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Maahanmuuttajalapsen poikkeava verenkuva –
huomioi hemoglobiinisairaudet ja taustatekijät
• Tyypillisin maahanmuuttajalapsen verenkuvan poikkeavuus on anemia. Sitä esiintyy lähes puolella pakolaistaustaisista lapsista.

• Anemian taustalla voi olla muun muassa aliravitsemus, infektio, krooninen sairaus tai perinnöllinen hemoglobiinisairaus.

• Perinnöllisessä hemoglobiinisairaudessa muodostuu joko liian vähän (talassemia) tai rakenteeltaan poikkeavaa (yleisimmin
sirppisolutauti) hemoglobiinin globiiniketjua.

• Terveillä afrikkalaistaustaisilla lapsilla neutrofiiliarvot voivat olla suomalaisiin viitearvoihin nähden matalia afrikkalaisväestössä
yleisen geenipolymorfismin vuoksi.

Marika Grönroos, Pauliina Utriainen

Suomeen saapuu lapsia maahanmuuttajina monista maista. Heistä merkittävä osa tulee pakolaisina,
turvapaikan hakijoina tai adoption kautta. Maahanmuuttajilla tarkoitamme suomalaisesta kantaväestöstä
geneettisesti poikkeavia väestöryhmiä.

Maahanmuuttajaväestössä perinnölliset anemiaa aiheuttavat sairaudet, kuten talassemiat, ovat yleisiä. Lapsen
anemian taustalla voi olla myös ravitsemusvajeita, erilaisia infektioita ja kroonisia sairauksia. Toisaalta täysin
terveillä afrikkalaistaustaisilla lapsilla voi olla suomalaisia viitearvoja matalampi neutrofiilitaso
geenipolymorfismin takia (1,2).

Perinnölliset verihiutalehäiriöt eivät ole nykytiedon valossa maahanmuuttajilla yleisempiä kuin
suomalaisväestöllä, mutta sukulaisavioliitoissa voi esiintyä harvinaisiakin perinnöllisiä veritauteja.
Keskitymme pääosin anemian erotusdiagnoosiin sekä yleisimpiin hemoglobiinipoikkeavuuksiin.

Anemia
Anemia on maahanmuuttajalasten yleisin verenkuvapoikkeavuus. Pakolaisina länsimaihin saapuneista
lapsista lähes puolella (44 %) on todettu anemia. Suurin anemiariski on 6–23 kuukauden ikäisillä lapsilla (3).

Tavallisin anemian syy on raudanpuute (4,5). Raudanpuuteanemia näyttäytyy verenkuvassa mikrosytaarisena
ja hypokromisena, eli punasolut ovat pienikokoisia (pieni MCV, ks. taulukko 1) ja kalpeita (pieni MCH).
Raudanpuutteen taustalla on yleisimmin ravitsemuksen puutteellisuus tai yksipuolisuus (4,5).
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Anemian syitä on monia (taulukko 1). Mikäli lapsi on lähikuukausina saapunut heikon hygienian oloista ja
trooppiselta alueelta, voi syynä olla Suomessa harvinaisia alkueläin- tai bakteeritauteja, kuten suoliston
parasiitti-infektio (5). Alkueläintaudeissa verenkuvassa voidaan nähdä lisäksi eosinofiliaa, mikä antaa
diagnostisen vihjeen mahdollisten vatsaoireiden lisäksi. Toinen tyypillinen lievää anemiaa aiheuttava infektio
maahanmuuttajilla on helikobakteerigastriitti. Erotusdiagnostiikassa huomioon otettavien infektioiden kirjo
on laaja (taulukko 1).
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Etenkin aliravitun lapsen anemian taustalla voi olla B12-vitamiinin tai folaatin puute. Mikäli lapsella ei ole

samanaikaista raudanpuutetta tai talassemiaa, on B12-vitamiinin ja folaatin puutokseen liittyvä anemia

makrosytaarinen (suuri MCV). Anemian syynä voi olla myös diagnosoimaton sairaus, kuten tulehduksellinen
autoimmuunitauti tai maligniteetti. Etenkin pakolaisleireiltä tai vastaavanlaisilta alueilta saapuvilla lapsilla voi
olla vaikeitakin sairauksia, joita ei terveyspalvelujen heikon saatavuuden vuoksi ole diagnosoitu tai hoidettu.

Akuutin hemolyyttisen anemian ja kellastumisen taustalla voi olla glukoosi-6-fosfaattidehydrogenaasin (G6PD)
puute. Se on hyvin yleinen malarian esiintymisalueilla Välimeren ympäristössä, Afrikassa ja Etelä-Aasiassa (6).
G6PD-puutos ei vaikuta hemoglobiinitasoon normaalitilanteessa, vaan akuutti anemia ilmaantuu esimerkiksi
härkäpapujen syömisen yhteydessä. Maahanmuuttajalapsen jatkuvan anemian taustalla voi olla myös
perinnöllinen hemoglobiinisairaus.

Perinnölliset hemoglobiinisairaudet
Perinnöllisillä hemoglobiinisairauksilla tarkoitetaan tilaa, jossa geenipoikkeavuus paikantuu hemoglobiinin
alfa- tai beetaketjun geeniin. Talassemioissa alfa- tai beetaketjua muodostuu liian vähän, kun taas
hemoglobiinivarianteissa (HbS, HbC, HbD, HbE) hemoglobiini on rakenteeltaan poikkeava. Tavallisin
hemoglobiinivariantti on HbS, joka aiheuttaa sirppisolutaudin (7,8).

Perinnölliset hemoglobiinipoikkeavuudet ovat maailman yleisimpiä monogeenisia sairauksia (7,8).
Hemoglobiinisairauksia esiintyy erityisesti malaria-alueilta lähtöisin olevilla ihmisillä (kuva 1).



Viimeisten vuosikymmenten aikana niitä sairastavia ja kantavia henkilöitä on muuttanut runsaasti ympäri
maailmaa (9,10). Suomessa oli vuonna 2008 OECD:n raportin mukaan maahanmuuttajia 4 prosenttia
väestöstä, ja vuonna 2022 Tilastokeskuksen mukaan ulkomaalaistaustaisia oli 9 prosenttia väestöstä (11,12).

Hemoglobiinisairautta tulee herkästi epäillä kaikenikäisillä, jos henkilöillä on epäselvästä syystä anemia ja
etninen tausta sopii sairauteen.

Talassemiat
Talassemiat jaetaan alfa- ja beetatalassemiaan. Niiden vaikeusaste vaihtelee oireettomasta kantajuudesta
vaikeaan, verensiirroista riippuvaiseen talassemiaan. Verenkuvassa todetaan mikrosytaarinen anemia
(taulukko 2).
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Alfatalassemia on maailman yleisimpiä perinnöllisiä verisairauksia. Maailman väestöstä noin 5 prosenttia on
sen kantajia, ja oireisia potilaita on noin miljoona (13,14). Sairautta esiintyy eniten Etelä-Kiinassa,
Kaukoidässä, Lähi-Idässä, Välimeren alueella ja Afrikassa (kuva 1). Alfatalassemiassa alfaketjua muodostuu
liian vähän. Merkittävimmät sairauden muodot ovat verensiirtoja vaativa HbH-tauti ja hydrops fetalis -
oireyhtymä, jossa sikiö ei ole elinkelpoinen ilman sikiökautisia verensiirtoja.

Beetatalassemia puolestaan johtuu liian vähäisestä tai puuttuvasta beetaglobiiniketjun valmistuksesta, minkä
seurauksena alfaketjujen ylimäärä hajottaa punasoluja. Arviolta 1,5 prosenttia maailman väestöstä kantaa
beetatalassemiaa. Euroopassa oireisia potilaita arvioidaan väestössä olevan 1:10 000 (13,15).

Vaikeimmat alfatalassemian muodot tulevat esiin jo vastasyntyneenä (16). Homotsygoottinen verensiirtoja
vaativa beetatalassemia sen sijaan tulee yleensä esiin vasta 6 kuukauden iän jälkeen sikiökautisen
hemoglobiinin väistyessä. Vaikeassa talassemiassa Hb on yleensä alle 70 g/l, lapsi kasvaa huonosti ja hänellä
on suurentunut perna.

Nykyään talassemiat jaetaan verensiirtoriippuvaiseen talassemiaan (TDT, transfusion dependent thalassemia)
ja ei-verensiirtoriippuvaiseen talassemiaan (NTDT, non-transfusion dependent thalassemia) (17). TDT-potilaat
tarvitsevat säännöllisesti verensiirtoja, kun taas NTDT-potilaat tarvitsevat niitä vain satunnaisesti tai eivät
lainkaan.

Talassemiaan liittyy anemian lisäksi lisääntynyt raudan kertyminen elimistöön, joten etenkin TDT-potilaat
tarvitsevat verensiirtojen lisäksi rautaa poistavaa lääkitystä. TDT-potilailla ainoa parantava hoito tällä hetkellä
on allogeeninen kantasolusiirto. Tulevaisuudessa myös geeniterapiasta saattaa olla apua.
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Valtaosa lapsista, joilla on talassemiamutaatio, on talassemian kantajia. He ovat siis perineet poikkeavan
hemoglobiinigeenin vain toiselta vanhemmaltaan. Talassemian kantajien hemoglobiiniarvo on normaali tai
lähes normaali, ja he kasvavat ja kehittyvät normaalisti. Taudin kantajat ovat oireettomia, mutta myös heillä
raudan kertyminen elimistöön on lisääntynyt.

Maahanmuuttajalapsen verenkuvasta on tärkeää erottaa, onko lievän anemian ja mikrosytoosin taustalla
talassemian kantajuus vai raudanpuuteanemia (taulukko 2). Turhia rautalisäkuureja tulee välttää.
Rautavarastojen niukkuuden perusteella todettu raudanpuute tulee hoitaa myös talassemian kantajilla, mutta
he eivät tarvitse erikoissairaanhoidon seurantaa.

Sirppisolutauti
Sirppisolutauti (”sirppisoluanemia”) on hemoglobiinin beetaglobiinigeenin yhden pistemutaation aiheuttama
hemoglobiinipoikkeavuus. Talassemioissa globiiniketjujen tuotanto on puutteellista tai olematonta.
Sirppisolutaudissa puolestaan beetaglobiiniketjua muodostuu normaali määrä, mutta se on laadullisesti
poikkeavaa. Tästä seuraa sirppihemoglobiinin, HbS:n (tai harvinaisemmassa muodossa HbC:n),
muodostuminen. Sirppisolutautia luonnehtii jatkuva hemolyyttinen anemia sekä pienten verisuonten tukokset
eli vaso-okkluusiot (18,19).

Sirppisolutautia esiintyy endeemisenä vain tietyillä alueilla etenkin Saharan eteläpuolisessa Afrikassa ja Intian
niemimaalla (18) (kuva 1). Sairaus periytyy autosomaalisesti peittyvästi (20). Taudinkantaja on
normaalitilanteessa oireeton. Hänellä ei ole verenkuvan poikkeavuuksia, ei edes lievää anemiaa. Tavallisimmin
molemmat vanhemmat ovat oireettomia kantajia, eikä suurin osa taudin esiintymisalueilta lähtöisin olevista
ihmisistä tiedä kantavansa geenivirhettä.

Sirppisolutaudin oireet alkavat tyypillisesti 6–12 kuukauden iässä, sillä fysiologisesti korkea
fetaalihemoglobiinin (HbF) taso suojaa oireilta noin 6 kuukauden ikään asti. Oireet johtuvat punasolujen
sirppiytymisestä. Poikkeava hemoglobiini (HbS) polymerisoituu punasolun sisällä, ja punasolu muuntuu
sirpinmuotoiseksi, seinämältään jäykäksi ja takertuvaksi sirppisoluksi (18,19).

Jäykkä ja huonosti muovautuva sirppipunasolu hajoaa eli hemolysoituu herkästi. Lisäksi se aiheuttaa
tulehdusta verisuonen seinämää ärsyttämällä sekä aktivoi hyytymistekijöitä, valkosoluja ja trombosyyttejä
aiheuttaen muun muassa pienten verisuonten trombooseja.

Näiden tekijöiden yhteisvaikutuksena syntyvät sirppisolutaudin akuutit komplikaatiot eli ”kriisit”: vaso-
okklusiivinen kriisi (”kipukriisi”), aivo-, keuhko- ja luuinfarktit. Pernasekvestraatiossa vaso-okkluusio on
osunut pernan suonistoon, jolloin veri ei pääse kiertämään eteenpäin vaan pakkautuu pernaan (18).
Sirppisolukriisit vaativat välitöntä päivystyksellistä arviota ja hoitoa, jonka kulmakiviä ovat nopeasti aloitettava
tehokas kipulääkitys, nesteytys, hengityksen tuki ja tarvittaessa verensiirto.

Hemolyysiä tapahtuu jatkuvasti jonkin verran, mutta se kiihtyy sirppiytymisen lisääntyessä. Sirppiytymistä
lisäävät matala ilman happiosapaine, elimistön kuivuminen, raskas fyysinen suoritus, kylmettyminen ja
lämpötilan vaihtelut sekä infektiot. Silloin kun sirppisolukriisiä ei ole, lapsi on yleensä täysin oireeton.

Sirppisolupotilaan verenkuvassa todetaan normosytaarinen hemolyyttinen anemia; hemoglobiini on
tavallisimmin 70–110 g/l (taulukko 2). Lisäksi hemolyysin merkkinä retikulosyytit, bilirubiini ja
laktaattidehydrogenaasi ovat koholla. Veren sivelyvalmisteessa voidaan nähdä sirppisoluja.

Anamneesi voi johtaa sirppisolutaudin epäilyyn. Hyvä anamneesi sisältää tiedon siitä, mistä vanhemmat ovat
kotoisin ja onko suvussa todettu sirppisolutautia. Pienellä lapsella sirppisolukriisin oireet ovat usein
epäspesifisiä. Sairaushistoria voi sisältää epäselviksi jääneitä sairaalahoitojaksoja ja verensiirtoja lähtömaassa.
Lapsi on myös saattanut kasvaa huonosti tai sairastaa vakavia infektioita. Pienille lapsille ominainen
sirppisolutaudin komplikaatio on daktyliitti eli sormien ja varpaiden pienten luiden kivulias infarkti, joka
ilmenee käsien ja/tai jalkaterien turvotuksena (20).



Sirppisolutautia voidaan hoitaa hydroksiurealääkityksellä, joka tulisi aloittaa varhaislapsuudessa. Sen suojaava
vaikutus perustuu sikiöhemoglobiinin, HbF:n, ilmentymisen aktivointiin. Uusia hoitomuotoja on myös tullut
markkinoille, mutta toistaiseksi ainoa vakiintunut parantava hoito on allogeeninen kantasolusiirto (18,19,20).

Hyvänlaatuinen etninen neutropenia
Veren neutrofiilimäärä saattaa olla afrikkalaistaustaisilla lapsilla viitealueen alapuolella (< 1 500/µl) ilman
hematologista sairautta. Tyypillisesti heillä ei ole ollut toistuvia tai vakavia infektioita eikä muita sytopenioita
(21). Tilaa on kutsuttu hyvänlaatuiseksi etniseksi neutropeniaksi (Benign ethnic neutropenia, BEN).

Ilmiön geneettiseksi syyksi on tunnistettu afrikkalaisessa väestössä yleinen, punasolun pintarakennetta
koodaavan DARC (Duffy antigen receptor for chemokines) -geenin polymorfismi (20). Matala neutrofiiliarvo
liittyy DARC-geenin polymorfismin homotsygoottiseen nollavarianttiin (Duffy-null associated neutrophil count,
DANC), johon ei liity lisääntynyttä infektiotaipumusta, muita verenkuvamuutoksia tai poikkeavia löydöksiä.

Lopuksi
Lapsen verenkuvan muutoksia on syytä arvioida laaja-alaisesti, jos lapsi on saapunut Suomeen alueelta, jossa
terveydenhuolto toimii puutteellisesti. Tieto lapsen aiemmasta terveydentilasta ja suvun sairauksista on
diagnostiikassa tärkeää. Maahanmuuttajaperheet eivät usein osaa suomea tai englantia, joten hyvä tulkki on
vastaanotolla tärkeä apu.

Anamneesissa kysymysten asettamisessa on huomioitava vanhempien koulutustaso. Erilaisista kulttuurisista
ja uskonnollisista taustoista tulevien perheiden kanssa on syytä toimia hienovaraisesti, kun keskustellaan
esimerkiksi vanhempien sukulaisuudesta ja suvun perinnöllisistä sairauksista. Vanhempia ei myöskään tule
turhaan pelotella lapsen vakavan sairauden mahdollisuudella.
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