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Syventavien opintojen aiheena on verenpainetta alentavien ladkkeiden vaikutus
valtimotautien riskitekijoihin. Tavoitteena on selvittda, onko verenpainelaakkeiden kaytolla
yhteytta valtimotautien riskitekijoihin. Kohonnut verenpaine on myos yksi valtimotautien
riskitekijoista.

Syventavien opintojen kirjallisessa tydssa kaytetaan tutkimusaineistoa, joka perustuu
Kokemaenjokilaakson valtimotautien ehkaisyprojektin HARMONICA:n (Harjavalta Risk
Monitoring for Cardiovascular disease) materiaaliin. Tutkimusaineisto kerattiin
kaksivaiheisen seulontamenetelman avulla 45—-70-vuotiailta harjavaltalaisilta ja
kokemakelaisilta henkildiltd vuosina 2005-2007 (n=6013), jolloin heilta kartoitettiin
valtimotautien riskitekijoita kyselykaavakkeen avulla. Vastanneiden (n=4450) joukosta
seulottiin Harjavallan ja Kokemaen vaestosta henkildt, joilla on kohonnut riski sairastua
valtimotauteihin ja heidat kutsuttiin sairaanhoitajan vastaanotolle (n=2752). Naille
henkildille tehtiin terveystarkastus ja mitattiin laboratoriokokein plasman lipidi- ja
kreatiniinitasot seka suoritettiin glukoosirasitustesti. Henkil6ilta mitattiin verenpainetaso ja
tutkimuksen aikana 1106 henkildlla todettiin verenpainetauti. Tutkimuksessa henkilolla
katsottiin olevan verenpainetauti, mikali talla oli kaytossa verenpainetta alentava laakitys,
keskimaarainen systolinen verenpainearvo hoitajan mittaajamana oli vahintdaan 140 mmHg
tai keskimaarainen diastolinen verenpainearvo oli vahintaan 90 mmHg ja kotona mitattu
keskimaarainen systolinen verenpainetaso oli vahintaan 135 mmHg tai diastolinen
verenpainetaso vahintaan 85 mmHg. Syventavien opintojen kirjallisen tydn analyysissa
hyddynnettiin aineiston henkildita, joilla oli kaytossa verenpainetta alentava laakitys
(n=360) tai todettiin tutkimuksen aikana verenpainetauti (n=137) ja naiden henkildiden
tutkimustulosten avulla arvioitiin kohonneen verenpaineen ja verenpainetta alentavien
laakityksien vaikutuksia elimistoon.

Tutkimuksen aineiston perusteella metabolinen oireyhtyma oli yleisempaa niin
beetasalpaajien kuin diureettienkin kayttajilla, kuten myos verrattaessa kaikkia
verenpainelaakkeiden kayttajia henkildihin, joilla ei ollut verenpainetta alentavaa laakitysta
kaytossa. Verenpainelaaketta kayttavilla verenpainetaso oli matalampi kuin henkil6illa,
jotka eivat kayttaneet verenpainetta alentavaa laakitysta. Beetasalpaaja- tai
diureettilaakityksen kayttajilla ei todettu olevan merkittavaa eroa sokerihairididen
esiintyvyydessa verrattuna naita laakkeita kayttamattomiin. Beetsalpaajalaakitysta
kayttavilla triglyseridiarvo oli korkeampi ja HDL-kolesteroliarvo matalampi, kun taas
diureettilaakitysta kayttavilla ei kolesteroli- tai triglyseriarvoissa ollut eroa laakitysta
kayttamattomiin verrattuna.

Avainsanat: beetasalpaaja, diureetti, valtimotauti, verenpainetauti
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1 JOHDANTO

Vuonna 2019 maailman yleisin kuolinsyy oli valtimotaudit ja iskeeminen sydansairaus
aiheutti 16 % kaikista kuolemista. Suomessa iskeeminen sydansairaus ja aivohalvaus
olivat seuraavaksi yleisimmat kuolinsyyt Alzheimerin taudin ja muiden
dementiasairauksien jalkeen. (World Health Organization 2020). Riskitekijoita
valtimotautien kehittymiselle ovat muun muassa kohonnut verenpaine, tupakointi,
korkea veren LDL-kolesteroliarvo ja triglyseridiarvo, matala veren HDL-kolesteroliarvo,

tyypin 2 diabetes ja lihavuus (Kovanen ja Pentikainen 2016d).

Kohonnut verenpaine on yksi valtimotaudin riskitekijoista ja lisaksi se aiheuttaa
maailmanlaajuisesti noin 10,4 miljoonaa ennenaikaista kuolemaa vuosittain (GBC
2017 Risk Factor Collaborators 2018). Kohonnut verenpaine lisda sairastavuutta ja
kuolleisuutta valtimotauteihin ja muut valtimotautien samanaikaiset riskitekijat lisaavat
myos kohonneen verenpaineen aiheuttamia haittoja (Kohonnut verenpaine: Kaypa
hoito -suositus 2020). Kohonneen verenpaineen alentaminen elintapamuutoksilla ja
ladkehoidolla pienentaa riskia valtimotautien kehittymiselle ja ladkehoito voi vahentaa
valtimotautien aiheuttamia sydaninfarkteja jopa 20 % (Al-Mallah ym. 2006).
Kohonneen verenpaineen alentaminen laakehoidolla voi parantaa myods muiden
valtimotautien riskitekijoiden, kuten diabeteksen ja munuaistautien ennustetta (Mancia
ym. 2007, Patel ym. 2007, Bakris 2008, Sarafidis ym. 2008, Wu ym. 2013).

Tassa syventavassa tyossa on tarkoitus analysoida ja pohtia, onko hoitamatonta
verenpainetautia sairastavilla enemman riskitekijoita valtimotauteihin kuin heilla, joilla
on kaytdssa oleva verenpaineladkitys. Syventavan tyon aineisto perustuu
HARMONICA-projektiin (Harjavalta Risk Monitoring for cardiovascular disease), jossa
tutkimuksen kohteena ovat henkilot, joilla on valtimotautien riskitekijoita, mutta ei
todettua valtimotautia tai diabetesta. Naiden henkildiden sairastavuutta ja
elamanlaatua seurataan prospektiivisella kohorttitutkimuksella. Tassa tydssa
keskitytaan aineiston verenpainetautia sairastavien henkildiden riskitekijoiden
vertailuun. Tarkoituksena on analysoida aineistosta valtimotautien riskitekijoita niilta
henkildilta, joilla tutkimuksessa todettiin aiemmin diagnosoimaton tai hoitamaton

verenpainetauti. Naiden henkildiden riskitekijoiden tuloksia verrataan tutkimukseen



osallistuneisiin henkil6ihin, joilla on tutkimuksen aikana ollut kdytdssa verenpainetta

alentava laakitys.



2 KIRJALLISUUSKATSAUS

2.1 Valtimotaudit

Valtimotauteihin luetaan sepelvaltimotauti, ateroskleroottinen aivovaltimosairaus,
alaraajojen valtimotauti ja vatsa-aortan aneurysma (Syvanne ja Kervinen 2016c).
Valtimotauti-termi  itsessaan tarkoittaa valtimoiden seinaman sairautta eli

ateroskleroosia (Kovanen ja Pentikainen 2016a).

2.1.1 Valtimotautien patologiaa

Ateroskleroosissa suurten ja keskisuurten valtimoiden sisakerrokseen on kertynyt
LDL-kolesterolia, ensin muuttuen rasvajuosteiksi ja edelleen kehittyen ateroomiksi
(Kovanen ja Pentikdinen 2016a). Nama ovat kolesterolia sisaltdvia kohoumia, jotka
syntyvat, kun makrofagien ja LDL-kolesterolin muodostamat kolesterolia sisaltavat
rasvapisarat vapautuvat solunulkoiseen tilaan verisuonen sisaseinaman syvaan
kerrokseen vaahtosolujen kuollessa. Solunulkoinen rasvapisaroiden maara nousee ja
pisarat fuusioituvat ja muodostavat rasvaytimen. Myds LDL-kolesterolihiukkasten
kulkeutuminen verenkierrosta valtimon sisdseinaman pohjakerrokseen ja niiden
fuusioituminen muiden rasvapisaroiden kanssa kasvattavat rasvaydinta. Rasvaytimen
paalle muodostuu sidekudoskatto, jolloin plakkia kutsutaan fibroateroomaksi.

Sidekudoskerros eristaa plakin verenkierrosta. (Kovanen ja Pentikainen 2016c¢.)

Sidekudoskatto on pienten rasvaytimien kohdalla usein paksu ja vahvarakenteinen.
Nama kasvavat hiljalleen ja usein ahtauttavat erityisesti sepelvaltimoita, jolloin
aiheutuu vakaaoireinen sepelvaltimotauti. Suurien rasvaytimien sidekudoskerros on
usein pienia ohuempi ja tdman vuoksi alttimpia repeamille. Talldin ahtauma syntyy
harvemmin, silla ohutkattoinen aterooma tai fibroaterooma repeaa helposti ja aiheuttaa
akuutin sydantapahtuman eli sepelvaltimotautikohtauksen ilman ennakoivia oireita.

(Kovanen ja Pentikainen 2016a, Kovanen ja Pentikdinen 2016b.)



2.1.2 Valtimotautien riskitekijat

Valtimotaudit ovat yleinen sairaus Suomessa. Vaikka erityisesti tyodikaisten
sairastavuus ja kuolleisuus onkin vahentynyt, sairastavien maara kokonaisuudessaan
on pysynyt samalla tasolla. Valtimotautien ja sen vaaratekijoiden varhainen
tunnistaminen ja hoito on aiheuttanut ilmaantumisen viivastymista ja sairastumisian

siirtymista vanhempiin ikaluokkiin. (Laukkanen ja Airaksinen 2016.)

Ateroskleroosin kehittymista ei voi taysin estaa, mutta ilmenemisnopeuteen vaikuttavat
yksilon vaaratekijat. Ateroskleroosiin liittyva verisuonen sisakerroksen epatasainen
paksuuntuminen on todettavissa jo vastasyntyneilla ja myds rasvajuosteita on todettu
kaikissa vaestbissa riippumatta muista vaaratekijdiden esiintymisesta. Tasta
eteenpain ateroskleroosin kehittyminen on kuitenkin vaaratekijoista riippuvaista ja
nama tekijat voidaan jakaa yksilosta riippuviin ja riippumattomiin tekijoihin. Yksilosta
riippumattomat tekijat ovat perima, ikad ja sukupuoli. Yksilosta riippuvat tarkeimmat
vaaratekijat ovat kohonnut LDL-kolesterolipitoisuus, matala HDL-kolesterolipitoisuus,
tyypin Il diabetes, kohonnut verenpaine ja tupakointi. Mitda useampi vaaratekija
yksittaisella henkildlla on, sita suurempi on ateroskleroosin kehittymisnopeus. Myos
yksittdisen vaaratekijan vaikeusaste korreloi kehittymisnopeuteen. (Kovanen ja
Pentikainen 2016d.)

2.1.2.1 Yksilésta riippuvat vaaratekijat

Seerumin  kolesteroli  koostuu  LDL-kolesterolista, = HDL-kolesterolista ja
triglyseridipitoisista  lipoproteiinien  kolesterolista. ~Korkea LDL-pitoisuus on
valtimotaudin vaaratekija ja voimakkaasti koholla olevana se voi aiheuttaa
valtimotaudin jo nuoruusiassa ilman muita vaaratekijoita. LDL-kolesterolipitoisuuden
ollessa matala valtimotauti voi ilmaantua korkeammalla ialld muista vaaratekijoista
huolimatta. Myés HDL-kolesterolilla on vaikutusta valtimotaudin syntyyn, silla se on
osallisena kolesterolin takaisinkuljetuksessa plakeista. Kohonnut triglyseridipitoisuus

on myos valtimotaudin vaaratekija, silla naissa lipoproteiinihiukkasissa on kolesterolia,



joka voi esimerkiksi insuliinin puutoksessa tai insuliiniresistenssissa kertya
jaannoshiukkasina valtimon seinamaan kuten LDL-kolesteroli. (Kovanen ja
Pentikdinen 2016d.) Dyslipidemiassa riski valtimotauteihin kasvaa arvojen
suurentuessa, mutta selkeaa raja-arvoa riskin alkamiseen ei ole. Kokonaiskolesterolin
ollessa yli 5 mmol/l sairastumisriski alkaa nousta eksponentiaalisesti ja
triglyseridiarvon noustessa yli 1,7 mmol/l lisdantyvat myds muiden kolesteroliluokkien

haittavaikutukset. (Syvanne ja Kervinen 2016a.)

Metabolisessa oireyhtymassa (MBO) henkildlla on useita sydan- ja
verisuonisairauksille altistavaa riskitekijaa. Tallaisia riskitekijoita ovat muun muassa
suurentunut vyotaronymparys, kohonnut verenpaine, korkea plasman triglyseridi- ja
paastoglukoosipitoisuus ja matala plasman HDL-kolesterolipitoisuus. (Syvanne &
Kervinen 2016b.) Kansainvalisen diabetesliiton (International Diabetes Federation,
IDF) maaritelman mukaiset MBO:n diagnostiset kriteerit on kuvattu taulukossa 1
(Alberti ym. 2005). Metabolinen oireyhtyma kaksinkertaistaa riskin sairastua
valtimotautin 5-10 vuoden aikana ja riski kasvaa oireyhtyman osatekijoiden

lisdantyessa (Syvanne ja Kervinen 2016b).

Taulukko 1. Metabolisen oireyhtyman diagnostiset kriteerit Kansainvalisen
diabetesliiton (International Diabetes Federation, IDF) mukaan (Alberti ym. 2005).

MBO:n kriteerit IDF:n (2005) mukaan

Vyétarénymparys
naiset >80 cm
miehet 294 cm

JA vahintaan kaksi seuraavista:

Verenpaine =2130/85 mmHg
tai verenpainelaakitys

Paastoglukoosiarvo =5,6 mmol/l
tai todettu tyypin 2 diabetes

Triglyseridiarvo 21,7 mmol/l
tai statiinilaakitys

HDL-kolesteroliarvo
naiset <1,29 mmol/l
miehet <1,03 mmol/l
tai statiinilaakitys




Tyypin 1l diabetekseen liittyy usein triglyseridipitoisuuden nousu, silla
insuliiniresistentin ~ ja  insuliininpuutoksen  vuoksi  insuliinista  aktivoituva
lipoproteiinilipaasientsyymi (LPL) ei toimi kunnolla. Talloin LPL ei irrota rasvahappoja
triglyserideista, joten nama kolesterolia sisaltavat hiukkaset paatyvat verenkiertoon ja
voivat kertya valtimon seinamaan. LPL:n toimiessa normaalisti, triglyserideja
sisaltavista lipoproteiineista muodostetaan HDL- ja LDL-hiukkasia, mutta LPL:n
toiminnan heiketessa myo6s HDL-hiukkasia muodostuu vahemman. Taman vuoksi
my0s LDL-kolesterolin pitoisuus on usein vain vahan koholla, mutta hiukkaset ovat
laadullisesti potentimpia tarttumaan valtimoseinaman rakenteisiin. (Kovanen ja
Pentikainen 2016d.)

Kohonnut verenpaine on ateroskleroosin vaaratekija usealla eri mekanismilla. Korkean
verenpaineen vaikutuksesta verisuonien lihassolut jakautuvat ja seinama paksunee,
jolloin aiheutuu paine- ja virtausolosuhteiden vaihtelua. Lisaksi angiotensiini |l
kilhdyttaa verisuonten seinamien lihassolujen jakautumista ja lisaa omalta osaltaan
seindman paksuuntumista. Endoteelisolut muuttuvat tata kautta proinflammatorisiksi,
joka aiheuttaa monosyyttien siirtymisen verisuonien seinamaan ja muuttumisen

makrofageiksi. (Kovanen ja Pentikainen 2016d.)

Myos tupakansavu heikentaa verisuonten endoteelisolujen typpioksidituotantoa ja ne
muuttuvat proinflammatorisiksi. Lisaksi tupakansavu lisdd monosyyttien muuttumista
makrofageiksi  endoteelisoluissa. LDL-hiukkaset oksidoituvat tupakansavun
hapettavista kaasuista ja kertyvat makrofageihin synnyttden makrofagi-vaahtosoluja.
(Kovanen ja Pentikdinen 2016d.) Tupakansavun sisaltamat yhdisteet aiheuttavat
inflammaatiota, endoteelin toimintahairiita ja lipidien oksidaatiota. Lisaksi tupakassa
oleva nikotiini toimii sympatomimeettind, jolloin sydamen hapenkulutus nousee
sydanlihaksen supistuvuuden, sykkeen ja verenpaineen nousun myo6ta. Koska
vastussuonet supistuvat samanaikaisesti, sepelvaltimotautikohtauksen riski kasvaa.
Tupakointi 2-3-kertaistaa valtimosairauskuolleisuusriskin ja myos passiivinen
tupakointi lisda kuolleisuutta 25-30 %. (Syvanne 2016.)

2.1.2.2 Yksilosté ripppumattomat vaaratekijat



Perimalla on usein osansa seka sepelvaltimotautiin ettd verenpainetautiin sairastuvien
henkiloiden vaaratekijoissa. Familiaarisessa hyperkolesterolemiassa kyse on
synnynnaisesta ja periytyvasta geenimutaatiosta LDL-kolesterolia veresta poistavan
reseptorin toiminnassa ja aiheuttaa taman vuoksi jo synnynnaista voimakkaasti koholla
olevaa LDL-pitoisuutta. Usein periman vaikutus littyy usean eri geenin
yhteisvaikutukseen. Ateroskleroosin syntyyn liittyy geenien yhteisvaikutuksen lisaksi

my0s ymparistotekijoiden ja periman yhteisvaikutus. (Kovanen ja Pentikainen 2016d.)

Sukupuolen aiheuttama vaaratekija on moninaisista syista aiheutuva ja tahan liittyy
myo0s sukupuolten valiset erilaiset ymparistotekijat ja muut vaaratekijat, kuten muun
muassa miesten runsaampi tupakointi ja muut elintavat. Lisaksi naisilla korkeampi
estrogeenipitoisuus ennen postmenopaussia nostaa HDL-pitoisuutta, kun taas
androgeenit pienentavat pitoisuutta. Vaihdevuosien jalkeen estrogeenin maara
vahentyy myaos naisilla, joten talloin riski sepelvaltimotautiin sairastumiseen lisaantyy.
Kokonaissairastavuus naisten ja miesten valillda on sama, mutta edellda mainittujen
syiden johdosta miehet sairastuvat sepelvaltimotautiin keskimaarin 10 vuotta aiemmin

kuin naiset. (Kovanen ja Pentikainen 2016d.)

lkd on vaaratekijdista valttamaton sepelvaltimotaudin ilmenemiselle, silla
sepelvaltimoplakit muodostuvat ja kasvavat hitaasti. Tarkkaa sairastumisikda ei
kuitenkaan ole, silla muut vaaratekijat ja yksilon muut ominaisuudet vaikuttavat

sairastumisikaan. (Kovanen ja Pentikdinen 2016d.)

2.1.3 Valtimotautien ehkaisy

Valtimotautiin sairastumisen riskia arvioidaan Suomessa usein FINRISKI-laskurin
avulla. Laskuri perustuu suomalaiseen aineistoon ja arvioi henkilon riskia sairastua
sydaninfarktiin tai aivohalvaukseen tai jompaankumpaan naista seuraavan 10 vuoden
kuluessa. Laskurissa otetaan huomioon jo edellda mainittuja valtimotautien
vaaratekijoita, kuten sukupuoli, ika ja perinndllisen alttiuden kohdalla sukutaustaa
(vanhempien sairastettu sydaninfarkti tai aivohalvaus). Yksilosta riippuvia tekijoita
laskurissa on tupakointi, kokonaiskolesterolipitoisuus, LDL-kolesterolipitoisuus, HDL-

kolesterolipitoisuus, systolinen verenpaine ja diabetes. Laskurissa ei kuitenkaan ole



huomioitu eraita, riskia huomattavasti nostavia tekijoitd, kuten metabolista
oireyhtymaa, ylipainoa, vahaista fyysista aktiivisuutta, kuvantamistutkimusten tuloksia
tai potilaan muita sairauksia, jotka saattavat edesauttaa sairastumista. (Syvanne ja
Kervinen 2016c¢.)

2.2 Verenpainetauti

Kohonneessa verenpaineessa verisuonten virtausvastus on kasvanut, minka vuoksi
sydamen tekema tyo ja taman johdosta myOs sen energiantarve lisaantyy. Kohonnut
verenpaine voi jatkuessaan aiheuttaa verenpainetaudin. Verenpainetautiin liittyy
sydamen ja verisuonten rakenteellisia ja toiminnallisia muutoksia sekd kohde-
elinmuutoksia. (Niiranen ja Kantola 2016.) Seurantatutkimusten meta-analyysin
perusteella riski valtimotautisairauksiin alkaa nousta, kun verenpainetaso ylittaa
120/80 mmHg (Lewington ym. 2002). Verenpainetaudin maaritelmassa systolinen
verenpaine ylittaa 140 mmHg:n ja diastolinen verenpaine 90 mmHg:n tason. Taman
ajatellaan taman hetken tutkimustiedon mukaan olevan raja-arvo, jonka ylittyessa
potilas hyotyy verenpainetason laskemisesta. (Kohonnut verenpaine: Kaypa hoito -
suositus 2020.)

2.2.1 Verenpainetaudin yleisyys

Kohonnut verenpaine aiheuttaa maailmanlaajuisesti 10,4 miljoonaa ennenaikaista
kuolemaa ja on merkittavin terveita elinvuosia vahentava tekija (GBC 2017 Risk Factor
Collaborators 2018). Suomessa noin joka toisella yli 30-vuotiaalla on kohonnut
verenpaine tai laakehoito kohonneeseen verenpaineeseen ja kohonneen
verenpaineen esiintyvyys lisdantyy ian myoéta (Kuvio 1). FinTerveys-tutkimuksen
(Koponen ym. 2018) mukaan vuonna 2017 noin 28 % suomalaisista yli 30-vuotiaista
kaytti verenpainelaakkeita, mutta jopa 46 % kohonnutta verenpainetta sairastavista ei
kayttanyt verenpainelaakitysta lainkaan. Suomalaisen vaeston verenpainetasot ovat

olleet laskussa 1970-luvulta alkaen, ja yha useampi suomalainen



verenpainetautipotilas on hoitotavoitteessa, mutta edelleen alle puolet (42 %) alittaa

hoitotavoitetason 140/90 mmHg (Laatikainen ym. 2013, Koponen ym. 2018).

Kohonneen verenpaineen yleisyys

100
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1ka, vuosia

=@=\lichet Naiset

Kuvio 1. Kohonneen verenpaineen (systolinen verenpaine 2140 mmHg tai diastolinen
verenpaine 290 mmHg tai verenpainetta alentava laakehoito) yleisyys suomalaisessa
vaestdssa vuonna 2017 (Koponen ym. 2018).

2.2.2 Verenpainetaudin riskitekijat

Kohonnut verenpaine jaotellaan primaariin ja sekundaariseen muotoon, joista primaari
eli essentiaalinen muoto on huomattavasti yleisempaa (jopa 95 %) ja sen
syntymekanismi on edelleen epaselva. Sekundaarisesti kohonnut verenpaine on
huomattavasti harvinaisempaa ja talldin verenpaineen kohoaminen johtuu
osoitettavasta syysta, esimerkiksi jostain toisesta sairaudesta. Perintotekijat ovat yksi
kohonneen verenpaineen riskitekija ja primaarisesti kohonneelle verenpaineelle
altistaa useita geeneja. Myods elamantavat ovat merkittdva riskitekija kohonneen
verenpaineen kehittymiselle. Lihavuus, alkoholin ja suolan runsas kayttoé vaikuttavat
myOs nostavasti verenpaineeseen. Metabolinen oireyhtyma on yksi merkittavimmista
riskitekijoista kohonneelle verenpaineelle ja tassa perustekijana on uskottu olevan

insuliiniresistenssi. Insuliinitason noustessa tavanomaista korkeammaksi
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kasvutekijavaikutus ja sympatikotonia aiheuttavat todennakdisesti verisuonimuutoksia

ja tata kautta myds verenpaineen nousua. (Kantola ja Niiranen 2016.)

Lihavuudella tarkoitetaan tilaa, jossa elimiston rasvakudoksen maara on lisaantynyt
liiallisesti. Lihavuutta luokitellaan joko vyoétardnymparyksen tai painoindeksin (Body
Mass Index, BMI) mukaan. (Lihavuus (lapset, nuoret, ja aikuiset): Kaypa hoito -
suositus 2020.) Painoindeksilla tarkoitetaan kehon painoa jaettuna pituuden nelidlla ja
tutkimuksien mukaan painoindeksin ollessa korkeampi usein myods kehon
rasvakudoksen maara nousee (Garrow ja Webster 1985, Revicki ja Israel 1986).
Normaalipainoisen painoindeksi on < 25 kg/m? ja ylipainon raja-arvoksi on sovittu = 25
kg/m?. BMl-arvo = 30 kg/m? luokitellaan lihavuudeksi, jolloin sairastuvuusriski on
huomattavasti suurentunut (Lihavuus (lapset, nuoret, ja aikuiset): Kaypa hoito -
suositus 2020). Lihavuus lisda riskid sairastua erityisesti tyypin 2 diabetekseen,
rasvamaksaan, sepelvaltimotautiin, sydamen vajaatoimintaan ja verenpainetautiin.
Lihavuus lisda verenpainetaudin riskia noin kolminkertaiseksi ja lihavilla ja ylipainoisilla
on useammin verenpaine- ja kolesterolilaakitys kuin normaalipainoisilla. (Mokdad ym.
2001, Wilson ym. 2002, Eeg-Olofsson ym. 2009.) Lisaksi lihavuus lisda metabolisen
oireyhtyman riskia, joka on myos yksi verenpainetaudin ja valtimotautien riskitekija
(Lihavuus (lapset, nuoret, ja aikuiset): Kaypa hoito -suositus 2020). Lapsuudessa
alkanut lihavuus lisda valtimotautien riskitekijoiden ilmaantuvuutta aikuisena (Callo
Quinte ym. 2019) ja verenpaineen nousu ja kaulavaltimon seindman paksuuntuminen
alkavat usein jo varhain painon noustessa (Reinehr ja Toschke 2009, Skinner ym.
2009).

2.2.3 Verenpainetaudin kohde-elinvauriot

Hoitamaton verenpainetauti aiheuttaa vuosien kuluessa kohde-elinvaurioita
sydamessa, verisuonissa, aivoissa ja munuaisissa (Kantola ja Niiranen 2016).
Kohonnut verenpaine on sydan- ja verisuonisairauksien ja -kuolleisuuden riskitekija,
eika tarkkoja kynnysarvoja talle voida esittada. Muun muassa sepelvaltimotauti- ja
aivohalvauskuolleisuus vahintaan kaksinkertaistuu verenpainetasojen kohotessa
20/10 mmHg normaalitasoon nahden. (Lewington ym. 2002.) Mydnteinen kehitys

muun muassa suomalaisten verenpainetason laskussa onkin pienentanyt
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sepelvaltimo- ja aivohalvauskuolleisuutta 40 vuoden aikana jopa 80 % (Jousilahti ym.
2016).

Yleisin kohonneen verenpaineen aiheuttama kohde-elinmuutos on sydamen
vasemman kammion hypertrofia eli sydanlihaksen paksuuntuma (LVH, left ventricula
hypertrophy), jota esiintyy verenpainetautipotilailla 2-5 kertaa enemman
normaalipaineiseen vaestoon verrattuna (Devereux 1987, Devereux ym. 1987).
Kohonnut verenpaine aiheuttaa lisdantynytta virtaamisvastusta ja lisda talldin
sydamen energiankulutusta. Sydanlihakseen aiheutuu fibroottisia muutoksia paine- ja
tilavuuskuormituksen vuoksi, jolloin sydanlihaksen vasemman kammion seinaman
paksuus lisaantyy, mutta kammion koko ei kasva. Virtausvastuksen kasvaminen siis
aiheuttaa vasemman kammion systolista seinamakuormitusta, joka pikkuhiljaa johtaa
hypertrofiaan ja sydamen vajaatoimintaan. (Kantola ja Niiranen 2016, Kohonnut
verenpaine: Kaypa hoito -suositus 2020.) 50-60 %:lla sydamen vajaatoimintapotilaista
on kohonnut verenpaine ja kohonnut verenpaine on yleisimpia sydamen
vajaatoiminnan syitéa (Maggioni ym. 2013). Sydamen vajaatoiminnan ilmenemista
voidaan vahentdd kohonneen verenpaineen hoidolla keskimaarin 24 % ja
parhaimmillaan jopa 40 %, kun kaytdssa oli matalampi systolinen verenpainetavoite
(<120 mmHg) (Law ym. 2009, Sciarretta ym. 2011, SPRINT Research Group ym.
2015).

Kohonnut verenpaine voi aiheuttaa hypertensiivisen munuaisvaurion synnyn ja
toisaalta munuaissairaudet ja munuaisten toiminnan heikkeneminen lisaa riskia
verenpaineen kohoamiseen ja verisuonitapahtumiin (Anavekar ym. 2004).
Verenpainetaudin aiheuttamia kohde-elinvaurioita munuaisissa ovat muun muassa
nefroskleroosi ja emboliat (Kantola ja Niiranen 2016). Mikali potilaalla on
munuaissairaus, lievastikin kohonnut verenpaine nopeuttaa munuaissairauden
etenemistda (Grundy ym. 1999). Mikadli potilaalla esiintyy albuminuriaa
munuaissairauden vuoksi, suositeltavimpia ladkehoitovalmisteita ovat ACE:n est3ja tai
ATR-salpaaja, joilla on todettu olevan tehokkain vaikutus munuaissairauden
etenemisen hidastamisessa (Hilgers ja Mann 2002). Kohde-elinvaurioon viittaa
albuminurian lisdantyminen (virtsan albumiinin ja kreatiinin suhde =3 mg/mmol tai
vuorokauden virtsan albumiinimdara =30 mg/vrk) ja glomerulussuodoksen (GFR)
heikkeneminen <89 ml/min (Gerstein ym. 2001).
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Kohonnut verenpaine voi aiheuttaa silmissa hypertensiivista retinopatiaa, jossa
verisuonten seinamien paksuuntuminen aiheuttaa myoOs silman verkkokalvojen
valtimoiden kaventumista. Tama voi johtaa verenkiertohairioihin, joka aiheuttaa muun
muassa verkkokalvon verenvuotoja, mikroaneurysmia, mikroinfarkteja ja
lipidieksudaatteja. Verenpainetauti aiheuttaa myos nakohermon turvotusta, joka voi
retinopatian ohella johtaa naén heikkenemiseen. (Summanen 2018.) Verenpaineen
kohoaminen saattaa aiheuttaa myos aortan dissekoitumaa tai aneurysman. Aivoissa
tapahtuvia kohde-elinvaurioita ovat tromboosit, verenvuodot ja emboliat. (Kantola ja
Niiranen 2016.)

2.2.3.1 Verenpainetaudin aiheuttamat verisuonimuutokset

Kohonnut verenpaine aiheuttaa verisuonitason vaurioita ja valtimoiden jaykistymista.
Naita voidaan arvioida mittaamalla pulssipainetta, kaulavaltimon seinamapaksuutta tai

nilkka-olkavarsipainesuhdetta. (Williams ym. 2018.)

Pulssipaineella tarkoitetaan systolisen ja diastolisen verenpaineen erotusta ja sita
kaytetaan kuvaamaan valtimoiden jaykkyytta. Pulssipaine nousee, kun suuret suonet
jaykistyvat ja sentraalisen verenkierron paineheijasteet nostavat systolista
verenpainetta. (Safar ym. 2003.) Valtimoiden jaykistyminen ja verisuonien
myotaavyyden vaheneminen fysiologisesti ian myota laskee diastolista verenpainetta,
jolloin pulssipaine vastaavasti kohoaa (Franklin ym. 1997). Valtimoiden jaykistyessa
edelleen systolisen paineen ja pulssipaineen nousu lisaantyy entisestaan pulssiaallon
heijastuessa takaisin jaykistyneista periferian valtimoista (O’rouke ja Hashimoto 2007).
Taman vuoksi sentraalista verenpainetta mitatessa saadaan erilaisia tuloksia kuin
perinteisella olkavarsimittauksella, joten valtimoiden jaykkyytta olisi luotettavampaa
arvioida mittaamalla pulssiaallon etenemisnopeutta kaula- ja reisivaltimon valilla
(Laurent ym. 2006). Nain pystytaan mittaamaan sentraalisen verenkierron paine, jonka
ennustevaikutus varsinkin ladkehoidon aikana voi olla luotettavampi perinteiseen
olkavarsipaineeseen verrattuna (Williams ym. 2006). Sentraalisen verenkierron
kohonneet paineheijasteet ovat yhteydessa kohonneeseen verenkiertoelinriskiin
(Laurent ym. 2006, Mancia ym. 2007). Keskeisen verenkierron paineen mittaaminen

kliinisessa tydssa on kuitenkin toistaiseksi vahaista laitteistojen rajoitetun saatavuuden
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vuoksi, mutta keskeistd verenpainetasoa on mahdollista arvioida kayttamalla
kehittyneempia olkavarsimittareita yhdessa matemaattisten algoritmien kanssa
(Herbert ym. 2014, Picone ym. 2017).

Pulssipaineella on tutkittu olevan yhteys sepelvaltimotautiin ja kongestiiviseen
sydamen vajaatoimintaan ja tassa nimenomaan valtimoiden jaykistymisen uskotaan
olevan keskeinen tekija (Franklin ym. 1999, Haider ym. 2003). Tutkimusten mukaan
pulssipaine ennustaa sydan- ja verisuonisairauksien ja kokonaiskuolleisuuden riskia
vanhemmalla vaestolla, mutta keski-ikaisilla ja terveilla henkiloilla sen luotettavuus on
vahaisempi kuin systolisen ja diastolisen verenpainetasojen ennuste (Kannel ym.
1971, Vaccarino ym. 2000).

Ultradaanikuvauksella voidaan mitata kaulavaltimon lisaantynytta seinamapaksuutta
(intima-media thickness, IMT) tai kaulavaltimon ateroskleroottista plakkia, jotka liittyvat
kohonneeseen aivohalvaus- ja sydaninfarktiriskiin (Bots ym. 1997, Hodis ym. 1998,
O’Leary ym. 1999). Mikali kaulavaltimon ahtautumiseen liittyy lisdantyneen
seinamapaksuuden lisaksi ateroskleroottisia plakkeja, yhteys aivohalvauksen ja
sydaninfarktin suurentuneeseen riskiin on suurempi (Touboul ym. 2007, Nambi ym.
2010, Sehestedt ym. 2010). Mittaamalla kaulavaltimon seinamapaksuutta voidaan
kartoittaa varhaisempia verenpainetaudin verisuonitason muutoksia kuin perinteisella

nilkka-olkavarsipainemittauksella (Zanchetti ym. 2002).

Nilkka-olkavarsipainesuhde (Ankle-Brachial Index, ABI) tarkoittaa olkavarresta ja
nilkasta mitattujen systolisten verenpainetasojen suhdetta ja suhteen ollessa < 0,9,
viittaa tulos vahvasti perifeeriseen valtimotautiin (Laurent ym. 2001). Lievastikin
madaltunut ABI (1,0-0,9) on yhteydessa lisdaantyneeseen sepelvaltimotaudin,
sydaninfarktin, sydamen vajaatoiminnan ja aivohalvauksen riskiin (Smith ym. 2003,
Diehm ym. 2006, Lamina ym. 2006, Fowkes ym. 2008).

2.2.4 VVerenpainetaudin hoito ja tavoitteet

Verenpainetaudin hoidossa tavoitteena on alentaa potilaan verenpainetasoa

tilanteesta riippuen vahintadan alle 140/90 mmHg:n tasolle. Mikali potilaalla on suuri
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tautiriski, potilaalla on diabetes tai krooninen munuaistauti, verenpainetason tavoite on

viela matalampi (taulukko 2). (Kohonnut verenpaine: Kaypa hoito -suositus 2020.)

Taulukko 2. Kohonneen verenpaineen tavoitetasot (Kohonnut verenpaine: Kaypa hoito
-suositus 2020).

Ei muita Suuri Diabetes | Krooninen Diabeettiseen | ikd >80
riskitekijoita | tautiriski munuaissairaus? | tai ei- vuotta
diabeettiseen
nefropatiaan
liittyva
albuminuria®
Verenpainetavoite | <140/90 <130/80 | <140/80 | <130/80 mmHg <130/80 <150/90
mmHg mmHg mmHg mmHg mmHg
Kotona mitattu <135/85 <125/80 | <135/80 | <125/80 mmHg <125/80 <140/85
verenpainetavoite | mmHg mmHg mmHg mmHg mmHg

'Kardiovaskulaarisairaus tai >10% riski FINRISKI-laskurilla
2GFR <60 ml/min/1,73m?2
3U-Alb >300 mg/vrk tai U-Alb/Krea >30 mg/mmol

2.2.4.1 Elintapahoito

Kohonnutta verenpainetta voi hoitaa ja sen kehittymista voi ehkaista elintavoilla, joista
tarkeimmat ovat riskitekijoiden minimointi. Tallaisia riskitekijoitda ovat muun muassa
suolan eli natriumin liiallinen saanti ravinnosta, alkoholin runsas kayttd, matala
fyysinen aktiivisuus, tupakointi seka ylipaino. (Tupakka- ja nikotiiniriippuvuuden
ehkaisy ja hoito: Kaypa hoito -suositus 2018, Whelton ym. 2018, Williams ym. 2018,

Kohonnut verenpaine: Kaypa hoito -suositus 2020.)

Tutkimuksen mukaan henkilGilla, joilla on matala fyysinen aktiivisuus, on korkeampi
verenpainetaso ja useammin verenpainetauti seka valtimosairauksia (Huai ym. 2013).
Kestavyysliikuntaharjoittelun on todettu laskevan kohonnutta verenpainetta
keskimaarin 8/5 mmHg (Cornelissen ja Smart 2013). Ylipainoisten laihduttaminen
alensi liikalihavilla kohonnutta verenpainetta keskimaarin 4/3 mmHg, kun tutkittavat
laihtuivat 4 kg vahaenergisen ruokavalion avulla (Siebenhofer ym. 2016). Suositusten

mukaan ylipainoisten ja lihavien (painoindeksi 225 kg/m?) elintapahoidon yhtena
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tavoitteena on laihduttaa 5-10 % lahtépainosta (Clinical Guidelines on the
Identification, Evaluation, and Treatment of Overweight and Obesity in Adults, The

Evidence Report 1998, Lihavuus (aikuiset): Kaypa hoito -suositus 2013).

Runsaan  alkoholinkayton  tiedetaan olevan  yhteydessa kohonneeseen
verenpaineeseen (Marmot ym. 1994). Henkil6illa, jotka kayttivat yli 3 annosta alkoholia
paivassa, todettiin verenpainetason laskevan alkoholinkulutuksen vahentyessa ja
muutoksen suuruus oli verrannollinen lahtdtason alkoholinkulutukseen (Puddey ym.
1985, Puddey ym. 1987, Ueshima ym. 1993, Cushman ym. 1998, Xin ym. 2001,
Roerecke ym. 2017).

Tupakoinnin vaikutus suoraan verenpainetasoon on kyseenalainen, silla tupakoinnin
lopettaminen alentaa paivaaikaista systolista verenpainetta keskimaarin 4 mmHg,
mutta aamuiseen verenpainetasoon tupakoinnin lopettamisella ei ole vaikutusta
(Minami ym. 1999, Oncken ym. 2001). Kokonaisuudessaan tupakointi kuitenkin nostaa
riskia verenkiertoelimiston sairauksiin merkittavasti (Wong 2014, Booth ym. 2016,

Ursoniu ym. 2017).

2.2.4.2 Léadkitys

Laakehoitoa kohonneeseen verenpaineeseen tulee harkita, jos verenpaine ei
elintapahoidosta huolimatta laske potilaalle asetettuun tavoitetasoon (kuvio 2).
Vahintdan kohtalaisen verenpainetaudin (2160 mmHg systolinen tai 2100 mmHg
diastolinen verenpaine) ladkehoito vahentaa riskia valtimotautitapahtumiin ja -
kuolemiin. (Collins ym. 1990, SHEP Cooperative Research Group 1991, Psaty ym.
1997, Staessen ym. 1997, Wright ym. 1999.)
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Verenpainetaso

130-139/ 85-89 140-159 / 90-99 160-179 / 100-109
mmHg mmHg mmHg

A 4

>180/110 mmHg

Elintapahoito

Ladkehoito

Aloitus, jos munuaissairaus, Aloitus, jos munuaissairaus,
. T . sepelvaltimosairaus tai sepelvaltimosairaus tai " :
Harkitse, jos piileva hypertensio N PN ) S Aloitus heti
»Josp VP verenpainetautiin liittyvd kohde- verenpainetautiin liittyva kohde-
elinvaurio elinvaurio
Verenpainelaakkeen aloitus 3-6 kk Verenpaine hoitotavoitteessa 3 Verenpaine hoitotavoitteessa 3
jalkeen, ellei hoitotavoitteessa kuukaudessa kuukaudessa

Kuvio 2. Kohonneen verenpaineen hoitokaavio (Kohonnut verenpaine: Kaypa hoito -
suositus 2020).

Verenpainetaudin hoidossa voidaan kayttaa ensisijaisesti diureetteja seka
vasodilatoivia eli verisuonia laajentavia laakityksia. Naista yleisimmin ensilinjan
hoitona kaytetdan angiotensiinikonvertaasientsyymin estajia (ACE:n estgjat) ja
angiotensioreseptorin (ATR, tyyppi 1) salpaajia. Myos kalsiumkanavan salpaajat
kuuluvat vasodilatoiviin laakkeisiin. Beetasalpaajalaakitys ei yleisesti kuulu ensilinjan
laakkeisiin verenpainetaudin hoidossa, mutta niita kaytetaan usein yhdisteltyna muihin
edelld mainittuihin Iadkkeisiin tai ensilinjan ladkkeena, kun laakkeelld on muukin

kayttdaihe. (Kohonnut verenpaine: Kaypa hoito -suositus 2020.)

Edella mainittujen laakkeiden kayttdo vahentaa sydan- ja verisuonitapahtumia ja
tutkimuksen mukaan 10 mmHg systolisen verenpaineen lasku vahentaa seka
kardiovaskulaaristen tautitapahtumien, sepelvaltimotaudin, aivohalvauksen, sydamen
vajaatoiminnan ja kokonaiskuolleisuuden riskia huolimatta verenpaineen lahtotasosta
(Ettehad ym. 2016). Ensisijaisladkeryhmien ladkkeissa ei ole todettu eroa kohonneen
verenpaineen laskun suhteen ja verenpaine laskee keskimaarin 9/6 mmHg yhdella

ladkkeellda (Law ym. 2003). Laakkeiden tehoa ja siedettavyytta voidaan usein lisata
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kayttamalla useampaa eri ladkeryhmaa pienilld annoksilla, kuten yhdistamalla
esimerkiksi ACE:n estajan tai ATR-salpaajan kalsiumsalpaajaan ja diureettiin (Law ym.
2003, Turnbull 2003).

2.2.4.3 Verenpainelddkkeiden haittavaikutukset

Laakkeiden mahdollisia haittavaikutuksia voidaan vahentaa yhdistelemalla eri
verenpainelaakkeita, silla talloin voidaan saavuttaa kohonneen verenpaineen hoidon
tavoitteet kayttamalla pienempia annoksia (Law ym. 2003). Reniini-angiotensiini-
jarjestelmaa lamaavia laakkeitda ACE:n estdjaa ja ATR-salpaajaa ei tulisi yhdistaa
verenpainetaudin hoidossa, silla talloin haittavaikutukset kasvavat, mutta riski sydan-

ja verisuonitapahtumiin ei pienene (Ontarget Investugators ym. 2008).

Meta-analyysien mukaan ACE:n estdjien ja ATR-salpaajien kayttajilla nayttaisi olevan
pienempi riski sairastua diabetekseen kuin lumelaakkeitd kayttavilla, kun taas
kalsiumkanavan salpaajan, beetasalpaajan tai diureetin kayttajilla riski diabeteksen
kehittymiselle on suurentunut (Law ym. 2003, Elliot & Meyer 2007, Li ym. 2017).
Henkilon kayttdessa sekd beetasalpaajaa ettd diureettia oli riski diabeteksen
kehittymiselle viela suurempi kuin ainoastaan diureetin kayttd (Kostis ym. 2005). Mikali
potilas sairastaa jo tyypin 2 diabetesta, parantaa verenpainelaakitys taman ennustetta.
ADVANCE-tutkimuksen mukaan verenpainetaso laski ja primaariset paatetapahtumat,
kardiovaskulaarikuolleisuus ja kokonaiskuolleisuus vahenivat ACE:n estaja ja diureetti

-yhdistelmalaakityksella lumelaakitykseen verrattuna. (Patel ym. 2007.)

Meta-analyysien mukaan verenpainelaakkeiden on todettu vaikuttavan veren
lipidiarvoihin vain vahan eika taman kliinistd merkitysta ole voitu osoittaa. Diureetit
nostavat seerumin kokonaiskolesterolia eniten ja vaikutus on annosriippuvainen,
beetasalpaajilla taas on todettu olevan triglyseridiarvoa nostava, mutta myos
kokonaiskolesterolia  laskevaa vaikutus. ACE:n  estdjat jopa laskivat
triglyseridipitoisuutta. (Kasiske ym. 1995, Law ym. 2003.) Diureettien lipidiarvoja
nostava vaikutus on todettu liittyvan suuriin annoksiin ja olevan suurimmillaan hoidon
alussa ja suurimmaksi osaksi korjaantuvan ladkkeen pitkaaikaiskaytdéssa (McVeigh
1988, Carlsen ym. 1990).
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3 AINEISTOT JA MENETELMAT

3.1 Tutkimusaineisto

Syventavissa opinnoissa kaytetaan aineistoa, joka perustuu Kokemaenjokilaakson
valtimotautien ehkaisyprojektin  HARMONICA:n (Harjavalta Risk Monitoring for
cardiovascular disease) materiaaliin. Tutkimusaineisto kerattiin kaksivaiheisen
seulontamenetelman avulla 45-70-vuotiailta harjavaltalaisilta ja kokemakelaisilta
henkil6iltd vuosina 2005-2007. Seulonnalla etsittin Harjavallan ja Kokemaen
vaestosta henkildita, joilla on kohonnut riski sairastua valtimotauteihin. Tutkimukseen
ei kutsuttu henkiloita, joilla oli jo Harjavallan terveysaseman seurannassa oleva

diabetes tai valtimotauti.

Aineiston  keraaminen  aloitettin  |ahettamalla  osallistumiskutsu  kirjeena
tutkimusjoukkoon kuuluville, eli yhteensa 6013 45-70-vuotiaalle Harjavallan ja
Kokemaen asukkaalle. Kirjeen mukana toimitettin mittanauha, valtimotautien
riskitekijoihin liittyva kyselykaavake, seka tyypin 2 diabeteksen riskia mittaava
FINDRISC-lomake (Finnish Diabetes Risk Score) (Lindstrém ja Tuomilehto, 2003).
Valtimotautien riskitekijoiden Kkyselykaavakkeessa selvitettiin henkilon vyotaron
ymparysmitta navan kohdalta, viimeisin mitattu verenpainearvo, verenpainetta
alentavien ladkkeiden kayttd, raskaudenaikainen diabetes tai kohonnut verenpaine
seka lahisukulaisten (vanhemmat ja sisarukset) sairaushistoria liittyen tyypin 2
diabetekseen tai valtimotauteihin. FINDRISK-lomakkeessa kartoitettiin tutkittavan
riskia sairastua tyypin 2 diabetekseen seuraavan 10 vuoden kuluessa kayttden apuna
riskipisteiden laskemista. Riskipisteitd kertyi idstda (45-vuotiaasta alkaen),
painoindeksista (225 kg/m? alkaen), vyotaronymparyksesta (miehilla 294 cm ja naisilla
280 cm alkaen), vahaisesta fyysisesta aktiivisuudesta (vahemman kuin 30 minuuttia
fyysista aktiivisuutta paivittdin), vahaisesta vihanneksien, hedelmien tai marjojen
syOmisestda (edellda  mainittujen  syominen  harvemmin  kuin  paivittain),
verenpainelaakityksen kaytosta, korkeasta verensokerista ja tyypin 1 tai 2 diabeteksen
esiintymisesta lahisukulaisella. Riskipisteiden maksimimaara oli 26 pistetta ja yli 6
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pisteen tulos viittasi lisdantyneeseen riskiin sairastua tyypin 2 diabetekseen seuraavan

10 vuoden kuluessa.

Kutsukirjeeseen vastasi yhteensa 4450 henkilda (74 %), naista naisia 56 % ja miehia
44 %. Henkildt, joilla katsottiin olevan kohonnut riski sairastua valtimotauteihin,
kutsuttiin sairaanhoitajan vastaanotolle. Tallaisia henkiloita olivat he, joilla oli
valtimotautien riskitekijoiden kyselykaavakkeen mukaan vyotaronymparys vahintaan
80 cm naisilla tai vahintaan 94 cm miehilla, viimeisin mitattu verenpainearvo vahintaan
140/90 mmHg tai henkildlla oli kaytéssa verenpainetta alentava laakitys, hanella
itsellaan oli ollut raskaudenaikainen diabetes tai kohonnut verenpaine tai hanen
lahisukulaisellaan on todettu valtimotauti. Lisaksi potilaat, jotka saivat FINDRISC-
riskipisteita vahintaan 12 pistettd (kohtalainen riski) Harjavallassa tai vahintaan 15
pistettd (korkea riski) Kokemaella kutsuttin sairaanhoitajan vastaanotolle.
Sairaanhoitajan vastaanotolle kutsuttin 2752 henkilda (62 % kutsukirjeeseen
vastanneista). Kokemaen terveysasemalla hoidossa jo olevat diabetesta tai
valtimotautia sairastavat kutsuttin myds sairaanhoitajan vastaanotolle, silla heita ei
viela kutsukirjeen lahetyksessa suljettu pois tutkimuksesta. Nama henkilot kuitenkin

jatettiin data-analyyseista ulkopuolelle.

Ennen sairaanhoitajan vastaanottoa tutkimukseen valitut kavivat antamassa
laboratoriokoenaytteen, jossa mitattiin plasman lipidit (kokonaiskolesteroli, HDL-
kolesteroli, LDL-kolesteroli ja triglyseridit) ja plasman kreatiniini. Lisaksi tehtiin
sokerirasituskoe (OGTT, Oral Glucose Tolerance Test), jossa mitattiin ensin
paastoglukoosiarvo ja taman jalkeen kahden tunnin glukoosiarvo tutkimushenkilon

juotua 75 g glukoosia veteen sekoitettuna.

Sairaanhoitajan vastaanotolla kaytiin 1api laboratoriokoevastaukset seka mitattiin
tutkimushenkildon vyoétaronymparys, pituus, paino, BMI eli painoindeksi ja verenpaine.
Vyotaronymparys mitattiin alimman kylkiluun reunan ja lantioharjanteen puolivalista
tutkimushenkilon hengittaessa kevyesti ulos. Tulos pyoristettiin lahimpaan 0,1 cm:iin
ja tata sairaanhoitajan mittaamaa vyoétarénymparyksen tulosta kaytettiin aineistossa.
Pituus mitattiin tutkimushenkilon seisoessa suorana ilman kenkia ja tulos pyoristettiin
lahimpaan 0,5 cm:iin. Paino mitattiin digitaalisella vaa’alla ilman kenkia ja
paallysvaatteita ja tulos pyoristettiin lahimpaan 0,1 kg:aan. Painoindeksi laskettiin

jakamalla paino (kg) pituuden nelidlla (cm?). Verenpaine mitattiin istuma-asennossa
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vahintdan viiden minuutin levon jalkeen. Mittaus toteutettiin olkavarsimittarilla ja
jokaiselta tutkimushenkilolta mitattiin verenpaine kahdesti ja tutkimuksessa kaytettiin
naiden arvojen Kkeskiarvoa. Mikali tutkittavan verenpainetaso sairaanhoitajan
vastaanotolla oli 2140/90 mmHg, ohjattiin hanelle verenpaineen kotimittaukset aamuin
illoin viikon ajaksi. Mikali tutkittavan verenpainetason keskiarvo kotimittauksissa oli
2135 mmHg systolisen paineen tai 285 mmHg diastolisen paineen osalta, maariteltiin
potilaalla olevan kohonnut verenpaine. Lisaksi vastaanotolla kartoitettiin tutkittavan
tupakointia, alkoholinkayttda ja mielialaa. Alkoholinkayton kartoittamiseen kaytettiin
AUDIT (Alcohol Use Disorders Identification Test) -kyselya, jolla voidaan seuloa
alkoholin ongelmakayttéa (Allen ym. 1997, Reinert 2002). Mielialan kartoittamiseen
kaytettin Beckin depressioasteikkoa (BDI) (Beck ym. 1961). Sairaanhoitajan

vastaanotolla tutkittavalle annettiin lisaksi elamantapaneuvontaa.

Mikali tutkimuksissa todettiin kohonnut verenpaine, diabetes tai heikentynyt
glukoosinsieto (IGT, Impaired Glucose Tolerance), metabolinen oireyhtyma, BMI
vahintdan 30 kg/m? tai SCORE-tyokalulla (Systemic Coronary Risk Evaluation)
(Conroy ym. 2003) laskettuna 10 vuoden riski kuolla valtimotauteihin vylitti 5 %,
kutsuttiin tutkimushenkilo 1aakarin vastaanotolle 2—4 kuukauden kuluttua. Naita
henkiloita oli 1950, joista vastaanotolle saapui 1928 (99 %) henkiloa. Talloin tutkittiin
uudelleen plasman lipidit ja glukoosirasituskoe, jotta voitiin poissulkea mahdolliset
sekundaariset syyt kohonneen verenpaineen, dyslipidemian tai glukoosi-intoleranssin

taustalla.

Laakarin vastaanotolla tehtiin kliininen tutkimus ja nilkka-olkavarsipainesuhdemittaus.
Nilkka-olkavarsipainesuhde (Ankle-Brachial Index, ABI) mitattiin tutkittavan ollessa
selinmakuulla. Olkavarren systolinen verenpaine mitattin molemmista ylaraajoista
kayttaen seka olkavarsimansettia ettd Doppler-laitetta. Nilkan systolinen verenpaine
mitattiin molemmista alaraajoista dorsalis pedis -valtimosta tai tarvittaessa posterior
tibial -valtimosta Doppler-laitteen ja nilkkaan asetetun verenpainemansetin avulla. ABI-
arvo saatiin jakamalla nilkan systolinen verenpaine olkavarren systolisella

verenpaineella.

Keratyssa aineistossa todettiin verenpainetauti 1106 henkildlla, joista naisia oli 54 %
ja miehia 46 %. Naiden henkildiden tutkimustulosten avulla arvioitin kohonneen

verenpaineen aiheuttamia vaikutuksia elimistoon. Tutkimuksessa henkildlla katsottiin
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olevan verenpainetauti, mikali talla oli kaytdssa verenpainetta alentava laakitys,
keskimaarainen systolinen verenpainearvo hoitajan mittaajamana oli vahintaan 140
mmHg tai keskimaarainen diastolinen verenpainearvo oli vahintaan 90 mmHg ja
kotona mitattu keskimaarainen systolinen verenpainetaso oli vahintaan 135 mmHg tai

diastolinen verenpainetaso vahintaan 85 mmHg.

3.2 Tutkimusmenetelmat

Aineistoa analysoitiin SPSS-ohjelmistolla. Tarkoituksena oli verrata kahta aineiston
ryhmaa. Ensimmainen ryhma koostui aineiston henkildista, joilla oli tutkimukseen
osallistuessaan kaytdssa verenpainetta alentava laakitys eli jo aiemmin diagnosoitu
verenpainetauti. Toinen ryhma koostui aineiston henkilGista, joilla todettiin tutkimuksen
aikana verenpainetauti. Tutkimuksessa verenpainetaudin maaritelmat tayttyivat, mikali
sairaanhoitajan mittaamana keskimaarainen systolinen verenpainearvo oli vahintaan
140 mmHg tai keskimaarainen diastolinen verenpainearvo oli vahintaan 90 mmHg ja
kotona mitattu keskimaarainen systolinen verenpainetaso oli vahintaan 135 mmHg tai
diastolinen verenpainetaso vahintaan 85 mmHg. Naiden kahden verrokkiryhnman

tunnettuja valtimotautien riskitekijoiden arvoja verrattiin toisiinsa.

Jatkoanalyysina tarkasteltin samoja  valtimotautien riskitekijoiden arvoja
beetasalpaajalaakitysta ja diureettiladkitysta kayttavilla. Vertailussa ei huomioitu
muiden laakkeiden kayttoa. Naita tuloksia verrattiin kaikkiin tutkimuksen henkildihin,
joilla oli kohonnut verenpaine huolimatta siitd, oliko verenpaine todettu ennen

tutkimusta ja oliko henkilolla kaytdossa joku muu laakitys.

3.3 Tilastolliset menetelmat

Tilastoanalyysit  tehtin ~ SPSS-tilasto-ohjelmalla  versiolla 25. Tilastollisen
merkitsevyyden rajana pidettiin kaikissa analyyseissa p-arvoa <0,05.
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Ryhmien valisia eroja tarkasteltiin luokittelevien muuttujien osalta ristiintaulukoinnilla
ja khiin nelio -testilla. Jatkuvien muuttujien osalta vinous tarkistettiin ja keskiarvoerojen

tilastollisten merkitsevyyden testaamiseen kaytettiin rippumattomien otosten T-testia.

Jatkuvien muuttujien, joiden data ei noudattanut normaalijakaumaa (BMI-arvo,
paastoglukoosiarvo, 2 tunnin glukoosiarvo ja triglyseridiarvo), tilastollisen
merkitsevyyden tutkimiseen kaytettiin epaparametrista T-testia (Mann-Whitneyn U-
testi). Vyotaronymparysta tarkasteltiin erikseen sukupuolen mukaan ja tassa kaytettiin

varianssianalyysia ja Kruskal-Wallisin H-testia.
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4 TULOKSET

4.1 Valtimotautien riskitekijat verenpainelaaketta kayttavien ja kayttamattomien

valilla

Tutkittavien maara oli yhteensa 497 henkild3, joista 360 (72 %) henkildlla oli jo aiemmin
todettu verenpainetauti ja tahan 1aakitys kaytdssa. 137 (28 %) henkildlla, jolla ei ollut
verenpainetta alentavaa laaketta kaytossa, todettiin tutkimuksen aikana

verenpainetauti. Tutkittavien keski-ika oli 60 (SD 7) vuotta.

Ei verenpainelaakitysta Verenpainelaakitysta
kaytossa kayttavat

= Miehet = Miehet
= Naiset = Naiset

Kuvio 3. Sukupuolen jakautuminen aineistossa.

Tutkittavien ominaisuudet kayvat ilmi taulukosta 3, jossa tutkittavat on jaoteltu sen
mukaan, onko potilaalla kaytossa verenpainetta alentava laakitys vai ei. Verenpainetta
alentavaa laakitysta kayttavat potilaat olivat keskimaarin vanhempia kuin uudet
verenpainepotilaat. Laakitysta kayttavat olivat myos useammin lihavia ja
vyotaronymparykseltaan tukevampia kuin laakitysta kayttamattomat ja metabolinen
oireyhtyma oli yleisempaa laakitysta kayttavilla. Heilla oli myds kahden tunnin plasman

glukoosiarvo ja triglyseridiarvo korkeammat kuin 1&aakitysta kayttamattomilla (Kuvio 4).
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Kuvio 4. Lipidi- ja glukoosiarvot verenpainelaakitysta kayttavilla ja kayttamattomilla.

Verenpainelaakkeita kayttavilla oli seka systolinen etta diastolinen verenpainetaso

matalampi kuin uusilla verenpainepotilailla (Kuvio 5).

Systolinen verenpaine Diastolinen verenpaine

165
160
155
150
145
140
135
130
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120
115
110
105
100

95

90
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70
65
60

50

B Ei verenpaineldakitysta ~ M Verenpainelaakitys

Kuvio 5. Systolinen ja diastolinen verenpainetaso verenpainelaakkeita kayttavilla ja
kayttamattomilla.



Taulukko 3. Verenpainelaakitysta kayttavien ja kayttamattdémien riskitekijoiden

25

vertailu.
Verenpainetauti ilman Verenpainetauti, 1&akitys | p-arvo
laakitysta kaytossa
n=137 n=360
Ik&, vuosia, keskiarvo (SD) 57 (6) 60 (6) <0,001
Naisia, n (%) 68 (50) 210 (58) 0,081
Elintavat
Tupakoi, n (%) 22 (16) 45 (13) 0,30
Matala vapaa-ajan fyysinen 28 (22) 68 (21) 0,86
aktiivisuus, n (%)
BDI = 13, n (%) 8 (6) 38 (11) 0,11
Kliiniset mittaukset
Vy6tardn ymparys, cm, <0,001
keskiarvo (SD)
naiset 92 (13) 96 (14)
miehet 101 (12) 104 (11)
BMI, kg/m?, keskiarvo (SD) 28,6 (5,0) 30,4 (5,6) <0,001
BMI = 30,0 kg/m?, n (%) 39 (29) 175 (49) <0,001
Metabolinen oireyhtyma, n 80 (58) 245 (68) 0,043
(%)
Systolinen verenpaine, 159 (17) 152 (17) <0,001
mmHg, keskiarvo (SD)
Diastolinen verenpaine, 94 (8) 90 (8) <0,001
mmHg, keskiarvo (SD)
Pulssipaine, mmHg, 65 (15) 62 (14) 0,064
keskiarvo (SD)
ABI, keskiarvo (SD) 1,06 (0,11) 1,06 (0,12) 0,65
ABI 0,90, n (%) 9(7) 28 (8) 0,90
Sokerihairi6, n (%) 0,083
IFG 24 (18) 67 (19)
IGT 21 (15) 82 (23)
T2D 6 (4) 27 (8)
Laboratoriotulokset
Kreatiniini, pmol/l, keskiarvo | 75 (12) 76 (15) 0,59
(SD)
Paastoplasman glukoosi, 5,7 (0,9) 5,7 (1,0) 0,51
mmol/l, keskiarvo (SD)
2h-Gluk, mmol/l, keskiarvo 74 (2,4) 8,2 (2,7) 0,001
(SD)
Kokonaiskolesteroli, mmol/l, | 5,3 (0,9) 5,3(0,9) 0,74
keskiarvo (SD)
HDL-kolesteroli, mmol/l, 1,53 (0,40) 1,50 (0,42) 0,48
keskiarvo (SD)
LDL-kolesteroli, mmol/l, 3,2 (0,8) 3,1(0,8) 0,40
keskiarvo (SD)
Triglyseridit, mmol/I, 1,30 (0,54) 1,45 (0,69) 0,043
keskiarvo (SD)
Laakitys
Vasodilatoiva l&akitys, n (%) | 0 (0) 269 (75) <0,001
Beetasalpaajalaakitys, n (%) | 5 (4) 144 (43) <0,001
Diureettilaakitys, n (%) 2(2) 86 (25) <0,001
Statiinilaakitys, n (%) 8 (6) 76 (23) <0,001

BDI, Beck Depression Inventory, Beckin depressioasteikko

BMI, Body mass index, painoindeksi

ABI, ankle-brachial index, nilkka-olkavarsipainesuhde

IFG, impaired fasting glucose, kohonnut paastoglukoosipitoisuus (fP-Gluk 6,1-6,9 mmol/l)

IGT, impaired glucose tolerance, heikentynyt glukoosinsieto 2h-Gluk 7,8—11,0 mmol/l)

T2D, tyypin 2 diabetes

2h-Gluk, kahden tunnin plasman glukoosiarvo
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Kuvio 6. Eri verenpainelaakeryhmia kayttavien lukumaara aineistossa (n).

4.2 Valtimotautien riskitekijat beetasalpaajalaakitysta kayttavien ja

kayttamattomien valilla

Taulukossa 4 on vertailtu beetasalpaajaa kayttavia tutkittavia ja henkiloita, joilla ei ollut
beetasalpaajalaakitysta kaytdossa, mutta joilla oli ennen tutkimusta tai tutkimuksen
aikana todettu verenpainetauti. Tassa vertailussa ei otettu huomioon tutkittavien muita
laakityksia. Tutkittavia henkilditéa oli yhteensa 474, joista 149 (31 %) henkildlla oli
kaytdssa beetasalpaajalaakitys ja 325 (69 %) henkildlld beetasalpaajaa ei ollut
kaytossa. Beetasalpaajalaakitysta kayttavat olivat vanhempia ja useammin lihavia kuin
laaketta kayttamattomat, ja heilld metabolinen oireyhtyma oli yleisempi. Kahden tunnin
plasman glukoosiarvo ja triglyseridiarvo olivat korkeammat ja HDL-kolesterolitaso
matalampi laakkeitd kayttavilld (kuvio 7). Diastolinen verenpainetaso oli matalampi
beetasalpaajalaakitysta kayttavilla.
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Taulukko 4. Beetasalpaajalaakitysta kayttavien ja kayttamattdmien henkildiden
riskitekijoiden vertailu.
Ei beetasalpaajalaékitysta Beetasalpaajalaakitys P-arvo
kaytdssa kaytdssa
n=325 n=149
Ik&, vuosia, keskiarvo (SD) 59 (7) 61 (6) 0,004
Naisia, n (%) 175 (54) 87 (58) 0,36
Elintavat
Tupakoi, n (%) 45 (14) 18 (12) 0,60
Matala vapaa-ajan fyysinen | 65 (22) 29 (21) 0,79
aktiivisuus, n (%)
BDI = 13, n (%) 26 (8) 20 (13) 0,064
Kliiniset mittaukset
BMI, kg/m?, keskiarvo (SD) | 29,5 (5,5) 30,2 (4,8) 0,011
BMI = 30,0 kg/m?, n (%) 126 (39) 74 (50) 0,026
Metabolinen oireyhtyma, n 199 (61) 107 (72) 0,025
(%)
Systolinen verenpaine, 154 (17) 153 (17) 0,40
mmHg, keskiarvo (SD)
Diastolinen verenpaine, 92 (8) 89 (7) 0,003
mmHg, keskiarvo (SD)
Pulssipaine, mmHg, 63 (14) 64 (15) 0,51
keskiarvo (SD)
ABI, keskiarvo (SD) 1,06 (0,11) 1,05 (0,13) 0,35
ABI 0,90, n (%) 20 (6) 15 (10) 0,26
Sokerihairio, n (%) 0,23
IFG 60 (19) 29 (20)
IGT 57 (18) 37 (25)
T2D 23 (7) 7 (5)
Laboratoriotulokset
Kreatiniini, umol/l, keskiarvo | 75 (13) 78 (17) 0,068
(SD)
Paastoplasman glukoosi, 5,7 (0,9) 5,8 (0,9) 0,61
mmol/l, keskiarvo (SD)
2h-Gluk, mmol/l, keskiarvo 7,8 (2,6) 8,2 (2,5) 0,009
(SD)
Kokonaiskolesteroli, mmol/l, | 5,3 (0,8) 5,2 (1,0) 0,34
keskiarvo (SD)
HDL-kolesteroli, mmol/l, 1,54 (0,43) 1,44 (0,38) 0,011
keskiarvo (SD)
LDL-kolesteroli, mmol/I, 3,1(0,8) 3,1(0,9) 0,34
keskiarvo (SD)
Triglyseridit, mmol/l, 1,34 (0,63) 1,55 (0,70) <0,001
keskiarvo (SD)

BDI, Beck Depression Inventory, Beckin depressioasteikko

BMI, Body mass index, painoindeksi

ABI, ankle-brachial index, nilkka-olkavarsipainesuhde

IFG, impaired fasting glucose, kohonnut paastoglukoosipitoisuus (fP-Gluk 6,1-6,9 mmol/l)

IGT, impaired glucose tolerance, heikentynyt glukoosinsieto 2h-Gluk 7,8—11,0 mmol/l)

T2D, tyypin 2 diabetes

2h-Gluk, kahden tunnin plasman glukoosiarvo
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Kuvio 7. Lipidi- ja glukoosiarvot beetasalpaaja- tai diureettilaakitysta kayttavilla ja
kayttamattomilla.

4.3 Valtimotautien riskitekijat diureettilaakitysta kayttavien ja kayttamattomien

valilla

Taulukossa 5 on vertailtu diureettia kayttavia tutkittavia ja henkiloita, joilla ei ollut
diureettilaakitysta kaytéssa. mutta joilla oli ennen tutkimusta tai tutkimuksen aikana
todettu verenpainetauti. Tassa vertailussa ei otettu huomioon muita laakityksia.
Tutkittavia henkil6ita oli yhteensa 482, joista 88 (18 %) henkildlla oli kaytdssa diureetti
ja 394 (82 %) henkildlla ei ollut kaytdssa diureettilaakitysta. Diureettia kayttavat olivat
vanhempia ja useammin lihavia kuin ladketta kayttamattomat, ja heilla metabolinen
oireyhtyma oli yleisempi. Systolinen ja diastolinen verenpainetaso oli matalampi

diureettilaakitysta kayttavilla.
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henkildiden

keskiarvo (SD)

Ei diureettilaakitysta Diureettilaakitys P-arvo
kaytossa n= 88
n= 394
Ika, vuosia, keskiarvo (SD) 59 (7) 61 (6) 0,005
Naisia, n (%) 220 (56) 47 (53) 0,68
Elintavat
Tupakoi, n (%) 52 (13) 13 (15) 0,70
Matala vapaa-ajan fyysinen | 75 (21) 19 (24) 0,53
aktiivisuus, n (%)
BDI = 13, n (%) 37 (9) 9 (10) 0,81
Kliiniset mittaukset
BMI, kg/m?, keskiarvo (SD) | 29,5 (5,4) 31,4 (5,2) 0,001
BMI = 30,0 kg/m?, n (%) 156 (40) 49 (56) 0,006
Metabolinen oireyhtyma, n 246 (62) 67 (76) 0,015
(%)
Systolinen verenpaine, 155 (17) 150 (16) 0,024
mmHg, keskiarvo (SD)
Diastolinen verenpaine, 92 (8) 89 (8) 0,010
mmHg, keskiarvo (SD)
Pulssipaine, mmHg, 63 (15) 61 (13) 0,23
keskiarvo (SD)
ABI, keskiarvo (SD) 1,06 (0,12) 1,05 (0,13) 0,43
ABI 0,90, n (%) 27 (7) 9 (10) 0,45
Sokerihairio, n (%) 0,58
IFG 73 (19) 16 (18)
IGT 73 (19) 22 (25)
T2D 26 (7) 5(6)
Laboratoriotulokset
Kreatiniini, umol/l, keskiarvo | 75 (14) 78 (17) 0,27
(SD)
Paastoplasman glukoosi, 5,7 (0,9) 57(1,1) 0,83
mmol/l, keskiarvo (SD)
2h-Gluk, mmol/l, keskiarvo 7,8 (2,5) 8,3(2,7) 0,054
(SD)
Kokonaiskolesteroli, mmol/l, | 5,3 (0,9) 5,2(0,9) 0,86
keskiarvo (SD)
HDL-kolesteroli, mmol/l, 1,52 (0,42) 1,45 (0,37) 0,16
keskiarvo (SD)
LDL-kolesteroli, mmol/I, 3,1(0,8) 3,1(0,8) 0,95
keskiarvo (SD)
Triglyseridit, mmol/l, 1,39 (0,67) 1,48 (0,63) 0,10

BDI, Beck Depression Inventory, Beckin depressioasteikko

BMI, Body mass index, painoindeksi

ABI, ankle-brachial index, nilkka-olkavarsipainesuhde

IFG, impaired fasting glucose, kohonnut paastoglukoosipitoisuus (fP-Gluk 6,1-6,9 mmol/l)

IGT, impaired glucose tolerance, heikentynyt glukoosinsieto 2h-Gluk 7,8—11,0 mmol/l)

T2D, tyypin 2 diabetes

2h-Gluk, kahden tunnin plasman glukoosiarvo
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5 POHDINTA

Tutkimuksen tarkoituksena oli selvittaa, onko verenpaineldakitysta kayttavilla
enemman valtimotautien riskitekijoita kuin verenpainelaakitysta kayttamattomilla.
Tuloksien perusteella verenpainelaakitysta kayttavat ovat seka useammin lihavia etta
sairastavat useammin metabolista oireyhtymaa ja taman lisaksi myOs heidan
sokeriarvonsa ovat enemman koholla. Myos vyotaron ymparys oli suurempi, kuten
myOs kokonaiskolesteroliarvo ja triglyseridiarvo. Aiemmin diagnosoiduilla ja
verenpainelaakkeita kayttavilla on siis useampi metabolisen oireyhtyman komponentti
koholla kuin tutkittavilla, joilla verenpainetauti diagnosoitiin tutkimuksen aikana. Tama
on linjassa aikaisemman tutkimustiedon kanssa, silla metabolinen oireyhtyma seka
lihavuus ovat verenpainetaudin riskitekijoita ja lihavilla on useammin kaytdssa
verenpainelaakitys kuin normaalipainoisilla (Mokdad ym. 2001, Wilson ym. 2002, Eeg-
Olofsson ym. 2009, Kantola ja Niiranen 2016).

Metabolinen oireyhtyma oli tutkimuksessamme yleisempaa niin beetasalpaajien kuin
diureettienkin kayttajilla, kuten myos verrattaessa kaikkia verenpainelaakkeiden
kayttajia henkildihin, joilla ei ollut verenpainetta alentavaa laakitysta kaytossa.
Aiemmin tutkitun tiedon mukaan kohonneen verenpaineen yhteydessa esiintyy
useammin muita valtimotautien vaaratekijoitd kuin normaalipaineisella vaestdlla
(Salomaa ym. 1990), joten ei voida tehdd johtopaatdksia siita, johtuuko
verenpainelaakkeita kayttavien yleisempi metabolinen oireyhtyma laakityksesta vai

liittyykd valtimotautien riskitekijoiden erot verenpainetautiin.

Aineiston mukaan verenpainelaaketta kayttavilla verenpainetaso oli matalampi kuin
henkiloilla, jotka eivat kayttaneet verenpainetta alentavaa laakitysta, ja tama on
yhdenmukainen tulos aiempien tutkimusten kanssa, joiden mukaan verenpainelaakitys

tutkitusti laskee keskimaarin 9/6 mmHg yhdella Iaakkeella (Law ym. 2003).

Aiempien tutkimusten mukaan diabetekseen sairastumisen riski on suurempi
beetasalpaajien, kalsiumkanavien salpaajien ja diureettien kayttgjilla (Law ym. 2003,
Elliot ja Meyer 2007, Li ym. 2017). Kun verrattiin beetasalpaajalaakityksen kayttajia
verenpainetautia sairastaviin henkildihin, joilla ei ollut beetasalpaajaa kaytdssa,

todettiin heillda korkeampi 2 tunnin glukoosiarvo, mutta ei kohonnutta paastoarvoa.
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Myoskaan sokerihairididen maara ei ollut suurempi beetasalpaajia kayttavilla.
Diureetteja vertaillessa mitdaan eroa glukoosiarvojen tai sokerihairididen
esiintyvyydessa ryhmien valilla ei ollut. Taman suhteen tutkimuksemme tulokset ovat
ristiriidassa aiemmin tutkitun tiedon kanssa, mutta erot saattavat johtua
tutkimusaineistojen erilaisuudesta. MyOs beetasalpaajan ja diureetin yhteiskayton
yhteytta glukoosiarvoihin ja sokerihairididen esiintymiseen tulisi analysoida tarkemmin,
silla aiemmin tutkitun tiedon mukaan talléin riski diabeteksen kehittymiselle on entista

suurempi (Kostis ym. 2005).

Aineistomme mukaan beetasalpaajien kayttgjilla HDL-kolesteroliarvo on matalampi,
mutta triglyseridiarvo korkeampi kuin henkildilla, jotka eivat kayttaneet
beetasalpaajalaakitystd. Tama tulos on aiemmin tutkitun tiedon suhteen
yhdenmukainen, silla beetasalpaajien on tutkittu nostavan triglyseridiarvoa, mutta
laskevan kokonaiskolesterolia (Kasiske ym. 1995, Law ym. 2003). Diureeteilla ei
tutkimuksemme mukaan ollut vaikutusta kolesteroli- tai triglyseridiarvoihin, vaikka
aiemmin tutkitun tiedon mukaan diureetit saatavat nostaa kokonaiskolesterolia
(Kasiske ym. 1995, Law ym. 2003).

Jotta saataisiin tarkempia tuloksia yksittaisten ladkkeiden vaikutuksista, tulisi viela
vertailla eri |aakkeitd kayttavia tarkemmin niin, ettd huomioitaisiin potilaan muut
kaytossa olevat laakkeet. Talldin voitaisiin selvittda, onko verenpainetasolla tai
valtimotaudin riskitekijoilla eroa riippuen siita, kayttaakd potilas ainoastaan
vasodilatoivaa laakitystd vai jotain verenpaineldakitysten yhdistelmaa. Lisaksi
jatkotutkimuksena olisi hyva verrata, onko valtimotaudin riskitekijoissa eroa tietyn
laakkeen kayttajalla verrattuna uusiin verenpainetautia sairastaviin, joilla ei ole

kaytossa mitaan laakitysta.

Tutkimuksen vahvuuksina voidaan pitaa osallistumisprosenttia, silla jopa 74 %
kutsukirjeen saaneista vastasi siihen. Lisaksi tutkimuksen vahvuutena on
objektiivisuus, silla tutkimusaineistoa ei luokiteltu ainoastaan kyselylomakkeen avulla,
vaan tutkittavan ilmoittamat mittausarvot varmisti aina sairaanhoitaja. Ainoastaan
likunnan maara arvioitiin ainoastaan kyselylomakkeella, eika tasta saatu objektiivista
arviota. Tutkimuksen vahvuutena oli laadukkaasti toteutetut mittaukset, silla
verenpainetaudin diagnoosi varmistettiin kotona tehdyin mittauksin. Lipidi- ja

glukoosiarvot maariteltiin kattavasti laboratoriokokein ja ABI-mittauksella kartoitettiin
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my0Os perifeerisen valtimotaudin esiintyvyyttd. Tutkimuksessa jokaisessa ryhmassa
sukupuolet olivat melko tasaisesti jakautuneet (naisia 50-58 %). Vuosina 2005-2007
Suomen vaestosta 51 % oli naisia (Tilastokeskus 2021), joten tutkimuksen jakauma
on samansuuntainen kansallisen sukupuolen jakauman suhteen. Tutkimuksemme
heikkoutena oli jo aiemmin mainittu likuntamaaran arviointi, joka toteutettiin
ainoastaan subjektiivisesti. Lisaksi heikkoutena oli maantieteellinen rajoittuneisuus,
silla tutkimusvaestomme koostui ainoastaan kahden naapurikunnan vaestosta. Eri
ladkeaineryhmia vertaillessa ei otettu huomioon potilaan muita kaytossa olevia
laakkeita eika aineistossa voitu varmistaa verenpainelaakkeita kayttavilta heidan
todenmukaista laakkeiden kayttoaan. Tutkimuksessamme ei myoskaan erikseen
eroteltu sitd, oliko verenpainetautia sairastavat ja ladkkeita syovat hoitotasapainossa

vai ei.
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