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Syddmen vajaatoiminta on oireyhtyma4, jossa syddmen pumppauskapasiteetti ei riitd vastaamaan
elimiston tarpeisiin. Vajaatoiminnan taustalla ajatellaan olevan useita sairauksia. Syddmen
vajaatoiminta on varsin yleistd ldnsimaissa vdeston ikddntymisen myotd. Suomessa sen
esiintyvyydeksi on arvioitu koko véestdssd 1-2 %. Arviolta puolet vajaatoimintaa sairastavista
potilaista on elossa viiden vuoden kuluttua diagnoosin asettamisesta. Systolisen vajaatoiminnan
ensisijainen hoito on lddkehoito. Ladkehoidolla on osoitettu suotuisa vaikutus vajaatoiminnan
ennusteeseen. Ennusteeseen vaikuttava ladkehoito tulee olla kiytossa kaikilla potilailla.

Tédmai opinndytetyd koostuu kirjallisuuskatsauksesta ja tutkimusosuudesta. Kirjallisuuskatsauksessa
késittelen lyhyesti syddmen vajaatoiminnan patofysiologiaa, diagnostiikkaa ja European Society of
Cardiologyn vuoden 2021 hoitosuosituksen mukaista ldékehoitoa. Kyseinen lddkehoito koostuu
RAA-jérjestelmadn vaikuttavista ladkkeistd, beetasalpaajista, mineralokortikoidireseptorin
salpaajista ja SGLT2-estdjistd Tutkimusosuudessa selvitin timén lddkehoidon ja vajaatoiminnan
seurannan toteutumista Tyks Sydadnkeskuksen potilailla, joilla oli diagnosoitu sydimen
vajaatoiminta vuosina 2020-2022. Aineisto koostui Tyks Sydinkeskuksen ja BCB Medicalin
yhdessi kehittdmédn syddmen vajaatoiminta -laaaturekisteriin kerétyistd potilaista.
Retrospektiiviseen rekisteritutkimukseen valikoitui 160 potilasta.

Kontrollikdynti toteutui keskimairin neljdn kuukauden kuluttua vajaatoiminnan toteamisesta.
Kontrollikdynnilld vain yhdelld potilaalla ei ollut yhtékdén ennustelddkettd kaytossad. Padsdantoisesti
diagnoosivaiheessa aloitettu ladkehoito oli kiytossd kontrollikdynnilldkin. Yleisimmin kdytetyt
ladkkeet olivat ACE-estdjd (64,4 %) ja beetasalpaaja (91,9 %). SGLT2-estdjd oli kidytdssa
useammalla potilaalla kontrollikdynnilla kuin alkuvaiheessa niin koko tutkimusjoukon (20,6 % vs.
30,6 %) kuin alaryhmienkin (alle 60-vuotiaat 26,4 % vs. 35,9 %, yli 60-vuotiaat 17,8 % vs. 28 %)
osalta. Iakkaampien osajoukossa harvemmalla oli kaikki neljd ennustelddkettd kdytossa kuin
nuoremmilla (14 % vs. 26,4 %). Tyks Sydénkeskuksessa ldékehoito toteutui kansalliseen tasoon
verrattuna varsin hyvin. Tulevaisuudessa laaturekistereitd voidaan kayttdd kliinisen tyon tukena
hoidon laadun ja hoitotulosten parantamiseen.

Avainsanat: syddmen systolinen vajaatoiminta, lddkehoito, laaturekisteri
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1 JOHDANTO

Sydédmen vajaatoiminta on oireyhtymad, jossa syddmen pumppauskapasiteetti ei riitd vastaamaan
elimistdn tarpeisiin.! Sydéimen vajaatoiminta jaotellaan systoliseen ja diastoliseen vajaatoimintaan
syddmen vasemman kammion supistumiskyvyn perusteella. Varsinainen diagnoosi perustuu
kliiniseen kuvaan ja tutkimusloydoksiin. Syddmen vajaatoiminnan hoito riippuu sen etiologiasta ja
vajaatoiminnan tyypistid. Vajaatoiminnan taustalla ajatellaan olevan useita sairauksia. Syddamen
vajaatoiminta on varsin yleistd ldnsimaissa vdeston ikddntymisen myotd. Suomessa sen
esiintyvyydeksi on arvioitu koko véestdssd 1-2 %, mutta todellinen esiintyvyys lienee titd suurempi
tilastojen perustuessa vain varmennettuihin diagnooseihin.?* Toistuvat pahenemisjaksot ovat
sydidmen vajaatoiminnan taudinkuvalle tyypillisii.’ Suomessa sydimen vajaatoiminta onkin yksi
yleisimmisti sairaalahoidon aiheista.? Hoitojen kehittymisesti huolimatta vajaatoiminnan ennuste
on varsin huono etenkin ifkkilld. !>* Arviolta puolet sydimen vajaatoimintaa sairastavista
potilaista on elossa viiden vuoden kuluttua diagnoosin asettamisesta.'=*

Systolisen vajaatoiminnan ensisijainen hoito on lddkehoito. Ladkehoidolla on osoitettu suotuisa
vaikutus vajaatoiminnan ennusteeseen. Ladkehoidon pédtavoitteina on vdhentdd kuolleisuutta, estda
syddmen vajaatoiminnan pahenemisesta johtuvia sairaalajaksoja ja parantaa potilaiden
eliminlaatua.! Ennusteeseen vaikuttava liikehoito tulee olla kiiytdssi kaikilla

potilailla. Varhaisessa vaiheessa aloitettu ladkehoito seki etiologian mukaisesti kohdennetut hoidot
parantavat vajaatoiminnan ennustetta.’ Oireyhtymin luonne huomioiden liikitys on yleensi pysyvi
ja sen lopettamisesta on vain vihin tutkimustietoa.?

Syventévien opintojen opinndytetyoni koostuu kirjallisuuskatsauksesta ja
potilasrekisteritutkimuksen raporttiosuudesta. Kirjallisuuskatsauksessa kisittelen syddmen
systolisen vajaatoiminnan lddkehoitoa European Society of Cardiologyn vuoden 2021 syddmen
vajaatoiminnan hoitosuosituksen pohjalta. Lisdksi késittelen yleiselld tasolla syddmen
vajaatoiminnan diagnostiikkaa ja patofysiologiaa lddkehoidon nikokulmasta.

Tutkimuksessani selvitin ennusteeseen vaikuttavan, edelld mainitun suosituksen mukaisen
ladkehoidon toteutumista Tyks Sydankeskuksessa vuosina 2020-2022. Tutkimus toteutettiin Tyks
Sydénkeskuksen ja BCB Medicalin yhdessi kehittdmén syddmen vajaatoiminta -laaturekisterin
avulla. Laaturekisterien avulla pyritdén tulevaisuudessa parantamaan hoidon laatua ja hoitotuloksia.

2 KIRJALLISUUSKATSAUS

2.1 Mairitelma ja jaottelu

Syddmen vajaatoiminnassa elimiston verenkierto on riittiméatonté sen tarpeisiin ndhden

syddmen pumppaustoiminnan vajauksen vuoksi. Pumppaustoiminnan vajauksessa syddmen
tayttopaine on koholla ja minuuttitilavuus riittdiméatontd. Pumppausvajaus johtuu poikkeavuuksista
syddmen rakenteessa, sen toiminnassa tai ndissd molemmissa. Syynd pumppausvajaukseen on
useimmiten sydadnlihaskerroksen toimintahéirid systolessa ja/tai diastolessa, mutta myds muut
syddmen rakenteet ja niiden poikkeavuudet vaikuttavat pumppausvajauksen ja syddmen
vajaatoiminnan syntyyn. Vajaatoiminnan syntymekanismeja késitelldén tarkemmin luvussa 2.2.
Syddmen vajaatoiminnan taustalla olevia sairauksia ovat muun muassa verenpainetauti,



sepelvaltimotauti, kardiomyopatiat ja my0s keuhkosairaudet. Taustasairauden selvittiminen on
tarkedd sekd diagnoosin asettamisen ettid hoidon oikein kohdistamisen vuoksi.

Tyypillisid syddmen vajaatoiminnan oireita ovat hengenahdistus, nilkkaturvotus ja rasituksen
sietokyvyn heikentyminen.! Sydimen vajaatoiminnan oireisto kehittyy usein hiljalleen, mutta oireet
voivat puhjeta my0s dkillisesti. Talloin kyseessd on akuutti syddmen vajaatoiminta, jonka
aiheuttajana voi olla esimerkiksi sepelvaltimotautikohtaus, rytmihé&irid,

lappévika, sydinlihastulehdus tai kroonisen syddmen vajaatoiminnan pahenemisvaihe.
Pahenemisvaiheessa kroonista syddmen vajaatoimintaa sairastavan potilaan
kompensaatiomekanismit eivit pysty korjaamaan verenkiertovajetta, jolloin vajaatoiminnan oireet
pahenevat. Syddmen vajaatoiminnan oirekuvan vaikeusastetta kuvataan neliportaisella NYHA -
luokituksella (New York Heart Association), joka on esitelty taulukossa 1.

NYHA-luokka Oirekuva (hengenahdistus, poikkeava visymys)

I Suorituskyvyssd ei merkittavaa rajoitetta. Ei oireita tavallisessa rasituksessa.

11 Suorituskyky rajoittunut. Voimakkaampi rasitus aiheuttaa oireita.

11 Suorituskyky merkittavésti rajoittunut. Oireita tavallista vihdisemmaéssa rasituksessa.
v Oireita kaikessa fyysisessa aktiviteetissd. Oireita voi olla myos levossa.

Taulukko 1 Syddmen vajaatoiminnan New York Heart Association -luokitus oirekuvan mukaan.

Tarkein syddmen toimintaa mittaava suure on vasemman kammion ejektiofraktio (LVEF tai EF). Se
kuvaa sydidmen iskutilavuuden suhdetta kammion loppudiastoliseen tilavuuteen.® Sydimen
vajaatoiminta jaotellaan ejektiofraktion perusteella systoliseen vajaatoimintaan (HFrEF) ja
diastoliseen vajaatoimintaan (HFpEF). Kansainvélisessé kirjallisuudessa kiytetddn lisdksi termid
HFmrEF (heart failure with mildly reduced ejection fraction) ¢, mutta sille ei ole vakiintunutta
suomenkielisti vastinetta. Suomessa HFmrEF luokitellaan diastoliseksi vajaatoiminnaksi.’
Systolisessa vajaatoiminnassa ejektiofraktio on alentunut niin, etti se on alle 40 %. Diastolisessa
vajaatoiminnassa ejektiofraktio on normaali (50 % tai yli) tai lievésti alentunut (4149

%).!* Ejektiofraktion mittaamiseen on kiytettivissi erilaisia kuvantamistutkimuksia, kuten
syddmen ultraddnitutkimus eli kaikukuvaus, sekd syddmen magneetti- ja isotooppikuvaukset.
Tietokonetomografiaa ei Suomessa kéytetd ejektiofraktion mittaamiseen. Tassd katsauksessa
keskitytddn kaikukuvaukseen, jota kasitelldan tarkemmin luvussa 2.3.

2.2 Patofysiologia

Muutokset sydédnlihaksessa, sen toiminnassa ja ominaisuuksissa luovat perustan syddmen
toimintahdiridon ja myShemmin vajaatoiminnan kehittymiselle. Neurohumoraaliset jérjestelmait,
tarkeimpéna reniini-angiotensiini-aldosteroni -jirjestelma (RAA-jirjestelmd) ja sympaattinen
hermosto, endoteliinijirjestelma ja inflammatoriset vélittdjdaineet (sytokiinit) vaikuttavat
vajaatoiminnan kroonistumiseen remodeling-ilmion kautta. Ndma jarjestelmait yliaktivoituvat
syddmen pumppausvajeen aikana. Vaikka niiden tehtdvi onkin

riittdvan kudosperfuusion turvaaminen, johtaa yliaktivaatiotilan pitkittyminen sydénlihaksen
haitalliseen uudelleenmuovautumiseen (remodeling) ja vasemman kammion diastoliseen seké usein
my0s systoliseen toimintahdirioon. Vasemman kammion diastolisessa toimintahéiriossd kammion
riittdva tdyttyminen vaatii normaalia korkeamman tiyttopaineen. TéyttGpaineen nousu korreloi
vasemman eteisen paineen nousuun, miké puolestaan nostaa keuhkovaltimopainetta. Kohonnut
keuhkovaltimopaine aiheuttaa kuormitusta syddmen oikealle puolelle, jolloin oikean kammion



tayttopaine kohoaa ja sen seurauksena oikean eteisen paine nousee, mikd johtaa
keskuslaskimopaineen nousuun ja nestekertymiin.

Syddmen vajaatoiminnan taustalla ajatellaan olevan useita sairauksia. Sepelvaltimotauti, kohonnut
verenpaine ja syddmen vasemman puolen ldppavika (aorttastenoosi ja mitraalivuoto) selittdvéit noin
90 % vajaatoimintatapauksista.? Iskeeminen vaurio sydinlihaksessa heikentii sydimen
pumppauskykyé ja supistumisvireytté riippuen vaurion laajuudesta. Kohonnut verenpaine ja
lappévika lisdavit syddmen tyokuormaa muuttuneiden paine- ja tilavuusolosuhteiden myoté.
Ikdéntymiseen liittyva sydanlihaksen fibroosin lisddntyminen jaykistdd sydénlihasta, miké johtaa
diastolisen toimintahdirioon. Edelld mainitut tilat ja sairaudet kithdyttavét titd prosessia.

Verenpaineen lasku ja muutokset kiertdvéssd verivolyymissa aktivoivat aortan

ja karotispoukaman painetta aistivien reseptoreiden avulla sympaattista hermostoa. Aktivoituessaan
sympaattinen hermosto nostaa syddmen syketasoa, lisdd sydinlihaksen kontraktiliteettid eli
supistuvuutta ja aikaansaa perifeeristi vasokonstriktiota.” Samanaikaisesti vastavaikuttava,
parasympaattinen hermostoaktivaatio vihenee. Sydédmen systolisessa vajaatoiminnassa
sympaattisvoittoinen hermostoaktivaatio eli sympatikotonia havaitaan jo varhaisessa vaiheessa.
Sympatikotonian tiedetddn johtavan rasituksensietokyvyn heikkenemiseen, kammion
uudelleenmuovautumiseen, rytmihdiridihin ja ennenaikaiseen kuolemaan, mutta tarkkaa
mekanismia niiden prosessien taustalla ei vield tunneta.® Sydinlihaksen rakenteen muutoksien ja
supistumisvireyden heikentymisen taustalla voi olla myds geneettinen alttius tai altistuminen
toksisille aineille, kuten alkoholille tai sytostaateille. Infektiot, tulehdukselliset syddnsairaudet seké
kertymésairaudet, kuten amyloidoosi ja Fabryn tauti ovat my6s mahdollisia, joskin harvinaisia
sydimen vajaatoiminnan aiheuttajia.'-?

8

Syddamen kuormituksen aiheuttaman verenkiertovajeen pitkittyminen

johtaa neurohumoraalisten jarjestelmien yliaktivoitumiseen. Verenpaineen ja nestetasapainon
keskeinen séitelyjarjestelma, reniini-angiotensiini-aldosteroni—jarjestelmi, on keskeisessé osassa
etenkin systolisen vajaatoiminnan kehittymisessd. Lyhytkestoisessa verenkiertovajeessa
munuaisten jukstaglomerulaaristen solujen reniinin synteesi ja eritys kiithtyy. Reniini reagoi maksan
syntetisoiman angiotensinogeenin kanssa, mikd vapauttaa angiotensiini I:td. Keuhkojen hiussuonten
endoteelisolujen tuottama angiotensiinia konvertoiva entsyymi (jatkossa ACE)

muuttaa angiotensiini I:n angiotensiini II:ksi. Angiotensiini II:n sitoutuminen tyypin

1 angiotensiinireseptoriin saa aikaan natriumin takaisinoton lisdédntymisen, vasokonstriktion,
sympaattisen hermoston aktivaation ja aldosteronin vapautumisen

lisimunuaiskuorelta. Aldosteronin sitoutuminen mineralokortikoidireseptoriin lisdd veden
takaisinottoa. Seurauksena kudosperfuusio tehostuu ja verenpaine nousee. Lyhytaikaisen
verenkiertovajeen korjaannuttua edelld mainittujen entsyymien ja hormonien pitoisuudet
normaalistuvat. Tilanteen pitkittyessd ylimddrdinen angiotensiini II ja aldosteroni kithdyttivit
sydénlihaksen haitallista uudelleenmuovautumista seké aiheuttavat hiiriota sydanlihaksen,
verisuonten endoteelin ja munuaisten toimintaan.’

Sydimen kuormitus johtaa natriureettisten peptidien pitoisuuden nousuun."!” B-tyypin
natriureettinen peptidi, jatkossa BNP ja sen metaboliatuote N-terminaalinen peptidi, jatkossa NT-
proBNP ovat sydédmen vajaatoiminnan diagnosoinnissa kédytettyjd biomarkkereita. Niiden roolia
diagnostiikassa késitellddn tarkemmin luvussa 2.3. Natriureettisten peptidien synteesi kdynnistyy
tuntien kuluessa sydimen paine- tai volyymikuormituksen alettua.! Pitoisuuksien suurentuminen
lisdd natriumin erittymist virtsaan, aiheuttaa vasodilataatiota ja estdd sydidnlihaksen haitallista
uudelleenmuovautumista.!! Neprilysiini on entsyymi, joka pilkkoo niti natriureettisié peptidej,



sekd muita elimistdn vasoaktiivisia peptideji.'? Neprilysiinin esto suurentaa peptidien pitoisuutta ja
estid neurohormonaalisten jirjestelmien yliaktivaatiota. '3

2.3 Diagnoosi

Sydidmen vajaatoiminta on seki ali- ettd ylidiagnosoitu tila.> Sydimen vajaatoimintaa tulee epiilli
jo perusterveydenhuollossa. Vajaatoiminnan tyypin diagnostiikka ja tarkempi etiologinen selvittely
on syyti keskittid syddnsairauksiin perehtyneille lisikireille ja yksikoille.” Perustutkimukset
syddmen vajaatoimintaa epiiltdessd ovat EKG, verenpainetason mittaus, keuhkojen rontgenkuva ja
peruslaboratoriokokeet. Erotusdiagnostiikalla on suljettava pois muut mahdolliset vaihtoehdot
potilaan oireille.!

Syddmen vajaatoimintaa epéiltidessi erityisen tdrkedd on plasman natriureettisten peptidien (BNP ja
NT-proBNP) pitoisuuksien selvittiminen.'? Pieni natriureettisten peptidien pitoisuus (BNP <

35 ng/l, NT-proBNP < 125 ng/l) sulkee pois syddmen vajaatoiminnan mahdollisuuden suurella
todennikdisyydelli ja silld on hyvi negatiivinen ennustearvo.!'*!*> Hyvin

suurella natriureettisten peptidien pitoisuudella (esimerkiksi NT-proBNP > 2 000 ng/I tai BNP >
400 ng/l) syddmen vajaatoiminta on todennikdinen.! Natriureettisten peptidien pitoisuuksissa on
paljon virhelihteiti, jotka tulee huomioida niiden tulkinnassa.! Pitoisuudet voivat suurentua
sydédnperdisistd syistd kuten, sepelvaltimotautikohtauksen, keuhkoembolia, rytmihéiri6iden tai
aiempien sydinleikkausten vuoksi.'”> My®s ei-sydinperiiset syyt, kuten ik, munuaisten
vajaatoiminta, anemia tai vaikeat infektiot voivat suurentaa pitoisuuksia. > Toisaalta merkittivin
ylipainon tiedetdin antavan suhteettoman alhaisen tuloksen natriureettisten peptidien pitoisuudeksi
sydimen vajaatoiminnassa.' Hyvissi hoitotasapainossa olevassa sydimen vajaatoiminnassa
natriureettisten peptidien pitoisuus voi olla normaali tai lihes normaali.?

Kliinisessa tutkimuksessa voidaan havaita monenlaisia 10ydoksid, joiden sensitiivisyys ja
spesifisyys vaihtelevat.'® Sydimen vajaatoiminnalle spesifisempii 16yddksii ovat kohonnut
kaulalaskimopaine, hepatojugulaarinen refluksi, merkittdvd syddmen sivudéni tai S3-sivudédni
(kammiogaloppi). Epdspesifisempid 10ydoksid puolestaan ovat takykardia, epdsddnndllinen syke,
tihentynyt hengitystiheys, hepatomegalia ja kakeksia. Muita epaspesifisid 10ydoksiéd ovat
perifeeriset turvotukset, askites, pleuranesteily tai rahinat keuhkoauskultaatiossa.? Kliiniset
tutkimusloydokset oireisella potilaalla eivit kuitenkaan yksin riiti vajaatoiminnan diagnoosiin. !

Sydamen vajaatoiminnan diagnostiikan kulmakivi on syddmen kaikukuvaus, jolla tarkastellaan
syddmen rakennetta ja toimintaa ja pyritddn selvittimdin vajaatoiminnan

mekanismi.'® Kaikukuvauksella mitataan vasemman kammion ejektiofraktio (LVEF), joka on
tarkein syddmen vajaatoimintaa kuvaava suure. Vajaatoiminnan

luokittelu ejektiofraktion perusteella on esitelty luvussa 2.1. Ejektiofraktion lisdksi
kaikukuvauksella selvitetdin muita syddmen toimintaa kuvaavia suureita, kuten tiyttopainetta
heijastavaa vasemman kammion kokoa ja diastolista toimintaa kuvaavia virtausnopeuksia seka
arvioidaan ldppéfunktio, oikean kammion toiminta ja mahdolliset seindmaén liikehdiriot.
Kaikukuvaus voi antaa my0s viitettd vajaatoiminnan etiologiasta. Sepelvaltimoiden suonitusalueita
mukailevat liikehdiriGt tai arpialueet viittaavat taustalla piilevddn sepelvaltimotautiin, kun taas
paksuseiniinen kammio viittaa hoitamattomaan verenpainetautiin.'® Sydimen kaikukuvaus tulee
tehdd diagnoosivaiheessa ennen hoidon aloitusta kaikille potilaille, joilla syddmen vajaatoiminta on
ilmeinen kliinisten 16yddsten perusteella tai joilla on syddmen vajaatoimintaan viittaavat
tutkimusldydokset, kuten poikkeava EKG tai suurentunut NP-pitoisuus.” Kaikukuvauksesta voidaan
pidittaytya tilanteissa, joissa tutkimustuloksella ei ole vaikutusta potilaan



hoitoon.? Vajaatoimintapotilaan seurannassa kaikukuvauksella voidaan arvioida vajaatoiminnan
etenemisti ja hoitovastetta.’

Sydémen vajaatoiminnan etiologiset selvittelyt kuuluvat erikoissairaanhoitoon.>!°
Tutkimusstrategia valitaan potilaskohtaisesti. Potilaan sepelvaltimotilanne selvitetdén ja usein
potilaille tehddén sepelvaltimoiden angiografia. Spesifisid syysairauksia epdiltiessa tarvitaan
potilaan sairashistorian tarkkaa lapik&dymisti, laboratoriotutkimuksia ja vaikeissa tilanteissa
sydénlihasbiopsiaa. Syddmen magneettikuvaus on aiheellinen sydédnlihaksen sairauksia
selvitettdessa ja isotooppi- seké positroniemissiotomografiakuvaus puolestaan tulehduksellisissa
sydénsairauksissa ja kertymasairauksissa.

Sydédmen vajaatoiminnan diagnoosi voidaan asettaa, kun potilaalla on syddmen vajaatoiminnan
oireita levossa tai rasituksessa, hdnelld on vajaatoimintaan sopivia kliinisid 16ydoksié ja
kuvantamistutkimuksissa havaitaan poikkeamia sydimen rakenteessa tai toiminnassa.®

2.4 Sydamen vajaatoiminnan ladkehoito

Ladkehoito on syddmen systolisen vajaatoiminnan hoidon kulmakivi. Ladkehoidolla on
tutkimusnéyttddn perustuva vaikutus systolisen vajaatoiminnan ennusteeseen.! Lizikehoidon
tavoitteena on parantaa potilaiden eldménlaatua ja vihentdi syddmen vajaatoiminnasta johtuvia
sairaalahoitojaksoja seki kuolleisuutta.! European Society of Cardiologyn vuoden 2021 sydimen
vajaatoiminnan hoitosuosituksen mukaisen ldékehoidon kulmakivet muodostuvat RAA-
jarjestelmaidn vaikuttavista lddkkeistd, mineralokortikoidireseptorin salpaajista, beetasalpaajista ja
natrium-glukoosi-kuljettajaproteiini 2:n estijisti (jatkossa SGLT2-estijit).! RAA-jirjestelmiin
vaikuttavat lddkkeet jactaan edelleen kolmeen ryhméén, ACE-estijiin, AT-reseptorinsalpaajiin ja
AT-reseptorisalpaajan ja neprilysiinin inhibiittorin yhdistelmédan. Ennusteeseen vaikuttavan
ladkehoidon liséksi vajaatoimintapotilaiden lddkehoitoon kuuluvat oireiden hoitoon kéytettivit
diureetit sekd erityisryhmien, kuten eteisvirindd liséksi sairastavien potilaiden ldédkitys. Naitd
késitellddn laajemmin luvussa 2.4.7. Téssa kirjallisuuskatsauksessa keskitytddn systolisen
vajaatoiminnan ladkehoitoon, joten diastolisen vajaatoiminnan lddkehoitoa ei késitelld.
Elintapaohjausta tai syddmen vajaatoiminnan laitehoitoja ei késitelld tdssd katsauksessa.

Ladkehoidon yleiset suuntaviivat ovat keskendén samat RAA-jédrjestelméén vaikuttavilla 1ddkkeilld,
beetasalpaajilla ja mineralokortikoidireseptorin salpaajilla.! Liiikehoito aloitetaan pienell
annoksella ja nostetaan suositeltuun hoitoannokseen tai suurimpaan siedettyyn annokseen.'>
Perinteisesti annostitraus on tapahtunut hitaasti viikkojen aikana, mutta tutkimusniyttd puoltaa
nopeampaakin annostitrausta.!”'® STRONG-HF-monikeskustutkimuksessa 1078 potilasta
satunnaistettiin intensiivisen kahden viikon annostitrausryhmaéén tai tavanomaiseen, alueellisten
hoitosuositusten mukaiseen vertailuryhméédn. Kahdessa viikossa tdyteen annokseen titratussa
ryhmaéssa oli vihemman kuolleisuutta tai uusia hoitojaksoja vertailuryhmééan nédhden (15,2 % vs
23,3 %). Ryhmien vililli ei ollut eroa vakavissa haittavaikutuksissa (16 % vs 17 %).!” Tutkimuksen
potilasjoukko on kuitenkin tarkkaan valikoitu, vertailuryhmén lddkehoito ei ollut optimaalisella
tasolla aikana ja tutkimus toteutettiin ennen SGLT2-estdjien kdyttod puoltavien hoitosuositusten
julkaisua.!”!8 ESC:n vuoden 2021 sydimen vajaatoiminnan hoitosuositukseen elokuussa 2023
laadittu lisdys suosittelee vajaatoimintaldikityksen nopeaa annostitraamista ja tihedd seurantaa
ensimmiisen kuuden viikon ajan sairaalasta kotiutumisen jilkeen.'®
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2.4.1 ACE-estijat

Angiotensiinid konvertoivan entsyymin estjét olivat ensimmaéinen ldékeaineryhmd, jolla osoitettiin
olevan kuolleisuutta ja sairaalahoidon tarvetta vihentdava vaikutus syddmen vajaatoimintaa
sairastavilla potilailla. ''”*! ACE-estijid suositellaan kiytettivin kaikilla vajaatoimintaa
sairastavilla potilailla suurimmalla siedetylld annoksella, kontraindikaatiot huomioiden. '**> ACE-
estdjat vihentdd RAA-jarjestelmén yliaktivaatiota estdmilld angiotensiini I:n muuttumisen
angiotensiini I1:ksi, jolloin verisuonet laajenevat ja aldosteronin eritys viihenee.'> Verisuonten
laajeneminen véhentédd verenkierron perifeeristd vastusta, jolloin syddmen tyokuorma kevenee.
Aldosteronin erityksen vdhentyessa virtsaneritys lisdéntyy ja syddmeen palaava verivolyymi
vihenee, jolloin vasemman kammion diastolinen kuormitus ja tiyttdpaine pienenevit.>

Syddmen vajaatoiminnassa kéytettyja ACE-estdjid ovat eurooppalaisen asiantuntijaryhmén
hoitosuosituksen mukaan enalapriili, ramipriili, lisinopriili, kaptopriili ja trandolapriili.! Likitys
aloitetaan pienelld annoksella, jota nostetaan asteittain tavoite- tai suurimpaan siedettyyn
annokseen. Ladkehoidon aloituksen ja/tai lddkemuutosten yhteydessé voi esiintyd hypotensiota, jota
pyritdin vilttimiin keventdmilli samanaikaista diureettiannosta.” Tavallisin ACE-estéjien
kayttoon liittyva haittavaikutus on kuiva yska, jota voi esiintyd myds pitkén ajan kuluttua ladkkeen
aloituksesta. Munuaisten vajaatoiminta ja hyperkalemia ovat myos merkittivid ACE-estdjien
haittoja. Verrattaessa pientd ja suurta hoitoannosta ei kuitenkaan havaittu merkittavad eroa
haittavaikutusten vuoksi ldikehoidon keskeyttineiden potilaiden méirissi (18 % ja 17 %).?* Vaikka
potilaiden NYHA-luokassa ei havaittu suurempaa parannusta suuremmalla annoksella, niin
suuremman hoitoannoksen ryhméssi vajaatoiminnasta johtuvien sairaalajaksojen mairé oli
pienempi.?” Niiden havaintojen pohjalta ACE-estijid suositellaan kiytettivin suurimmalla
siedetylld annoksella oireista riippumatta. !

2.4.2 AT-reseptorin salpaajat

Angiotensiini II reseptorin salpaajat ovat toinen merkittdvd syddmen vajaatoiminnan hoidossa
kaytetty lddkeaineryhma, jolla on vaikutusta taudin oireisiin ja ennusteeseen sekid potilaiden
eliminlaatuun.?*** Viime vuosina niiden rooli vajaatoiminnan hoidossa on kuitenkin muuttunut.
Tutkimusnéyttd AT-reseptorin salpaajien vaikutuksesta vajaatoiminnan ennusteeseen on
vihdisempii kuin ACE-estijien. ! Tésti syysti eurooppalaisen asiantuntijaryhmin laatimassa
hoitosuosituksessa niitd suositellaan kéytettdvin ensisijaisesti potilailla, joille ACE-estijat tai
ARNI:t eivilt ole sopineet.!** AT-reseptorinsalpaajien ja ACE-estijien yhteiskiyttd sydimen
vajaatoiminnassa ei vihennd kuolleisuutta tai sairaalahoidon tarvetta, mutta lisda ladkityksen
lopettamiseen johtaneita haittavaikutuksia.

Vajaatoiminnan hoidossa kiytettyjd AT-reseptorin salpaajia ovat kandesartaani, valsartaani ja
losartaani.” Likehoito aloitetaan pienelld annoksella, jota suurennetaan suurimpaan siedettyyn
annokseen, kuten ACE-estdjidkin kiytettdessd. Ladkeaineet sitoutuvat tyypin 1 angiotensiini II —
reseptoreihin, mika estdd angiotensiini II:n syddmen vajaatoiminnan kannalta haitallisten
vaikutusten vélittymisen. Néitd ovat esimerkiksi syddmen vasemman kammion seinimén
paksuuntuminen ja fibroosi sek# verisuonten solujen hypertrofia ja proliferaatio.!!
Reseptorisalpauksen aikana veressi kiertdvi angiotensiini II sitoutuu tyypin 2 reseptoreihin, jotka
aktivoituessaan laajentavat verisuonia ja titen laskevat verenpainetta, keventden syddmen
tydkuormaa.?” AT-reseptorin salpaajien haittavaikutusprofiili on samankaltainen kuin luvussa 2.4.1
esiteltyjen ACE-estdjienkin, mutta AT-reseptorin salpaajat eivét aiheuta kuivaa yskéi, joka oli
yleisin ACE-estijien lopettamiseen johtanut haittavaikutus.?* Kandesartaani viihensi kuolleisuutta ja
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sairaalajaksoja potilailla, jotka olivat joutuneet lopettamaan ACE-estédjien kdyton haittavaikutusten
vuoksi.?*

2.4.3 ARNI, AT-reseptorin salpaajan ja neprilysiinin inhibiittorin
yhdistelma

Angiotensiinireseptorin salpaajan ja neprilysiinin inhibiittorin yhdistelma, sakubitriili-valsartaani on
toistaiseksi ainoa tdmin ladkeaineryhmin edustaja. Se vihensi PARADIGM-HF-tutkimuksessa
sydén- ja verisuonikuoleman seké sairaalahoidon riskié systolisesta vajaatoimintaa sairastavilla
potilailla enalapriilia tehokkaamin.'3 Lisiksi sakubitriili-valsartaani lievitti potilaiden oireita ja
paransi heidin eliminlaatuaan verrokkiryhmi enemmin.'® Sen vaikutus perustuu samanaikaiseen
angiotensiinireseptorin salpaukseen seké natriureettisid peptideji pilkkovan neprilysiini-entsyymin
estoon. Neprilysiinin eston vaikutusta on kuvattu luvussa 2.2 ja angiotensiinireseptorisalpauksen
vaikutusta luvussa 2.4.2. Haittavaikutuksina sakubitriili-valsartaanilla on hypotensio, hyperkalemia,
angioedeema ja munuaisten vajaatoiminta.

Eurooppalaisen asiantuntijaryhméin mukaan sakubitriili-valsartaani tulee aloittaa potilaille, joiden
vajaatoiminnan oireita ei saada hallintaan optimaalisella annoksella ACE-estdjaa tai ATR-
salpaajaa.' Sakubitriili-valsartaani voidaan my®s aloittaa ensilinjan ldfikkeend vajaatoiminnan
pahenemisvaiheen jilkeen ACE-estijin sijaan.!?® Enalapriiliin verrattuna sakubitriili-valsartaani
laski pro-BNPn pitoisuutta enalapriilid tehokkaammin, eiki haittavaikutusten esiintyvyydessé ollut
eroa ryhmien vililld.?® Suomessa sakubitriili-valsartaanin erityiskorvattavuus kuitenkin vaatii
edeltdvdn hoidon ACE-estdjilld. Erityiskorvattavuuteen vaaditun B-lausunnon voi laatia sisdtautien
tai kardiologian yksikossa tydskenteleva 144kéri tai ndiden alojen erikoisladkéri, joten sakubitriili-
valsartaanin kdyton aloitus tapahtuu erikoissairaanhoidossa.

2.4.4 Beetasalpaajat

Beetasalpaajat hidastavat syddmen sykettd, vihentévit sympaattisen hermoston yliaktivaatiota ja
titd kautta vihentivit sydimen systolista seki diastolista kuormitusta.>*’ Beetasalpaajien vaikutus
sydimen vajaatoiminnan ennusteeseen ja oireisiin on tiedetty jo 1990-luvulla.”” Beetasalpaajat
vahentdvit sinusrytmissi olevien syddmen vajaatoimintapotilaiden kuolleisuutta ja
sairaalahoitojaksoja.>’ Ennustetta parantavaa vaikutusta ei ole osoitettu eteisvirinii sairastavilla
vajaatoimintapotilailla, mutta beetasalpaajat eivit mydskdin huonontaneet vajaatoiminnan
ennustetta.’! Beetasalpaajien asema sydidmen vajaatoiminnan liikehoidossa on vakiintunut ja niiden
tulee olla kiiytdssi kaikilla systolista vajaatoimintaa sairastavilla potilailla.!? Sydimen
vajaatoiminnan hoidossa kdytettyja beetasalpaajia ovat bisoprololi, metoprololi, karvediloli ja
nebivololi. Laajassa meta-analyysissd verrattiin eri beetasalpaajia keskendén niiden kuolleisuutta
vihentivin vaikutuksen osalta, mutta yksikin ei osoittautunut toista paremmaksi.>

Beetasalpaajahoitoa suositellaan aloitettavaksi yhdessd ACE-estdjien kanssa heti, kun oireisen
sydimen vajaatoiminnan diagnoosi on asetettu.! Aloitus tapahtuu pienelld annoksella, jota titrataan
hitaasti suurimpaan siedettyyn annokseen.!> Sinusrytmissi olevilla potilailla tavoitteena on
saavuttaa leposyketaso 60—70 lydntid minuutissa.>!? Vajaatoimintapotilailla, joilla rytmini on
eteisvirini, tavoitetaso on 70-90 lydntii minuutissa.> Sairaalahoitoisten vajaatoimintapotilaiden
verenkiertotilanteen on oltava vakaa ennen beetasalpaajahoidon aloitusta !, silli vajaatoimintaoireet
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voivat pahentua hetkellisesti hoidon alussa.!>?* Beetasalpaajat ovat padsiintdisesti hyvin siedettyji
laskkeiti, eikd valmisteiden kesken ole havaittu tilastollisesti merkittivii eroja siedettivyydessd.*°

2.4.5 Mineralokortikoidireseptoriantagonistit

Mineralokortikoidireseptoriantagonistit spironolaktoni ja eplerenoni salpaavat
aldosteronireseptoreja. Luvussa 2.2 késitellddn tarkemmin aldosteronin vaikutusta syddmen
vajaatoimintaan. Mineralokortikoidireseptoriantagonistit parantavat vasemman kammion
pumppauskykyi ja edistivit suotuisaa vasemman kammion uudelleenmuovautumista.
Spironolaktonilla ja eplerenonilla on kuolleisuutta ja sairaalahoitojaksoja vihentdva vaikutus
sydimen vajaatoimintaa sairastavilla potilailla riippumatta oireiden vaikeusasteesta.'> Eplerenoni ja
spironolaktoni paransivat ennustetta myos potilailla, joiden vajaatoimintaa hoidettiin ACE-estéjin ja
beetasalpaajin.**-** Eurooppalainen asiantuntijaryhmi suosittaa spironolaktonin tai eplerenonin
lisddmisté systolisen vajaatoiminnan hoitoon kaikilla potilailla ACE-estdjien ja beetasalpaajien
rinnalle suotuisan ennustevaikutuksen vuoksi.!

Hoito aloitetaan pienelld annoksella ja annosta pyritddn nostamaan suurimpaan siedettyyn.
Spironolaktonin ja epleneronin kdyttdon liittyy huomattava hyperkalemian ja munuaisten toiminnan
heikkenemisen riski, joten seuranta laboratoriokokein on tarpeen etenkin hoidon alussa.'-?
Iakkaammilla potilailla haittavaikutusten riski on suurempi, mutta hoidollinen vaikutus
vajaatoimintaan on yhti suuri.>!'? Gynekomastia on mineralokortikoidireseptoreja salpaavien
ladkkeiden tunnettu haittavaikutus. Gynekomastiaa esiintyi l&hes kymmenkertaisesti
spironolaktonia saaneessa ryhmissi placebo-ryhméin verrattuna.® Eplerenoni salpaa
aldosteronireseptoreja spironolaktonia spesifisemmin, joten eplerenonia kéyttdvilld gynekomastiaa
tavataan harvemmin. !

2.4.6 SGLT2-estijat

SGLT2-estdjdt ovat uusin lddkeaineryhmi syddmen vajaatoiminnan hoidossa. Alkujaan diabeteksen
hoitoon kehitettyjen SGLT2-estdjien havaittiin parantavan syddmen vajaatoimintaa sairastavien
tyypin 2 diabeetikkojen vajaatoiminnan ennustetta ja vihentdvin vajaatoiminnasta johtuvaa
sairaalahoidon tarvetta.>>*¢ Dapagliflotsiini ja empagliflotsiini ovat tihin liéikeaineryhméin
kuuluvia, vajaatoiminnan hoitoon kéytettyja ladkkeitd. DAPA-HF —tutkimuksessa dapagliflotsiinia
saaneessa hoitoryhmaéssé esiintyi 26 % vahemmaén syddmen vajaatoiminnan pahenemisjaksoja ja
sydinkuolemia kuin verrokkiryhmissi.>” Samankaltaisia tuloksia saatiin myds EMPEROR-
Reduced-tutkimuksessa, jossa empagliflotsiini vihensi vajaatoiminnan pahenemisjaksoja ja
sydiankuolemia 25 % lumelédékettd saaneeseen verrokkiryhméén verrattuna. SGLT2-estdjien
positiivinen ennustevaikutus havaittiin molemmissa tutkimuksissa seké diabeetikoilla, ettd ei-
diabeetikoilla.?”-*8

SGLT2-estdjdt lisddvit glukoosineritystd virtsaan inhiboimalla natrium-glukoosi-

kotransportterin toimintaa munuaisissa.>” Samanaikaisesti natriumin takaisinotto virtsasta viihenee,
mikid vdhentid nesteretentiota ja syddmen kammioiden esikuormitusta, jolloin syddmen ty6kuorma
kevenee.* SGLT2-estijien on havaittu viihentiviin sytokiinivilitteisti inflammaatiota ja parantavan
verisuonten endoteelin sekii munuaisten toimintaa.*’ Liséiksi SGLT2-estijilli on vajaatoiminnan
kannalta suotuisa vaikutus syddmen rakenteellisiin muutoksiin, punasolujen tuotantoon seka
potilaan painoon.>* SGLT2-estdjien kiyttddn liittyy kohonnut riski sukuelinten- ja virtsateiden
infektioille.!** Insuliininpuutosdiabeetikoilla voi esiintyi haittavaikutuksena hypoglykemiaa ja
euglykeemisti ketoasidoosia.'?
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Eurooppalaisen asiantuntijaryhmén suosituksen mukaan SGLT2-estdja tulee aloittaa systolisen
vajaatoiminnan hoitoon optimaalisen lddkehoidon rinnalle riippumatta siitd sairastaako potilas
diabetesti vai ei.! Lidkkeen kéyttd aloitetaan suoraan hoitoannoksella, joka on sek
dapagliflotisiinin ettd empagliflotsiinin osalta sama, 10 milligrammaa kerran péivassa.
Ohimenevéa, lievdd munuaisfunktion heikentymii voi esiintyd hoidon alkuvaiheessa, mutta tata ei
tule pitia indikaationa ldikehoidon lopettamiseen. !

1,12

SGLT2-estdjdt saivat Kelan erityiskorvattavuuden syddmen systolisen vajaatoiminnan hoitoon
alkuvuonna 2021. Heindkuusta 2023 alkaen erityiskorvattavuus ei ole endi vaatinut kardiologin tai
sisitautien erikoisldkérin laatimaa B-lausuntoa.*!

2.4.7 Muu laakitys

Sydédmen vajaatoiminnasta johtuvia nestekertymié ja niiden aiheuttamia oireita hoidetaan
diureetein.!? Diureeteilla ei ole nykytutkimustiedon valossa osoitettu vaikutusta vajaatoiminnan
ennusteeseen. "' Huomionarvoista on kuitenkin se, etti diureetteja on kiytetty runsaasti monen
suuren satunnaistetun, ennustevaikutusta osoittaneen tutkimuksen aikana.! Ensisijainen ldike
oirehoitoon on loop-diureetti furosemidi.!? L4iikehoito toteutetaan ensisijaisesti suun kautta,
vaikeissa nestekertymissi ldsikehoitoa voidaan joutua toteuttamaan suonensiséisesti.'> Muita
kéytettyja diureetteja ovat tiatsididiureetit ja metolatsoni. Furosemidille allergisilla potilailla
voidaan kiyttii bumetanidia, jota on saatavilla erityislupavalmisteena.'? Sen kiytté on kuitenkin
vihiisti. Diureettihoidolla pyritiin euvolemiaan pienimmilld mahdollisella diureettiannoksella. !
Potilasohjausta diureettien annoksen omatoimiseen muokkaamiseen paivittdisen painon ja
mahdollisten nestekertymien mukaan suositellaan. -2

Digoksiinia kdytettiin aikanaan laajalti syddmen vajaatoiminnan hoidossa, mutta sen kaytté on
jaanyt vihemmille tuoreemman tutkimusniytdn myéti.'>*? Digoksiini ei vaikuttanut
kuolleisuuteen, mutta vdhensi sairaalahoidon tarvetta plaseboon verrattuna sinusrytmissé olleilla
potilailla.*’ Eteisvirinii sairastavien vajaatoimintapotilaiden osalta ei ole tehty suuria
satunnaistettuja tutkimuksia digoksiinista ja tutkimusnéyttd digoksiinin turvallisuudesta tilld
potilasryhmilli on osin ristiriitaista.! Laajan, 52 tutkimusta ja yli 600 000 potilasta kisittéineen
meta-analyysin perusteella digoksiinilla ei ole haitallista vaikutusta kuolleisuuteen.* Nin ollen
digoksiinia suositellaan kdytettdvan niilld kroonista eteisvirina sairastavilla potilailla, joilla e1
saavuteta riittivii sykekontrollia beetasalpauksella.!*!> Aloitusannos valitaan yksilllisesti ja
ladkkeen kéyttd vaatii seerumin pitoisuuden seurantaa verikokein, silld digoksiinin terapeuttinen
ikkuna on kapea.! Eritysti varovaisuutta digoksiini kiytdssi tulee noudattaa potilailla, joilla
ladkkeen jakaantumistilavuus on pienentynyt kuten naissukupuolisilla, ikddntyneilld ja munuaisten
vajaatoimintaa sairastavilla.

European Society of Cardiologyn vuoden 2021 syddmen vajaatoiminnan hoitosuosituksen mukaan
ivabradiinia voidaan kayttdd sykkeen hidastamiseen sinusrytmissi olevilla potilailla, mikali
beetasalpaajlla ei saada riittévii vastetta tai ne eivit sovellu kiytettiviksi.! Ivabradiini salpaa
sinussolmukkeen If-kanavaa ja hidastaa sinusrytmii.'? Silli oli kuolleisuutta ja sairaalahoidon
tarvetta viihentiivi vaikutus placeboon verrattuna.** Tutkimuksen alaryhmianalyyseissi suurin
ennustevaikutus havaittiin potilailla, joiden leposyke oli yhtéd suuri tai suurempi kuin 75 lyontia
minuutissa.* Asiantuntijaryhmiin suosituksen mukaan beetasalpaaja tulee titrata suurimpaan
suositeltuun tai siedettyyn annokseen ennen ivabradiinihoidon harkintaa.'
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Verisiguaatti on liukoisen guanylaattisyklaasin stimulaattori, joka parantaa sekd sydédnlihaksen ettd
verisuonien toimintaa typpioksidivilitteisesti.''* Kaksoissokkoutetussa, satunnaistetussa 5050
potilaan VICTORIA-tutkimuksessa verisiguaatti viahensi kuolleisuutta ja sairaalahoidon tarvetta
lumeldikkeeseen verrattuna.*® Vaikutus sairaalahoidon tarpeeseen oli suurempi ryhmien vililla.*
Kuolleisuus erosi ryhmien vililld vain vihin.* Tutkimusjoukko edusti verrattain suuren riskin
potilaita, silld heilld tuli olla viimeisen 3—6 kuukauden sisddn sairastettu vajaatoiminnan
pahenemisjakso.* Verisiguaatin tunnettuja haittavaikutuksia ovat oireinen hypotensio ja
synkopee.*> VICTORIA-tutkimuksessa niiti esiintyi 9,1 %:1la ja 4,0 %:lla verisiguaattiryhmisti ja
7,9 %:1la seki 3,5 %:lla vertailuryhmisti.*> ESC:n vuoden 2021 hoitosuosituksen mukaan
verisiguaattia voidaan harkita sairaalahoidon tarpeen ehkiisemiseen potilaille, joilla vajaatoiminta
on pahentunut ACE-estdjéstd, beetasalpaajasta ja mineralokortikoidireseptorin salpaajasta
huolimatta.! Liikehoidon aloitus tapahtuu 2,5 milligramman annoksella, jota kaksinkertaistetaan
kahden viikon vilein aina tavoiteannokseen 10 milligrammaan tai suurimpaan siedettyyn annokseen
asti.! Verisiguaatilla on myyntilupa Euroopassa. SGLT2-estéjien kliinisen kiyton yleistyttyi
verisiguaatin kdyttd on tosin jdanyt vihemmadlle.

3 LAHTOKOHDAT JA TAUSTA

Sydédmen systolisen vajaatoiminnan ennusteeseen ja potilaiden eldiménlaatuun on mahdollista
vaikuttaa ladkehoidolla kuten luvussa 2.4 késiteltiin. Tdmédn vuoksi ennusteeseen vaikuttava
ladkehoito tulee olla kdytossa kaikilla vajaatoimintapotilailla. Témén tutkimuksen tarkoituksena oli
selvittdd miten uusimpiin, vuoden 2021 ESC:n hoitosuosituksiin perustuva ladkehoito seké
vajaatoimintapotilaiden seuranta ovat toteutunut Tyks Sydinkeskuksessa.

Syddmen vajaatoiminta -laaturekisteri on Tyks Sydénkeskuksen ja BCB Medicalin yhdessi
kehittima potilasrekisteri, jota ylldpitdd Tyks Sydankeskus. Rekisteriin on kerétty Tyks
Sydéinkeskuksen diagnosoimia ja hoitamia syddmen vajaatoimintapotilaita Tyks Kantasairaalasta,
Tyks Méantyméen kardiologian yksikostd, Turunmaan sairaalasta, Loimaan sairaalasta, Salon
sairaalasta sekd Vakka-Suomen sairaalasta. Rekisteriin kerdtdén tietoa potilaiden saamasta
ladkehoidosta, sairaalahoitojaksoista seké eri hoitotyon mittareista, kuten hoitoisuudesta. Ndiden
tietojen pohjalta voidaan tunnistaa korkeamman riskin potilaat ja ehkéistd vajaatoiminnasta johtuvia
sairaalahoitojaksoja. Laaturekisterin tarkoituksena on toimia kliinisen tyon tukena ja auttaa
kohdentamaan hoitoresursseja tarkemmin. Lisdksi rekisterid voidaan kayttaa hoidon laadun
arvioimiseen. Rekisterin avulla voi tulevaisuudessa myds olla mahdollista uusien potilaiden
hoitopolun luominen ja hallinta digitaalisesti.

Yksinkertaisimmillaan vajaatoimintarekisteri on lista potilaista, heidén henkil6tiedoistaan,
diagnoosista ja rekisterinpitdjan padttdmistd parametreistd, kuten lddkehoidosta tai sairaalajaksoista
viimeisen vuoden sisélld. Rekisterinpitdjd asettaa tietyt sisdénottokriteerit, joiden perusteella
potilaat voidaan siséllyttdd rekisteriin. Sdhkoiseen sairaskertomusjirjestelméén kirjatut epdillyt (tai
varmistetut) tapaukset syddmen vajaatoiminnasta muodostavat tietoaltaan (data pool), josta
vajaatoimintarekisterin hakualgoritmi poimii ne ja siirtdd ne rekisterid tdyttdvén terveydenhuollon
ammattilaisen ndhtéville. Rekisterinpitéjé tarkistaa sisddnottokriteerit ja liséé potilaan
vajaatoimintarekisteriin, mikali kriteerit tdyttyvét. Tietoaltaan ja rekisterin vélistd yhteyttd on
havainnollistettu kuvassa 1.
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Sairaskertomusijarjestelma

Algoritmi hakee vajaatoimintaepailyt

Rekisterinpitdja tarkistaa kriteerit

Kriteerit tayttava potilas lisdtaan rekisteriin

Vajaatoimintarekisteri | |

Kuva 1 Rekisterin tdyttiminen. Joonatan Saxberg 2023

Rekisteriin sisdllytetyt potilaat voidaan jakaa alakategorioihin esimerkiksi vajaatoiminnan tyypin,
taustasyyn tai spesifisen hoidon kuten syddmentahdistimen mukaan. Télld hetkelld Tyks
Sydéinkeskuksen vajaatoimintarekisteri on jaettu systoliseen ja diastoliseen vajaatoimintaan,
HFrEF- ja HFpEF-rekistereihin.

4 AINEISTO JA MENETELMAT

Tutkimuksen pohjana kaytettiin syddmen vajaatoiminta —rekisteriin keréttya potilasaineistoa.
Rekisterid on kuvattu tarkemmin luvussa 3. Tausta-aineistona toimi pdivimairand 24.8.2022
HFrEF-rekisterista otettu 330 potilaan osajoukko. Tutkimukseen valittiin mukaan 160 potilasta
(naisia 33 %). Sisdédnottokriteereind potilaille olivat uusi systolisen syddmen vajaatoiminnan
diagnoosi 150.0, I50.1 tai 150.9 vuosina 2020-2022 ja seuranta Tyks Sydéankeskuksessa.
Tutkimusjoukon ulkopuolelle jdivdt muun yksikon kuin Tyks Sydénkeskuksen hoidossa olevat
potilaat sekd seuranta-aikana kuolleet potilaat. Tutkimusjoukkoon ei otettu potilaita, joiden
vajaatoiminta oli seuranta-aikana korjaantunut ejektiofraktion perusteella ja heilld oli selkeé
vajaatoiminnan aiheuttaja, kuten sydéninfarkti tai pitkittynyt eteisvarina.

Turun kaupunginsairaalan kardiologian yksikko fuusioitui Tyks Sydidnkeskukseen kevailld 2021 ja
sairaskertomusjdrjestelmat yhdistettiin samalla. Kaupunginsairaalan yksikon kaytdssé olleeseen
jarjestelmiin ei tdimén tutkimuksen yhteydessa ollut pdédsyé, joten tistd syystd puuttuvien
sairaskertomusmerkintdjen vuoksi tutkimuksen ulkopuolelle jétettiin joitakin rekisterin vanhimpia
potilaita, yhteensd 10 potilasta.

Ian vaikutuksen arvioimista varten tutkimusjoukko (n=160) jaettiin kahteen alaryhmaién, alle 60-
vuotiaisiin (n=53) ja yli 60-vuotiaisiin (n=107).
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Rekisterin antamaa diagnoosipdividmadrda verrattiin sithen pdiviméaéradn, jolloin potilaalle oli
sairaskertomusjérjestelman mukaan asetettu syddmen vajaatoiminnan diagnoosi.
Kontrolliajankohdaksi valittiin poliklinikkakdynti Tyks Sydénkeskuksessa tai osan Tyks
Mintymaden yksikon potilaan kohdalla ostopalveluna tuotettu kdynti Oulun Sydinkeskuksessa.
Vaatimuksena oli riittdvén pitkd seuranta-aika (noin 1 kuukausi minimissdédn) ja syddmen
kaikukuvaus kéynnin yhteydessi. Kontrolliajankohdan toteutumisviive laskettiin vuorokausina siité
paivamaarésta, jolloin potilaalle oli asetettu syddmen vajaatoiminnan diagnoosi. Tulos muutettiin
kuukausiksi kertoimella 0,032855.

Syddmen vasemman kammion ejektiofraktio (LVEF) mitattiin syddmen kaikukuvauksella, jonka oli
suorittanut kardiologian erikoislddkari, kardiologiaan erikoistuva ladkéri tai kliinisen fysiologian
erikoislddkéri. Tutkimukseen valittiin kussakin mittaustilanteessa alin ilmoitettu ejektiofraktio.

Seerumin NT-proBNP-pitoisuus médritettiin laboratoriokokein ldhtdtilanteessa ja kuukauden sisilla
kontrollikdynnistd. Syddmen sidhkodinen rytmi méadritettiin EKG:lla ldht6tilanteessa ja
kontrollikdynnin yhteydessé. Syketaso huomioitiin vain sinusrytmisilti potilailta.

Potilaiden sairaskertomuksista selvitettiin kiaytossé ollut syddmen vajaatoiminnan ladkitys
kaytosséd/ei kiytossd -parametrein ldhtotilanteessa ja kontrollikdynnillé. Potilaiden ladkitystiedot
haettiin potilastietojédrjestelmédstd manuaalisesti. Arvioitavat lddkeaineryhmit olivat luvussa 2.4
esitetyn European Society of Cardiologyn vuoden 2021 vajaatoiminnan hoitosuosituksen mukaiset
ACE-estéjit, AT-reseptorin salpaajat, AT-reseptorin salpaajan ja neprilysiinin yhdistelma,
beetasalpaajat, mineralokortikoidireseptorin salpaajat ja SGLT-2-estéjét. Kidytdssd olevien
ennusteldidkkeiden kokonaisméérad arvioitiin asteikolla 0—4. Kédytettyja ladkeannoksia ei téssa
tutkimuksessa huomioitu. Lihtotilanteen ladkitykseksi katsottiin kuuluvan diagnoosin asettamisen
jélkeen vilittomasti aloitetut 1ddkkeet sekd potilaan mahdollisesti aiemmin kéytossé olleet edelld
mainittujen 1ddkeaineryhmien valmisteet. Diagnoosin asettamisen jélkeen seuranta-aikana
aloitettua, mutta ennen kontrollia lopetettua 1ddkehoitoa ei huomioitu. Ladkehoidon
keskeyttdmiseen johtaneita syité ei eritelty tdssd tutkimuksessa.

Seuranta-aikana elektiivisesti tapahtuneet kajoavat toimenpiteet, kuten lappileikkaukset,
syddmentahdistimen asennukset ja sepelvaltimotoimenpiteet huomioitiin erikseen.
Sepelvaltimoiden angiografiaa ilman pallolaajennuksia ei huomioitu. Erikoissairaanhoidolliset,
somaattisesta syystéd johtuvat hoitojaksot sairaalassa seuranta-aikana selvitettiin Oberon-
tilastointijérjestelmésté. Perusterveydenhuollon vuodeosastolla toteutuneita hoitojaksoja ei
huomioitu. Hospitalisaatioastetta ei laskettu erikseen.

Kyseessd on luonteeltaan retrospektiivinen potilasrekisteritutkimus, joten eettisen toimikunnan
lausuntoa ei edellytetty.

Tutkimuksessa tehdyt tilastolliset analyysit tehtiin Microsoft Excel -taulukkolaskentaohjelmalla ja
sen Data Analytics Toolpack -laajennusosalla. Tulokset raportoitiin lukuarvoina ja
prosenttiosuuksina. Kéytetyt aineiston tunnusluvut on raportoitu erikseen. Puuttuvat tietopisteet
jétettiin analyysien ulkopuolelle kdytetyn ohjelmiston rajoitusten takia.



5 TULOKSET

Tutkimusjoukkoa 1dhtétilanteessa on kuvailtu taulukossa 2.
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koko joukko alle 60 v yli 60 v

n 160 53 107
Mediaani-ika
(vaihteluvili) 67 (30-92) 50 (30-59) 72 (60-92)
Naisia (%) 33 28 36
Kontrolliajankoh
ta (kk) 4,1 (0,79-24) 4,1 (1,4-24) 4,0 (0,79-14)
Interventio (kpl) 39 9 30

PCI/CABG 21 2 19

Lippa-tmp 10 3 7

Tahdistin 8 4 4
Mediaani LVEF

30 30 30

(Y0)
proBNP (ng/L) 4295 3340 5270
*syke (1/min) 92 96 86
Rytmi (%)
Sinus 62 77 54
Flimmeri/flutteri = 33 21 38
Tahdistettu 34 1,9 4.7
Muu 1,2 - 1,9

Taulukko 2. Tutkimusjoukon kuvailu 0-hetkelld, *vain sinusrytmiset potilaat

Koko tutkimusjoukon potilaiden mediaani-ikd diagnoosihetkelld oli 67 vuotta (vaihteluvéli 30—92
vuotta). Alle 60-vuotiaissa mediaani-ika oli 50 vuotta (30—59) ja yli 60-vuotiaiden joukossa 72
vuotta (60—92). Naisten osuus oli koko joukossa 33 %, alle 60-vuotiaissa 28 % ja yli 60-vuotiaissa
36 %.

Lahtotilanteessa LVEF oli koko tutkimusjoukolla keskimaarin 28,9 %-yksikkoéad (mediaani 30,
vaihteluvili 1041 %-yksikk6d). Kontrollikdynnilld koko joukon LVEF oli keskimédirin 41 %-
yksikkod (mediaani 40, vaihteluvéli 12—75 %-yksikkod). Alle 60-vuotiailla LVEF oli
ldhtotilanteessa keskimddrin 27,9 %-yksikkdd (mediaani 30, vaihteluvili 1041 %-yksikkod) ja
kontrollikdynnilld keskiméérin 41,1 %-yksikkoa (mediaani 40, vaihteluvili 12—75 %-yksikko6d).

Yli 60-vuotiailla 1dhtotilanteessa LVEF oli keskimdirin 29,4 %-yksikkod (mediaani 30, vaihteluvéli
13-40 %-yksikkod) ja kontrollikdynnilld keskiméarin 40,9 %-yksikkod (mediaani 40, vaihteluvéli
14-70 %-yksikkod). Seuranta-aikana LVEF:n muutoksen mediaani oli 33,3 % (vaihteluvili -53.3—
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340 %) koko tutkimusjoukolla. Alle 60-vuotiailla 45,8 % (-33,3-340 %) ja yli 60-vuotiailla 33,3 %
(-53,3-193).

Lahtotilanteessa koko tutkimusjoukon seerumin proBNP-pitoisuuden mediaani oli 4295 ng/l
(vaihteluvili 130-70000). Kontrollissa koko joukon proBNP-pitoisuuden mediaani oli 1110 ng/l
(vaihteluvili 50—60500). Alle 60-vuotiailla pro-BNP-pitoisuuden mediaani oli ldht6tilanteessa
3340 ng/1 (197-70000) ja kontrollissa 633 ng/l (50—60500). Y1i 60-vuotiailla 1dht6tilanteessa pro-
BNP-pitoisuuden mediaani oli 5270 ng/l (130-32600) ja kontrollissa 1395 ng/l (51-17000).
Seuranta-aikana pro-BNP-pitoisuuden muutoksen mediaani oli -49,6 % (vaihteluvili -99,6—-123 %)
koko tutkimusjoukolla. Alle 60-vuotiailla muutoksen mediaani oli -70,5 % (-99,5-90,1 %) ja yli 60-
vuotiailla -59,8 % (-99,6—123 %)).

Diagnoosivaiheessa koko tutkimusjoukon 160 potilaasta 99 (61,9 %) oli sinusrytmissé, 52 (32,5 %)
eteisvarindssé tai -lepatuksessa, 6 potilaalla (3,8 %) rytmi oli tahdistettu, 2 potilaalla (1,25 %) rytmi
oli muu kuin edelld mainittu ja yhdeltd potilaalta tieto syddmen sédhkdisestd rytmistd puutui.
Kontrollikdynnilld 160 potilaasta 93 (58,1 %) oli sinusrytmissé, 48 (30 %) eteisvirindssi tai -
lepatuksessa, 10 potilaalla (6,3 %) rytmi oli tahdistettu ja 1 potilaalla oli muu rytmi. 8 potilaalta (5
%) tieto rytmistd puuttui. Alle 60-vuotiaiden osajoukon 53 potilaasta diagnoosivaiheessa 41 (77,3
%) oli sinusrytmissd, 11 (20,8 %) eteisvérindssé tai -lepatuksessa ja 1 potilas tahdistinrytmissa.
Kontrollikdynnilld sinusrytmissé oli 39 potilasta (73,6 %), eteisvarinéssa tai -lepatuksessa 10
potilasta (18,9 %), tahdistettuja oli 2 (3,8 %) ja tieto rytmistd puuttui 2 potilaalta. Yli 60-vuotiaiden
osajoukon 107 potilaasta oli diagnoosivaiheessa sinusrytmissi 58 (54,2 %), eteisvarindssa tai -
lepatuksessa 41 (38,3 %), tahdistinrytmissd 5 (4,7 %), muussa rytmissé 2 ja yhdeltd puuttui tieto
rytmistd. Kontrollissa 54 potilasta (50,5 %) oli sinusrytmissd, 38 (35,5 %) eteisvirindssi tai -
lepatuksessa, 8 (7,5 %) tahdistuksessa, 1 potilas muussa rytmissé ja 6 potilaalta (5,6 %) puuttui tieto
rytmista.

Koko tutkimusjoukon sinusrytmisten potilaiden (n=99) mediaanisyke oli 1dhtotilanteessa 92 lyontid
minuutissa, vaihteluvéli 54—133 lyontid minuutissa. Kontrollikdynnilld sinusrytmisten potilaiden
(n=93) mediaanisyke oli 65 lyontid minuutissa, vaihteluvili 42—134 lyontid minuutissa.

Alle 60-vuotiaiden sinusrytmisten potilaiden (n=41) mediaanisyke oli 1dhtdtilanteessa 96 lyontia
minuutissa, vaihteluvili 56—133 lyontid minuutissa. Kontrollikdynnilld sinusrytmisten potilaiden
(n=39) mediaanisyke oli 69 lyontid minuutissa, vaihteluvéli 42—134 lyontid minuutissa.

Y1i 60-vuotiaiden sinusrytmisten potilaiden (n=58) mediaanisyke oli 1dhtotilanteessa 86 lyontia
minuutissa, vaihteluvéli 54—125 lyontid minuutissa. Kontrollikdynnilld sinusrytmisten potilaiden
(n=54) mediaanisyke oli 63 lyontid minuutissa, vaihteluvili 44-97 lyontid minuutissa.

Kontrollikdynti toteutui koko tutkimusjoukolla 125 pdivéin paidstd (mediaani, vaihteluvéli 24-735).
Alle 60-vuotiailla mediaani 126 (43—735). Yli 60-vuotiailla mediaani 123 (24-451). Kuukausiksi
muunnettuna koko joukon kontrolliajankohta toteutui 4,1 kuukauden pédstd diagnoosihetkesti
(mediaani, vaihteluvili 0,79-24 kuukautta). Alle 60-vuotiailla mediaani oli 4,1 kuukautta,
vaihteluvili 1,4-24 kuukautta. Yli 60-vuotiailla mediaani 4,0 kuukautta, vaihteluvili 0,79-14
kuukautta. Etékontrollikdyntejd oli 2 kpl (1,3 %).

RAA-jdrjestelméén vaikuttava lddke, ACE-estdjd, ATR-salpaaja tai ARNI, aloitettiin tai oli
kiytossd tutkimuksen alussa 92,5 %:lla potilaista ja kontrollikdynnilld 95,3 %:1la. Alle 60-vuotiailla
kayttoprosentit olivat 92,5 ja 98,1. Yli 60-vuotiailla 92,5 % alkuhetkelld ja 94,4 %
kontrollikdynnilla.
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Beetasalpaaja aloitettiin tai oli kdytdssa alkuvaiheessa 93,8 % koko tutkimusjoukosta ja 91,9 %:1la
kontrollikdynnillad. Alle 60-vuotiaista 92,5 %:lla beetasalpaaja oli kéytossa tai aloitettu

alkuvaiheessa ja kontrollikdynnilld 96,2 %:1la. Y1i 60-vuotiailla beetasalpaaja oli kdytossa tai
aloitettu alkuvaiheessa 94,4 %:lla ja 89,7 %:lla kontrollikdynnilla.

Spironolaktoni oli aloitettu tai kdytdssa alkuvaiheessa 53,8 %:lla koko tutkimusjoukosta ja
kontrollikdynnilld 50 %:1la. Alle 60-vuotiaista spironolaktonia kéytti tai oli aloittanut alkuvaiheessa
56,6 % potilaista ja kontrollikdynnilld 62,3 % potilaista. Yli 60-vuotiaista potilaista 52,3 % kéytti
tai oli aloittanut spironolaktonin alkuvaiheessa ja 43,9 % kontrollikdynnilla.

SGLT2-estdjdt olivat kdytdssa tai aloitettu koko tutkimusjoukon potilaista 20,6 %:1la alkuvaiheessa
ja 30,6 %:lla kontrollikdynnilld. Alle 60-vuotiailla SGLT2-estéja oli aloitettu tai kiytossa 26,4 %:1la
potilaista alkuvaiheessa ja 35,9 %:1la kontrollikdynnilld. Y1i 60-vuotiailla SGLT2-estdja oli aloitettu

tai kiytossd 17,8 %:lla alkuvaiheessa ja 28 %:1la kontrollikdynnilld. Ladkehoidon toteutumista on

esitetty yksityiskohtaisemmin taulukossa 3. (Alle 60-vuotiaissa yhdelld potilaalla oli kdytdssd 2
RAA-jirjestelmin ladkettd ace+arni, miké selittdd mikseivat madrét tasmad).

Lidkeaineryhmi Koko Koko Alle 60- Alle 60- Yli 60-
o joukko joukko vuotiaat vuotiaat vuotiaat

(n, %) alkuhetki Kontrolli  alkuhetki  Kontrolli  alkuhetki

RAA- 148 (92,5) 153 (95,3) 49(92,5)  52(98,1) 99 (92,5)

jarjestelmian

vaikuttavat

ACE-estiijiit 104 (65,0) 103 (64,4) 38(71,7)  36(67.9) 66 (61,7)

ATR-salpaajat 43 (26,9) 46 (28,8) 10(18,9)  12(22,6)  33(30,8)

ARNI* 2(13) 425 2 (3.8) 4(7,6) 0 (0)

Beetasalpaajat 150 (93,8) 147 (91,9) 49(92,5)  51(962) 101 (94,4)

Spironolaktoni 86 (53,8) 80 (50,0) 30(56,6)  33(62,3)  56(52.3)

SGLT2-estiijit 33 (20,6) 49 (30,6) 14(264) 19(359) 19 (17.8)

Yhteensi n=160 n=160 n=53 n=53 n=107
Taulukko 3. Léiidkehoidon toteutuminen *angiotensiinireseptorisalpaajan ja neprilysiinin inhibiittori

Yli 60-
vuotiaat
kontrolli

101 (94,4)

67 (62,6)

34 (31,8)

0 (0)
96 (89,7)

47 (43,9)

30 (28,0)

n=107

Diagnoosivaiheessa koko tutkimusjoukosta 2 potilaalla (1,25 %) ei ollut kdytosséd yhtdin

ennustelddkettd. Yksi lddke oli kdytdssd 9 potilaalla (5,6 %), kaksi ladkettd 59 potilaalla (36,9 %),

kolme laédkettd 69 potilaalla (43,1 %) ja nelja lddkettd 21 potilaalla (13,1 %). Alle 60-vuotiaista
diagnoosivaiheessa 1 potilaalla (1,9 %) ei ollut kdytosséd yhtdkaén ennustelddkettd. Yksi ladke oli
kaytossd 3 potilaalla (5,7 %), kaksi lddkettd 17 potilaalla (32,1 %), kolme ladkettd 22 potilaalla
(41,5 %) ja nelja ladkettd 10 potilaalla (18,9 %). Yli 60-vuotiaista diagnoosivaiheessa 1 potilaalla
(0,93 %) ei ollut kdytdssa yhtakadn ennustelddkettd. Yksi ladke oli kdytdssa 6 potilaalla (5,61 %),
kaksi ladkettd 42 potilaalla (39,3 %), kolme lddkettd 47 potilaalla (43,9 %) ja neljé ladkettd 11
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potilaalla (10,3 %). Diagnoosivaiheessa kéytossa ollut ennusteeseen vaikuttava laédkitys on esitetty
yhtdaikaisten ennusteldiikkeiden lukumééran mukaan jaoteltuna kuvassa 2. Y-akselilla on ilmoitettu
potilaiden lukumééra.

Ladkehoito diagnoosivaiheessa
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Kuva 2 Diagnoosivaiheessa kdiytossd ollut lddkitys lddkkeiden lukumddrdn mukaan jaoteltuna

Kontrollikdynnilld koko tutkimusjoukosta yhdelld potilaalla (0,63 %) ei ollut kdytdssd yhtdkdan
ennustelddkettd. Yksi ladke oli kdytdssi 6 potilaalla (3,8 %), kaksi lddkettd 65 potilaalla (40,6 %),
kolme ladkettd 59 potilaalla (36,9 %) ja neljé ladkettd 29 potilaalla (18,1 %).

Alle 60-vuotiaista kontrollikdynnilld kaikilla potilailla oli kdytdsséd véhintddn yksi ennustelddke.
Yksi ladke oli kdytossd 2 potilaalla (3,8 %), kaksi ladkettd 14 potilaalla (26,4 %), kolme l4édkettd 23
potilaalla (43,4 %) ja nelja ladkettd 14 potilaalla (26,4 %). Yli 60-vuotiaista kontrollikdynnilla 1
potilaalla (0,93 %) ei ollut kdytdsséd yhtakdan ennusteldédkettd. Yksi ladke oli kdytossd 4 potilaalla
(3,74 %), kaksi ladkettd 51 potilaalla (47,7 %), kolme ladkettd 36 potilaalla (33,6 %) ja nelja
ladkettd 15 potilaalla (14 %). Kontrollikdynnilld yhtdaikaisesti kiytossd oleva ennustelddkitys on
esitetty ladkkeiden lukuméairdn mukaan jaoteltuna kuvassa 3. Y-akselilla on ilmoitettu potilaiden
lukuméaéra.

Laakehoito kontrollikdaynnilla
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Kuva 3 Kontrollikdynnilld kdytossd ollut lddkitys lddkkeiden lukumdcdrdn mukaan jaoteltuna
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Tutkimusjoukolle tehtiin seuranta-aikana yhteensé 39 kajoavaa sydéntoimenpidettd. Alle 60-
vuotiaiden osajoukossa toimenpiteitd tehtiin yhteensé 9 ja yli 60-vuotiaiden joukossa 30 kappaletta.
Yleisin toimenpide oli sepelvaltimoiden angiografia ja pallolaajennus. Taulukossa 2 on eritelty
tarkemmin toteutuneet toimenpiteet.

Seuranta-aikana 43 potilasta oli sairaalahoidossa erikoissairaanhoidossa. Yksittdisid sairaalajaksoja
kertyi 58 kappaletta. Alle 60-vuotiaista 19 joutui sairaalahoitoon ja hoitojaksoja kertyi 27 kpl. Yli
60-vuotiaista sairaalahoitoon joutui 24 potilasta ja sairaalajaksoja kertyi 31 kpl.

6 POHDINTA

Tutkimuksessani seurattiin vuosina 2020—-2022 uuden syddmen vajaatoiminnan diagnoosin saaneen
potilaan lddkehoidon toteutumista. Léhes jokaisella 160 tutkimuspotilaasta oli vahintdén yksi
syddmen vajaatoiminnan ennusteeseen vaikuttava ladke kiytossd seuranta-ajan paityttya.
Kontrollikdynnilld vain yhdell potilaalla koko tutkimusjoukosta ei ollut yhtdkdén ennusteldikettad
kéytossd. Padsddntoisesti diagnoosivaiheessa aloitettu lddkehoito oli kdytdssé kontrollikdynnilldkin.
Alle 60-vuotiaiden ryhmaissé kaikkien lddkkeiden kdyttdaste oli suurempi kontrollikdynnilld kuin
diagnoosivaiheessa, ACE-estdjid lukuun ottamatta. Yli 60-vuotiailla merkittdvad kasvua tapahtui
vain SGLT2-estdjien kdytossd (17,8 % vs. 28 %), muissa lddkeaineryhmissé kdyttomaérit pysyivit
lahes ennallaan tai laskivat.

Yleisimmin kéytetyt lddkkeet olivat ACE-estéja (64,4 %) ja beetasalpaaja (91,9 %). SGLT2-estédja
oli odotetusti kiytdssd useammalla potilaalla kontrollikdynnilld kuin alkuvaiheessa niin koko
tutkimusjoukon (20,6 % vs. 30,6 %) kuin alaryhmienkin (alle 60-vuotiaat 26,4 % vs. 35,9 %, yli 60-
vuotiaat 17,8 % vs. 28 %) osalta. ARNI ei ylldttden ollut kdytossd kuin vain neljélla potilaalla
kontrollikdynnilld. Y1i 60-vuotiaiden osajoukossa kyseinen ldédke ei ollut kdytossa yhdelldkdan
potilaalla. Kolme lddkettd oli kdytdssd useammalla alle 60-vuotiaalla kuin yli 60-vuotiaalla (43,4 %
vs. 33,6 %). lakkddmpien osajoukossa harvemmalla oli kaikki nelja ennustelddkettd kaytossd kuin
nuoremmilla (14 % vs. 26,4 %).

Kontrollikdynti toteutui keskiméérin 4 kuukauden kuluttua uuden vajaatoiminnan diagnosoinnista.
Kontrollikdyntien toteutumisen ajankohdassa oli runsasta hajontaa. Tdhédn vaikuttavia syitd on
runsaasti, mutta esimerkiksi uusi sairaalajakso tai invasiivinen toimenpide seuranta-aikana
pidensivit joissakin tapauksissa seuranta-aikaa. Covid19-pandemian aikana osa Tyks
Sydénkeskuksen poliklinikan kontrollikdynneisti toteutui etdvastaanottona, mutta tassé
tutkimusotoksessa etdvastaanottoja oli vain 2 kappaletta (1,3 % kontrollikdynneistd). Osasyyné
tahén lienee se, ettei syddmen kaikukuvausta ole toteutettavissa etdvastaanoton yhteydessa, jolloin
vajaatoimintatilanteen arviointi jdd vajavaiseksi.

Seuranta-aikana LVEF kasvoi keskimaérin 33,3 % koko tutkimusjoukon osalta. Vastaavasti
seerumin proBNP-pitoisuus laski keskimédrin 49,6 % koko tutkimusjoukolla. Vaihtelu oli
kummankin muuttujan osalta suurta tutkimusjoukossa.

Tutkimushavaintojen perusteella voidaan sanoa ladkehoidon toteutuvan Tyks Sydankeskuksessa
varsin hyvin. Ennusteldikkeiden kayttdaste oli Tyks Sydédnkeskuksen potilailla hieman kansallista
tasoa korkeampi verrattuna THL:n hoitoilmoitusrekisteriin pohjautuvaan, 115 470 potilaan
tutkimukseen. Téssd kansallisessa rekisteritutkimuksessa beetasalpaaja oli kdytdssd 85 %:1la, ACE-
estdjd tai ATR-salpaaja 62 %:lla, mineralokortikoidireseptorin salpaaja 25 %:lla, SGLT2-esté;ja 3,4
%:1la, ja ARNI 1,3 %:lla potilaista.* Huomionarvoista on kuitenkin se, etti hoitoilmoitukset on
keritty vuosilta 2012-2019 eli ennen SGLT2-estdjien kiyttdd puoltavien suositusten laatimista. '
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Tyks Sydénkeskuksen potilaiden ennusteldékkeiden kayttdaste on hyvd my0s verrattuna
naapurimaahan Ruotsiin. Ruotsalaisen SwedeHF-vajaatoimintarekisterin pohjalta tehdyssa
tutkimuksessa selvitettiin hoitosuositusten mukaisen lddkehoidon ja sairaalahoidon vilistad
yhteyttd.*® Tutkimusotos jaettiin sairaalassa hoidettuihin (n=6893) ja avohoidettuihin (n=7844)
vajaatoimintapotilaisiin. Sairaalahoidetuissa ACE-estdjd oli kdytdssd 51,8 %:lla, ATR-salpaaja 31,2
%:lla, beetasalpaaja 80,6 %:lla, mineralokortikoidireseptorin salpaaja 31,3 %:1la ja ARNI 0,4 %:lla
potilaista.*® Avohoidetuilla puolestaan ACE-estiji oli kiytdssd 59,4 %:lla, ATR-salpaaja 36,7
%:lla, beetasalpaaja 88,5 %:lla, mineralokortikoidireseptorin salpaaja 31,7 %:1la ja ARNI 2 %:lla
potilaista.*® Tutkimuksen potilaat oli lisitty SwedeHF-rekisteriin vuosina 2009-2018, jolloin
SGLT2-estijit eivit vield kuuluneet paikallisiin hoitosuositukseen.* Toisessa SwedeHF-rekisteriin
pohjautuvassa, 8192 potilasta kasittdneessé tutkimuksessa seurattiin SGLT2-estédjien kayttod
marraskuusta 2020 elokuuhun 2022.47 Kaiken kaikkiaan 37 %:lla potilaista oli kiytdssi SGLT2-
estiiji tutkimuksen aikana.*’ Vuonna 2020 SGLT2-estijii kiytti 20,5 % potilaista ja osuus kasvoi
59 %:in vuonna 2022.4” Samansuuntainen, mutta suuruusluokassaan maltillisempi muutos oli
havaittavissa téssa tutkimuksessa Tyks Syddnkeskuksen potilailla.

Témin tutkimuksen perusteella nuoremmilla potilailla oli useampi ennusteldike kaytossé kuin
idkkadmmilld. Nuoremmilla potilailla on vihemmaén liitdnndissairauksia ja ennestdin olemassa
olevia lidkityksid, jotka voivat vaikuttaa vajaatoimintaldikkeiden toimintaan.’ LiZkehoidon vasta-
aiheita esiintyy nuoremmilla potilailla vihemmén. Ladkehoitoon sitoutumisen ongelmat korostuvat
iakkadmmilla potilailla 1ddkkeiden haittavaikutusten, monildékityksen ja ladkkeiden hinnan vuoksi.
Etenkin uudemmat ennusteldikkeet, kuten sakubitriili-valsartaani ja SGLT2-estdjét ovat varsin
kalliita. Annosriippuvaisten haittavaikutusten, kuten hypotension, esiintyminen on idkkaammilla
myds yleisempii.’ Moniliikitys lisidd haitallisten ja episuotuisten yhteysvaikutusten riski.
Kaytossd olevien ennusteldikkeiden annoksia ei huomioitu téssd tutkimuksessa, joten ndiden ndiden
tulosten perusteella ei voida arvioida onko kaikki saatavissa oleva ennustehyoty saavutettu kunkin
ladkkeen osalta. Tutkimusndytt puoltaa nopeaa annostitrausta ja STRONG-HF-tutkimuksessa
havaittiin, ettd intensiiviryhmissd suuremmalla osalla oli maksimaalinen ennustelddkitys kaytossa
90 paivin kohdalla kotiutumisen jilkeen.!”

Tutkimuksen otoskoko oli varsin pieni ja idn mukaan jaetut alaryhmaét poikkesivat toisistaan
kooltaan merkittavéasti. Tutkimuksessa ei havainnoitu ladkehoidon haittavaikutuksia tai
ladkehoitoon sitoutumiseen vaikuttavia tekijoitd, kuten koulutustasoa tai sosioekonomista asemaa,
joten tarkempien johtopéitdsten tekeminen lddkehoidon onnistumisen tai epdonnistumisen
tasmallisistd syistd tdssd potilasjoukossa ei ole mahdollista.

Tassd tutkimuksessa potilaiden ladkitystiedot ja fysiologiset sekd biokemialliset mittaustiedot
haettiin potilastietojarjestelméstd kasin. Tietoaltaasta dataa kerddvia algoritmia muokkaamalla
edelld mainitut terveystiedot voitaisiin jatkossa saada potilastietojérjestelmistd automaattisesti
rekisterinpitdjén ndhtéaville. Esimerkiksi ladkitystiedot voisi yhtendistdd potilasrekisteriin sdhkoisid
reseptejd ja potilastietojirjestelmén ladkelistoja hyddyntden. Ladkitystietoihin voitaneen yhdistdd
alueellisesti kdytetyt hoitosuositukset esimerkiksi 1d4dkehoidon tavoiteannosten osalta. Rekisterin ja
sdhkoisen tilastointijdrjestelmin vilinen tiedonsiirto toisi hoitavalle lddkérille lisdinformaatiota
esimerkiksi edeltdvésti tarvitusta sairaalahoidosta, mikéd auttaisi hoidon tehostamisen tarpeen
arvioinnissa. Laboratoriokokeiden seka fysiologisten mittausten tulokset ja tulosten kehityssuunta
voidaan kerédtd ja visualisoida potilasrekisteriin, mikd voi auttaa esimerkiksi potilaan lddkehoitoon
sitouttamisessa. Yhteen jirjestelméén kerétty tieto potilaan sairauden tilasta auttaa hoitavaa ladkéaria
paidtoksenteossa sekd hoitoa jérjestdvad organisaatiota hoidon laadun tarkastelemisessa. Kattava ja
toimiva laaturekisteri mahdollistaa laadukkaan tieteellisen tutkimuksen tekemisen.
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Syventédvien opintojen opinndytetydni osoittaa, etti rekisteritutkimusta voidaan kiyttdd syddmen
vajaatoiminnan lddkehoidon toteutumisen arviointiin. Lisdi tutkimusta lddkehoidon toteutumisesta
vaaditaan ennustehyddyn arvioinnin osalta. HFrEF-laaturekisterin kehitystyo on tété kirjoittaessa
vield kesken. Lisdtutkimusta rekisterien kéytettdvyydestd syddmen vajaatoiminnan hoidossa
vaaditaan.
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