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1 JOHDANTO 

 

Perifeerinen valtimotauti, eng. peripheral arterial disease, PAD, lat. 

arteriosclerosis obliterans, ASO, on ääreisvaltimoja kovettava ja kaventava 

sairaus, joka on samaa ateroskleroottista syntyperää aivovaltimotaudin, 

sepelvaltimotaudin ja aortan valtimokovettumataudin kanssa. Ääreisvaltimon 

tunica intimaan muodostuu tulehduksellinen ateroskleroottinen plakki, joka 

kaventaa luumenia aiheuttaen perfuusion heikkenemän distaalisissa 

kudoksissa. Tyyppioireena on klaudikaatio, l. katkokävely, mutta tauti on 

usein oireeton. (Alaraajojen tukkiva valtimotauti. Käypä hoito -suositus 

2021). 

Suomalaisilla ja muilla länsimaalaisilla on runsaasti valtimotautien 

riskitekijöitä (Roth ym. 2020). PAD on yleinen Suomen vanhenevassa 

väestössä. (Oksala ym. 2010). PAD on alidiagnosoitu ja vähemmällä 

huomiolla kuin ateroskleroosin toiset ilmentymät mm. aivoissa ja sydämessä, 

mikä on kansanterveydelle haitallista, sillä PAD:n kehittyminen altistaa aivo- 

ja sydäninfarktille (Diehm ym. 2004). Stenoosin seurauksena alaraajaiskemia 

voi kulminoitua lopulta nekroosiin ja raajan tai sen osan amputaatioon. 

(Mätzke ym. 1997, Alaraajojen tukkiva valtimotauti. Käypä hoito -suositus 

2021.) 

Verenkierron heikentymää kuvaa jalkojen alentunut verenpaine. 

Ateroskleroosin aiheuttama verenpaineen alenema voidaan mitata 

perusterveydenhuollossa ABI-mittauksella. ABI, l. ankle-brachial index, on 

olkavarren ja nilkan systolisten verenpaineiden suhde. ABI on olennainen osa 

PAD:n diagnostiikkaa, sillä oireettomuus on PAD:n lievälle ja keskivaikealle 

ilmentymälle ominaista. (Alaraajojen tukkiva valtimotauti. Käypä hoito -

suositus, 2021.) 

Opinnäytetyön tarkoitus on tutkia PAD:n prevalenssia 

perusterveydenhuollon väestössä sekä selvittää onko riskitekijätasoissa eroa 

PAD:ta sairastavien ja muiden riskihenkilöiden välillä. Suomalaisia 

tutkimuksia aiheesta on vähän.  Tässä työssä käsitellään erityisesti alaraajojen 

perifeeristä valtimotautia. 
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Tutkielmassa tilastollisesti tulkittu data on peräisin Kokemäenjokilaakson 

valtimotautien ehkäisyprojektista. Tutkittavilta (n=972), joilla on korkea riski 

sydän- ja verisuonisairauksiin, tutkittiin yleistä terveydentilaa ja mitattiin 

valtimotautien keskeiset riskitekijät ja ABI-arvot.   
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2 KIRJALLISUUSKATSAUS 

 

2.1 Perifeerinen valtimotauti, PAD 

 

2.1.1 Ateroskleroosin patogeneesi 

 

Riskitekijöihin ja niiden luonteeseen paneudutaan alaluvussa 2.1.2, joten on 

sopivaa kerrata ateroskleroosin olennainen patofysiologia yksinkertaistetusti 

ja olennaisilta osin. 

Maksasta lähtevät LDL-hiukkaset, l. low density lipoprotein, kulkevat 

valtimon endoteelin läpi subendoteelitilaan aiheuttaen tulehdusreaktion. 

Monosyytit tunkeutuvat paikalle sytokiinien, kemokiinien ym. 

inflammatoristen välittäjäaineiden houkuttelemina ja fagosytoivat LDL-

hiukkasista vapautuneet kolesterolit ja kolesteroliesterit, ja muodostavat 

sitten ateroomalle tyypilliset makrofagivaahtosolut. Kolesterolin liikkeen 

tasapaino häiriintyy, sillä HDL-hiukkasten, l. high density lipoprotein, 

kolesterolin poissiirto on joko riittämätöntä tai estynyttä. Tunica median 

sileälihassolut siirtyvät intimaan ja proliferoituvat, sillä myös niillä on kyky 

endosytoida kertynyttä kolesterolia ja muita lipidejä kuten triglyseridejä. 

Näin syntyy aterooman alku, rasvajuoste. Lipiditäytteiset makrofagit alkavat 

erittää inflammatorisia sytokiineja lisäten tulehdusta, sillä ne eivät kykene 

poistamaan kaikkea kertynyttä ainesta. Endoteelivaurio esim. hypertension 

aiheuttamana edistää lipidikertymän ja hyytymän kehittymistä. (Falk 2006, 

Dickhout ym. 2008, Wu ym. 2017, Jalkanen 2017). 

Lipideillä kyllästetyt sileälihassolut ja makrofagit muodostavat hajotessaan 

nekroottisen debriksen, joka on edenneen aterooman tunnusmerkki. 

Kollageeni muodostaa plakin fibroottisen pääliosan sekä osan ydintä. Plakin 

kasvaessa yhä suuremmaksi syntyy stenoosi, jonka seurauksena virtaus 

valtimossa heikkenee. Alentunut distaalinen verenpaine ja alentunut 

perfuusio aiheuttavat distaalisiin kudoksiin hypoksian ja PAD:n tyypilliset 

oireet. (Falk 2006, Dickhout ym. 2008) 
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Endoteelivaurio ja -dysfunktio lisäävät LDL:n kertymistä, hyytymiskaskadin 

aktivoitumista ja leukosyyttien pääsyä endoteelin läpi. Turbulenttinen virtaus 

edistää endoteelivauriota ja plakin muodostusta. Muodostuva plakki taas 

edistää turbulenttisuutta erityisesti valtimon haaraumakohdissa. (Falk 2006) 

Aterooma voi revetä ja muodostaa trombin, joka irrotessaan aiheuttaa 

tromboembolian ja infarktin. Samoin voi kuolleiden solujen ja lipidikertymän 

muodostama irtoaines irrota revenneestä ateroomasta ja aiheuttaa embolian. 

Aterooman kehittyessä on myös riski aneurysmaan, sillä paineen aiheuttama 

tunica median iskemia on tälle altistava tekijä. (Falk 2006)  

 

2.1.2 Riskitekijät  

Riskitekijät jaetaan ympäristöllisiin elämäntapatekijöihin ja synnynnäisiin. 

Synnynnäisiä riskitekijöitä ovat ikä, sukurasite ja perinnölliset sairaudet. 

Elämäntapariskitekijöistä merkittävimpiä ovat tupakointi, verenpainetauti, 

dyslipidemiat ja diabetes. (Prushik ym. 2011, Song ym. 2019.) 

Ikä on merkittävä kumuloituva riskitekijä. Kymmenen vuoden ikääntyminen 

lisää sairastumisriskiä 1,7–2,6-kertaiseksi (Murabito ym. 2006). 

Miessukupuolta on pidetty altistavana tekijänä, mutta tutkimustulokset 

vaihtelevat riippuen tutkittavien iästä ja maan tulotasosta. Lähisukulaisen 

sairastama ateroskleroottinen sairaus altistaa potilaan sairastumaan PADiin.  

(Conte ym. 2019, Song ym 2019.) 

Korkeat plasman kokonaiskolesteroli- (OR, l. odds ratio, 

todennäköisyyskerroin sairastumiselle: 1,43), LDL- (OR 1,56) ja 

triglyseridiarvot (OR 1,48) ja matalat HDL-arvot (OR 1,67) ovat merkittäviä 

riskitekijöitä. Riskiä nostavat lipidiarvot voivat olla elämäntapariippuvaisia 

tai perinnöllisiä dyslipidemioita kuten familiaalinen hyperkolesterolemia. 

(Peng ym. 2017, Martinez-Aguilar 2017, Song ym. 2019). 

 Korkea lipoproteiini A -taso on riskitekijä aterooman kehittymiselle ja 

sydäntapahtumille. Lipoproteinemia on myös todettu PAD:n riskitekijä, 

kuten yhteisestä ateroskleroottisesta synnystä johtuen on aiheellista olettaa. 

(Weiss ym. 2019, Rehberger ym. 2020). 
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Huonossa hoitotasapainossa oleva tyypin 1 tai 2 diabetes mellitus altistaa 

diabeettiselle neuropatialle ja nefropatialle ja nostaa kolesteroli- ja 

glukoosiarvoja. Neuropatia voi heikentää tuntoa jaloissa, mikä hidastaa 

hoitoon hakeutumista, sillä oireita ei välttämättä tunnista yhtä helposti. 

Nefropatia taas vaikuttaa mm. verenpaineen säätelyyn. Nämä tekijät altistavat 

PAD:iin sairastumiselle ja sen etenemiselle (OR 1,98). (Song ym. 2019, 

Poznyak ym. 2020.) 

Korkea verenpaine on tärkeä valtimotautien riskitekijä (OR 1,59) ja hyvin 

yleinen maailmanlaajuisesti. Hieman yli puolella 30-vuotiaista suomalaisista 

voidaan todeta kohonnut verenpaine. Korkea verenpaine aiheuttaa veren 

virtauksen turbulenttisuutta, joka edistää ateroskleroottisen plakin 

kehittymistä ja munuaisvaurioita, jotka altistavat PAD:lle.  (Song ym. 2019, 

Kohonnut verenpaine. Käypä hoito -suositus. 2021). 

Krooninen munuaissairaus ja siitä seuraava munuaisten vajaatoiminta on 

PAD:lle altistava tekijä. Matsushita ym. totesivat meta-analyysissaan PAD:n 

insidenssin lisääntyvän sitä enemmän, mitä heikompi oli munuaisten 

suodatusnopeus GFR. (Matsushita ym. 2017)  

Merkittävä riskitekijä tupakointi (OR 3,43) on vähenemässä Suomessa (THL 

Tupakkatilasto 2020), mutta se on silti prominentti terveysongelma 

nykypäivänäkin. Muiden haittojensa lisäksi tupakka on erityisen 

ongelmallinen ateroskleroosin riskitekijä myös passiivisellekin 

tupakoitsijalle (Lu ym. 2013). Tupakoinnin aiheuttamat suorituskyvyn 

heikentymät vaikeuttavat edelleen valtimojen seinämän tilannetta, sillä 

liikkuminen vähenee. (Song ym. 2019). 

Epäsuoria riskitekijöitä PAD:lle ovat erityisesti diabetekselle ja korkealle 

verenpaineelle altistavat liikunnan vähäisyys ja keskivartalolihavuus 

(Lindström ja Tuomilehto 2003).  

Aterooman muodostuminen on krooninen tulehduksellinen prosessi. 

Ensivaiheen tulehdusmerkkiaine CRP, l. C-reaktiivinen proteiini, on 

odotetusti PAD:n itsenäinen riskitekijä. Potilailla, joilla on kohonnut CRP, 

havaittiin 5550 ihmisen tutkimuksessa 1,55-kertainen riski PAD:iin 

sairastumiselle (95 % LV 1,36–1,76) verrattuna matalan CRP-arvon 

ryhmään. (Fatemi ym. 2019). 
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Khandanpour ym. selvittivät 33 tutkimuksen meta-analyysissaan plasman 

homokysteiinipitoisuuden merkitystä PAD:n insidenssiin. 

Homokysteiiniarvot olivat tilastollisesti merkitsevästi korkeampia PAD-

potilailla kuin terveillä verrokeilla. Folaattiterapiaa, joka alentaa 

homokysteiiniarvoja, tukevia todisteita PAD:n hoidossa ei kuitenkaan 

löydetty (Khandanpour ym. 2009). 

 

2.1.3 Prevalenssi 

 

 

Taulukko 1 Perifeerisen valtimotaudin prevalenssia selvittäneet tutkimukset eri maissa. 

Tutkimus Maa n  Ikäryhmä  Prevalenssi Sukupuoli 
Diehm ym. 

2004 Saksa 6 880 >65 19,8 %  
Song ym. 

2019 Korkean elintason maat 132 368 60-99    

        3,3–22,0 % miehet 

        4,5–28,0 % naiset 

Si ym. 2019 Australia 2 489 keskiarvo 73 29,3 %  
Wassel ym. 

2011 USA 2 404 ka 59 3,6 %  
Eraso ym. 

2014 USA 7058 ≥40 4,6 %  

        

9,6 % 

diabeetikoilla   

Oksala ym. 

2010 Suomi 817 >50 47,7 %  

 

 

Tällä hetkellä Song ym. antavat parhaan kuvan PAD:n maailmanlaajuisesta 

tautitilanteesta 118 artikkelia, joista 61 korkean elintason maista, 

käsittelevällä meta-analyysillaan. Prevalenssi kuvataan ikäryhmittäin ja se 

nousee merkittävästi iän kasvaessa. Tutkittavia oli 132 368. Taulukkoon 

valittiin korkean elintason maiden prevalenssi. 
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Si ym. tutkimuksessa tutkittavat olivat potilaita, joilla on korkea 

aterotromboosin riski, tästä johtuen prevalenssi on huomattavan korkea.  

Oksala ym. tutkivat yli 50-vuotiaita riskitekijöitä omaavia ja yli 70-vuotiaita 

rasituspohjekipuisia potilaita, mikä selittää PAD:n prevalenssin suuruuden.  

 

2.1.4 Oireet 
 

PAD:n aste riippuu oireista ja oireet verenkierron heikkenemän vaikeudesta. 

Vaikeusasteet luokitellaan oireiltaan luokkiin I-IV, jossa I-aste on oireeton. 

Oireettomuutta ilmenee jokaisessa vaikeusasteessa.  (Fontaine ym. 1954) 

 

Taulukko 2. Perifeerisen valtimotaudin oireiden vaikeusasteen Fontaine-luokittelu. 

I Oireeton 

IIa Lievä katkokävely 

IIb Keskivaikea tai vaikea katkokävely 

III Lepokivut 

IV Iskeemiset kudosvauriot 

(Alaraajojen tukkiva valtimotauti. Käypä hoito -suositus) 

 

Katkokävely l. klaudikaatio on PAD:n klassinen tunnusmerkki ja lievän 

vaiheen oire, joka ilmenee ajoittaisena kivun aiheuttamana 

pysähtymistarpeena kävellessä. Iskeeminen kipu paikantuu usein tyypillisiin 

lihasryhmiin riippuen aterooman sijainnista. Vaikka klaudikaatio on 

tyyppioire, sitä esiintyy vain osalla PAD:ta sairastavista. Muita oireita ovat 

jalkojen tunnottomuus, poltteleva kipu ja lepokivut. (Diehm ym. 2004, 

Norgren ym. 2006) 

Viimeisenä ja vaarallisimpana vaikeusasteena on kriittinen iskemia ja sen 

aiheuttama kuhostuho. Kroonisessa muodossa tauti on edennyt hitaasti, 

jolloin kollateraalisuonia on ehtinyt kehittyä verenkierron toistaiseksi 

riittäväksi takaamiseksi. Akuutti alaraajaiskemia on nimensä mukaisesti 
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lyhyen aikavälin hengenvaarallinen tila, jossa embolia on estänyt 

verenkierron kokonaan ja iskemia on äkillinen. (Firnhaber ja Powell 2019, 

Alaraajojen tukkiva valtimotauti. Käypä hoito -suositus, 2021) 

PAD on yhdistetty erektiohäiriöihin ja niitä ilmenee myös plakin 

tukkeuttaessa distaalisen aortan, jolloin aa. iliacae extarnae -suonien 

virtauksen heikentymän seuraksena perineumin alueen verenkierto 

vaarantuu. (Saarinen ja Albäck 2013, Alaraajojen tukkiva valtimotauti. 

Käypä hoito -suositus, 2021) 

 

2.1.5 Ennuste 
 

Sepelvaltimo- ja aivovaltimotaudeilla on yhteinen ateroskleroottinen 

patogeneesi ja jopa noin puolella PAD:ta sairastavasta esiintyy toinen näistä 

(Norgren ym. 2007.) Yksi PAD:n haitallisista ominaisuuksista onkin sen 

yhteys kasvaneeseen riskiin kuolla sydän- tai verisuonisairauteen 10 vuoden 

sisällä. (Fowkes ym. 2008) 

 

Fowkes ym. selvittivät, että miesten, joilla ABI oli 0,90 tai alle, 10 vuoden 

kuolemanriski oli 4,2-kertainen ja naisten 3,5-kertainen verrattuna 

korkeamman ABI:n (1,11–1,40) omaaviin. Korkean (> 1,40) ABI:n ryhmässä 

HR (hazard ratio, vaarasuhde) oli tutkittavissa 1,38-kertainen miehille ja 

1,23-kertainen naisille, kun heitä verrattiin normaalitason (ABI 1,11–1,20) 

tutkimusjoukkoon. (Fowkes ym. 2008).  

 

Suomisen ym. tutkimuksen otannasta ilmeni huomattava yhteys PAD:n ja 

sepelvaltimotautia sairastavien välillä.  Sepelvaltimotautipotilailla oli yli 

kolminkertainen riski sairastua PAD:iin verrattuna sepelvaltimotautia 

sairastamattomiin. (OR 3,44, 95 % LV 1,46–8,12). (Suominen ym. 2008.) 

 

2.1.6 Diagnoosi 
 

Diagnosointi kuvataan lyhyesti olennaisilta osin. 



12 
 

Suomessa perifeerisen valtimotaudin epäily lähtee anamneesissa kerätyistä 

tiedoista. Edellä kuvattujen riskitekijöiden kertyessä on hyvä ottaa huomioon 

aterogeneesin mahdollisuus. Katkokävely oireena ohjaa työdiagnoosia 

huomiota herättävästi kohti PAD:ia. Kävelyä haittaava kipu helpottaa 

pysähtyessä, eikä ala levossa. Lepokivut liittyvät vakavampaan 

valtimoahtaumaan. (Diehm ym. 2004, Alaraajojen tukkiva valtimotauti. 

Käypä hoito -suositus 2021) 

Statusta tehdessä alaraajojen pulssit palpoidaan. Erityisesti puuttuvat a. 

tibialis posterior (ATP)- tai a. dorsalis pedis (ADP) -sykkeet ovat tyypillinen 

löydös. Jatkotutkimuksessa mitataan ABI ja mikäli se on ≤ 0,90, on kyseessä 

todennäköisin syin epäiltynä valtimoja ahtauttava tauti. Mikäli ABI on välillä 

0,91 ja 1,00, on kyseessä esivaiheen PAD, joka altistaa PADiin 

sairastumiselle. (Korhonen ja Aarnio 2008, Alaraajojen tukkiva valtimotauti. 

Käypä hoito -suositus 2021) 

 

2.2 Nilkka-olkavarsipainesuhde (Ankle-brachial index, ABI) 
 

2.2.1 Standardimittaus 

 

ABI-mittauksessa, potilaan ollessa maaten, mitataan kummankin olkavarren 

päävaltimon, ja nilkan kahden päävaltimon systolinen verenpaine 

kummastakin jalasta ja näistä käytetään laskuissa ylempää arvoa. ABI-arvo 

lasketaan jakamalla nilkan ADP- tai ATP-verenpaine olkavarren a. 

brachialiksen verenpaineella. Mittaus suoritetaan dopplerlaitteella ja 

painemansetilla ja varmistetaan toistamalla. (Alaraajojen tukkiva 

valtimotauti. Käypä hoito -suositus 2021) 

 

Normaali ABI on välillä 1,01 ja 1,40. Alentunut nilkan paine, eli ABI on 

välillä 0,91 ja 1,00, kertoo mahdollisesta valtimotaudin esiasteesta (Korhonen 

ja Aarnio 2008). Selkeästi alentunut painesuhde, eli ABI ≤ 0,90, on PAD:n 

diagnostinen kriteeri. Yli 1,40 ABI-arvo johtuu usein valtimon tunica 

mediaan kertyneen kalkin aiheuttamasta jäykistymisestä. Ilmiötä kutsutaan 

Mönckebergin mediaskleroosiksi. Jäykistyminen voi valheellisesti nostaa 
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ABI-arvoja valtimotautia sairastavilla vaikeuttaen diagnoosia. (Suominen 

ym. 2008). 

 

ABI-mittauksessa voidaan käyttää ylempää tai alempaa nilkkapaineen arvoa 

ja näillä on eri indikaatiot. Ylempi arvo kuvastaa paremmin jalan perfuusiota, 

mutta jättää riskitekijäpotilaita katveeseen normaaliviitearvojen väliin. 

Matalamman arvon käyttö kuvastaa paremmin valtimotautiriskiä. Tässä 

tutkielmassa käytettiin matalamman nilkkapaineen ABI-arvoja. (Espinola-

Klein ym. 2008). 

 

2.2.2 Spesifisyys ja sensitiivisyys 

 

Xu ym. löysivät neljän tutkimuksen meta-analyysissaan ABI:n olevan hyvin 

tarkka ja herkkä, kun seulottiin > 50 % valtimonkaventumaa. 

Valtimonkaventuma todettiin angiografiassa. ABIn tutkittu raja-arvo oli < 

0,90. Analyysin tuloksena ABIn spesifisyydeksi PAD:n diagnoosissa saatiin 

75 % ja sensitiivisyydeksi 86 %. (Xu ym. 2012) 

PAD:n diagnoosia ja hoitoa käsittelevässä katsauksessa Norgren ym. toteavat 

ABI-arvon < 0,90 olevan 95 % sensitiivinen valtimonkaventuman 

tunnistamisessa. Valtimonkaventumat oli todettu angiografiassa. Terveiden 

yksilöiden tunnistamisessa ABIn todettiin olevan melkein 100 % spesifinen.  

(Norgren ym. 2007). 

Guo ym. käyttivät PAD-määritelmänä yli 50 % valtimokaventumaa. ABI-

arvon ollessa alle 0,90, oli ABI-mittauksen sensitiivisyys 76 % ja spesifisyys 

90 % PAD:n diagnoosissa. (Guo ym. 2008). 
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3 AINEISTO JA MENETELMÄT 

 

3.1 Potilasaineiston kuvaus 

 

Tässä tutkielmassa tilastollisesti käsitelty data on kerätty vuosina 2005–2007 

suoritetusta Kokemäenjokilaakson valtimotautien ehkäisyprojektista.  

Kaksivaiheiseen seulontatutkimukseen kutsuttiin Harjavallan ja Kokemäen 

45-70-vuotiaat kotonaan asuvat kuntalaiset (n=6013). Heille postitse 

lähetetyssä lomakkeessa kartoitettiin elämäntapoja ja valtimotautien 

riskitekijöitä. Lomakkeen palauttaneista 45–70-vuotiaista (n=4470) 

valikoitiin vähintään yhden kardiovaskulaarisairauden riskitekijän omaavat 

henkilöt (n=2752) tutkimukseen.  

Terveydenhoitajan vastaanotolla tarkastettiin sairaskertomusjärjestelmästä 

todetut sairaudet ja lääkitykset, tehtiin terveystarkastus ja tehtiin EKG-

tutkimus ja kahden tunnin sokerirasituskoe ja mitattiin lipidiarvot plasmasta. 

Poissulkukriteereinä olivat diagnosoitu sydän- tai verisuonisairaus, 

munuaistauti sekä diabetes mellitus. Korkean riskin henkilöksi luokiteltiin, 

mikäli potilaalla oli vähintään yksi seuraavista riskitekijöistä: korkea 

verenpaine, metabolinen oireyhtymä, uusi valikointitutkimuksen yhteydessä 

todettu glukoosimetabolian häiriö, painoindeksi, BMI, ≥ 30 kg/m2 tai 10 

vuoden sydän- tai verisuoniperäinen kuolemanriski ≥ 5 % (SCORE, 

Systematic Coronary Risk Evaluation). Korkean riskin potilaille varattiin 

lääkärin vastaanottoaika ABI-mittausta varten. ABI mitattiin 972:lta 

tutkittavalta. 

 

3.2 Menetelmät 

 

Terveydenhoitaja mittasi tutkittavan verenpaineen vastaanotollaan potilaan 

istuttua viiden minuutin ajan. Mittauksessa käytettiin elohopeamittaria. 

Systolinen ja diastolinen verenpaine määritettiin Korotkoffin äänten I ja IV 

mukaan. Mittauksia otettiin jokaista kaksi ja näiden keskiarvo laskettiin. 
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Mittausväli oli kaksi minuuttia.  Kohonneen verenpaineen määritelmänä 

käytettiin määrättyä verenpainelääkitystä tai kotona mitattua ≥ 135 mmHg 

systolista tai ≥ 85 mmHg diastolista verenpainetta. Pulssipaine laskettiin 

systolisen ja diastolisen verenpaineen erotuksena.  

Sairaanhoitaja mittasi potilaiden pituuden ja painon pyöristettynä lähimpään 

0,5 cm:iin ja 0,1 kg:aan. BMI, laskettiin jakamalla paino pituuden neliöllä.  

Veren glukoosiarvot mitattiin kapillaarikokoverestä vieritestillä ensin 12:n 

tunnin paaston jälkeen ja uudestaan kaksi tuntia glukoosirasituksen jälkeen. 

Glukoosirasituskokeessa potilas otti 75 grammaa glukoosia. 

Glukoosimittausten perusteella potilaat jaettiin neljään metaboliaryhmään: 

normaali glukoosinsieto, heikentynyt glukoosinsieto, kohonnut 

paastoverensokeri ja diabetes. Diabetesrajoina käytettiin yli 6,9 mmol/l:n 

paastoglukoosia ja/tai yli 12,1 mmol/l:n rasitusglukoosiarvoa. Heikentynyt 

glukoosinsieto määriteltiin glukoosirasitusarvona välillä 8,9 ja 12,2 mmol/l. 

Kohonnut paastoglukoosi määriteltiin välille 6,1 ja 6,9 mmol/l. Normaali 

glukoosinsieto määriteltiin paastoglukoosin suhteen välille 4,0 ja 6,1 mmol/l 

ja rasitusglukoosin suhteen välille 4,0 ja 8,8 mmol/l. Kriteerit ovat WHOn 

vuoden 1999 diabetesmääritelmät (WHO 2006). 

Kokonaiskolesteroli, HDL-kolesteroli ja triglyseridiarvot mitattiin 

seeruminäytteistä laboratoriossa. LDL laskettiin Friedewaldin kaavalla. 

Metabolinen oireyhtymä, MBO, määriteltiin kansainvälisen diabetesliiton 

(IDF, International Diabetes Federation) kriteerien mukaisesti. Potilaalla tuli 

olla keskivartalolihavuuden lisäksi kaksi löydöstä seuraavista: korkeat 

triglyseridiarvot, matala HDL-kolesteroli tai dyslipidemialääkitys, kohonnut 

verenpaine, verenpainetauti tai verenpainelääkitys tai kohonnut 

paastoverensokeri tai diagnosoitu tyypin 2 diabetes. (Alberti ym. 2005). 
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Taulukko 3 Metabolisen oireyhtymän diagnoosin kriteerit 2005 

Keskivartalolihavuus  

(miehet: ≥ 94 cm, naiset: ≥ 80 cm) 

Lisäksi kaksi seuraavista tekijöistä: 

Koholla olevat triglyseridiarvot tai lääkitys  

(≥ 1,7 mmol/l) 

Alentunut HDL-kolesteroli tai lääkitys  

(miehet: < 1,0 mmol/l; naiset: < 1,3 mmol/l) 

Kohonnut systolinen tai diastolinen verenpaine tai lääkitys  

(systolinen ≥ 130 tai diastolinen ≥ 85) 

Kohonnut paastoverensokeri tai tyypin 2 diabetes  

(≥ 5,6  mmol/l) 

(Alberti ym. 2005) 

 

ABI-arvo mitattiin olkavarresta ja nilkasta potilaan ollessa makuulla. 

Kummankin käden a. brachialiksen ja kummankin nilkan ADP:n, tai jos em. 

ei ollut löydettävissä, ATP:n, systoliset verenpaineet mitattiin. Alempi 

nilkkojen systolisista verenpainearvoista jaettiin korkeammalla olkavarsien 

systolisella verenpaineella, jolloin saatiin tulokseksi ABI. PAD todettiin, 

mikäli potilaalla oli kummassakaan jalassa ABI ≤0.90, raja-arvoinen PAD 

todettiin ABI:n ollessa välillä 0,91 ja 1,00 ja terveillä ABI on välillä 1,01 ja 

1,40. ABI laskettiin muokatusti, mikä on kuvattu alaluvussa 2.2.1. 

Kyselylomakkeella selvitettiin potilaiden ikä, sukupuoli, liikuntatottumukset, 

tupakointi ja lääkitykset, joista tutkimukseen otettiin vasodilatoivat lääkkeet, 

beetasalpaajat, diureetit ja statiinit. Tupakoinnin mukaan potilaat määriteltiin 

nykyiseen tai entiseen tupakoitsijaan tai tupakoimattomaan. 

Liikuntatottumukset kartoitettiin kysymällä, kuinka useasti tutkittava 

harrastaa vähintään 30 minuutin ajan vapaa-ajallaan liikuntaa viikossa. 
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3.3 Tilastollinen analyysi 
 

Tutkielmassa tarkastellaan eroja riskitekijöissä PADia sairastavien ja 

sairastamattomien välillä. Ryhmät ovat toisistaan riippumattomia. 

Kategoriset muuttujat ilmoitetaan lukumäärinä ja prosenttiosuutena omasta 

ABI-ryhmästään. Jatkuvat muuttujat ilmoitetaan jakaumansa perusteella. 

Normaalijakautuneet kuvataan keskiarvona ja keskihajontana. 

Normaalijakautumattomat taas tilastoidaan mediaanina ja 

interkvartaaliväleinä Q1 ja Q3. 

Kategoristen muuttujien erot ryhmien välillä on analysoitu 

ristiintaulukoimalla ja sitten khiin neliö -testillä. Analyyseissa käytettiin 

nykyisten tupakoitsijoiden määrää. Glukoosiaineenvaihdunnan häiriöt 

ilmoitettiin diabeteksen, heikentyneen glukoosinsiedon tai kohonneen 

paastosokerin omaavina. Lääkitykset ilmoitettiin vasodilatoivia lääkkeitä, 

beetasalpaajia, diureetteja ja statiineja käyttävinä. Vapaa-ajan liikunta 

ilmoitettiin vähän liikkuvien osuutena: alle 30 minuutin kestävää liikuntaa 

harvemmin kuin kolmesti viikossa. Metabolinen oireyhtymä -potilaat 

määritettiin IDF-kriteerein, kuvattu taulukossa 3, syndrooman omaaviin ja 

terveihin.   

Numeeriset muuttujat analysoitiin ensin arvoimalla normaalijakaumaoletus 

skewness-arvolla ja silmämääräisesti. Mikäli normaalijakaumaoletus ei 

täyttynyt, käytettiin epäparametrisia testejä riippumattomiin otoksiin.  

Normaalisti jakautuivat ikä, ABI, systolinen ja diastolinen verenpaine, 

pulssipaine, kokonaiskolesteroli ja HDL- ja LDL-kolesterolit. Painoindeksi, 

paasto- ja rasitusglukoosi ja triglyseridiarvot eivät jakautuneet normaalisti. 

Ikä oli ainut muuttuja, joka oli variansseiltaan yhtenevä. 

Analyysit suoritettiin IBM SPSS Statistics -ohjelmistolla, versiolla 25. 

Tilastollisen merkitsevyyden raja-arvona käytettiin p < 0,05. 
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4 TULOKSET 

  

4.1 Prevalenssi 
 

Tutkituista 915 valtimotautien riskihenkilöstä 48:lla mitattiin ABI ≤ 0,90 ja 

tehtiin PAD-diagnoosi. Tässä aineistossa havaittu prevalenssi on siten 5,2 

%. 

Naisista (n=494) 26:lla todettiin perifeerinen valtimotauti, prevalenssi 

naisille on siis 5,3 %. Miehistä  (n=421) 22:lla todettiin PAD, prevalenssi 

5,2 %. 

Prevalenssikuvaajassa vaaka-akselilla on tutkittavien lukumäärät ja 

pystyakselilla tutkittavan ikä vuosina. Punaisella on merkitty PAD-potilaat. 

 

Kuvaaja 1 Tutkittavien ikäjakauma ja perifeerisen valtimotaudin esiintyvyys 

 

 

Sairastuneet olivat keskimäärin iäkkäämpiä (Taulukko 2), heillä oli 

keskimäärin korkeampi sokerirasitusarvo, korkeampi systolinen verenpaine 

ja pulssipaine. Sairastuneiden ryhmässä tupakoitiin enemmän. 

 Lääkkeiden käytössä erot ryhmien välillä havaittiin beetasalpaajien ja 

diureettien käytössä. ABI-potilaat käyttivät em. lääkkeitä enemmän kuin 

terveet. 
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4.2 Riskitekijäanalyysi 
 

Taulukko 4 Tutkittavien ominaisuudet perifeerisen valtimotaudin (PAD) esiintyvyyden mukaan jaoteltuina 

 

Tilastollisesti merkitsevästi eroavat muuttujat on merkitty värein. 

 

ABI= ankle-brachial index, nilkka-olkavarsipaineindeksi 

BMI= body mass index, painoindeksi 

MBO= metabolinen oireyhtymä 

LTPA= vapaa-ajan liikunnan määrä 

  

 PAD 

ABI ≤ 0,90, n=48 

ei-PAD 

ABI > 0,90, n=867 

p-arvo 

Ikä, vuosina, ka (SD) 61,2 (5,3) 58,4 (6,8) 0,006 

Naisia, n (%) 26 (54%) 468 (54 %) 0,98 

ABI-arvo, ka (SD) 0,81 (0,08) 1,10 (0,10) <0,0001 

BMI, kg/m2, mediaani (Q1, 

Q3) 

28,7 (25,4, 31,2) 28,6 (25,8, 32,0) 0,63 

Kokonaiskolesteroli, 

mmol/l, ka (SD) 

5,36 (0,98) 5,31 (0,94) 0,69 

LDL, mmol/l, ka (SD) 3,13 (0,92) 3,19 (0,84) 0,63 

HDL, mmol/l, ka (SD) 1,55 (0,47) 1,49 (0,40) 0,38 

Triglyseridit, mmol/, 

mediaani (Q1, Q3) 

1,35 (1,00, 2,00) 1,20 (0,90, 1,70) 0,16 

Paastoverensokeri mmol/l, 

mediaani (Q1, Q3)  

5,50 (5,1, 6,1) 5,60 (5,1, 6,1) 0,97 

Rasituskokeen 2h sokeri 

mmol/l, mediaani (Q1, Q3) 

7,7 (6,4, 9,4) 7,1 (6,1, 8,7) 0,045 

Glukoosimetaboliahäiriö, n 

(%) 

25 (52,1 %) 436 (50,3 %) 0,24 

Systolinen verenpaine, 

mmHg, ka (SD) 

160,0 (17,7) 148,3 (17,5) <0,0001 

Diastolinen verenpaine, 

mmHg, ka (SD) 

90,4 (9,6) 88,7 (8,3) 0,25 

Pulssipaine, mmHg, ka 

(SD) 

69,6 (12,8) 59,5 (13,8) <0,0001 

MBO, n (%) 29 (60,4 %) 489 (56.4 %) 0.59 

LTPA, n (%) 12 (29,3 %) 146 (18,1 %) 0,15 

Tupakointi, n (%) 14 (29,2 %) 141 (16,3 %) 0,020 

Vasodilatoiva lääkitys, n 

(%) 

18 (37,2 %) 252 (29,1 %) 0,21 

Beetasalpaajat, n (%) 17 (35,4 %) 175 (20,2 %) 0,012 

Diureetit, n (%) 9 (18,8 %) 84 (9,7 %) 0,043 

Statiinit, n (%) 10 (20,8 %) 127 (14,6 %) 0,24 
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5 JOHTOPÄÄTÖKSET JA POHDINTA 

 

Tämän tutkielman tarkoitus oli selvittää PAD:n esiintyvyyttä 

perusterveydenhuollon väestössä ja tutkia valtimotaudin riskitekijöiden eroja 

PAD:ta sairastavien ja sairastamattomien välillä. Tutkielmassa havaittu 5,2 

%:n prevalenssi väestössä on samaa suuruusluokkaa kuin aiheen kirjallisuus 

keskimäärin kuvaa (Song ym. 2019). 5,2 %:n prevalenssi on itsessään 

merkittävä lukema, sillä esimerkiksi Suomessa on noin 1,7 miljoonaa 45–70-

vuotiasta, mikä tarkoittaa pelkästään tässä ikäryhmässä 91 000:tta perifeeristä 

valtimotautia sairastavaa (Tilastokeskus 2020).  

ABI-laskutoimituksessa käytettiin modifioitua laskutapaa: nilkan 

verenpaineista käytettiin laskuissa alempaa. Alempi verenpainearvo laskee 

ABIa verrattuna korkeamman verenpainearvon käyttöön. Näin voidaan 

pienellä muutoksella laskuissa ottaa paremmin huomioon riskitekijäiset 

tutkittavat. (Espinola-Klein ym 2008). 

Tutkielman vahvuutena on suuri otoskoko, josta valikoitui edelleen riittävän 

suuri edustava otos tyypillisestä valtimotautien riskitekijöitä omaavasta 

primaariprevention piiriin kuuluvasta väestönosasta. Laaja ja monipuolinen 

muuttujavalinta mahdollisti moniperspektiivisen näkökannan tutkittaviin.  

Otoksen potilaiden ikähaarukka on 45–70 vuotta, eikä tuloksia voi yleistää 

muita ikäluokkia koskevaksi. Johtopäätöksiä vedettäessä tulee myös ottaa 

huomioon tutkittavan otoksen tarkoituksellinen rajoitus: diagnosoidut 

diabeetikot ja munuaisten vajaatoimintaa tai valtimotautia sairastavat jätettiin 

tutkimuksen ulkopuolelle. 

Kirjallisuuskatsauksessa kuvatuista riskitekijöistä todettiin iän, 

glukoosirasituksen jälkeisen verenglukoosin, systolisen verenpaineen, 

pulssipaineen ja tupakoinnin olevan tilastollisesti merkitseviä riskitekijöitä. 

Nämä löydökset ovat yhteneviä muiden PADia koskevien tutkimusten 

kanssa. Systoliset verenpaineet olivat koholla molemmissa tutkittavassa 

ryhmässä.  

PAD-diagnosoidut tutkittavat käyttivät enemmän beetasalpaajia ja diureetteja 

verrattuna ei-PAD-ryhmään. Molempia lääkeaineryhmää käytetään korkean 
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verenpaineen hoidossa. Beetasalpaajien haittavaikutuksiin kuuluvat mm. 

insuliinin vapautumisen esto (Mills ja Horn 1985) ja diabetogeenisyys (Li 

ym. 2017). Lisäksi tiettyjen diureettien ja beetasalpaajien yhteiskäytössä 

diabeteksen puhkeamisen riski nousee (Kostis ym. 2005).  Tiatsididiureetit 

voivat korkeina annoksina aiheuttaa dyslipidemiaa (Law ym. 2003). Näitä 

lääkeaineita sisältäviä lääkkeitä määrätessä on oleellista ottaa huomioon 

niiden valtimotaudin riskiä kohottavat ominaisuudet ja yhteisvaikutukset.  

Klassiset kirjallisuudessa kuvatut ateroskleroosin riskitekijät, kuten 

kohonneet kolesteroli- ja triglyseridiarvot, sukupuoli, korkea BMI, kohonnut 

paastoverensokeri, todettu glukoosimetabolian häiriö, diastolinen verenpaine, 

MBO ja liikuntatottumukset, eivät tässä tutkielmassa eronneet ABI-ryhmien 

välillä.  Syynä tähän lienee sattuman lisäksi tutkittavien korkea verenpaine- 

ja lipidihäiriölääkityksien käyttö ja tutkimusjoukko, joka muodostettiin 

runsaasti riskitekijöitä omaavista.  

Kirjallisuuteen perustuen ja tässä tutkielmassa havaitun prevalenssin 

perusteella voi todeta olevan hyödyllistä seuloa PADia ABI-mittauksin 

perusterveydenhuollossa yli 45-vuotiailta valtimotautien riskitekijöitä 

omaavilta henkilöiltä. ABI-mittaus on tehokas ja perusterveydenhuoltoon 

soveltuva valtimoterveyden arviointitutkimus. (Aboyans ym. 2012, Xu ym. 

2013) 

Suomalaista ja pohjoismaista tutkimusta ja potilasaineistoja aiheesta on 

rajatusti (Suominen ym. 2008, Oksala ym. 2010 lisäksi Kokemäenjokilaakson 

valtimotautien ehkäisyprojekti).  Lisätutkimusta tarvitaan kartoittamaan 

prevalenssia Suomessa, sillä PAD on hyvin salakavala yleiskunnon 

rappeuttaja ja merkittävä terveydenhuoltokustannusten aiheuttaja yhdessä 

samaa syntyperää olevien ateroskleroottisten sepelvaltimo- ja 

aivovaltimotaudin kanssa. PAD:n pitkän aikavälin kehityskulkuun on 

elintärkeää puuttua ajoissa ennaltaehkäisevästi, jotta vakavilta 

valtimotukoksilta ja niiden lieveilmiöiltä säästyttäisiin. Sairastuvuuden 

vähentämisen avuksi toimisivat mm. valistuksen tuoma tieto ja mm. 

elämäntapainterventiot jo nuorena. 
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