkuraskaudessa.
Alkuraskauden painon on arvioitu olevan my0s suhteellisen hyva indikaattori raskautta edeltivan
painon arviointiin. (Harris ym. 1998.) Niin on tehty my®ds tdssd gradututkimuksessa. Aidin BMI

extrapoloitiin raskausviikolle 10, jos ensimmadinen neuvolakdynti oli ollut timén jélkeen. Tuolloin
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didin BMI arvioitiin ensimmaisen ja viimeisen neuvolakdynnin vélisen painonnousun perusteella, ja
oletuksena oli lineaarinen painonnousu toisen ja kolmannen trimesterin aikana. (ks. Rasmunssen &
Yaktine 2009, 254; Fattah ym. 2010.) Aidin painoindeksi luokiteltiin WHO:n ja Center of Disease
Control and Preventionin (CDC) mééritelmén mukaan, jolloin alipainoisella henkil6lla BMI on alle
18,5kg/m?; normaalipainoisella 18,5 kg/m? < BMI < 24,99 kg/m?, ylipainoisella BMI > 25 kg/m? ja
lihavalla BMI on > 30 kg/m? (WHO 2006, CDC 2012).

Raskaudenaikainen painonnousuvauhti on tutkimuksessa arvioitu didin ensimmaéisen ja viimeisen
neuvolakdynnin mittojen perusteella. Samankaltaista menetelmdd on kdytetty aiemmissa
tutkimuksissa, joita on tehty DIPP-aineistosta (Uusitalo ym. 2009). Niissd on todettu ditien
ensimmadisen neuvolakdynnin sijoittuvan keskiméédrin kymmenennelle raskausviikolle (SD 2,3
viikkoa, vaihteluvdli 3-33 raskausviikkoa) ja viimeinen kdynti oli keskimddrin 39:nnelléd
raskausviikolla (SD 2,0 viikkoa, vaihteluvéli 24-44 raskausviikkoa). Raskaudenaikainen
painonnousuvauhti on tdssd tutkimuksessa laskettu jakamalla painonnousu kilogrammoissa
raskausviikoilla, joiden vilillda mittaukset oli tehty (ks. Uusitalo ym. 2009), jolloin muuttujaksi

saadaan painonnousuvauhti raskauden aikana (kg/vko).

Aidin diabetes ja raskausdiabetes

Tutkimuksessa &ideiltd kysyttiin taustatietolomakkeessa onko heilld diabetesta (kylléd/ei).
Raskaudenaikaista ruokavaliota tiedusteltaessa vaihtoehtoina olivat insuliinidiabetekseen, aikuisidn
diabetekseen tai raskaudenaikaiseen sokeriaineenvaihdunnan hiirioon liittyvd ruokavalio. Aidilti
kysyttiin my0s onko hénelld ollut kohonneita verensokeriarvoja raskauden aikana (kylléd/ei/ei tietoa)

ja onko hénelld ollut glukosuriaa eli sokeria virtsassa kyseisen raskauden aikana (kylld/ei/ei tietoa).

Virtsassa esiintyvin sokerin yhteydestd diabetekseen on kiistanalaista tietoa. Jopa puolella raskaana
olevista naisista esiintyy glukosuriaa, myos silloin kun verensokerit ovat normaalilla tasolla (Alto
2005). Glukosurian on toisaalta todettu olevan liian harvinainen raskausdiabeteksen seulontaan
(Schytte ym. 2004) ja silli on seulontaan liian matala herkkyys ja negatiivinen ennustearvo
(Coolen & Verhaeghe 2010). Suomessa didit, joilla todetaan sokeria virtsassa, ohjataan muita
aiemmilla raskausviikoilla sokerirasituskokeeseen. Koska glukosuriaa saattaa esiintyd ilman
korkeita verensokereita eiké se ole raskausdiabeteksen kriteeri, sitd ei kdytetd didin verensokeritasoa

kuvaavana tekijdna tissd tutkimuksessa.
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Raskaudenaikaisen diabeteksen Kéypd hoito -suositus on muuttunut ja tiukentunut siitd, kun
tutkimuksen aineisto on koottu. Nykyddn sokerirasituskoe tehddin ldhes kaikille dideille ja jo yksi
yli 5,3 mmol/l paastoarvo, yli 10 mmol/l arvo 1h kohdalla tai yli 8,6 mmol/l arvo 2h kohdalla johtaa
raskausdiabetesdiagnoosiin. Normaalisti diabetesdiagnoosiin vaaditaan paastoverensokerin yli 7
mmol/l arvo tai sokerirasituksessa 2h arvon on oltava yli 11mmol/l toistetusti eri pdivind. Téten
voidaan arvioida, ettd kaikilla niilld &ideilld, jotka olivat ilmoittaneet korkeita verensokereita
raskauden aikana tai noudattivat raskaudenaikaisen verensokerihdirion vuoksi ruokavaliota, on ollut
jonkinasteinen sokeriaineenvaihdunnan hiiri6 raskauden aikana ja olisivat todennédkoisesti saaneet

raskausdiabetesdiagnoosin nykykriteereilla.

Téssd tutkimuksessa paddyttiin muodostamaan tekijd “raskaudenaikainen sokeriaineenvaihdunnan
hiirié”, johon sisdltyvit taulukossa 3 olevat tekijit. Yksikin kylld-vastaus alkuperiisissd tekijoissé
tulkitaan jonkin asteiseksi sokeriaineenvaihdunnan hiirioksi raskauden aikana ja vastaus

yhdistetyssé tekijassd on télloin myos kylla. (taulukko 3.)

TAULUKKO 3. Raskaudenaikaiseen sokeriaineenvaihdunnan hairioén liittyvdt — tekijat

alkuperdisessd aineistossa, niiden luokat seké néistd muodostettu uusi tekiji

Alkuperiinen tekiji Vastausvaihtoehdot
Onko teillé todettu diabetes? Kylla/Ei
Onko teilld tdimén raskauden aikana todettu kohonnut verensokeri? Kylld/ei/en tieda

Noudatatteko jotain erityisruokavaliota?

Insuliinidiabetes Kylld/ei tietoa

Aikuisidn diabetes Kylld/ei tietoa

Raskauden aikana todettu sokeriaineenvaihdunnan hairié Kylld/ei tietoa
Yhdistetty tekija

Raskaudenaikainen sokeriaineenvaihdunnan héirié Kylla/Ei

Aidin raskaudenaikainen tupakointi

Alkuperiisessd kyselylomakkeessa didin tupakoinnista kysyttiin vaihtoehdoilla: ei tupakoi/lopetti
tupakoinnin ensimmdiisen raskauden kolmanneksen aikana / tupakoi ensimméisen raskauden
kolmanneksen aikana / ei tietoa. Vastaukset luokiteltiin uudelleen luokkiin tupakoi / ei tupakoinut

raskauden aikana.
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Muut tekijit

Tassd tutkimuksessa otetaan huomioon lisdksi sosioekonomisia sekd lapseen ja raskauteen liittyvid
tekijoitd, jotka ovat aiemman kirjallisuuden mukaan mahdollisesti yhteydesséd lapsen myohempédian
ylipainoon ja voidaan lukea varhaisiksi tekijoiksi, silli ne vaikuttavat jo raskausaikana ja heti
syntymin jilkeen. Néihin kuuluvat didin ik, didin koulutustaso, synnytténeisyys, raskauden kesto
sekd lapsen sukupuoli. Syntymédpaino ja imetys voivat olla itsendisesti yhteydessd lapsen
myShempéén ylipainoon tai voivat olla osa kausaaliketjua varhaisten tekijoiden ja ylipainon vililla.

Taman vuoksi ne otetaan mukaan vakioivina tekijoind. (taulukko 4.)

TAULUKKO 4. Sosioekonomisten, lapseen liittyvien sekd vakioitavien tekijoiden alkuperiiset

kategoriat ja uudelleen luokittelut

Alkuperiinen tekiji Alkuperiiset kategoriat/ Uudelleen luokittelu
alkuperiinen Kysymys
Aidin ika Aidin iki jatkuvana muuttujana (v) 1. <25-vuotias
2. 25-29-vuotias
3. 30-34-vuotias
4. > 35-vuotias

Aidin peruskoulutus

Aidin ammatillinen koulutus

Aiemmat synnytykset

Raskausviikot

Syntymépaino

. Ei ole suorittanut peruskoulua
. Peruskoulu
. Osa lukiosta

AW N =

. Ylioppilas

. Ei ammatillista koulutusta
. Ammattiopinnot tai vastaava
. Toisen asteen koulutus

2 WO~

. Yliopisto

Aiemmat synnytykset jatkuvana
muuttujana

Raskauden kesto paivina

Syntymépaino jatkuvana
muuttujana (g)

1. Ei peruskoulua, peruskoulu tai osa
lukiosta
2. Ylioppilas

1. Ei ammatillista koulutusta tai
ammattiopinnot tai vastaava

2. Toisen asteen koulutus

3. Yliopisto

1. ei aiempia synnytyksia

2. yksi aiempi synnytys

3. kaksi tai useampia aiempia
synnytyksid

Raskauden kesto viikkoina
1. ennenaikainen

2. tidysiaikainen

3. yliaikainen

1. <2500g
2. 2500-4000 g
3. >4000g
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Taulukko 4. (jatkuu)

Alkuperiinen tekiji Alkuperiiset kategoriat/ Uudelleen luokittelu
alkuperiinen Kysymys

Kokonaismetys Kokonaisimetyksen kesto jatkuvana 1. <1kk
muuttujana (kk) 2. 1-3kk

3. >3kk

Téaysimetys* Taysimetyksen kesto jatkuvana 1. <1kk
muuttujana (kk) 2. 1-3kk

3. >3kk

*Taysimetykselld tarkoitetaan imetystd, jossa lapsi on saanut rintamaidon liséksi vain vitamiineja tai mineraaleja.

Syntymipainoa tarkasteltiin myo6s raskausviikkoihin ndhden Pihkalan taulukoiden mukaan.
Taulukoissa mééritellddn sikion normaali kasvu. Poikkeava kasvu on mééritelty alle 2SD ja yli 2SD
kéyrilld kulkevaksi kasvuksi. (Pihkala ym. 1989.) Niin haluttiin tehd4, silld aiempi tutkimustieto
osoittaa, ettd pienien raskausviikkojen lisdksi myds sikidaikainen huono kasvu voi aiheuttaa

myOhempéd saavutuskasvua ja ndin vaikuttaa ylipainon riskiin.

Vaste

Téssd tutkimuksessa vasteena on lapsen ylipainon riski tietyssd ikdpisteessd. Aineistosta 10ytyvid
antropometrisid mittoja eli pituutta ja painoa kiytetddn ylipainon méiéirittelemiseen. Tassé
tutkimuksessa kiytetidn WHO:n mairitelmid normaalista kasvusta, ylipainosta ja lihavuudesta, silld
niitd on mahdollista kayttdd syntymastd saakka (WHO 2006). Myds CDC suosittelee kdyttimain
WHO:n standardeja alle kaksivuotiaille lapsille (CDC 2010). Lasten kuuluminen ylipainon riskissé
olevien ryhmédn mééritellddan WHO:n rajojen mukaan lasten BMI:std. Ylipainoiset lapset lasketaan
taman madritelmin perusteella ylipainon riskissd olevien ryhméaan. Téassé tutkimuksessa WHO:n yli
+1SD kayrdlld kasvaminen eli ylipainon riskissd olevat valittiin vasteeksi sen vuoksi, ettd

ylipainoisia yli +2SD kéyrélld kasvavia lapsia oli téssid ikdluokassa vasta pieni osa.

Tamén liséksi tarkastellaan lasten ylipainoisuutta kolme- ja viisivuotiailla myos IOTF:n kriteerien
mukaan, jotta tuloksia voitaisiin verrata paremmin aiempiin tutkimuksiin. Alle kaksivuotiaille ei ole
IOTF:n kriteereitda kéytettdvissi. WHO:n ja IOTF:n kriteereitd rinnakkain kéaytettdessd on
huomioitava niiden eroavaisuudet. WHO:n kriteereissd alle viisivuotiailla yli +1SD kayrélla
kasvaneet maddritellddn ylipainon riskissd oleviksi lapsiksi ja yli +2SD kéyrdlld kasvavat

ylipainoisiksi. WHO:lla ei ole médritelmdd lihavuudelle alle viisivuotiailla. IOTF:n mééaritelmissé
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puolestaan BMI-kdyrédt on pyritty mallintamaan niin, ettd ne vastaavat aikuisten BMI-luokituksia

ylipainoisesta ja lihavasta, jolloin rajana ovat 25 ja 30 kg/m?.

6.4. Tilastolliset menetelmit

Aineiston analyysissi kéytettiin suoria jakaumia, ristiintaulukointeja sekd
monimuuttujamenetelmisté logistista regressioanalyysid. Analyysit ositettiin sukupuolen mukaan.
Analyysit tehtiin erikseen yksi-, kolme- ja viisivuotiaille lapsille. Tadssd tutkimuksessa tilastollisen
merkitsevyyden riskitasoksi valittiin kaikissa testeissd 0,05. Tassd tutkimuksessa on haluttu
tarkastella tilastollisesti merkitsevien tulosten lisdksi myds niin kutsuttuja borderline significance
arvoja, joilla viitataan tekijoihin, joiden p-arvot sijoittuvat hieman 0,05 yldpuolelle (ldhelld
tilastollisen merkitsevyyden raja-arvoa). Téssd tutkimuksessa tdmé ldhelld tilastollisen
merkitsevyden raja-arvoa tarkoittaa, ettd p-arvo sijoittu 0,05-0,1 vilille. Jos aineisto siséltdé paljon
kyseisid arvoja, on suositeltavaa tarkastella tekijoiden luottamusvilejd ja niiden sijoittumista.

(Hackshaw & Kirkwood 2011.) Analyyseissa kéytetddn SPSS 18 — tilasto-ohjelmaa.

Aluksi kuvattiin tekijoiden frekvenssijakaumia ja yleisyyttd. Samalla tarkasteltiin jatkuvien
tekijoiden normaalisuutta histogrammien, jakauman vinouden ja huipukkuuden avulla seké
Kolmogorov-Smirnovin testin avulla. Eri tekijoiden ja vasteen yhteyksid tarkasteltiin ensin yksi
tekijid  kerrallaan ristiintaulukoinnin  avulla.  Tilastollista  merkitsevyyttd tarkasteltiin
ristiintaulukoinnissa Pearsonin X?- riippumattomuustestin (Khiin nelid -testin) avulla. Jos testin
oletukset eivit tiayttyneet (vain 20 — 30 % odotetuista luvuista alle 5, mikdén odotetuista luvuista ei
ole alle 1), kéytettiin Fisherin testid. Normaalisti jakautuneiden jatkuvien muuttujien yhteytta
vasteeseen tarkasteltiin keskiarvojen avulla. Tekijoille tehtiin kahden riippumattoman otoksen t-testi
kéyttden Levenen testitulosta. Jos tekijét eivdt olleet normaalisti jakautuneita, kdytettiin puolestaan

Mann-Whitneyn U-testia.

Analyysia jatkettiin tdmén jdlkeen logistisella regressiolla. Logistista regressiota kiytetddn
selvittimiin mitkd tekijdt vaikuttavat vasteen todenndkdisyyteen (Munro 2005, 301). Logistisella
regressioanalyysilld pyritddn l0ytdmaan paras yhdistelmd@ mahdollisia selittivid muuttujia, kun
pyritddn ennustamaan selitettdvdd muuttujaa (Heikkild 2008) eli tdssd tutkimuksessa lasten
ylipainon riskid. Téhdn pyrittiin muodostamalla monimuuttujamalli. Tekijoitd ja vasteen yhteyttd
tarkastellessa pyrittiin selvittimdin kertooko malli meille enemmaén vasteesta, jos nimenomainen
tekijd on mallissa mukana (Hosmer ym. 2013, 11). Tekijdiden valinnassa auttaa aiempi

tutkimustieto ja yksittdisten tekijoiden ristiintaulukoinnit ja vakioimattomat logistiset regressiot,
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jotka tdssdkin tutkimuksessa tehtiin ensin. Vakioimattomilla logistisilla regressiomalleilla
tarkasteltiin ensin yksittdisten tekijoiden yhteyttd vasteeseen ja tekijin ja vasteen yhteyden

tilastollista merkitsevyytti (ks. esim. Hosmer ym. 2013, 90-91).

Ristiintaulukointien avulla ja vakioimattomien logististen regressioanalyyseilld haluttiin tarkastella
kaikkia muuttujia. Lopullista mallia muodostettaessa analyysistd jétettiin pois didin ikd jatkuvana
muuttujana, sisarusten lukumédrd, kokonaisimetys, luokiteltu syntymédpaino, syntyméipaino
raskausviikkoihin ndhden seka tdysaikaisuus. Ndin tehtiin, jotta malliin ei jéisi liian samankaltaisia
muuttujia. Aidin molemmat koulutustekijit jdtettiin malliin, silli niiden molempien nihtiin
kuvaavan koulutusta ja olevan samaa jatkumoa. Niin tehtiin my0s sen vuoksi, ettéd
vakioimattomissa analyyseissd eri sukupuolien tulokset néyttivdt eroavan hieman sen mukaan,

kumpaa koulutusluokkaa kiytettiin.

Lopullinen malli tehtiin askeltavalla menetelmélld, jossa ensin lisdttiin kaikki tekijat lukuun
ottamatta syntymépainoa ja imetystd. Askellus tehtiin néin siksi, ettd syntymipaino voi ilmentia
raskaudenaikaista kasvuympirist6d eli olla vélittdva tekiji raskauden aikana vaikuttavien tekijoiden
ja lasten my6hemmén ylipainon vélilld. Imetyksen on puolestaan aiemmassa tutkimuksessa todettu
lieventdvén toisten riskitekijoiden vaikutusta, joten tdmén vuoksi silld vakioitiin viimeisend, jotta
muiden tekijoiden vaikutus ei peity imetyksen suojaavan vaikutuksen vuoksi. Téhdn malliin
paitettiin jittdd samankaltaisten tekijoiden karsimisen jilkeen kaikki muut tekijit, vaikka ne eivit
olleetkaan tilastollisesti merkitsevésti yhteydessd lasten ylipainon riskissd olemiseen. Vaikka
logistisessa regressiomallissa pyritddn pitdmédn tekijoiden méédrd pienend mallin vakauden vuoksi,
epidemiologisesta ndkokulmsta on kuitenkin tdrkedd sisédllyttdd malliin kaikki mahdolliset
vaikuttavat tekijdt, jotta voidaan parhaiten hallita sekoittuneisuutta (Hosmer ym. 2013 ,90). Liséksi
ndin voitiin tarkastella muuttuvatko tilastolliset merkittdvyydet, kun lisdtdén malliin syntyméapaino

ja imetys.

Mallia tarkasteltiin vield forward- ja backward-askelluksen kautta. Forward -menetelmédssé
aloitetaan mallista, jossa on mukana vain vakiotermi, ja tekijdt lisdtddn yksi kerrallaan malliin.
Backward -menetelmissad lisdtddn malliin ensin kaikki tekijit ja poistetaan tekijoitd mallista yksi
kerrallaan. (Hosmer ym. 2013, 93-94.) Jos muuttujan poistaminen ei muuta merkittdvésti log-
likelihoodia, niin ohjelma poistaa tekijan mallista. Eri mallien tuloksista tarkasteltiin, ovatko samat
tekijéit eri menetelmid kdyttdmalla tilastollisesti merkittdvid. Nditd menetelmid kaytettiin askeltavan
mallin sisdlld eli ensin kéytettiin joko forward- tai backward toimintoa ensimmaiselld askeleella ja

tamén jalkeen liséttiin malliin syntymépaino enterilld ja tdmén jdlkeen imetys enterilla.
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Jos analyysin tulokset nayttavét, ettd jokin tekijd on merkittdvd ensimmadisissd askelissa, mutta ei
endd vakioitaessa syntymépainolla ja imetykselld, saattaa se merkitd sitd, ettd syntyméipaino ja
imetys ovat vilittdvia tekijoitd. Talloin selittdvin muuttujan on oltava yhteydessd niin selitettdvain

kuin vilittdvaan muuttujaan (Baron & Kenny, 1986).

Raskaudenaikainen painonnousuvauhti voi vaikuttaa eri lailla lapsen ylipainon riskiin &din
raskausviikon 10 estimoidun BMI-luokan mukaan. Tamén vuoksi tarkasteltiin myds nididen
tekijoiden yhteisvaikutusta. Alipainoisia ditejd on liian vdhén, jotta alkuperdisesta luokittelusta olisi
voitu tehdd interaktiotermi. Témadn vuoksi BMI luokiteltiin uudelleen yhdistden alipainoisten ja
normaalipainoisten &itien luokat ja muodostetaan timédn jélkeen interaktiotermi (didin estimoitu
BMI raskausviikolla 10*raskaudenkaikainen painonnousuvauhti) ja lisdttiin tdméd malliin. Néin
arvioitiin oliko raskaudenaikaisen painonnousuvauhdin vaikutus erilaista normaalipainoisilla,
ylipainoisilla ja lihavilla dideilld. Tamén lisdksi haluttiin tehdd malli niin, ettd siitd poistettiin didin
peruskoulutus ja tarkasteltiin muuttuvatko tulokset. Kaksi samankaltaista tekijaéd saattaa vaikuttaa
analyysin tuloksiin, joten télld haluttiin tarkastella vaikuttiko molempien koulutustekijoiden

mukaanottaminen analyysin tuloksiin.

Logistisilla malleilla laskettiin vakioimattomat ja vakioidut odds ratiot (OR) eli ristitulosuhteet 95
%:m luottamusvililld (95 % CI) kéyttden Waldin testid. Logistisen mallin hyvyyttd testattiin
tarkastelemalla yhteensopivuuden astetta (goodness of fit), mallin selitysasteella sekd Hosmer-

Lemeshow — testilla.

Pitkittdisasetelman vuoksi suoritettiin aineistolle katoanalyysi, jonka avulla selvitettiin
poikkeavatko eri iképisteissd osallistuneet lapset niistd, jotka eivit ottaneet osaa seurantakyselyyn
tassd ikdpisteessd. Analyysit suoritettiin ristiintaulukoimalla luokitellut tekijdt mittauspisteessa
osallistuneiden ja osallistumattomien kesken. Erojen tilastollista merkittdvyyttd testattiin Khiin
nelid — testilld. Jatkuvista muuttujista tarkasteltiin keskiarvoja ja eri ikdpisteiden muuttujien eroa
testattiin riippumattomien otosten t-testilld. Epdnormaalisti jakautuneiden jatkuvien muuttujien

testaamiseen kdytettiin Mann-Whitney U-testid.

Tutkimuksen péddanalyyseissd tarkasteltiin todenndkdisyyttd sille, ettd lapsi kuuluu WHO:n
médrittelemadn ylipainon riskissé olevien lasten ryhméén, tdhén ryhméén kuuluvat WHO:n mukaan
my0s ylipainoiset. Kaikissa tuloksissa viitataan tdhidn ryhméén, jos ei muuta ole ilmoitettu. Tamé
ryhméd valittiin tarkastelun kohteeksi, silli WHO:n mairitelmidn mukaisten ylipainoisten lasten

osuus on tdmén ikdisilla vield pieni.
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7. TULOKSET

7.1. Varhaiset tekijit aineistossa

Tutkimukseen osallistui yhteensi 2682 iiti-lapsi -paria. Aitien keski-iki oli 29,6 vuotta. Nuorin
dideistd oli 16-vuotias ja vanhin 47-vuotias. Aideisti yli puolet oli peruskoulutukseltaan ylioppilaita
ja viidennekselld oli yliopisto opintoja tai -tutkinto. Lahes puolet dideistd oli ensisynnyttdjid.
Aiempien synnytysten mediaani oli 1, méidrd vaihteli vililli 0-16. Aidit imettivit
kokonaisuudessaan lapsiaan keskimdirin 7,5 kuukautta, tdysimetys kesti puolestaan keskimédirin 2,1
kuukautta. Aideistd vajaa kymmenes tupakoi raskauden aikana. Aitien estimoitu BMI
raskausviikolla 10 oli keskimddrin 24,4 vaihdellen valilld 15,6 - 50,0. Paino nousi aideilld
raskauden aikana keskiméérin 0,42 kg raskausviikkoa kohden. Painonnousuvauhdin vaihteluvéli oli

-0,22—1,16 kg/raskausviikko. (taulukko 5.)

Tutkimukseen osallistuneista lapsista hieman yli puolet oli poikia. Raskausviikot lasten syntymén
hetkelld vaihtelivat 27 ja 42 wvililli, ja keskiméédrin raskaudet kestivit 40 viikkoa.
Syntymépainoltaan lapset olivat 820 - 5620g, keskimiirdinen syntyméapaino oli 3581g. Lapsista 1,4
% oli pienid syntymaiviikkoihin ndhden (small-for-gestational age, sga), ja 3,7 % lapsista oli suuria
raskausviikkoihin néhden (large-for-gestational age, lga). Syntyméhetkelld pojilla ja tytoilld oli
tekijoissd tilastollisesti merkittdvda eroa vain syntymépainossa, joka oli pojilla keskiméérin 3632g

ja tytdilld 3533g (p<0,000). (taulukko 5.)

Téssd gradussa tarkasteltiin varhaisten tekijoiden yhteyttd lasten ylipainoon kolmessa eri
ikédpisteessd: yksi-, kolme- ja viisivuotiaana. Tutkimukseen mukaan l&hteneistd diti-lapsi -pareista
oli yhden vuoden idssd mukana 87,7 %, kolmenikdvuoden mittauksissa oli mukana 72,9 %

osallistujista ja viidenvuoden mittauksiin osallistui puolet alkuperédisistd osallistujista. (taulukko 5.)

Tarkasteltavissa ikdpisteissd seurannassa mukana olleet didit olivat keskimddrin vanhempia lapsen
syntymén aikaan kuin seurantaan osallistumattomien lasten didit. Eri iképisteissd osallistuneiden
lasten didit olivat koulutetumpia kuin osallistumattomien lasten 4&idit, ero oli tilastollisesti
merkittdvd yksi- ja kolmevuotiaiden mittauksissa. Osallistuneissa &ideissd oli enemmin
ensisynnyttdjid kuin osallistumattomissa dideissd (ero oli tilastollisesti merkittdva

viisivuotismittauksiin osallistuneiden lasten dideilld). (taulukko 5.)
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Yksi- ja kolmivuotismittauksisa seurannassa mukana olleiden ditien alkuraskauden estimoitu BMI
oli suurempi kuin seurannasta pois jddneiden ditien BMI, kun tekijdd tarkasteltiin jatkuvana
muuttujana. Ero ei ollut kuitenkaan tilastollisesti merkittdva, kun BMI luokiteltiin. Keskimairdinen
painonnousuvauhti oli pienempi osallistuneiden kuin osallistumattomien ditien vililli kolme- ja
viisivuotismittauksissa. Seurannasta pois jadneistd dideistd suurempi osa tupakoi kuin seurannassa
jatkaneista dideistd, mutta ero oli tilastollisesti merkittivd vain kolmevuotiaiden mittausten
kohdalla. Kaikissa ikdpisteissd osallistuneiden lasten didit sekd tdysimettivit ettd kokonaisimettivét

pidempéén kuin osallistumattomien lasten didit (taulukko 5.).
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TAULUKKO 5. Tutkimukseen osallistuneiden ja osallistumattomattomien lasten ja heidén &itiensd varhaiset tekijit lapsen eri ikdpisteissa.

Syntymissi 1v 1v p- 3v 3v p- Sv Sv p-
mukana osallistuneet osallistumat- arvo/y® | osallistuneet | osallistumat- arvo/ osallistuneet osallistumat- arvo/
olleet % (n=2351)* tomat % wx % (n=1956)* tomat % ki % (n=1341)* tomat % ekl
% (n=2682) (n=331)* (n=726)* (n=1341)*
Prosentuaalinen osuus % 100,0 87,7 12,3 72,9 27,1 50,0 50,0
AITI
Aidin iki (v) ka. 29,53 29,65 28,69 0,002 29,92 28,47 0,000 30,19 28,88 0,000
1. alle 25-vuotias 16,7 15,7 23,3 0,004 14 24 0,000 12,3 21 0,000
2. 25-29- vuotias 35,4 35,6 33,8 35,3 35,7 35,0 35,7
3. 30-34-vuotias 30,2 30,4 29,0 31,3 27,3 31,9 28,5
4. yli 35-vuotias 17,7 18,3 13,9 19,5 13,1 20,7 14,8
puuttuvia arvoja 0,0
Aidin peruskoulutus
tli.lieii)s[:le;‘:lilmltl;u’ peruskoulu 40,7 40,3 50,3 0,001 39,2 47,7 0,000 39,4 43,6 0,027
2. ylioppilas 57,3 59,7 49,7 60,8 52,3 60,6 56,4
puuttuvia arvoja 2,0
Aidin ammatillinen koulutus
pa n?;’:g::‘;:;'t‘g“t;“lt‘_‘iﬁ‘rsm 35,8 348 445 0,003 33,6 04 0,000 33,8 38,2 0,064
2.keskiasteen tutkinto 41,2 423 354 42,7 38,1 43,0 39,8
3. yliopisto-opintoja
ta{ylil(’)pism tl:ltki njto 22,4 22,9 20,1 23,7 19,5 232 22,0
puuttuneita arvoja 0,6
Synnyttéineisyys
1. ei aiempia synnytyksii 48,2 47,8 53,0 0,170 474 51,4 0,153 44,4 52,5 0,000
2. yksi aiempi synnytys 31,4 32,0 27,6 31,9 30,3 33,5 29,4
iiek,ﬁ:f?i t:y‘n‘:lsyetay';‘g: 20,0 20,2 19,4 20,7 18,3 22,1 18,1
puuttuneita arvoja 0,4
Aidin estimoitu BMI rv 10!
ka 24,41 24,48 23,90 0,002 24,50 24,18 0,006 24,39 24,4 0,702
1. alipainoinen 1,9 2,0 24 0,266 1,8 2,8 0,295 1,7 2,5 0,364
2. normaalipainoinen 59,1 63,0 68,4 63,2 65,0 65,0 62,4
3. ylipainoinen 22,6 24,9 20,1 25,1 223 23,6 25,1
4. lihava 9,2 10,0 9,2 9,9 10,0 9,8 10,0
puuttuneita arvoja 7,1
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Taulukko 5. (jatkuu) Syntyméissi 1v 1v p- 3v 3v p- Sv Sv p-
mukana osallistuneet osallistumat- arvo/ | osallistuneet | osallistumat- arvo/ osallistuneet osallistumat- arvo/
olleet % (n=2351)* tomat % 2| % (n=1956)* tomat % ki % (n=1341)* tomat % ekl
% (n=2682) (n=331)* (n=726)* (n=1341)*
Aidin raskaudenaikainen
painonnousuvauhti (kg/vko)*
ka 0,42 0,42 0,43 0,165 0,42 0,43 0,032 0,42 0,43 0,048
1. <0,36 kg/vko 29,9 33,1 27,8 0,194 33,7 29,0 0,095 34,7 30,2 0,054
2. 0,37-0,48 kg/vko 32,4 34,7 38,1 34,5 36,9 33,7 36,5
3.> 0,49 kg/vko 29,9 32,2 34,0 31,9 34,1 31,6 333
puuttuneita arvoja 7,8
Aidin raskaudenaikainen
sokeriaineenvaihdunnan héirié*
1. Kylla 12,0 12,0 12,4 0,820 11,9 12,4 0,704 11,0 13,0 0,122
2.Ei 88,0 88,0 87,6 88,1 87,6 89,0 87,0
Aidin tupakointi raskauden
aikana*
1. Kylla 8,2 7.8 11,0 0,052 7,4 10,3 0,017 73 9,1 0,086
2. Ei 89,7 92,2 89,0 92,6 89,7 92,7 90,9
puuttuneita arvoja 23
LAPSI
Sukupuoli
1.poika 52,2 52,4 50,8 0,574 51,6 53,7 0,337 52,8 51,6 0,536
2. tytto 47,8 47,6 49,2 48,4 46,3 47,2 48,4
Syntymipaino ka (g) 3585 3588 3560 0,316 3595 3556 0,050 3596 3573 0,157
1. alle 2500g 2,8 2,7 3,6 0,398 2,9 2,8 0,175 3,0 2,7 0,176
2.2500-4000g 77,8 77,6 79,2 76,9 80,2 76,3 79,3
3. yli 4000g 19,4 19,7 17,2 20,2 17,1 20,7 18
Raskausviikkoihin suhteutettu
syntymépaino
1. sga 1.4 1.3 2,1 0,236 1,5 1,2 0,846 1,5 1.4 0,580
2. aga 94,5 94,8 95,4 94,9 94,9 94,5 95,3
3.1ga 3,7 38 2,4 3,6 39 4,0 33
puuttuneita arvoja 0,4
Raskausviikot ka. (vko) 39,41 39,4 39,45 0,652 39,43 39,37 0,425 39,37 39,45 0,594
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Taulukko 5. (jatkuu) Syntymissi 1v 1v p- 3v 3v p- Sv Sv p-
mukana osallistuneet osallistumat- arvo/ | osallistuneet | osallistumat- arvo/ osallistuneet osallistumat- arvo/
olleet % (n=2351)* tomat % L | % (n=1956)* tomat % Pk % (n=1341)* tomat % ek
% (n=2682) (n=331)* (n=726)* (n=1341)*
Téysiaikaisuus
1. ennenaikainen 4,6 4,7 43 0,902 4,8 4,2 0,686 52 4,0 0,287
2. taysiaikainen 89,8 90,1 90,9 89,9 91,0 89,8 90,6
3. yliaikainen 52 53 49 5,3 48 5,0 54
puuttuneita arvoja 0,4
Sisarusten lukuméiri
1. ei sisaruksia 53,3 52,5 61,8 0,007 51,6 59,2 0,002 48,2 59,1 0,000
2. yksi sisarus 29,8 30,7 24,5 31,1 26,9 33,1 26,8
3l;sl:“aﬁi);:isisamksia 16,3 16,8 13.8 173 13,9 18,7 14,1
puuttuneita arvoja 0,6
Kokonaisimetys ka. (kk) 7,8 4,1 0,000 8,1 5,9 0,000 8,1 7,0 0,000
1. alle 1kk 7,0 7,0 16,3 0,000 6,5 11,4 0,000 6,7 8,6 0,000
2. 1-3kk 12,0 11,4 35,6 10,7 21,2 10,3 16,1
3. yli 3kk 73,2 81,6 48,1 82,8 67,4 83,0 75,3
puuttuneita arvoja 7,9
Tiysimetys ka. (kk) * 2,2 1,7 0,000 2,2 1,9 0,001 2,3 2,0 0,000
1. alle 1kk 34,7 34,8 41,7 0,000 35,1 37,0 0,000 32,9 38,3 0,000
2. 1-3kk 25,0 243 37,0 23,5 31,9 24,4 26,9
3. yli 3kk 37,9 40,9 21,4 41,5 31,0 42,7 34,7
puuttuneita arvoja 2,4

* Puuttuvien tietojen médré vaihtelee kysymysten vélilla

** Vertailtu tilastollisten testien avulla (khiin nelid testi luokiteltujen tekijoiden kohdalla ja t-testi jatkuvien tekijéiden kohdalla) eroavatko ikédpisteen mittauksiin osallistuneiden ja osallistumattomien
lapsien ja heidén &itiensd perustiedot toisistaan.

! Aidin raskausviikolle 10 extrapoloitu BMI, jos ensimméinen neuvolakiynti oli timén jalkeen.

2 Aidin raskaudenaikainen painonnousu laskettiin kaavalla [(paino viimeiselld neuvolakéynnilli — paino ensimmiiselld neuvolakdynnilld)/ (raskausviikot viimeiselld neuvolakiynnilld-raskausviikot
ensimmaiselld neuvolakdynnilld)] ja on raportoitu niin jatkuvana kuin tertiileihin luokiteltuna.

3 Tekijd, jossa on yhdistetty kysymykset: Onko teilli diabetes? Noudatatteko erityisruokavaliota insuliinidiabeteksen/aikuisién diabeteksen/raskaudenaikainen sokeritasapainon hairién vuoksi? ja Onko
teilld ollut hyperglykemiaa raskauden aikana. Yksikin “kylld” vastaus tuotti "kylld” vastauksen yhdistettyyn tekijaén.

* Tupakointitekijassa tupakoiviksi médriteltiin #idit, jotka olivat tupakoineet raskauden aikana tai lopettaneet tupakoinnin raskauden aikana.

5 Taysimetetyilld lapsilla viitataan lapsiin, jotka ovat rintamaidon lisiksi saaneet vain vitamiinitippoja.
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7.2. Ylipainon riskissi olevat, ylipainoiset ja lihavat lapset

Ylipainoisuuden riski, ylipaino ja lihavuus olivat tissd tutkimuksessa yleisempid tyt6illd kuin pojilla
jokaisessa ikdryhmaéassd (kuvio 4.). Tilastollisesti merkittdvid sukupuolien viliset erot olivat
yksivuotiailla WHO:n luokituksen mukaan ylipainoisissa (tytdt 4,5 % vs. pojat 2,9 %, p=0,047),
kolmevuotiailla WHO:n ylipainon riskissd olevien ryhmissd (tytot 28,8 % vs. pojat 23,7 %,
p=0,010) ja IOTF:n ylipainoisten ryhméssa (14,9 % vs. pojat 7,7 %, p= 0,000) seki viisivuotiailla
IOTF:n ylipainoisten (tytot 18,5 % vs. pojat 11,2 %, p= 0,000) ja lihavien ryhmissd (tytot 5,5 % vs.
pojat 3,0 %, p=0,019).
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KUVIO 4. WHO:n ja IOTF:n maééritelmien mukaiset prevalenssit ylipainon riskissd oleville,

ylipainoisille ja lihaville yksi-, kolme- ja viisivuotiaille lapsille

Ylipainoisten ryhmén (WHO) prosentuaalinen osuus ikdryhmadstd kasvoi mitd vanhempia lapset
olivat (kuvio 4.). Ylipainon riskissd (WHO) olevien ryhmé puolestaan oli suurempi kolmivuotiailla
kuin yksivuotiailla, mutta puolestaan pienempi viisivuotiaiden ryhmaéassd. IOTF:n luokitteluissa
ylipainoisiksi luokitellaan suurempi osa lapsista kuin WHO:n luokittelun mukaan, mikd nakyi myds
tassd tutkimuksessa. IOTF:n luokitusten mukaan tarkasteltuna niin ylipainoisten kuin lihavien osuus

kasvoi kolme- ja viisivuotismittausten vélilla (kuvio 4.).
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7.3. Varhaisten tekijoiden yhteydet lasten myohempéién ylipainon riskiin

Vakioimattomien mallien tulokset

Tekijdt, jotka olivat vakioimattomissa malleissa tilastollisesti merkittdvésti yhteydessd lasten
todennékoisyyteen kuulua ylipainon riskissid olevien ryhmééin 16ytyvét taulukosta 6. Tarkemmat

tiedot, kuten ristitulosuhteet ja 95 % luottamusvilit ja p-arvot 10ytyvit liitteistd 1-3.

Vakioimattomissa malleissa &didin matalampi koulutus oli yhteydessd lapsen suurempaan
todennékoisyyteen kuulua ylipainon riskissd olevien lasten ryhméén, lukuun ottamatta viisivuotiaita
tyttdjd. Ero oli tilastollisesti merkitsevi niin tytoilld kuin pojilla yksivuotiaana, mutta vain pojilla
kolmevuotiaana. Yksivuotiaiden poikien &itien korkeampi ammatillinen koulutus suojasi poikia
ylipainon riskiltd, kun puolestaan tyt6illd didin korkeampi peruskoulutus oli yhteydessd pienempdin
todennikoisyyteen kuulua ylipainon riskissd olevien lasten ryhmédn. Kolmevuotiailla pojilla

puolestaan molemmat didin koulutustekijit suojasivat ylipainon riskilté. (taulukko 6, liitteet 1-3.)

Aidin tupakointi lisdsi lapsen todennikdisyyttd kuulua ylipainon riskissi olevien ryhméin,
ristitulosuhteet olivat selvésti yli yhden jokaisessa ikdpisteessi molemmilla sukupuolilla.
Tupakoivien ditien lapsista yksivuotiailla pojilla, kolmevuotiailla pojilla ja tytoilld, seké
viisivuotiailla tytdilld oli tilastollisesti merkitsev ero tupakoimattomien #itien lapsiin. Aidin
raskaudenaikaista sokeriaineenvaihdunnan hdirid oli jokaisessa iképisteessd kummallakin
sukupuolella positiivisesti yhteydessa lasten todenndkdisyyteen kuulua ylipainon riskissid olevien
ryhmédén. Ero oli kuitenkin tilastollisesti merkitsevd ainoastaan viisivuotiailla pojilla. (taulukko 6,

liitteet 1-3.)

Taysimetys pienensi todenndkoisyyttd kuulua ylipainon riskissd olevien ryhméédn yksivuotiaana.
Kolmevuotiailla pojilla alle kuukauden imetys lisdsi todenndkdisyyttd kuulua ylipainon riskissi
olevien ryhmddn verrattuna yli kolme kuukautta imetettyihin, kun taas tytoilld puolestaan 1-3
kuukautta imetettyjen todenniikdisyys oli suurempi kuin yli 3 kuukautta imetettyjen. Aidin
raskausvitkon 10 estimoitu BMI oli jokaisessa iképisteessd niin tytdilld kuin pojilla yhteydessd
lapsen suurempaan todenndkoisyyteen kuulua ylipainon riskissd olevien ryhméén. Alipainoisten,
normaalipainoisten ja ylipainoisten ditien lapsilla todennékoisyys kuulua ylipainon riskissd olevien

lasten ryhmaéin oli pienempi kuin lihavien lasten dideilld. (taulukko 6, liitteet 1-3.)
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TAULUKKO 6. Varhaiset tekijit, jotka olivat vakioimattomissa analyyseissd tilastollisesti
merkitsevasti yhteydessd lasten todenndkdisyyteen kuulua ylipainon riskissd olevien lasten
ryhméin. Suora yhteys on merkitty + * ja kénteinen yhteys on merkitty - °, ldhelld tilastollisen

merkitsevyyden raja-arvoa olevat arvot on merkitty sulkuihin ()°.

1v 3v Sv
Tekijét
pojat | tytét | pojat | tytét | pojat | tytot

Aidin peruskoulutus - - )
Aidin ammatillinen koulutus - () -
Aidin tupakointi raskauden aikana ' + + + +
Raskaudenaikainen

+ + +
sokeriaineenvaihdunnan hiirié ) )
Raskaudenaikainen painonnousuvauhti * + )
Raskausviikon 10 estimoitu BMI * + + + + + +
Syntymépaino + + + + + +
Tiysimetys ° - - )

! Tupakointitekijissd tupakoiviksi médriteltiin idit, jotka olivat tupakoineet raskauden aikana tai lopettaneet tupakoinnin raskauden
aikana.

2 Tekiji raskaudenaikainen sokeriaineenvaihdunnan hiirid, jossa on yhdistetty kysymykset: Onko teilld diabetes? Noudatatteko
erityisruokavaliota insuliinidiabeteksen/aikuisién diabeteksen/raskaudenaikainen sokeritasapainon héirion vuoksi? ja Onko teilld ollut
hyperglykemiaa raskauden aikana. Yksikin kylla” vastaus tuotti “kylla” vastauksen yhdistettyyn tekijéén.

3 Aidin raskaudenaikainen painonnousuvauhti laskettiin kaavalla [(paino viimeiselld neuvolakiynnilli — paino ensimmiiselld
neuvolakdynnilld)/ (raskausviikot viimeiselld neuvolakdynnilld-raskausviikot ensimmaéiselld neuvolakdynnilld)] ja on raportoitu niin
jatkuvana kuin tertiileihin luokiteltuna.

* Aidin raskausviikolle 10 extrapoloitu BMI, jos ensimméinen neuvolakiynti oli timén jilkeen.

5 Téysimetetyilld lapsilla viitataan lapsiin, jotka ovat rintamaidon lisiksi saaneet vain vitamiinitippoja.
*Tekijilld on suora yhteys vasteeseen.

® Tekijilld on kadnteinen yhteys vasteeseen.

°Tekijén ja vasteen yhteys on ldhelld tilastollisen merkitsevyyden raja-arvoa (p=0,05-0,1).

Lasten sukupuoli oli yhteydessa ylipainon riskiin vain kolmevuotiailla. Tuolloin tyttéjen OR oli 1,3
95 % CI 1,066-1,599, p-arvo=0,010) verrattuna poikiin. Syntymépaino puolestaan lisdsi
todenndkoisyyttd kuulua ylipainon riskissd olevien ryhméén jokaisessa ikédpisteessd niin tytoilld
kuin pojilla. (taulukko 6, liitteet 1-3.) Vakioimattomissa analyyseissd tarkasteltiin jatkuvan
syntymépainon lisdksi syntymépainoa luokiteltuna sekd suhteutettuna raskausviikkoihin.
Luokiteltua syntymépainoa tarkasteltaessa, alle 4000g syntymépaino suojasi ldhes joka ikédpisteessa
myohemmaltd ylipainolta. Vain viisivuotiailla alle 2500g syntyesséd painaneilla riski oli suurempi,
mutta ero ei ollut tilastollisesti merkittdvd. Tarkasteltaessa raskausviikkoihin suhteutettua
syntymédpainoa, oli sga-luokka niin pieni, ettd analyysid ei voitu tehdd. Jos lapsen syntymépaino oli
normaali raskausviikkoihin ndhden, néytti tdmé pienentdvdn todennédkdisyyttd kuulua ylipainon

riskissd olevien lasten ryhmaéddn. Tilastollisesti merkittdvd ero suurena raskausviikkoihin nidhden
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syntyneisiin (Iga) verrattuna oli yksi- ja kolmevuotiailla pojilla. Sisarusten lukumaéré ei nayttanyt

olevan yhteydessé lasten myohempdin ylipainon riskiin misséén ikdpisteessa.

Monimuuttujamallien tulokset

Tekijit, jotka olivat vakioimattomissa malleissa tilastollisesti merkittdvésti yhteydessd lasten
todenndkdisyyteen kuulua ylipainon riskissd olevien ryhmain loytyvét taulukosta 7. Tarkemmat
tiedot, kuten ristitulosuhteet ja 95 % luottamusvalit 16ytyvit liitteistd 1-3. Monimuuttujamalliin
otettiin taulukossa 7 mainittujen tekijoiden lisdksi mukaan didin ammatilinen koulutus, &didin ika
luokiteltuna, &didin aiemmat synnytykset sekd &didin raskaudenaikainen sokeriaineenvaihdunnan

hiirid, mutta ne eivit olleet tilastollisesti merkitsevisti yhteydessa vasteeseen.

Analyysin ensimmadiselld askeleella malliin laitettiin kaikki tekijat lukuun ottamatta syntymépainoa
ja imetysti. Aidin raskausviikon 10 estimoitu BMI oli positiivisesti yhteydessi lasten
todennédkoisyyteen kuulua ylipainon riskissd olevien lasten ryhmédn kaikissa iképisteissd ja
molemmilla sukupuolilla, mutta yksivuotiailla pojilla yhteys ei ollut tilastollisesti merkitsevad. Mité
vanhempia lapset olivat, sitd pienempi oli alipainoisten, normaalipainoisten ja ylipainoisten ditien
lasten todenndkdisyys kuulua ylipainon riskissi olevien lasten joukkoon verrattuna alkuraskaudessa

lihavien éditien lapsiin (taulukko 7, liitteet 1-3.).

Tupakoivien ditien lasten todenndkdisyys kuulua ylipainon riskissd olevien lasten ryhmiin néytti
olevan kohonnut jokaisessa iképisteessi molemmilla sukupuolilla. Erot olivat kuitenkin
tilastollisesti merkittdvid vain yksivuotiailla pojilla analyysin ensimmaéisessd vaiheessa.
Raskaudenaikana tupakoineiden ditien yksivuotiailla pojilla todenndkoisyys kuulua ylipainoinon
riskissd olevien lasten ryhmédn oli 1,8—kertainen verrattuna tupakoimattomien &itien lapsiin.
Yksivuotiaiden tyttdjen todenndkoisyys kuulua ylipainon riskissd olevien lasten ryhmiddn oli
puolestaan pienempi, jos didin raskaudenaikainen painonnousuvauhti oli 0,48 kg/vko tai alle. Ndin
oli myds kolmevuotiailla pojilla. Todenndkdisyys oli noin 0,6-kertainen verrattuna niiden &itien

lapsiin, joiden didin painon nousi titd nopeammin. (taulukko 7, liite 1.)
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TAULUKKO 7. Varhaiset tekijit, jotka olivat monimuuttujamallissa tilastollisesti merkitsevasti
yhteydessd lasten todennédkodisyyteen kuulua ylipainon riskissd olevien lasten ryhmidn. Suora
yhteys on merkitty + * ja kdznteinen yhteys on merkitty - °, lihelld tilastollisen merkitsevyyden raja-

arvoa olevat arvot on merkitty sulkuihin ()°.

1v 3v Sv
pojat tytot pojat tytot pojat tytot
Mallin askel* 1(2/3|1(2|3(1|2|3(1|2(3|1|2(3]|]1|2]3
Aidin peruskoulutus ()G
Aidin tupakointi 1 w4y e @l
raskauden aikana
Raskaudenaikainen
+ +

painonnous uvauhti 2

Raskausviikon 10
estimoitu BMI *

Syntymépaino + | + + | + + | + + | + + | + + | +
Raskausviikot * - - - - i ()|
Tiysimetys ° - (-)

* Analyysin ensimmaéisessé vaiheessa eli askeleella 1 liséttiin malliin kaikki muut tekijat, paitsi syntymépaino ja imetys. Analyysin
toisella askeleella (2) vakioitiin syntymépainolla ja kolmannella askeleella (3) vakioitiin imetyksella.

Tupakointitekijéssé tupakoiviksi médriteltiin &idit, jotka olivat tupakoineet raskauden aikana tai lopettaneet tupakoinnin raskauden
aikana.

Aidin raskaudenaikainen painonnousuvauhti laskettiin kaavalla [(paino viimeiselli neuvolakiynnilld — paino ensimméiselld
neuvolakaynnilld)/ (raskausviikot viimeiselld neuvolakdynnilld-raskausviikot ensimmaéiselld neuvolakdynnilld)] ja on raportoitu
niin jatkuvana kuin tertiileihin luokiteltuna.

* Aidin raskausviikolle 10 extrapoloitu BMI, jos ensimméinen neuvolakdynti oli tdmén jalkeen.

* Raskausviikot muodostettiin raskauden kestosta jakamalla raskauden kesto pdivini seitsemalla

> Téysimetetyilld lapsilla viitataan lapsiin, jotka ovat rintamaidon liséiksi saaneet vain vitamiinitippoja.

Tekijélld on suora yhteys vasteeseen.

Tekijélla on kddnteinen yhteys vasteeseen.

Tekijén ja vasteen yhteys on ldhell tilastollisen merkitsevyyden raja-arvoa (p=0,05-0,1).

1

N

o

o

Kun malli vakioitiin syntymdpainolla, &idin raskaudenaikaisen painonnousuvauhdin ja
yksivuotiaiden tyttdjen ylipainon riskin vélinen yhteys lieveni niin, ettei se ollut enda tilastollisesti
merkitsevd. Néin kdvi myos kolmivuotiaiden poikien kohdalla. (liitteet 1-2.) Tdma viittaisi siihen,
ettd syntymépaino voi olla vilittdva tekijd painonnousuvauhdin ja mydhemmaén ylipainon riskin
viélilld. Syntymépainon ja luokitellun painonnousuvauhdin yhteyttd testattiin Kruskal-Wallisin
testilld ja jokaisessa iképisteessd ndilld tekijoilla oli tilastollisesti merkitsevd yhteys, eli
painonnousuvauhti oli yhteydessd niin syntymédpainoon kuin lasten todennédkéisyyteen kuulua

ylipainon riskissi olevien lasten ryhméén.

Syntymépainolla vakioinnin jélkeen &didin raskaudenaikaisen tupakoinnin ristitulosuhteet nousivat
kaikissa ikdpisteissd molemmilla sukupuolilla. Tupakoinnin yhteys yksivuotiaiden tyttojen

todenndkdisyyteen kuulua ylipainon riskissd olevien ryhmidn puolestaan vahvistui ja muuttui
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tilastollisesti merkitsevdksi (OR 1,81, 95 % CI 1,029-3,180, p=0,039). Samanikéisten poikien
kohdalla &idin raskaudenaikainen tupakointi lisdsi edelleen tilastollisesti merkitsevasti

todennikoisyyttd kuulua ylipainon riskissé olevien ryhméén. (taulukko 7, liitteet 1-3.)

Aidin raskausviikon 10 estimoidun BMI:n yhteys muiden kuin yksivuotiaiden poikien
todennikoisyyteen kuulua ylipainon riskissd ryhmdidn pysyi yhé tilastollisesti merkitsevéna.
Alipainoisten ja ylipainoisten &itien tyttdrilldi oli noin 0,3-kertainen todenndkdisyys kuulua
ylipainon riskissd olevien ryhmddn ja ylipainoisten ditien tyttarilld todenndkdisyys oli 0,41-
kertainen verrattuna lihavien ditien lapsiin. Syntymépainolla vakioiminen lievensi &idin
raskaudenaikaisen sokeriaineenvaihdunnan yhteyttd lasten todennékdisyyteen kuulua ylipainon
riskissd olevien ryhméédn tai kédnsi sen jopa suojaavaksi tekijéksi. Yhteydet eivét kuitenkaan olleet

tilastollisesti merkitsevid. (taulukko 7, liitteet 1-3.)

Syntymépaino vaikutti muiden tekijoiden yhteyksiin, mutta silld oli my0s itsendinen yhteys lasten
todennédkoisyyteen kuulua ylipainon riskissd olevien ryhmdidn. Yhden gramman lisdys
syntymépainoon lisdsi todenndkdisyyttd 1,001-kertaiseksi kaikissa ikdpisteissd, kummallakin
sukupuolella. Syntymépainolla vakioinnin myo6td raskausviikkojen kéddnteinen yhteys lasten
todennékoisyyteen kuulua ylipainon riskissd olevien ryhmaidn muuttui tilastollisesti merkitseviksi
yksivuotiailla lapsilla ja kolmevuotiailla pojilla. Yhden raskausviikon lisdys néytti vihentdvin
ylipainon riskid noin 0,8 —kertaiseksi yksivuotiailla ja kolmevuotiailla pojilla. (taulukko 7, liittet 1-

3.)

Vakioitaessa timén jilkeen imetykselld, lieveni yhteys didin raskauden aikaisen tupakoinnin ja
yksivuotiaiden tyttdjen ylipainon riskin vililld eikd se ollut endi tilastollisesti merkitsevd. Muiden
tekijoiden yhteydet pysyivit ennallaan. Yli kolme kuukautta imetetyilld lapsilla oli pienempi
todennékoisyys kuulua ylipainon riskissé olevien ryhméén ldhes jokaisessa ikédpisteessd molemmilla
sukupuolilla. Ryhmien erot olivat tilastollisesti merkitsevid vain yksivuotiailla pojilla. (taulukko 7,

liitteet 1-3.)

Analyysissd tuli esille my0s useita tuloksia, joissa yhteys oli ldhelld tilastollisen merkitsevyden
tasoa. Aidin korkeampi peruskoulutus niytti suojaavan yksivuotiaita tyttji ylipainon riskiltd, mutta
p-arvo ei saavuttanut tilastollista merkitsevyytti. Aidin raskauden aikaisen tupakoinnin ja
yksivuotiaiden tyttdjen ylipainon riskin vélinen yhteys lieveni ldhelld tilastollisen merkitsevyyden
raja-arvoa olevaksi, kun malli vakioitiin imetykselld. Yksivuotiailla tyt6ild imetyksen suojaava

vaikutus oli myds ldhelld tilastollisen merkitsevyyden raja-arvoa (p=0,056). Néiden liséksi didin
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raskaudenaikaisen tupakoinnin ja viisivuotiaiden tyttdjen ylipainon riskin vililld oli havaittavissa

ldhella tilastollisen merkitsevyyden raja-arvoa oleva yhteys. (taulukko 7, liitteet 1-3.)

Verrattaessa tuloksia eri ikdryhmien vilill4, syntymépaino ja didin estimoitu BMI raskausviikolla
10 néyttivdt olevan johdonmukaisimmin yhteydessé lasten ylipainon riskiin kaikissa ikdryhmissa.
Tupakoinnin yhteys néytti puolestaan olevan vahvin yksivuotiaiden ylipainon riskiin.
Viisivuotiaiden ryhmaissé tilastollisesti merkittdviksi nousivat vain syntymépaino ja didin BMI

alkuraskaudessa. (taulukko 7, liitteet 1-3.)

Sukupuolittain tarkasteltuna tytdt ja pojat erosivat muutamien tekijoiden kohdalla. Tupakoinnin
yhteys yksivuotiaiden poikien my6hempéén ylipainon riskiin tuli selkedmmin esille kuin tytoilla.
Raskausviikot olivat kdinteisesti yhteydessd poikien ylipainon riskiin kolmivuotiailla, mutta ei
tyttjen. Aidin raskaudenaikainen painonnousuvauhti niytti vaikuttavan tytdilli yksivuotiaana

ylipainoisuuden riskiin ja pojilla puolestaan kolme- ja viisivuotiaana. (tauluko 7, liittet 1-3.)

Forward- ja backward -menetelmilld tulokset olivat hyvin samansuuntaiset kuin enter—
menetelmilld. Peruskoulutus muuttui yksivuotiailla tyt6illd merkittaviksi tekijaksi, kun taas
tupakointi ei ollut endd merkitsevd kun vakioitiin syntymipaino, ja kolmivuotiailla pojilla
painonnousuvauhdin keskimmaéisen ja korkeimman luokan vélinen ero muuttui tilastollisesti
merkitseviksi. Lisdksi samalla ryhmélldi my6s ammatillinen koulutus muuttui tilastollisesti
merkitseviksi. Kolmivuotiailla tytdilld puolestaan tdysimetyksessd 1-3 kuukautta imettdneiden ja
yli 3 kuukautta imettineiden ditien ero muuttui tilastollisesti merkittavéksi. Osa enter-mallin ldhelld
tilastollisen merkitsevyyden raja-arvoa olevista yhteyksistd muuttui siis tilastollisesti merkittaviksi

tai toisin pain.

Mallista poistettiin lopuksi alkuperdinen didin estimoitu BMI raskausviikolla 10 -muuttuja, joka
luokiteltiin uudelleen yhdistdmilld normaalipainoisten ja alipainoisten ryhmét. Tdmén jilkeen
malliin liséttiin sen lisdksi BMI:n ja raskaudenaikaisen painonnousuvauhdin interaktiotermi. Termi

oli tilastollisesti merkittidva vain yksivuotiaiden tyttdjen analyysissé.

Malli tehtiin vield ilman didin peruskoulutus -tekijdd. Talloin yksivuotiaiden tyttdjen askeltavassa
analyysissd syntymépainolla vakioidessa tupakointi (OR 1,73, 95 % CI 0,995 - 3,016, p=0,052) ja
painonnousuvauhdin keskimmadisen ja korkein luokka eivét endd eronneet toisistaan tilastollisesti
merkitsevisti (OR 0,69, 95 % CI 0,473 - 1,006, p=0,054), imetykselld vakioitaessa (OR 0,698, 95
% CI 0,478 — 1,021, p=0,064). Keskiasteen tutkinnon suorittaneiden &itien kolmivuotiaat pojat
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kuuluivat todenndkdisemmin ylipainon riskissd olevien ryhméén, ristitulosuhde oli 1,64 (95 % CI
1,051- 2,569, p=0,030) verrattuna yliopisto-opintoja tai — tutkinnon tehneiden 4&itien poikiin
syntymépainolla vakioinnin jilkeen ja ristitulosuhde oli 1,63 (95 % CI 1,038 — 2,546, p=0,034)
imetykselld vakioinnin jdlkeen. Kolmivuotiailla tyt6illd, joita oli imetetty 1-3 kk, ristitulosuhde oli
1,52 (95 % CI 1,008 — 2,303, p=0,046), kun verrattiin heitd yli 3kk imetetttyihin. Tupakoineiden
ditien viisivuotiailla tyt6illd oli lisdéntynyt ylipainon riski, ristitulosuhde oli 2,46 (95 % CI 1,086 —
5,567, p=0,031) syntymipainolla vakoinnin jéilkeen ja 2,50 (95 % CI 1,093 — 5,694, p=0,30)

imetykselld vakioinnin jdlkeen. Muissa tekijoissi ei tapahtunut merkittdvid muutoksia.

Selitysasteet olivat kaikissa ikédpisteissd ja kummallakin sukupuolella parhaita lopullisessa mallissa,
missd oli vakioitu syntymipainolla ja imetykselld. Hosmer-Lemeshowin testi ei ollut merkittdva
missddn monimuuttuja-analyysissd. Arvioitaessa mallin hyvyyttd oikein luokiteltujen havaintojen
avulla ylipainoisten oikein ennustettu osuus parani hierarkista logistista mallia kayttdmalla.
Ainoastaan viisivuotiailla pojilla ylipainoisten oikein ennustettu osuus pieneni hieman vakioitaessa

imetykselld (12,7 %:sta 11,9 %: iin).

8. POHDINTA

8.1. Paitulokset

Téassd pro gradu tukielmassa pyrittin selvittiméédn useiden varhaisten tekijoiden vaikutusta lasten
ylipainon  riskiin  yksi-, kolme- ja  viisivuotiaana. = Vakioimattomissa analyyseissé
johdonmukaisimmin lapsen ylipainoon olivat tilastollisesti merkitsevisti yhteydessa didin koulutus,
imetys, alkuraskauden BMI, syntymépaino ja d&idin tupakointi. Monimuuttujamallissa
johdonmukaisimmin tilastollisesti merkitsevd itsendinen yhteys lasten ylipainoon oli &idin
alkuraskauden BMI:114 ja syntymépainolla, joilla oli merkittdvd yhteys ldhes jokaisessa iképisteessa
ja molemmilla sukupuolilla ja mallin jokaisella askeleella, jossa ndma tekijdt olivat mukana. Nédiden
tekijoiden lisdksi raskausviikoilla oli itsendinen yhteys lasten ylipainon riskiin. Mitd suuremmat
raskausviikot olivat, sitd pienempi todennidkoisyys kuulua ylipainon riskissd olevien ryhméin
yksivuotialla ja kolmivuotiailla pojilla. Raskaudenaikainen painonnousuvauhti oli yhteydessa
yksivuotiaiden tyttdjen ja kolmevuotiaiden poikien ylipainon riskiin, mutta yhteys nékyi vain ennen
syntymipainolla vakiointia. Aidin tupakoinnilla oli yhteys yksivuotiaiden ylipainon riskiin (tytoilld

vasta syntymidpainolla vakioimisen jédlkeen). Téysimetys pienensi todenndkoisyyttd kuulua
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ylipainon riskissd olevien ryhméén tilastollisesti merkitsevdsti vain yksivuotiailla pojilla. Tosin
myos alle kuukauden imetetyilld tytoillda oli vuoden idssd suurempi todennédkdisyys kuulua
ylipainon riskissd olevien ryhméén kuin yli kolme kuukautta imetetyilld tyt6illd ja ndiden ryhmien

ero oli tilastollisesti merkittava. (taulukko 6-7, liitteet 1-3)

Monimuuttujamallin hierarkinen askellus eli syntymépainolla ja imetykselld vakiointi muiden
tekijoiden jélkeen ndytti vaikuttavan useamman tekijan ristitulosuhteisiin. Raskausviikot eivét olleet
yhdessdkddn analyysissd yhteydessd lasten ylipainon riskiin ennen kuin malli vakioitiin
syntymédpainolla. Tupakoinnin ristitulosuhde kasvoi, raskaudenaikaisen sokeriaineenvaihdunnan
pieneni, raskaudenaikaisen sokeriaineenvaihdunnan pieneni ja jopa muutti suuntaa,
painonnousuvauhdin ristitulosuhde kasvoi, raskausviikon 10 estimoidun BMI:n kasvoi ja
raskausviikkojen pieneni. Tétd saattaa selittdd syntymépainon sijoittuminen varhaisten tekijoiden ja
ylipainon riskin véliin kausaaliselle polulle. Syntymépainolla vakioiminen siis vdhentdd eroja
kaikkien muiden tekijoiden kohdalla, paitsi tupakoinnin. Tupakointi on yhteydessd matalaan
syntymépainoon, mikd voi ndin vaimentaa (supression) tupakoinnin vaikutusta (ks. Shi ym. 2013).
Kolme- ja viisivuotiailla pojilla didin raskaudenaikainen painonnousuvauhti oli tilastollisesti
merkittdvd ensimmdiselld analyysin askeleella, mutta ei endd vakioidessa syntymépainolla.
Raskaudenaikainen painonnousuvauhti saattaa olla merkittiva tekiji lasten ylipainon suhteen, mutta
syntymipainon vilittdessd osan sen vaikutuksesta, minkd vuoksi yhteys ei endd ndy vakiointien

jélkeen.

Mallia tarkasteltiin myds ilman didin peruskoulutus -tekijdad. Talloin tapahtui samankaltaista
muutosta kuin eri askellusmenetelmiéd testattaessa, esimerkiksi yksivuotiaiden tyttdjen 95 %
luottamusvili oli alkuperdisessd mallissa syntymédpainolla vakioinnin jélkeen 1,029 - 3,180. Kun
peruskoulutus jétettiin pois mallista, oli luottamusvéli 0,995 - 3,016 eikd ollut ndin endi
tilastollisesti merkittdva. Peruskoulutuksen pois jittdminen mallista muutti siis tuloksia hieman,

mutta el merkittavasti.

Tulosten perusteella tytoilld ylipainom riskissd -ryhméén kuuluminen oli poikia yleisempdd, mutta
tilastollisesti merkittdvad ero oli vain kolmivuotiailla. Vakioimattomissa analyyseissd vaikuttavien

tekijoiden suhteen sukupuolisia eroja oli véhén.

Suomalaisten yksivuotiaiden ylipainosta ei ole aiempaa tutkimustietoa. Téssd tutkimuksessa pojista
oli ylipainon riskissd 21,9 % WHO:n maédritelmien mukaan, tytdistd puolestaan 24,4 % eli ldhes

viidennes. Kolmevuotiaista pojista tdhdn ryhmédn kuului 23,7 % ja tytoistd 28,8 %. IOTF:n
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mukaiseen ylipainon ryhméin kuului puolestaan pojista 7,7 % ja tytdistd 14,9 %. Lukemat ovat
ldhes samat kuin aiemmassa suomalaisessa tutkimuksessa (Méki ym. 2010). Viisivuotiaista
ylipainon riskissd oli pojista 21,7 % WHO:n maiéritelmien mukaan ja tytoistd 22,1 %. IOTF:n
mukaan pojista oli ylipainoisia 11,2 % ja tytoistd 18,5 %. Mdien tutkimuksessa prevalenssi oli
hieman korkeampi, Vuorelan (2009) tutkimuksessa puolestaan vastaavat luvut olivat hieman
matalammat. Ylipainoisiksi luokiteltiin IOTF:n méaéritelmien mukaan néissa ikdluokissa hyvin pieni

osuus lapsista (1,2 — 5,5 %).

8.2. Tutkimuksen vahvuudet ja rajoitukset

Vahvuudet

Tutkimuksen vahvuus on sen suuri otoskoko (n=2682), mikd vidhentdd satunnaisvirheen
mahdollisuutta. Tutkimukseen on osallistunut myods 4iti-lapsi -pareja kaikista koulutus- ja
ikdluokista, minkd vuoksi tulokset ovat yleistettivimpid eivitkd koske vain tiettyd ryhmaéa.

Koulutus- ja ikdluokkatiedot myds mahdollistavat néilld tekijoilld vakioinnin.

DIPP-tutkimuksen pitkittdinen tiedonkeruu on mahdollistanut systemaattisen tietojen kerddmisen
syntyméstd ldhtien, niin vasteesta kuin vaikuttavista tekijoistd. Téssd prospektiivisessa
kohorttitutkimuksessa on ollut mahdollista tarkastella tekijoiden vaikutusta kolmessa eri
ikdpisteessd. Tamid on yksi tutkimuksen vahvuus, silld varhaisten tekijoiden yhteys ylipainoon
saattaa tulla esille eri joko tietyissd ikdpisteissd tai vasta kasvun myo6td. Tekijdille altistuminen on
tassd tutkimuksessa my0s tapahtunut ennen ylipainon syntymistd, mikd on vahvuus tuloksia

tulkittaessa.

Aineistossa on myds hyvin monipuolisesti saatavilla erilaisia varhaisia tekijoitd, mikd on
merkittdvad tutkittaessa ndin monimutkaista vaikutusten verkostoa. Tdméd mahdollistaa kattavan
sekoittavien tekijoiden huomioimisen. Tutkimuksen vahvuus on my0s aineiston luotettavat

kerdysmenetelmiit, silld tiedot on saatu joko rekistereistd tai ne on kerdnnyt tutkimushoitaja.

Tutkimuksen vahvuutena voidaan myos pitdd hierarkkista logistista regressiomallia, jossa
syntymidpaino ja imetys sijoitetaan malliin viimeisind. Ndin saadaan paremmin esille ndiden
tekijoiden mahdollinen vilittiva tai vaimentava vaikutus. Aiemmissa tutkimuksissa on useimmiten

vakioitu vain syntymipainolla muiden tekijoiden jélkeen (esim. Shi ym. 2013).
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Rajoitukset

Tutkimuksen aineisto on osa-aineisto DIPP-tutkimuksesta, jossa lapset valikoituvat tutkittaviksi
geneettisen diabetesriskin kautta. Tama saattaa aiheuttaa valikoitumisharhaa tdssd tutkimuksessa.
Tyypin 1 diabetekseen sairastuneiden lasten on todettu olevan muun muassa kontrollilapsia
painavampia ja pidempid (Hypponen ym. 2000). Suomalaisista kuitenkin noin 20 % kantaa HLA -
geenien vdlittdméa diabetesalttiutta, mutta enintién 1-2 % véestosti sairastuu tyypin 1 diabetekseen
(Knip 2004). DIPP-tutkimuksessa 14,8 %:lla tutkituista 10ytyi lisdéntynyt geneettinen alttius tyypin
1 diabetekselle ja heilla riski sairastua tyypin 1 diabetekseen oli tutkimuksen mukaan 3,4 % (Kupila
ym. 2001). Suurin osa tutkimukseen kutsutuista lapsista ei siis koskaan sairastu tyypin 1
diabetekseen. USA:ssa on tutkittu geneettisesti tyypin 1 diabetekselle altistuneita lapsia ja
kyseisessd tutkimuksessa todettiin, ettei HLA -geenin kantajuudella ja lapsen BMI:1ld ollut
tilastollisesti merkittdvad yhteyttd. (Lamb ym. 2010).

Aineistoa verrattiin Terveyden ja hyvinvoinnin laitoksen kerddmédin perinataalitilastoon vuodelta
2013 (Vuori & Gissler 2014) ja todettiin, ettd tutkimukseen osallistuneet olivat nykyisid synnyttdjia
hieman useammin ensisynnyttdjid ja keski-idltddn hieman nuorempia. Heiddn BMI:insd oli
keskimédrin hieman matalampi ja heissd oli vihemmaén ylipainoisia ja lihavia. Raskauden aikana
tupakoivia oli tdhdn tutkimukseen osallistuneissa hieman vihemmaian kuin synnyttéjissd vuonna
2013. (Vuori & Gissler 2014, 1.) Lapset tisséd tutkimuksessa olivat hieman keskimédrin suurempia
syntymipainoltaan, mutta ennenaikaisesti syntyneitd ja pienipainoisia (<2500g) oli vihemmaén tissa
tutkimuksessa kuin vuonna 2013 syntyneissd (Vuori & Gissler 2014, 8). Erot tdhdn tutkimukseen
osallistuneiden ja vuoden 2013 synnyttdjien ja vastasyntyneiden vililld selittyvit osin ajan myo6ta
muuttuneilla synnyttdneiden naisten ja lasten keskiarvoilla; esimerkiksi ylipainoisten ditien maara
on kasvanut neljd ja lihavien synnyttdjien osuus vajaa kolme prosenttia viimeisen kahdeksan
vuoden aikana. (Vuori & Gissler 2014,4.) Tdmi on kuitenkin otettava huomioon yleistettdessi

tdman tutkimuksen tuloksia.

Tutkimuksen rajoituksena on myos osallistujien mahdollinen valikoituminen. Tutkimuksesta
jétettiin pois didit, joilta puuttuivat ruokavaliovastaukset (n=1037), silli tietoa tarvittiin
raskaudenaikaisen sokeriaineenvaihdunnan héirion maérittelyyn. Tdmén lisdksi tutkimuksen
edetessd osa osallistujista jdi pois seurannasta, minka vuoksi viisivuotiaiden ryhmén koko oli enda
puolet alkuperdisestd. Tutkimusjoukon valikoitumista pyrittiin arvioimaan katoanalyysilld, jossa
tarkasteltiin eri ikdpisteissd osallistuneita ja osallistumattomia &iti-lapsipareja. Osallistuneet didit

olivat vanhempia, enemmén kouluttautuneita ja imettivdt pidempddn kuin osallistumattomat, ja
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heidédn lapsillaan oli harvemmin sisaruksia kuin muilla. Osallistuneilla on saattanut olla enemman
lapsen ylipainolta suojaavia tekijoitd ja titen tutkimuksen tulokset ovat voineet lieventyd. Témén
liséksi osallistuneista dideistd pienempi osa tupakoi raskauden aikana, mutta ero oli tilastollisesti
merkittdvd vain kolmevuotiailla. Toisaalta seurantaan osallistuneilla dideilld oli korkeampi BMI

kuin seurannasta pois jadneilla.

Tutkimuksessa kdytetty BMI oli raskausviikolle 10 estimoitu BMI, silld aineistossa ei ollut
raskautta edeltdavdd BMI:td kaytettdvissd. Tutkimuksessa kéytettiin ensimmaéisen neuvolakdynnin
mittoja, mikd on saattanut vaikuttaa BMI:hin, jos ensimmdiinen kdynti on sijoittunut myohiin
raskaudessa. Tatd korjattiin kuitenkin estimoimalla BMI raskausviikolla 10. Tédssd oletuksena oli
toisen ja kolmannen trimesterin lineaarinen painonnousu. Tutkimuksessa on saattanut syntya

harhaa, jos painonnousu ei ole ollut lineaarista.

Tutkimukseen haluttiin valita useampia ikdpisteitd lapsuudesta, silld varhaisten tekijoiden yhteys
lapsen ylipainoon saattaa tulla ndkya vain tietyssd ikdpisteessd tai idn myotd. Téastd muodostuu
myos haaste, silld vain WHO:lla oli yhtendiset BMI-miéritykset kaikille tarkastelluille ikapisteille.
Useissa kansainvilisisséd tutkimuksissa on kaytetty IOTF:n méaéritelmid ylipainolle ja lihavuudelle ja

tdma vaikeuttaa tutkimustulosten vertailua.

Logistisessa regressioanalyysissd olisi suositeltavaa olla vdhintdin kymmenen havaintoa jokaista
selittdvad tekijdd kohden. Téssd tutkimuksessa viisivuotiaiden lasten raskausviikon 10 estimoidun
BMI:n alipainoisten ryhmissd oli pojilla seitsemédn havaintoa ja tytoilld kymmenen, mikd on
saattanut vaikuttaa mallin toimintaan. Mallissa olevat tekijdt ovat tiivis verkosto toisiinsa liittyvid
tekijoitd, nditd tekijoiden vélisid vaikutuksia ei tdmédn tyon puitteissa ole ollut mahdollista
hahmottaa paremmin. Ideaalisessa tilanteessa olisi analyysejd voinut osittaa enemmén ja tutkia
esimerkiksi imetyksen vaikutusta erikseen tupakoineilla dideilld ja tupakoimattomilla dideilld tai
tarkastella varhaisten tekijoiden vaikutusta erikseen alipainoisilla, normaalipainoisilla, ylipainoisilla
ja lihavilla dideilld. Téssd tyossd analyysejé ei voinut kuitenkaan osittaa tdimén enempéd, silld silloin

ryhmien méérit olisivat pienentyneet liikaa.

Lasten idn kasvaessa yhd useammat tekijdt vaikuttavat heiddn ylipainon riskiinsi. Olisi ollut hyva
vakioida analyysejd myds esimerkiksi unen tai fyysisen aktiivisuuden suhteen, silld niilld on myds
havaittu olevan yhteys lasten myShempéén ylipainoon ja lihavuuteen (Robinson ym. 2015, Shi ym.

2013). Téssi aineistossa nditd tekijoitéd ei kuitenkaan ollut saatavilla.
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Askeltavan hierarkkisen logistisen regression ennustearvot paranivat joka askeleella. Ennustearvot
olivat kuitenkin vain maksimissaan 0,138, joten mallit kokonaisuudessaan selittdvit vain pienen

osan alle kouluikéisten ylipainon riskista.

8.3. Vertailu aiempiin tutkimuksiin

Tamén tutkimuksen merkittdvimmat ylipainon riskiin vaikuttavat tekijit olivat syntymépaino ja
didin raskautta edeltivi BMI. Syntyméipainon on todettu olevan yhteydessd lapsen ylipainoon
useissa aiemmissa tutkimuksissa niin kansainvilisissd tutkimuksissa (mm. Gopinath ym. 2012;
Reilly ym. 2005; Shi ym. 2015), kuin suomalaisissa (Pietildinen ym. 2001). Aidin raskautta
edeltdivin BMI:n on todettu olevan yhteydessd jélkikasvun ylipainon riskiin ylipainoisilla dideilld
(Reilly et al 2005), lihavien éditien lasten ristitulosuhde on ollut 2,0 kaksivuotiailla lapsilla ja 2,3
kolme- ja neljidvuotiailla lapsilla. Suomalaisissa tutkimuksissa on todettu, etti didin BMI on
yhteydessd lapsen myohempédidn BMI:hin syntyméssd, yksivuotiaana ja 14-vuotiana ja ylipainoon
16-vuotiaana (Laitinen ym. 2001, Pirkola ym. 2010a). Tdmin tutkimuksen tulos vahvistaa aiempaa
tutkimustulosta kolme- ja viisivuotiaiden lasten kohdalta. Tédssd tutkimuksessa normaalipainoisten
ditien lasten riski kuulua ylipainon riskissd olevien lasten joukkoon oli yksivuotiailla pojilla 0,8-
kertainen, tytoilld 0,4-kertainen, kolmivuotiaila pojilla 0,4-kertainen, tytoilld 0,3-kertainen ja
viisivuotiailla 0,2-kertainen verrattuna lihavien &itien lapsiin. Ero on siis huomattava ja niytti
kasvavan mitd vanhempia lapset olivat. Tadmi voisi viitata sithen, ettd BMI:n vaikutus vilittyy
osittain jaetun ympdiriston kautta eikd johdu vain sikidaikaisesta kasvun ohjelmoitumisesta tai
geeneettisestd riskistd. Toisessa suomalaisessa tutkimuksessa on todettu didin raskautta edeltivén
BMI:n ennustavan paremmin lasten myohempdd ylipainoa kuin raskaudenaikainen diabetes (Pirkola

ym. 2010b), mika oli ndhtévissd myds tdsséd tutkimuksessa.

Painonnousuvauhdin vaikutus saattaa muovautua &idin raskautta edeltivin BMI:n mukaan
(Rasmunssen & Yaktine 2009, 254). Joidenkin tutkimusten mukaan painonnousuvauhdilla on
merkitystd vain ylipainoisten ja lihavien &itien kohdalla (Lawlor ym. 2010). IOM:n suositukset
raskaudenaikaiselle painonnousuvauhdille ottavat timén huomioon (Rasmunssen & Yaktine 2009,
254). Tassa tutkimuksessa pystyttiin vakioimaan analyysi didin alkuraskauden BMI:n mukaan,
mutta ei kdyttdiméaan IOM:n suositusta, silld aineistossa ei ollut 4idin BMI:td ennen raskautta. Tulos
olisi saattanut olle hieman erilainen, jos olisi voitu tarkastella suositusten mukaista painonnousua.
Talloin  tulokset  olisivat myds olleet  vertailukelpoisempia.  Téssd  tutkimuksessa
painonnousuvauhdin ja ylipainon riskin yhteys oli tilastollisesti merkitsevd vain ennen

syntymédpainolla vakioimista, mikd saattaa johtua syntymédpainon vilittdvastd vaikutuksesta.
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Tutkimuksissa tulisikin tarkastella tilastollista merkittdvyyttd ennen syntymédpainolla vakiointia ja
sen jdlkeen sekid tarkastella painonnousuvauhdin ja syntymdpainon vélistd yhteyttd vélittavin

vaikutuksen selvittimiseksi.

Imetys on usean katsauksen mukaan suojannut lapsia ylipainon riskiltd (mm. Owen ym. 2005, Horta
ym. 2007 ja Yan ym. 2014). Téssd tutkimuksessa imetys oli tilastollisesti merkitsevisti yhteydessi
lasten myShempédin lihavuuteen vain yksivuotiailla verrattaessa alle kuukauden imettdneitd yli
kolme kuukautta imettidneisiin. Tédssd tutkimuksessa tarkasteltiin vain tdysimetystd, mikd on
saattanut vaikuttaa tulokseen. Lisdksi imetys oli luokiteltu alle kuukauden imetykseen, 1-3
kuukauden imetykseen ja yli kolmen kuukauden imetykseen. Osassa tutkimuksia on todettu
suojaava vaikutus ylipainolta, kun imetys on jatkunut yli kuusi kuukautta (esim. Shi ym. 2015).
Tassd tutkimuksessa kuitenkin ndiden ditien mééra oli niin pieni, ettd heitd ei voinut tarkastella

ym. 2010), joten vaikutus on saattanut myos laimentua esimerkiksi koulutuksen vakioinnin myota.

Téassd tutkimuksessa raskauden aikana tupakoivien ditien lasten ristitulosuhteet olivat 1,37 — 2,34
riippuen iképisteestd, sukupuolesta ja analyysin vakioinneista. Inon ja kumppaneiden (2010) meta-
analyysissd tarkasteltiin didin raskaudenaikaisen tupakoinnin yhteyttd jilkeldisten myohempéén
lihavuuteen (3—33 -vuotiaana) ja tutkimuksista koottu ristitulosuhde oli 1,52. Tdsséd tutkimuksessa
tupakoivia ditejd oli vdhdn (8,2 %) ja osa heistd lopetti tupakoinnin raskauden aikana. Tdémi on
saattanut vaikuttaa siihen, ettd tupakointi oli tilastollisesti merkitsevé vain osassa analyyseistd, silld
osassa aiemmista tutkimuksista yhteys tupakoinnin ja lapsen my6hemmén ylipainon vélilli on
havinnyt, jos &iti on lopettanut tupakoinnin raskauden aikana (Suzuki ym. 2013) tai yhteys on ollut
vahvempi, jos diti on tupakoinut loppuraskaudesta (Chen ym. 2006). Yksivuotiailla lapsilla yhteys
oli kaikista vahvin, miké saattaa johtua siitd, ettd mahdollisesti pienipainoisina syntyneet lapset ovat
syntymén jélkeen kokeneet nopean kasvun jakson. Tésséd tutkimuksessa didin tupakoinnilla ei ollut
tilastollisesti merkittavdd yhteyttd lasten ylipainoon muissa iképisteissd. Viisivuotiailla tyt6illa didin
raskaudenaikaisen tupakoinnin ja lapsen ylipainon riskin yhteys oli ldhelld tilastollisen
merkitsevyyden raja-arvoa (p=0,057) syntymépainolla ja imetykselld vakioinnin jilkeen. Toisaalta
my6s Riedel ym. (2014) havaitsi yhteyden vasta 4-5 -vuotiailla lapsilla tarkastellesaan didin
raskaudenaikaisen tupakoinnin yhteyttd lasten BMI z-scoreen, ja ero kasvoi ikdd myoten. He tosin
eivdt tarkastelleet ylipainoisuutta vaan lasten BMI:td. Howe ym. (2012) eivét puolestaan havainneet

yhteyttd didin raskaudenaikaisen tupakoinnin ja 2-18 —vuotiaiden lasten BMI:n vililla.

56



Vakioimattomissa analyyseissd didin koulutus néytti olevan useassa pisteessd yhteydessd lapsen
myohempéén ylipainoon. Monimuuttujamalleissa koulutus ei endd noussut merkittavéksi tekijaksi.

ei ole itsendistd vaikutusta ylipainoon.

Tupakointi oli tilastollisesti merkitsevd vasta kun vakioitiin syntymédpainolla. Ilmioén voi selittda
syntymipainon laimentava (suppression) vaikutus, joka on tullut esille aiemmassa tutkimuksessa
(Shi ym. 2013). Tupakoivien &itien lasten on todettu syntyvdn keskimédédrin muita pienempéna
(esim. Howe ym. 2012; Riedel ym. 2014), mutta heilld on todettu myds muita nopeampaa syntymin

jélkeistd kasvua (Harrod ym. 2014), jonka myota he voivat olla myohemmin ylipainon riskissa.
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KUVIO 5. Lasten ylipainoon ja lihavuuteen vaikuttavien tekijéiden verkosto (Monasta ym. 2010)

Aiempi tutkimus on osoittanut, ettd varhaiset tekijat ja niiden vaikutus ylipainoon on
monimutkainen vaikuttavien asioiden verkosto (kuvio 5.), missé tekijét vaikuttavat ylipainon riskiin
sekd itsendisesti ettd vilittdvien tekijoiden kautta. Joissakin tapauksissa ne voivat olla myds
valittdvid tekijoitd toisilleen. Joidenkin tekijoiden vaikutus saattaa myods muokkautua toisen tekijan
arvojen mukaan. Tekijoitd on paljon, minkd vuoksi niiden yksittdinen yhteys voi olla heikko.

(Monasta ym. 2010) Vaikka yhteys on heikko, saattaa tekiji olla yleinen ilmid, ja sen muuttamisella
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voi olla védestotasolla suuri vaikutus, yhtend tdllaisena tekijind Monasta (2010) mainitse muun

muassa imetyksen (Monasta ym. 2010).

Myos tdmén tutkimuksen tuloksissa ndhddédn kuinka herkésti tilastolliset merkittdvyydet voivat
muuttua, kun mallia hieman muutetaan. Tuloksissa on paljon ldhella tilastollisen merkitsevyyden
raja-arvoa olevia tuloksia. Hackshaw & Kirkwood (2011) ottavat kantaa ndihin tuloksiin ja
suosittelevat tarkastelemaan luottamusvélejd silloin, kun tutkimuksessa on paljon néité tilastollisen
merkittivyyden rajoilla olevia arvoja. Tdméd sen vuoksi, ettd p-arvon ollessa alle 0,1 on
todenndkoisempéd, ettd oikea vaikutus on ldhempénd estimaattia kuin luottamusvélin ddriarvoja.

(Hackshaw & Kirkwood 2011).

Téassd tutkimuksessa tilastolliset merkittdvyydet saattavat jdddd saavuttamatta sen vuoksi, ettd
tarkasteltavia tekijoitd on niin monta. Ryhmat saattavat jo itsessdén olla pienid, kuten BMI-luokkien
alipainoisten ryhméissd. Heitd oli yksivuotiaiden ryhmédssi 22 niin tyttdjen dideissid kuin poikien
dideissd. Viisivuotiaiden ryhmaissé heitd oli endd poikien &dideissd seitsemin ja tyttdjen dideissa 10.

Monimuuttujamallissa vertailtavat ryhmit pienenevit vield entisestéén.

8.4. Jatkotutkimusaiheet

Lasten ylipainoon ja lihavuuteen vaikuttavat tekijét ja niiden véliset yhteydet ovat monimutkainen
kokonaisuus, jonka osissa olisi runsaasti jatkotutkimusaiheita. Imetyksen vaikutusta olisi
tulevaisuudessa mielenkiintoista tarkastella niiden lasten kohdalla, joilla muut riskitekijdt ovat
kasautuneet. Aiempien tutkimusten mukaan ndmé lapset hyotyvit imetyksestd eniten (Carling ym.
2015). Tassd tutkimuksessa analyysien alussa tarkasteltiin myos luokiteltua syntymédpainoa seké
raskausviikkoihin suhteutettua syntymépainoa, mutta koska luokat niin pienid, péaddyttiin
valitsemaan malliin jatkuva syntymépaino. Olisi mielenkiintoista tarkastella erityisesti eroaako
normaalipainoisena syntyneiden lasten kasvu pienipainoisina tai sga-lapsina syntyneiden kasvusta
tai suurena tai lga-lapsina syntyneiden kasvusta. Onko heilld muita enemmén saavutuskasvua tai

keskimédériistd hitaampaa kasvua?

Kasvun merkitys olisi hyvd huomoida tarkastellessa varhaisten tekijéiden yhteyttd ylipainoon, silla
kasvulla nédyttdd aiemman tutkimustiedon mukaan olevan merkittdvd rooli lasten ylipainon
kehittymisessd. Myohempien ikdpisteiden malleissa olisi hyvi ottaa malliin mukaan muun muassa
varhainen kasvu syntymén jélkeen ja varhaisen painoideksin palauttava nousu. Ndma saattavat olla

itsendisid ylipainon riskitekijoitd tai vélittdd tai vaimentaa niiden vaikutusta. Suuripainoisina
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syntyneilli on muun muassa tdmidn tutkimuksen mukaan kohonnut riski ylipainoon, mutta
tutkimusten mukaan riski voi hivitd, jos lapsen kasvu on keskiméérdistd hitaampaa syntyméin

jélkeen (Taal et al 2013).

Jotta ylipainon syitd ja sen kehittymistd voitaisiin paremmin ymmartdd, tulisi lasten kasvua
tarkastella kokonaisuutena. Nykyisen tutkimustiedon perusteella ndyttdisi olevan sekd tekijoitd,
jotka nostavat ylipainon riskié (tupakointi, didin korkea BMI, korkea syntymipaino), etti tekijoita,
jotka suojaavat ylipainon riskiltd (imetys, sopiva raskaudenaikainen painonnousuvauhti). Liséksi on
mekanismeja, joiden kautta ylipaino painonkehitys voi joko ldhted védrddn suuntaan
(saavutuskasvu, liian aikainen painoindeksin palauttava nousu), tai jolla vdirdan suuntaan ldhtenyt
kasvu voi korjaantua (keskiméérdista hitaampi kasvu tai saavutuskasvu pienipainoisina syntyneiden
kohdalla). Ndma tekijét sijoittuvat my0ds ajallisesti tiettyyn jdrjestykseen. Kuviosta 5 nékee, ettd
vaikuttavia tekijoitd on kartoitettu jo suuri joukko. Jatkossa tutkimuksessa olisi ehkd syytd pyrkié
hahmottamaan myds erilaisia polkuja lasten ja aikuisten ylipainoon. Mitkd tekijit sijoittuvat
kausaaliketjussa toistensa yhteyteen, miten ne kasautuvat, ja miten tekijit seuraavat toisiaan?
Esimerkiksi didin koulutus on yhteydesséd tupakointiin sekd didin raskautta edeltivd BMI:in. BMI
on yhteydessd painonnousuvauhtiin ja nidmd molemmat puolestaan ovat yhteydessd
raskausdiabetekseen. Raskausdiabetes on yhteydessd korkeaan syntymipainoon, tupakointi
puolestaan pienempéddn syntymdpainoon. Syntymén jilkeinen nopea kasvu on yhdistetty
pienipainoisuuteen ja mydhempdin lapsen ylipainon riskiin Voitaisiinko nditd polkuja korjata

esimerkiksi matalamman raskautta edeltdvin BMI:n tai imetyksen avulla?

attributable risk fractions), joiden avulla arvioidaan kuinka suuri osa prevalenssista voitaisin
teoriassa poistaa, jos riskitekijdt saataisiin poistettua. PARF-arvo huomioi kuinka voimakkaasti
tekijda on yhteydessd tutkittavaan ilmioon sekd tekijdn yleisyyden viestossd. (Shi ym. 2013.)
Suomalaisten lasten ylipainon riskitekijoiden PARF-arvojen arviointi olisi mielenkiintoinen
interventioiden véestdtason vaikutuksia. Taménkaltaista tutkimusta on jo tehty koskien diabeteksen

riskitekijoité (ks. Laaksonen 2010).

8.5. Johtopiaitokset

Onko varhaisten tekijéiden tunnistamisella vaikutusta lasten ylipainon ehk&isyssd? Nykyinen

terveydenedistdminen tihtdéd jo useiden ylipainon varhaisten riskitekijoiden ehkdisemiseen. Tama
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tutkimus vahvisti aiempaa tutkimustietoa &didin alkuraskauden BMI:n sekd syntymdpainon
yhteydestd lapsen ylipainoon tulevaisuudessa. Syntymédpainoon ovat puolestaan yhteydessi
raskaudenaikainen sokeriaineenvaihdunnan hiirié ja painonnousuvauhti raskauden aikana. Tdmédn
vuoksi neuvolaseurannassa tulisi kiinnittid huomiota terveellisten eliméntapojen tukemiseen ja
antaa tietoa myds varhaisten tekijoiden yhteydestd vield syntyméttomén lapsen terveyteen. Imetysti
pyritddn jo nyt edistimdin, mitd tdmén tutkimuksen tulokset tukevat. Tdmin liséksi olisi syytd
tarkastella varhaisten tekijoiden kasautumista. Aiempi tutkimustieto osoittaa, ettd mitd useampi
riskitekijd lapsella on, sitd suurempi riski ylipainoon on (Robinson ym. 2015). Témén
tutkimusaineiston kerddmisen jdlkeen muun muassa raskausdiabetesta on jo alettu kartoittamaan
entistd tarkemmin. Ylipainoisten &itien médrd on viime vuosien aikan lisdéntynyt, samoin
raskausdiabeetikkojen (Vuori & Gissler 2014). Varhaiset riskitekijat vdestossd siis lisddntyvit.
Taméd saattaa johtaa ylipainoisten lasten midrd lisddntymisen, jos kehityksen suuntaa ei pystytd

muuttamaan.

Aiemmissa tutkimuksissa on arvioitu, ettd jopa 54 % lapsuuden lihavuudesta on teoriassa
ehkdistdvissd Shi ym. 2013). Kaikkea varhaisten tekijoiden vaikutusta tuskin saadaan koskaan
poistettua. Suomessa on jo tehty elintapaohjaukseen liittyvid interventiotutkimuksia, joiden avulla
on pystytty vihentdmidn isokokoisena syntyneitd lapsia (Kinnunen 2009; Luoto ym. 2011) ja
vaikuttaman jonkin verran myds raskaudenaikaiseen painonnousuvauhtiin (Kinnunen ym. 2012).

Tulevaisuudessa tulisi pyrkid kohti parempia, innovatiivisia interventioita.
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LIITTEET

LITE 1. Vakioimattomat ja monimuuttujamallin vakioidut ristitulosuhteet (OR) 95 % luottamusvileilld yksivuotiailla tytdillé ja pojilla

Ylipainon riskissa olevat 1v pojat Ylipainon riskissa olevat 1v tytot
Tekijat N Univariaatti Malli 1* Malli 2* Malli 3* N Univariaatti Malli 1* Malli 2* Malli 3*
OR (95% Cl) OR (95% Cl)
Aidin ik 1229 1118
1. < 25 -vuotias 193 1 1 1 1 176 1 1 1 1
2. 25-29 -vuotias 441 0,80 (0,54-1,18) 0,84 (0,54-1,30) 0,88 (0,56-1,38) 0,91 (0,58-1,42) 395 0,90 (0,60-1,35) 0,84 (0,53-1,34) 0,84 (0,52-1,34) 0,81(0,51-1,31)
3. 30-34 -vuotias 364 0,77 (0,51-1,16) 0,74 (0,46-1,20) 0,81 (0,50-1,32) 0,82 (0,50-1,34) 349 0,92 (0,61-1,40) 0,93 (0,56-1,54) 0,95 (0,57-1,58) | 0,96 (0,58-1,60)
4. 2 35 vuotias 231 0,71 (0,45-1,12) 0,75 (0,43-1,30) 0,84 (0,48-1,47) 0,85 (0,48-1,49) 198 0,86 (0,53-1,37) 0,67 (0,37-1,22) 0,68 (0,37-1,26) | 0,68 (0,37-1,25)
p-arvo 0,483 0,661 0,861 0,883 0,925 0,494 0,511 0,456
Aidin peruskoulutus 1205 1098

1. viheman kuin
peruskoulu, peruskoulu 503 1,12 (0,85-1,47) 0,77 (0,54-1,09) 0,83 (0,58-1,19) 0,82 (0,57-1,17) 423 = 1,46 (1,11-1,94) @ 1,43 (0,97-2,11) 1,42 (0,96-2,10) 1,38 (0,93-2,05)

tai osa lukiosta

2. ylioppilas 702 1 1 1 1 675 1 1 1 1
p-arvo 0,435 0,143 0,309 0,279 0,008 0,068 0,079 0,106
Aidin ammatillinen 1222 1112
koulutus

1. ei ammatti-
koulutusta
/ammattiopisto tai
ammattikurssi

2. Keskiasteen tutkinto 524 1,42 (0,98-2,06) 1,39 (0,93-2,10) 1,43 (0,94-2,16) 1,36 (0,90-2,07) 464 1,20 (0,83-1,73) = 1,00 (0,66-1,52) 1,03 (0,68-1,58) @ 1,03 (0,68-1,58)

419 1,65 (1,13-2,42) 1,55(0,96-2,51) 1,58 (0,97-2,59) 1,43 (0,87-2,35) 391 1,49 (1,02-2,16) 0,91 (0,55-1,53) 0,93 (0,55-1,57) = 0,90 (0,53-1,51)

3.'yI|c.>p|sto-o-|.)|nt01a tai 279 1 1 1 1 957 1 1 1 1
yliopistotutkinto
p-arvo 0,037 0,182 0,159 0,301 0,098 0,903 0,880 0,793
(jatkuu)
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LIITE 1. (jatkuu) Ylipainon riskissa olevat 1v pojat Ylipainon riskissa olevat 1v tytot

Tekijat N Univariaatti Malli 1* Malli 2* Malli 3* N Univariaatti Malli 1* Malli 2* Malli 3*
OR (95% Cl) OR (95% Cl)
asaudonatiana® 1290 doss
1. ei tupakoinut 1109 1 1 1 1 1012 1 1 1 1
2. tupakoi 91 1,94 (1,233,07) 1,75 (1,04-2,94) 1,89 (1,11-3,22) 1,79 (1,053,05) 87 1,42 (0,88-2,29) 1,58 (0,91-2,75) 1,81 (1,03-3,18) | 1,73 (0,98-3,04)
p-arvo 0,004 0,037 0,019 0,033 0,146 0,104 0,039 0,059
Aiemmat synnytykset 1225 1112
1. ei aiempia synnytyksia 586 1 1 1 1 531 1 1 1 1
2. yksi aiempi synnytys 384 1,14 (0,83-1,55) 1,20 (0,86-1,68) 0,92 (0,64-1,30) 0,93 (0,65-1,33) 365 1,17 (0,86-1,60) 1,24 (0,86-1,78) 1,11 (0,77-1,61) ' 1,13 (0,78-1,64)
2}:::;::;::3:;?(;‘; 255 1,08 (0,76-1,55) 1,12 (0,73-1,73) 0,83 (0,53-1,30) 0,88 (0,56-1,38) 216 1,23 (0,85-1,77) 1,33 (0,85-2,08) 1,09 (0,69-1,73) 1,13 (0,71-1,79)
p-arvo 0,713 0,552 0,706 0,841 0,444 0,358 0,849 0,782
Raskaudenaikainen
sokeriaineenvaihdunnan 1229 1118
hairio
1. Ei 1086 1 1 1 1 980 1 1 1 1
2. Kylla 143 | 1,40 (0,94-2,07) 1,27 (0,82-1,98) 1,07 (0,68-1,69) 1,07 (0,68-1,69) 138 1,21 (0,81-1,80) 1,03 (0,63-1,67) 0,87 (0,53-1,43) 0,85 (0,52-1,41)
p-arvo 0,099 0,284 0,761 0,765 0,363 0,912 0,577 0,531
;'0?;6"'?;;:3““"3“*‘“ 370 | 0,95(067-1,33) 0,85 (0,59-1,22) 1,08 (0,74-1,58) 1,05 (0,72-1,55) 350 0,73 (0,52-1,03) 0,66 (0,45-0,95) 0,79 (0,54-1,17) = 0,79 (0,53-1,16)
f).’:;-lg’:r;n;gt;s;:vauhtl 403 0,90 (0,64-1,26) 0,92 (0,65-1,31) 1,06 (0,73-1,52) 1,04 (0,72-1,50) 354 0,58 (0,41-0,83) 0,58 (0,40-0,85) 0,66 (0,45-0,97) 0,67 (0,45-0,98)
zl:;'lfg"/':rusu"a”ht' i 376 1 1 1 1 325 1 1 1 1
p-arvo 0,833 0,675 0,923 0,963 0,009 0,010 0,102 0,113
(jatkuu)
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LIITE 1. (jatkuu)
Tekijat

Raskausviikon 10
estimoitu BMI *

1.<18,5
(alipainoinen)

2.18,5-24,99
(normaalipainoinen)

3. 25,0-29,99

(ylipainoinen)

4. 2 30 (lihava)
p-arvo

Syntymapaino

p-arvo
Raskausviikot
p-arvo
Taysimetys °
1.<1kk
2.1-2,99 kk
3.23kk

p-arvo

Ylipainon riskissa olevat 1v pojat

N Univariaatti

1157

22 0,36 (0,10-1,28)

728 0,56 (0,36-0,86)
290 0,77 (0,48-1,24)
117 1
0,018
1229 1,001
(1,000-1,001)
0,000
1224 0,96 (0,90-1,04)
0,318
1225
419 1,76 (1,28-2,42)
318 1,48 (1,04-2,10)
488 1

0,002

Malli 1* Malli 2*
OR (95% ClI)

0,35 (0,09-1,28) 0,38 (0,10-1,48)

0,62 (0,38-1,01) 0,76 (0,46-1,25)
0,80 (0,49-1,33) 0,94 (0,56-1,57)
1 1
0,124 0,347

1,001
(1,001-1,001)
0,000
0,96 (0,89-1,04) 0,80 (0,72-0,89)
0,368 0,000

Malli 3*

0,40 (0,11-1,52)

0,82 (0,50-1,35)

0,96 (0,57-1,61)

1
0,474

1,001
(1,001-1,001)

0,000
0,80 (0,72-0,90)
0,000

1,78 (1,25-2,53)
1,43 (0,97-2,10)
1
0,006

N

1037

22

657

255

103

1118

1113

1114
396
250
468

! Tupakoiviksi maariteltiin didit, jotka olivat tupakoineet raskauden aikana tai lopettaneet tupakoinnin raskauden aikana.

2 Tekija raskaudenaikainen sokeriaineenvaihdunnan hiirid, jossa on yhdistetty kysymykset: Onko teilldi diabetes? Noudatatteko erityisruokavaliota insuliinidiabeteksen/aikuisian
diabeteksen/raskaudenaikainen sokeritasapainon hairion vuoksi? ja Onko teilld ollut hyperglykemiaa raskauden aikana. Yksikin “kylld” vastaus tuotti "kylla” vastauksen yhdistettyyn tekijaan.

* Ridin raskaudenaikainen painonnousuvauhti laskettiin kaavalla [(paino viimeiselld neuvolakdynnilld — paino ensimmaiselld neuvolakédynnilld)/ (raskausviikot viimeisella neuvolakaynnilld-raskausviikot
ensimmaiselld neuvolakaynnilld)] ja on raportoitu niin jatkuvana kuin tertiileihin luokiteltuna.

* Ridin raskausviikolle 10 extrapoloitu BMI, jos ensimmadinen neuvolakdynti oli taman jalkeen.

> Taysimetetyilla lapsilla viitataan lapsiin, jotka ovat rintamaidon lisaksi saaneet vain vitamiinitippoja.

* Malli 1: mukana aidin ikd luokiteltuna, &idin peruskoulutus, didin ammatillinen koulutus, didin synnyttaneisyys, didin tupakointi, didin raskaudenaikainen sokeriaineenvaihdunnan hairio,
raskaudenaikainen painonnousuvauhti, raskausviikon 10 estimoitu BMI, raskausviikot jatkuvana; Malli 2: Malli 1+ syntymé&paino; Malli 3: Malli 2+ tdysimetys
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Ylipainon riskissa olevat 1v tytot

Univariaatti

0,18 (0,05-0,65)

0,33 (0,22-0,51)

0,31 (0,19-0,50)

1
0,000

1,001
(1,000-1,001)

0,000
0,99 (0,91-1,07)
0,720

1,65 (1,21-2,26)
1,42 (0,99-2,04)
1
0,007

Malli 1*

Malli 2*

OR (95% Cl)

0,25 (0,07-0,91)

0,38 (0,24-0,62)

0,30 (0,18-0,51)

1
0,000

1,00 (0,90-1,10)
0,927

0,30 (0,08-1,11)

0,41 (0,25-0,66)

0,30 (0,17-0,51)

1
0,000

1,001
(1,000-1,001)

0,000
0,89 (0,79-0,99)
0,036

Malli 3*

0,31 (0,08-1,16)

0,44 (0,27-0,71)

0,31 (0,18-0,53)

1
0,000

1,001
(1,000-1,001)

0,000
0,89 (0,79-1,00)
0,043

1,54 (1,08-2,21)
1,34 (0,89-2,03)
1
0,056



LITE 2. Vakioimattomat ja monimuuttujamallin vakioidut ristitulosuhteet (OR) 95 % luottamusvileilld kolmevuotiailla tyt6illi ja pojilla
Ylipainon riskissa olevat 3v pojat

Tekijat

Aidin ika
1. < 25 -vuotias
2. 25-29 -vuotias
3. 30-34 -vuotias
4. 2 35 vuotias
p-arvo
Aidin peruskoulutus

1. vdheman kuin
peruskoulu,
peruskoulu tai osa
lukiosta

2. ylioppilas
p-arvo

Aidin ammatillinen
koulutus

1. ei
ammattikoulutusta
/ammattiopisto tai
ammattikurssi

2. Keskiasteen
tutkinto

3. yliopisto-opintoja
tai yliopistotutkinto

p-arvo

1002
142
350
309
201

987

392

595

998

328

433

237

Univariaatti

1
0,71 (0,45-1,10)
0,86 (0,55-1,35)
0,69 (0,42-1,14)
0,345

1,37 (1,02-1,84)

0,037

1,75 (1,16-2,66)

1,59 (1,06-2,37)

0,025

Malli 1* Malli 2*
OR (95% Cl)

1 1
0,79 (0,47-1,31) 0,86 (0,51-1,46)
0,98 (0,57-1,67) 1,09 (0,63-1,90)
0,78 (0,41-1,46)

0,575

0,88 (0,46-1,69)
0,679

1,05 (0,72-1,54) = 1,19 (0,80-1,77)

1 1
0,789 0,382

1,34 (0,78-2,29) = 1,33 (0,77-2,31)

1,51 (0,96-2,36) = 1,55 (0,98-2,47)

0,198 0,161

0,86 (0,51-1,46)
1,09 (0,63-1,89)
0,89 (0,46-1,69)

1,19 (0,80-1,76)

1,29 (0,74-2,26)

1,54 (0,97-2,44)

75

Malli 3*

1

0,679

0,388

0,170

N
941
127
334
302
178

924

357

567

937

321

394

222

Ylipainon riskissa olevat 3v tytot

Univariaatti

1
1,20 (0,76-1,90)
1,19 (0,75-1,90)
1,11 (0,67-1,86)
0,870

1,22 (0,91-1,63)

0,179

1,32 (0,90-1,93)

1,11 (0,77-1,61)

0,330

Malli 1* Malli 2*
OR (95% Cl)

Malli 3*

1 1 1

1,19 (0,71-2,01) 1,17 (0,69-1,99) 1,13 (0,66-1,91)

1,23 (0,70-2,16) 1,23 (0,70-2,17) 1,22 (0,69-2,14)
1,03 (0,55-1,94)

0,785

1,09 (0,57-2,06)
0,867

1,06 (0,56-2,00)
0,881

1,03 (0,68-1,54) 1,00 (0,66-1,51) 0,98 (0,65-1,48)

1 1 1
0,906 0,999 0,927

1,09 (0,64-1,84) 1,11 (0,65-1,90) 1,07 (0,63-1,82)

0,94 (0,62-1,44) 0,97 (0,63-1,49) = 0,95 (0,62-1,46)

1 1 1
0,789 0,806 0,858
(Jatkuu)



LIITE 2. (jatkuu)
Tekijat

Aidin tupakointi raskauden
aikana !

1. ei tupakoinut
2. tupakoi
p-arvo
Aiemmat synnytykset
1. ei aiempia synnytyksia
2. yksi aiempi synnytys
3. kaksi tai useampia
aiempia synnytyksia
p-arvo

Raskaudenaikainen
sokeriaineenvaihdunnan
hairi6 2

1.Ei
2. Kylla
p-arvo

Raskaudenaikainen
painonnousuvauhti ®

1. painonnousuvauhti
<0,36 kg/rv

2. painonnousuvauhti
0,37-0,48 kg/rv

3. painonnousuvauhti yli
0,49 kg/rv

p-arvo

978

910
68

999
468
313

218

1002

887
115

937

303

336

298

Ylipainon riskissa olevat 3v pojat

Univariaatti

1
1,73 (1,02-2,92)
0,042

1
1,08 (0,77-1,51)

1,15 (0,79-1,68)

0,749

1
1,35 (0,87-2,08)
0,177

0,81 (0,56-1,16)

0,65 (0,45-0,93)

0,066

Malli 1*

Malli 2*

OR (95% Cl)

1
1,44 (0,78-2,64)
0,246

1

1,16 (0,80-1,70)
1,10 (0,69-1,77)

0,730

1
1,06 (0,64-1,75)
0,816

0,65 (0,43-0,97)

0,60 (0,41-0,89)

0,023

1
1,54 (0,82-2,89)
0,185

1
0,84 (0,56-1,25)

0,76 (0,47-1,26)

0,512

1
0,91 (0,54-1,53)
0,726

0,86 (0,56-1,31)

0,70 (0,47-1,06)

0,233

76

Malli 3*

1
1,51 (0,80-2,86)
0,201

1
0,84 (0,56-1,25)

0,77 (0,47-1,27)

0,526

1
0,91 (0,55-1,53)
0,734

0,86 (0,56-1,31)

0,70 (0,46-1,05)

0,219

N

922

850
72

937
450
306

181

941

825
116

874

305

291

278

Ylipainon riskissa olevat 3v tytot

Univariaatti

1
1,85 (1,13-3,02)
0,014

1

1,10 (0,80-1,52)
1,30 (0,90-1,89)

0,386

1
1,24 (0,82-1,88)
0,315

0,95 (0,67-1,36)

0,79 (0,55-1,14)

0,407

Malli 1* Malli 2*
OR (95% Cl)
1 1
1,37 (0,77-2,44) 1,59 (0,88-2,86)
0,285 0,124
1 1

1,04 (0,71-1,51)
1,34 (0,85-2,10)

0,414

1
0,85 (0,52-1,40)
0,522

0,83 (0,56-1,23)

0,87 (0,59-1,28)

1

0,628

0,91 (0,62-1,34)
1,10 (0,69-1,75)

0,721

1
0,71 (0,43-1,19)
0,196

1,00 (0,67-1,51)
0,99 (0,67-1,48)

1

0,998
(jatkuu)

Malli 3*

1
1,51 (0,84-2,72)
0,173

1
0,92 (0,63-1,35)

1,12 (0,70-1,79)

0,703

1
0,72 (0,43-1,20)
0,203

1,02 (0,68-1,53)

1,01 (0,68-1,51)

0,996



LIITE 2. (jatkuu)
Tekijat

Raskausviikon 10
estimoitu BMI *

1.<18,5
(alipainoinen)
2.18,5-24,99
(normaalipainoinen)
3. 25,0-29,99
(ylipainoinen)
4. 2 30 (lihava)
p-arvo

Syntymapaino

p-arvo
Raskausviikot
p-arvo
Taysimetys °
1.<1kk
2.1-2,99 kk
3.23kk

p-arvo

945

14

601

235

95

1002

998

998
335
253
410

Ylipainon riskissa olevat 3v pojat

Univariaatti

0,34 (0,09-1,31)

0,33 (0,21-0,52)

0,39 (0,23-0,64)

1
0,000

1,001
(1,001-1,001)

0,000
1,04 (0,95-1,13)
0,392

1,21 (0,86-1,70)
1,20 (0,83-1,73)
1
0,484

Malli 1*

Malli 2*

OR (95% Cl)

0,30 (0,07-1,20)

0,33 (0,20-0,55)

0,38 (0,22-0,65)

1
0,000

1,04 (0,95-1,14)
0,418

0,38 (0,08-1,66)

0,44 (0,26-0,75)

0,44 (0,25-0,78)

1
0,020

1,001
(1,001-1,002)

0,000
0,81 (0,71-0,92)
0,001

Malli 3*

0,38 (0,09-1,68)

0,44 (0,25-0,76)

0,44 (0,25-0,77)

1
0,020

1,001
(1,001-1,002)

0,000
0,81 (0,71-0,92)
0,001

1,07 (0,73-1,59)
1,22 (0,80-1,86)
1
0,649

Tekijat

882

18

557

222

85

941

937

937
343
202
392

! Tupakoiviksi maariteltiin didit, jotka olivat tupakoineet raskauden aikana tai lopettaneet tupakoinnin raskauden aikana.

2 Tekija raskaudenaikainen sokeriaineenvaihdunnan héirid, jossa on yhdistetty kysymykset: Onko teilldi diabetes? Noudatatteko erityisruokavaliota insuliinidiabeteksen/aikuisian
diabeteksen/raskaudenaikainen sokeritasapainon hairién vuoksi? ja Onko teilld ollut hyperglykemiaa raskauden aikana. Yksikin “kylld” vastaus tuotti “kylld” vastauksen yhdistettyyn tekijaan.

* Ridin raskaudenaikainen painonnousuvauhti laskettiin kaavalla [(paino viimeiselld neuvolakdynnilld — paino ensimmaiselld neuvolakédynnilld)/ (raskausviikot viimeisella neuvolakaynnilli-raskausviikot
ensimmaiselld neuvolakaynnilld)] ja on raportoitu niin jatkuvana kuin tertiileihin luokiteltuna.

* Ridin raskausviikolle 10 extrapoloitu BMI, jos ensimmadinen neuvolakdynti oli taman jalkeen.

> Taysimetetyilla lapsilla viitataan lapsiin, jotka ovat rintamaidon lisaksi saaneet vain vitamiinitippoja.

* Malli 1: mukana aidin ika luokiteltuna, didin peruskoulutus, &didin ammatillinen koulutus, didin synnyttaneisyys, didin tupakointi, didin raskaudenaikainen sokeriaineenvaihdunnan hairio,
raskaudenaikainen painonnousuvauhti, raskausviikon 10 estimoitu BMI, raskausviikot jatkuvana; Malli 2: Malli 1+ syntyméapaino; Malli 3: Malli 2+ taysimetys
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Ylipainon riskissa olevat 3v tytot

Univariaatti

0,11 (0,02-0,51)

0,27 (0,17-0,43)

0,44 (0,26-0,73)

1
0,000

1,001
(1,000-1,001)

0,000
1,06 (0,97-1,16)
0,215

1,32 (0,96-1,83)
1,50 (1,03-2,16)
1
0,076

Malli 1*

Malli 2*

OR (95% Cl)

0,13 (0,03-0,61)

0,27 (0,16-0,46)

0,47 (0,27-0,81)

1
0,000

1,06 (0,96-1,17)
0,263

0,16 (0,03-0,74)

0,30 (0,17-0,50)

0,48 (0,28-0,84)

1
0,000

1,001
(1,000-1,001)

0,000
0,94 (0,83-1,06)
0,307

Malli 3*

0,15 (0,03-0,73)

0,29 (0,17-0,50)

0,49 (0,28-0,85)

1
0,000

1,001
(1,000-1,001)

0,000
0,94 (0,84-1,07)
0,349

1,15 (0,80-1,67)
1,52 (1,00-2,31)
1
0,150



LIITE 3. Vakioimattomat ja monimuuttujamallin vakioidut ristitulosuhteet (OR) 95 % luottamusvileillé viisivuotiailla tytoilla
Ylipainon riskissa olevat 5v pojat

Tekijat

Aidin ika
1. < 25 -vuotias
2. 25-29 -vuotias
3. 30-34 -vuotias
4. 2 35 vuotias
p-arvo
Aidin peruskoulutus

1. vaheman kuin
peruskoulu, peruskoulu
tai osa lukiosta

2. ylioppilas
p-arvo

Aidin ammatillinen
koulutus

1. ei ammattikoulutusta
/ammattiopisto tai
ammattikurssi

2. Keskiasteen tutkinto

3. yliopisto-opintoja tai
yliopistotutkinto

p-arvo

N

630
73
213
197
147

619

256

363

630

220

271

139

Univariaatti

1
1,23 (0,63-2,39)
1,14 (0,58-2,24)
1,22 (0,61-2,46)
0,935

1,42 (0,97-2,09)

0,071

1,20 (0,71-2,01)

1,08 (0,65-1,79)
1

0,781

Malli 1*

Malli 2*

OR (95% Cl)

1
1,40 (0,66-2,98)
1,25 (0,56-2,79)
1,37 (0,57-3,29)
0,840

1,30 (0,78-2,15)

0,313

0,69 (0,35-1,39)

0,86 (0,48-1,54)
1

0,571

1
1,43 (0,67-3,06)
1,32 (0,59-2,97)
1,45 (0,60-3,51)
0,817

1,32 (0,79-2,20)

0,287

0,69 (0,34-1,39)

0,86 (0,48-1,53)
1

0,563

Malli 3*

1
1,44 (0,67-3,08)
1,33 (0,59-2,98)
1,45 (0,60-3,50)
0,815

1,33 (0,80-2,22)

0,278

0,69 (0,34-1,41)

0,85 (0,47-1,54)
1

0,578

78

N

566
67
201
189
109

556

218

338

564

196

241

127

Ylipainon riskissa olevat 5v tytot

Univariaatti

1
0,95 (0,50-1,79)
0,77 (0,40-1,47)
0,66 (0,32-1,38)
0,544

0,90 (0,59-1,36)

0,607

1,27 (0,72-2,23)

1,47 (0,86-2,51)
1

0,376

Malli 1*

Malli 2*

OR (95% Cl)

1
0,75 (0,36-1,59)
0,77 (0,34-1,75)
0,65 (0,25-1,67)
0,834

0,68 (0,37-1,24)

0,210

1,11 (0,51-2,41)

1,19 (0,64-2,22)
1

0,851

1
0,71 (0,33-1,52)
0,75 (0,33-1,74)
0,69 (0,26-1,79)
0,836

0,66 (0,36-1,22)

0,183

1,16 (0,52-2,55)

1,27 (0,68-2,40)
1

0,744
(jatkuu)

Malli 3*

1
0,73 (0,34-1,56)
0,76 (0,33-1,76)
0,69 (0,26-1,81)
0,857

0,66 (0,36-1,22)

0,185

1,18 (0,53-2,61)

1,29 (0,68-2,43)
1

0,731



LITE 3. (jatkuu)
Tekijat

Aidin tupakointi raskauden
aikana !

1. ei tupakoinut
2. tupakoi
p-arvo
Aiemmat synnytykset
1. ei aiempia synnytyksia
2. yksi aiempi synnytys
3. kaksi tai useampia
aiempia synnytyksia
p-arvo

Raskaudenaikainen
sokeriaineenvaihdunnan
hairi6 2

1.Ei
2. Kylla
p-arvo

Raskaudenaikainen
painonnousuvauhti ®

1. painonnousuvauhti
<0,36 kg/rv

2. painonnousuvauhti
0,37-0,48 kg/rv

3. painonnousuvauhti yli
0,49 kg/rv

p-arvo

N

614

569
45

629
265
221

143

630

562
68

581

198

202

181

Ylipainon riskissa olevat 5v pojat

Univariaatti

1
1,39 (0,70-2,77)
0,351

1
1,00 (0,65-1,56)

1,29 (0,80-2,08)

0,536

1
2,17 (1,27-3,71)
0,005

0,94 (0,59-1,52)

0,92 (0,57-1,48)

0,940

Malli 1*

Malli 2*

OR (95% Cl)

1
1,56 (0,72-3,40)
0,264

1
1,03 (0,63-1,68)

1,01 (0,55-1,87)

0,994

1
1,57 (0,84-2,96)
0,160

0,57 (0,33-0,99)

0,85 (0,51-1,41)

0,130

1
1,68 (0,76-3,70)
0,197

1
0,86 (0,52-1,44)

0,84 (0,44-1,58)

0,809

1
1,40 (0,74-2,66)
0,302

0,67 (0,38-1,17)

0,94 (0,56-1,59)

1

0,309

Malli 3*

1
1,67 (0,76-3,69)
0,204

1
0,87 (0,52-1,45)

0,84 (0,44-1,59)

0,818

1
1,41 (0,74-2,67)
0,297

0,67 (0,38-1,17)

0,95 (0,56-1,61)

0,304

79

N

551

510
41

563
253
193

117

566

498
68

522

189

169

164

Ylipainon riskissa olevat 5v tytot

Univariaatti

1
2,44 (1,26-4,73)
0,008

1
0,99 (0,64-1,53)

0,57 (0,32-1,02)

0,142

1
1,69 (0,97-2,96)
0,064

0,68 (0,41-1,14)

0,84 (0,50-1,40)

0,340

Malli 1*

Malli 2*

OR (95% Cl)

1
1,99 (0,85-4,63)
0,113

1
0,89 (0,51-1,55)

0,73 (0,36-1,47)

0,671

1
1,63 (0,82-3,26)
0,167

0,58 (0,33-1,04)

0,90 (0,52-1,58)

0,162

1
2,31 (0,97-5,48)
0,059

1
0,78 (0,44-1,37)

0,50 (0,24-1,06)

0,195

1
1,19 (0,58-2,46)
0,640

0,77 (0,42-1,41)

1,10 (0,62-1,96)

0,485
(jatkuu)

Malli 3*

1
2,34 (0,98-5,61)
0,057

1

0,77 (0,44-1,36)
0,50 (0,24-1,06)

0,192

1
1,18 (0,57-2,45)
0,651

0,76 (0,42-1,39)

1,09 (0,61-1,94)

0,478



LITE 3. (jatkuu)
Tekijat

Raskausviikon 10
estimoitu BMI *

1.<18,5
(alipainoinen)
2.18,5-24,99
(normaalipainoinen)
3. 25,0-29,99
(ylipainoinen)
4. 2 30 (lihava)
p-arvo

Syntymapaino

p-arvo
Raskausviikot
p-arvo
Taysimetys °
1.<1kk
2.1-2,99 kk
3.23kk

p-arvo

N

583

379

135

62

630

630

630
205
159
266

Ylipainon riskissa olevat 5v pojat

Univariaatti

0,17 (0,02-1,47)

0,21 (0,12-0,36)

0,36 (0,19-0,68)

1
0,000

1,000
(1,000-1,001)

0,015
0,96 (0,87-1,05)
0,374

1,30 (0,84-2,01)
1,09 (0,67-1,77)
1
0,504

Malli 1*

Malli 2*

OR (95% Cl)

0,19 (0,02-1,75)

0,19 (0,10-0,36)

0,36 (0,18-0,70)

1
0,000

0,99 (0,89-1,11)
0,914

0,25 (0,03-2,34)

0,22 (0,11-0,43)

0,41 (0,21-0,81)

1
0,000

1,001
(1,000-1,001)

0,009
0,87 (0,74-1,01)
0,066

Malli 3*

0,26 (0,03-2,39)

0,22 (0,11-0,44)

0,41 (0,21-0,82)

1
0,000

1,001
(1,000-1,001)

0,009
0,86 (0,74-1,01)
0,063

1,04 (0,63-1,72)
0,92 (0,53-1,61)
1
0,915

N

527

10

345

127

45

566

566

563
195
119
249

! Tupakoiviksi maariteltiin didit, jotka olivat tupakoineet raskauden aikana tai lopettaneet tupakoinnin raskauden aikana.

2 Tekija raskaudenaikainen sokeriaineenvaihdunnan héirid, jossa on yhdistetty kysymykset: Onko teilldi diabetes? Noudatatteko erityisruokavaliota insuliinidiabeteksen/aikuisian
diabeteksen/raskaudenaikainen sokeritasapainon héairion vuoksi? ja Onko teilld ollut hyperglykemiaa raskauden aikana. Yksikin “kyll&” vastaus tuotti ”"kylla” vastauksen yhdistettyyn tekijaan.

* Ridin raskaudenaikainen painonnousuvauhti laskettiin kaavalla [(paino viimeiselld neuvolakdynnillad — paino ensimmaiselld neuvolakédynnilld)/ (raskausviikot viimeisella neuvolakaynnilld-raskausviikot
ensimmaiselld neuvolakaynnilld)] ja on raportoitu niin jatkuvana kuin tertiileihin luokiteltuna.

* Ridin raskausviikolle 10 extrapoloitu BMI, jos ensimmdinen neuvolakdynti oli tdman jalkeen.

> Taysimetetyilla lapsilla viitataan lapsiin, jotka ovat rintamaidon lisaksi saaneet vain vitamiinitippoja.

* Malli 1: mukana aidin ikd luokiteltuna, didin peruskoulutus, didin ammatillinen koulutus, didin synnyttaneisyys, aidin tupakointi, didin raskaudenaikainen sokeriaineenvaihdunnan hairio,
raskaudenaikainen painonnousuvauhti, raskausviikon 10 estimoitu BMI, raskausviikot jatkuvana; Malli 2: Malli 1+ syntymépaino; Malli 3: Malli 2+ tdysimetys

80

Ylipainon riskissa olevat 5v tytot

Univariaatti

0,11 (0,01-0,91)

0,21 (0,11-0,40)

0,25 (0,12-0,51)

1
0,000

1,001
(1,000-1,001)

0,000
1,06 (0,94-1,20)
0,359

1,56 (1,00-2,448)
1,14 (0,66-1,97)
1
0,140

Malli 1*

Malli 2*

OR (95% Cl)

0,12 (0,01-1,05)

0,19 (0,09-0,41)

0,23 (0,10-0,50)

1
0,000

1,09 (0,95-1,26)
0,232

0,12 (0,01-1,16)

0,20 (0,10-0,43)

0,20 (0,09-0,46)

1
0,000

1,001
(1,000-1,002)

0,000
0,92 (0,77-1,10)
0,362

Malli 3*

0,12 (0,01-1,14)

0,20 (0,09-0,43)

0,20 (0,09-0,46)

1
0,000

1,001
(1,000-1,002)

0,000
0,92 (0,77-1,10)
0,341

0,96 (0,56-1,64)
0,85 (0,45-1,60)
1
0,883



