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1. Johdanto

Sepelvaltimotauti on perinteinen suomalaisten kansantauti. Vuonna 1960 keski-ikdisten miesten
sepelvaltimotautikuolleisuus oli Suomessa maailman korkeinta (THL n.d.). Ilmaantuvuus on tésti
laskenut kehittyneempien hoitomenetelmien ja tehokkaamman ennaltachkdisyn ansiosta, mutta
sairaus on edelleen yleinen - vuonna 2013 Suomessa oli yli 180 000 henkil6d, joilla oli oikeus
sepelvaltimotaudin tai siihen liittyvin rasva-aineenvaihdunnan hdirion hoidossa kéaytettdvien
ladkkeiden erityiskorvattavuuteen (Stabiili sepelvaltimotauti: Kiaypd hoito -suositus 2015).
Sepelvaltimotauti onkin nykyéddn tyypillisemmin kroonisempi ja stabiilimpi tauti ja
sepelvaltimotautiperdiset dkkikuolemat ovat kdyneet harvinaisemmiksi (THL n.d.). Véestdtason
sairastavuuden ja taudin valittdmén tappavuuden vidhentymisestd huolimatta sydidntoimenpiteiden
miidrdt ovat kuitenkin olleet kasvussa. Vuosien 2011-2014 wvililld Turun yliopistollisessa
keskussairaalassa tehtyjen sepelvaltimoiden varjoainekuvausten midrd nousi 15 % ja
pallolaajennusten madrd 24 % (TYKS Sydéinkeskus, 2016). Tdmid johtuu toisaalta véeston
ikddntymisestd, mutta my0s riittimittomastd syddn- ja verisuonisairauksien hoidosta ja

ennaltachkiisystd (Lehto ym. 2020).

Diabetes on yksi nopeimmin yleistyvistd sairauksista maailmassa ja Suomessakin diabeetikoita on jo
yli 500 000. Diabeetikoilla sepelvaltimotauti on yleinen ja diabeetikolla tauti on myos tyypillisesti
vaikeampi ja laaja-alaisempi kuin ei-diabeetikoilla. 2-tyypin diabeetikoista yli 85 %:1la kuolinsyy
liittyy sydén- ja verisuonitauteihin ja syddninfarkti onkin yleisin yksittdinen diabeetikon kuoleman
syy (Forssas ym. 2010). Diabeetikon sepelvaltimotauti voi oireilla myds epatyypillisesti, minkd
vuoksi taudin tunnistaminen voi olla vaikeampaa. Perusterveydenhuollossa tulisikin kiinnittda
erityistd huomiota diabeetikoiden riskitekijoiden hoitoon ja sepelvaltimotaudin ennaltachkiisyyn.

(Tyypin 2 diabetes: Kdypa hoito -suositus 2020.)

Sydén- ja verisuonisairaudet aiheuttavat yhteiskunnalle merkittdvid kustannuksia, mutta toisaalta
ndiden sairauksien hoito on kustannusvaikuttavaa (Taylor ym. 2013). Perusterveydenhuollolla on
merkittdvd rooli sepelvaltimotaudin hoidossa niin kustannusten muodostumisen kuin potilaiden
elimdnlaadun ja ennusteen kannalta. On tirkedd, ettd perusterveydenhuollossa osataan tunnistaa
sepelvaltimotautipotilaat ajoissa, hoitaa riskitekijat huolellisesti ennen sairauden vaikeiden
komplikaatioiden kehittymistd sekd ldhettdd erikoissairaanhoitoon ne potilaat, jotka hyotyvit

sydéntoimenpiteistd eniten. My0s toimenpiteiden jdlkeen perusterveydenhuollossa tapahtuvalla



seurannalla on tirked rooli potilaiden eldménlaadun ylldpitimisessd ja uusien sydidntapahtumien

ehkiisyssé. (Lehto ym. 2020.)

Syventdvissd opinnoissani tutkin, eroavatko diabeetikoiden ja ei-diabeetikoiden sepelvaltimotaudin
riskitekijét toisistaan Varsinais-Suomalaisessa potilasaineistossa ja onko potilasryhmien vélilld eroa
noninvasiivisten tutkimusmenetelmien kdytdssi. Aineistona syventdvissd opinnoissa on vuonna 2016
Turun kaupungin terveyskeskuksesta rintakipuoireen vuoksi erikoissairaanhoitoon ldhetetyt potilaat,

joilla ei ollut aiemmin diagnosoitu sepelvaltimotautia.



2. Taustaa

2.1. Stabiili ja epistabiili sepelvaltimotauti, sydéininfarkti

Sepelvaltimotauti on sairaus, jossa sydimen omasta hapensaannista huolehtivien sepelvaltimoiden
seindmiin kertyy ateroskleroosia. Tdma ahtauttaa sepelvaltimoita, minkd vuoksi sydénlihaksen saama
verenkierto on riittdmitontd aiheuttaen syddmen hapenpuutetta eli iskemiaa. Tidstd johtuu
sepelvaltimotaudille tyypillinen oirekuva: rasituksessa tuleva tai paheneva rintakipu ja/tai
hengenahdistus. Adrimmilldin sepelvaltimotauti aiheuttaa sydininfarktin hapensaannin estyessi

merkittdvisti. (Kovanen & Pentikdinen, 2016.)

Stabiili sepelvaltimotauti tarkoittaa sairautta, jossa potilaalla on sepelvaltimotautiin sopiva vakaana
pysyvd oirekuva sekd tutkimuksissa voidaan osoittaa sydédnlihasiskemia tai merkittdva
sepelvaltimoahtauma (Stabiili sepelvaltimotauti: Kéypd hoito -suositus 2015). Stabiilin taudin
edellytys on, ettd oirekuva pysyy ajan saatossa samanlaisena. Mikéli oirekuva vaikeutuu, esimerkiksi
rintakipua alkaa ilmaantua yhtd pienemmassi rasituksessa, kyseessid on epéstabiili tauti ja tilanne

lahenee akuuttia sydéninfarktia (Kovanen & Pentikdinen, 2016).

Sydéninfarkti tarkoittaa tilannetta, jossa hapenpuute aiheuttaa vaurion sydinlihakseen. Téllaisessa
tilanteessa sepelvaltimo on usein merkittidvasti ahtautunut sepelvaltimon seindméin ateroskleroottisen
plakin repedmistd johtuen, mika estdad sydénlihaksen verenkierron (tyypin 1 sydéninfarkti) (Kovanen
& Pentikdinen, 2016). Toisinaan on myos mahdollista, ettd syddnlihaksen kirsimd hapenpuute
atheutuu muusta syystd kuin varsinaisesta sepelvaltimon plakkiruptuurasta, kuten anemiasta tai
keuhkoemboliasta (tyypin 2-5 sydaninfarktit), télloinkin taustalta kuitenkin wusein 10ytyy
hapenpuutteelle altistavana tekijdnd sepelvaltimotauti. (Sepelvaltimotautikohtaus: Kéypéd hoito -

suositus 2014.)

Stabiili sepelvaltimotauti ja akuutti syddninfarkti ovat siis saman sairauden erilaisia ilmentymia ja
niille altistavat tekijét ovat samat. On myds mahdollista, ettd potilas on pitkdén vakaaoireinen, mutta

oirekuva ldhtee myohemmin vaikeutumaan. (Kovanen & Pentikdinen, 2016.)



2.2.Sepelvaltimotaudin patofysiologiaa

Sepelvaltimotaudin  kehittymiselle keskeinen prosessi on ateroskleroosin kehittyminen.
Ateroskleroosi tarkoittaa LDL-kolesterolin (low density lipoprotein) kertymistd verisuonen
sisdkerrokseen eli intimaan, jossa se muodostaa plakkeja. Ikddntymisen myotd ateroskleroosia
kehittyy kaikille, mutta kehittymisnopeuteen vaikuttavat perintotekijét sekéd tunnistetut riskitekijét,

joihin paneudutaan tarkemmin seuraavassa kappaleessa. (Kovanen & Pentikdinen, 2016.)

Plakin kolesterolista muodostunut rasvaydin voi kertyd suureksikin ahtauttaen verisuonta. Ilman
yhtékkistd repedmdd pelkkd suonta ahtauttava plakki aiheuttaa tyypillisesti stabiilin
sepelvaltimotaudin oireita — saman tasoisessa rasituksessa ilmenevéa rintakipua tai hengenahdistusta,
joka pysyy ajan suhteen vakaana. Tyypillinen akuuttiin sydéninfarktiin liittyvd tapahtuma puolestaan
on tillaisen ateroskleroottisen plakin repedmad, jolloin repedmiskohtaan kertyy hyytymiskaskadin
aikaansaamana trombosyyttejd ja muodostuu verihyytymd. Niin plakkirepedmé ja paikallinen
hyytymiskaskadi voivat tukkia koko sepelvaltimon aiheuttaen akuutin sydéaninfarkti (Kovanen ym.
2016). Erityisen herkkid ateroskleroosille ovat sepelvaltimot, mutta ateroskleroosia voi kehittyd myos
muihinkin elimistén suoniin (Kovanen & Pentikdinen, 2016). Esimeriksi alaraajoissa valtimoiden
ahtautuessa puhutaan ASO-taudista (arteriosklerosis obliterans). Niilld kahdella sairaudella onkin

selked yhteys ja yhteiset riskitekijit (Venermo, 2016).

2.3.Sepelvaltimotaudin riskitekij:it

Sepelvaltimotaudin kehittyminen riippuu siis yksilollisestd ateroskleroosin kehittymisnopeudesta.
Ateroskleroosin kehittymiseen vaikuttavat tirkeédt riskitekijit ovat ikd, perinndllinen alttius,
sukupuoli, suuri LDL-kolesterolipitoisuus, pieni HDL-kolesterolipitoisuus (high density lipoprotein),
verenpainetauti, tyypin 2 diabetes, tupakointi sekd vdhidinen liikunta ja keskivartalolihavuus.
Muitakin yleisesti tunnettuja vaaratekijoitd on, kuten munuaisten vajaatoiminta, reumasairaudet,
rasvamaksa ja henkinen kuormitus. Mitd useampia riskitekijoitd potilaalle on kasautunut ja mitad
vaikea-asteisempi kukin yksittdinen riskitekijd on, sitdi nopeammin ateroskleroosin kehittyminen

tapahtuu. (Syvédnne & Kervinen, 2016.)

Kaikkiin riskitekijoihin yksilo ei siis itse pysty vaikuttamaan. Toisaalta taas hoitamalla huolellisesti

ne riskitekijat, joihin elintavoilla tai lddkehoidolla pystytdén puuttumaan, voidaan merkittivisti



hidastaa tai ehkiistd sepelvaltimotaudin puhkeamista tai estdd sairauden komplikaatioita, kuten

sydéninfarkteja. (Syvianne & Kervinen, 2016.)

2.3.1. Iké&, sukupuoli ja perinndllinen alttius
Ateroskleroosia kehittyy ennen pitkédé kaikille. Néin ollen on luonnollista, ettd mitd pidempéaéin yksilo
on elényt, sitd todenndkdisemmin hénelld on ateroskleroosin aiheuttamia sairauksia. (Kovanen &
Pentikdinen, 2016.) Naiset sairastuvat sepelvaltimotautiin keskimdirin kymmenen vuotta
myShemmin kuin miehet. Naisten sairastuvuus lisddntyy vaihdevuosien jilkeen, miké selittyy silla,
ettd  estrogeenit suurentavat HDL-kolesterolipitoisuutta. = Premenopausaalisten  naisten

hormonitoiminnalla on siis sepelvaltimotaudilta suojaava vaikutus. (Kovanen & Pentikdinen, 2016.)

Suurin osa hyperkolesterolemiasta on polygeenisté eli ns. “tavallista” hyperkolesterolemiaa, jonka
ennaltachkdisyssd ja hoidossa elintavat ovat keskeisid. Tunnetaan kuitenkin myos joukko
perinnollisid dyslipidemioita, joissa LDL-kolesterolipitoisuus voi olla jo varhaislapsuudessa koholla.
Térkeimmat perinndlliset dyslipidemiat ovat familiaalinen hyperkolesterolemia (FH), familiaalinen
kombinoitu hyperlipidemia sekd familiaalinen dysbetalipoproteinemia. Mikéli potilaalla on
perinndllinen dyslipidemia, hinté pidetdén suuren riskin potilaana riippumatta muista riskitekijoista.
(Kovanen & Pentikdinen, 2016). Tutkimuksissa todettu FH-potilaan kumulatiivinen riski saada
sepelvaltimotapahtuma 60 ikdvuoteen mennessd on miehilld vahintdén 50 % ja naisilla 30 % (Slack

1969).

2.3.2. Dyslipidemia
Korkea LDL-kolesterolipitoisuus on keskeinen sepelvaltimotaudin ja muiden valtimotautien
riskitekijd. Tutkimuksissa on havaittu, ettd pelkdstddn korkea LDL-pitoisuus ilman muita
riskitekijoitd esim. FH:aa sairastavilla potilailla altistaa ateroskleroosin kehittymiselle jo nuorella
1all4. Matala LDL-kolesterolipitoisuus puolestaan suojaa ateroskleroosilta, vaikka muita riskitekijoitd

olisikin kasautunut yksil6lle runsaammin. (Kovanen & Pentikdinen, 2016.)

Myoés pieni HDL-kolesterolipitoisuus on sepelvaltimotaudin riskitekijd. Viaestotutkimuksissa on
havaittu, ettd plasman HDL-kolesterolipitoisuus on kéédnteisessd suhteessa valtimotaudin riskiin.
HDL-hiukkaset kuljettavat kolesterolia takaisin maksaan ateroskleroottisista plakeista. HDL-
kolesterolin pitoisuus ei kuitenkaan ole hoidon kohde eikd HDL-pitoisuutta suurentavien
ladkeaineiden ole tutkimuksissa havaittu alentavan valtimosairauksiin kuolleisuutta tai sairastuvuutta

(Keene ym. 2014).



Suurentunut triglyseridipitoisuus on myos valtimosairauksien vaaratekijé, silld runsaasti triglyseridia
sisdltivissi lipoproteiinihiukkasissa on my0s kolesterolia, joka kertyy valtimoiden seindmiin. Lisdksi

hypertriglyseridemia on yhteydessd metaboliseen oireyhtymidn. (Syvinne & Kervinen, 2016.)

Viestotasolla  turvallisena  kolesterolipitoisuutena  pidetddn  plasman alle 5 mmol/l
kokonaiskolesterolipitoisuutta seké alle 3 mmol/l LDL-kolesterolipitoisuutta (Dyslipidemia: Kéypa
hoito -suositus 2021). Mikéli potilaalla todetaan dyslipidemia, hdnen LDL-kolesterolin tavoitetasonsa
madrdytyy valtimotautien kokonaisriskiarvion perusteella (ks. kappale 2.3.7 Kokonaisriskin arvio).
Kohtalaisen riskin potilaalla LDL-tavoitetaso on 2.6 mmol/l, suuren riskin potilaalla 1.8 mmol/l ja
erityisen suuren riskin potilaalla eli esim. jo todetun valtimotaudin yhteydessd LDL-tavoitetaso on
alle 1.4 mmol/l ja/tai 50 % lasku l&ht6arvosta. Mikdli potilas on sairastanut toisen valtimotapahtuman
kahden vuoden kuluessa, LDL-tavoitetaso on alle 1.0 mmol/l (Mach ym. 2019).
Dyslipidemiapotilaalla keskeistd on aina myds elintapahoito. (Dyslipidemia: Kéypé hoito -suositus

2021.)

Taulukko 1. LDL-kolesterolin tavoitetasot eri potilasryhmissa

Viestotaso Kohtalainen riski | Suuri riski Erityisen suuri Toinen
riski sairastettu
syddninfarkti

vuoden sisalla

<3 mmol/l <2.6 mmol/l <1.8 mmol/l <1.4 mmol/l 1.0 mmol/l
ja/tai 50 % lasku

ldhtoarvosta

2.3.3. Kohonnut verenpaine
Verenpaine tarkoittaa painetta, jonka kiertdvd veri kohdistaa verisuonten seindmiin. Kohonnut
verenpaine nostaa verisuonten vastusta, mika lisdd syddmen tekemin tyon méaraé ja energiantarvetta
ja ndin ollen altistaa sydinlihasiskemialle. Pitkddn jatkunut korkea verenpaine aiheuttaa useita
kompensatorisia muutoksia sydin- ja verenkiertoelimistdssd, jotka entisestddn vaikeuttavat tilannetta.
Syddmen vasemman kammion lihasseindmé paksunee joutuessaan pumppaamaan lisddntynytté

vastusta vastaan, mikd edelleen lisdd sydénlihaksen hapentarvetta. (Niiranen ja Kantola, 2016).



Kohonnut  verenpaine on  maailmanlaajuisesti  yksi  merkittdvimmistd  syddn- ja
verisuonitautikuolleisuutta lisddvistd tekijoistd (GBD 2017 Risk Factor Colalborators 2018).
FinTerveys 2017 -tutkimuksen mukaan suomalaisessa véiestdssd on kaksi miljoonaa verenpainetautia
sairastavaa ja heistd noin miljoona kdyttdd verenpaineldékitystd (Koponen ym. 2018). Verenpaineen
nousu lisdd riskid sairastua ja menehtyd syddn- ja verisuonitauteihin merkittdvisti: verenpaineen
nousu 20/10 mmHg kaksin-kolminkertaistaa riskin menehtyd sepelvaltimotautikohtaukseen tai
aivohalvaukseen (Lewington ym. 2002). Lisdksi kohonnut verenpaine lisdé eteisvirinin ja syddmen
vajaatoiminnan ilmaantuvuutta. Verenpainetaudista puhutaan ja lddkehoito aloitetaan, kun
verenpaine on elintapahoidosta huolimatta vastaanottomittauksissa toistuvasti yli 140/90 mmHg

(Niiranen ja Kantola, 2016).

2.3.4. Diabetes
Diabetes on yleistynyt nopeasti linsimaissa, myds Suomessa, jossa diabetesta sairastavia potilaita on
500 000 (DEHKO 2000-2010, 2011). Diabeteksessa veren glukoosipitoisuus on suurentunut, mika
johtuu joko insuliininpuutteesta (tyypin 1 diabetes), insuliiniresistenssistd (tyypin 2 diabetes) tai
molemmista. Diabetes kiithdyttdd ateroskleroosin muodostumista ja on siten itsendinen sydén- ja
verisuonisairauksien riskitekijd (Airaksinen ja Lautamidki, 2016). Diabeetikoilla on kolmin-
viisinkertainen riski sairastua sepelvaltimotautiin (Perk ym. 2012). Makrovaskulaarikomplikaatiot —
kuten sydédninfarktit - ovat myos diabeetikkojen merkittdvin kuolinsyy. Vuosina 2004-2007
insuliininpuutosdiabetesta sairastava nainen menehtyi sepelvaltimotautiin 8 kertaa ja mies 4 kertaa
todenndkoisemmin kuin muu viestd (Forssas ym. 2010). Diabeetikon sepelvaltimotaudin
riskitekijoitd on siis erityisen tirkedd hoitaa huolellisesti. Hoidon pédpainon tulee olla

sepelvaltimotaudin ennaltachkdisyssa.

Diabetekselle on tyypillistd dyslipidemia, jossa LDL-kolesteroli esiintyy pienind tiheind LDL -
partikkeleina (small dense LDL, sdLDL). Nami sdLDL-partikkelit muodostavat erityisen herkisti
ateroskleroosia (Ivanova ym. 2017). Diabetespotilaan sepelvaltimotauti onkin usein tavallista laaja-
alaisempi. Diabeetikoilla esiintyy myds enemmaén sepelvaltimotaudin komplikaatioita ja kuolleisuus
sepelvaltimotautikohtaukseen on kaksinkertainen ei-diabeetikkoihin verrattuna, joten diabetesta
sairastavien sepelvaltimotautipotilaiden ennuste on ei-diabeetikkoja huonompi (Airaksinen ja
Lautamaki, 2016). Yksi diabeteksen komplikaatioista on autonominen neuropatia, minkd vuoksi
diabetesta sairastavan sepelvaltimotautipotilaan oirekuva saattaa myds olla epétyypillinen ja

vaikeammin tunnistettavissa. (Airaksinen ja Lautaméki, 2016).



Sepelvaltimotautia sairastavan diabeetikon tavoitteet sokeritasapainon osalta ovat vastaavat kuin
muillakin diabeetikoilla. Osa diabetesladkkeistd vaikuttaa kuitenkin positiivisesti sydédnterveyteen,
joten lddkevalinnalla voidaan parantaa sepelvaltimotautia sairastavan diabeetikon ennustetta.
Sepelvaltimotautipotilaalle sopivia diabeteslddkkeitd ovat SGLT2-estdjat (natriumin- ja
glukoosinkuljettajaproteiini 2 -estdjit, sodium-glucose transporter 2 inhibitors) ja GLP-1 -estdjét
(glukagonin kaltainen peptidi 1 -estdjdt, glucagon-like peptide-1 inhibitors) (Consentino ym. 2019).
Verenpaineldédkkeistd diabeetikolle suositeltavia ovat ACE-estdjét ja ATR-salpaajat, jotka parantavat

diabeetikon munuais- ja sydédnterveyttd (Effects of ramipril 2000).

2.3.5. Tupakointi
Sekéd suoralla ettd passiivisella tupakoinnilla on runsaasti haitallisia vaikutuksia terveyteen.
Tupakointi on myds valtimosairauksien riskitekija: FINRISKI-aineistossa tupakointi oli merkittdvin
sepelvaltimokuolleisuutta lisddva riskitekijd suomalaisessa potilasaineistossa (Aittokallio ym. 2020).
Tupakansavu sisdltdd runsaasti kemiallisia yhdisteitd, jotka aiheuttavat inflammaatiota ja
endoteelivaurioita. Tama kiithdyttdd ateroskleroosin muodostumista. Tupakan siséltdmit yhdisteet
aktivoivat verihiutaleita ja lisddvét fibrinogeneesia, miké altistaa veren hyytymiselle ja tukosten
kehittymiselle. Lisdksi nikotiini on sympaattisen hermoston toimintaa kiihdyttdvi stimulantti, jonka

vaikutuksesta verenpaine ja pulssi nousevat, mika lisdd syddmen hapentarvetta. (Syvinne 2016.)

Tupakoinnin lopettaminen parantaa ennustetta nopeasti: jo vuoden kohdalla tupakoinnin
lopettamisesta sepelvaltimotautikuoleman riski puolittuu (Ilveskoski & Airaksinen, 2016).
Sepelvaltimotoimenpiteiden jilkeen tupakoinnin lopettaminen vdahentdd myos uusintatoimenpiteiden

tarvetta (Papathanasiou ym. 2007).

2.3.6. Vihiinen liikunta, keskivartalolihavuus ja metabolinen oireyhtyma
Insuliiniresistenssi, keskivartalolihavuus, glukoosiaineenvaihdunnan hiirio, dyslipidemia ja
kohonnut verenpaine ovat ominaisuuksia, jotka esiintyvdt kohtalaisen usein yhdessd erilaisina
yhdistelmind. Metabolinen oireyhtyméa eli MBO voidaan diagnosoida, kun kolme viidestd edelld
mainittuja ominaisuuksia ilmentévistd diagnoosikriteeristd tayttyy. Metaboliselle oireyhtymaélle on
keskeistd keskivartalolihavuus. Sisdelinten, etenkin maksan, ympdrille kertyvd rasva erittdd
sytokiineja eli tulehdusviélittdjdaineita, jotka ylldpitdvat kroonista matala-asteista tulehdusta. Tadma
vaikuttaa haitallisesti elimiston aineenvaihduntaan aiheuttamalla mm. insuliiniresistenssid ja
nostamalla verenpainetta. Metaboliseen oireyhtymaéin liittyy kaksikertainen riski sairastua sydédn- ja

verisuonisairauksiin ja viisinkertainen riski sairastua diabetekseen 5-10 vuoden aikana. (Syvinne &



Kervinen, 2016). Tavoitteena on painoindeksi alle 25 kg/m? tai ylipainoisella ainakin 5-10 %
painonpudotus. Vyotironymparyksen osalta tavoitteena voidaan pitdd miehillé alle 94 cm ja naisilla

alle 80 cm.

Myos litkkkumattomuus ja huono kestdvyyskunto ovat todenndkdisesti itsendisid sepelvaltimotaudin
riskitekijoitd. Liikunta parantaa myds elimiston lipidiaineenvaihduntaa ja vaikuttaa myonteisesti
kehonkoostumukseen. Valtimosairauksia ehkdisee tehokkaimmin péivittdinen 30-60 minuutin
kohtuukuormitteinen kestdvyysliikunta. (Syvianne & Kervinen, 2016). Myos lihasvoimaharjoittelu 2-

3 kertaa viikossa auttaa madaltamaan kokonais- ja LDL-kolesterolia (Kelley 2009).

Taulukko 2. Yhteenveto valtimoterveyttd edistivistd eldméntavoista ja riskitekijoiden arvoista

véestotasolla
Riskitekiji Tavoite
Kokonaiskolesteroli <5 mmol/l
LDL-kolesterolipitoisuus <3 mmol/l

HDL-kolesterolipitoisuus

Miehilld >1.0 mmol/l, naisilla >1.2 mmol/l

Triglyseridipitoisuus <1.7 mmol/l

Verenpaine <135/85 mmHg

Sokeritasapaino Normoglykeeminen

Tupakointi Ei ollenkaan

Painoindeksi <25 kg/m? (normaalipaino)

Vyotaronymparys miehilld <94 cm ja naisilla <80 cm

Liikunta Kohtuukuormitteista kestidvyysliikuntaa
ainakin 2 h 30 min viikossa tai rasittavaa
kuntoliikuntaa ainakin 1 h 15 min viikossa.
Lihaskuntoharjoittelua ainakin 2 kertaa
viikossa.

Ruokavalio Paljon kasviksia, marjoja ja hedelmié.

Téysjyvaviljoja ja muita runsaskuituisia
valintoja. Pehmeitd kasvisperdisid rasvoja.
Suolan ja kovan eldinperdisen rasvan
viahentdminen. Sopiva annoskoko ja

saannollinen ateriarytmi.




2.3.7. Kokonaisriskin arvio
Pyrittdessd ennustamaan kunkin yksilon riskid sairastua vakavaan valtimotapahtumaan ja tehtéessi
padtostd riskitekijoiden hoidon aloittamisesta, keskeistdi on pyrkid arvioimaan yksittiisten
riskitekijoiden sijaan potilaan kokonaisriskid. Riskiarvio auttaa jakamaan potilaat pienen tai
kohtalaisen, suuren ja hyvin suuren riskin potilaisiin, mikd puolestaan auttaa kohdistamaan
ladkityksen ja muut hoitokeinot niille potilaille, jotka hydtyvit hoidosta eniten. (Syvédnne & Kervinen,

2016).

Oireettomien  potilaiden  kokonaisriskin  arvioinnissa on  hyodyllistd  kdyttdd apuna
riskinarviotyokaluja, kuten FINRISKI-laskuria tai SCORE-riskilaskuria (Systemic Coronary Risk
Evaluation). FINRISKI-laskuri perustuu suomalaiseen potilasaineistoon ja se arvioi, kuinka suuri
riski potilaalla on sairastua valtimotapahtumaan seuraavan kymmenen vuoden kuluessa ottaen
huomioon verenpaineen, kolesterolitason, diabeteksen, sukurasitteen, sukupuolen ja idn (Vartiainen
ym. 2016). SCORE-riskilaskuri arvioi myds valtimotautikuoleman riskin kymmenen vuoden
kuluessa huomioiden idn, sukupuolen, verenpaineen, tupakoinnin ja kolesterolitason. Laskuri on
European Society of Cardiologyn julkaisema ja se perustuu eurooppalaiseen potilasaineistoon

(Piepoli ym. 2016).

Mikdli potilaalla on jo todettu sepelvaltimotauti tai muu ateroskleroottinen tauti, diabetes johon liittyy
komplikaatioita tai pitkd sairastamisaika, munuaisten vajaatoiminta, perinndllinen dyslipidemia,
potilas on sairastanut aivoverenkiertohdirion tai hénelld on yksittidinen erityisen vaikea riskitekija,
hén on tdméan perusteella suuren tai erittdin suuren riskin potilas eiki erillistd kokonaisriskin arviota
tarvita. Erittdin suuren riskin potilaana tulee myds hoitaa potilaita joilla FINRISKI-laskurin mukaan
valtimotapahtuman todenndkdisyys on véhintddn 15 % tai SCORE-laskurin mukaan 10 %.

Riskiarviotyokalujen tulokset tulee aina suhteuttaa kokonaisuuteen. (Syvianne & Kervinen, 2016).



Taulukko 3. Yhteenveto potilaan kokonaisriskiarvioon vaikuttavista tekijoisté

Pieni riski Oireettomalla potilaalla FINRISKI-arvio alle 2
%
Kohtalainen riski Oireettomalla potilaalla FINRISKI-arvio 2-10

%, diabetes (muussa kuin suuren ja erityisen

suuren riskin kohdassa esitetyissd tilanteissa)

Suuri riski Diabetes jonka kesto yli 10 vuotta tai johon
liittyy merkittava riskitekija (esim. tupakointi),
keskivaikea munuaisten vajaatoiminta (GFR
30-59), perinndllinen dyslipidemia, LDL-
kolesterolipitoisuus >5 mmol/l, vaikea
yksittdinen vaaratekijé, oireettomalla potilaalla

FINRISKI-arvio vahintdan 10 %

Erityisen suuri riski Todettu sepelvalimotauti tai muu
ateroskleroottinen valtimotauti, sairastettu
aivoverenkiertohiirid, diabetes johon liittyy
kohde-elinvaurio tai muita merkittavia
riskitekijoitd (esim. tupakointi), vaikea
krooninen munuaisten vajaatoiminta (GFR
<30), oireettomalla potilaalla FINRISKI-arvio
véahintdin 15 % tai SCORE vihintddn 10 %

2.4. Sepelvaltimotaudin diagnostiikka ja tutkimusmenetelmiit

2.4.1. Ennakkotodenndkdisyyden arviointi
Léahdettdessd selvittelemddn rintakivuista kérsivén potilaan oireiden alkuperdd, sepelvaltimotaudin
diagnostilkan ~ perustana  on  arvio  sepelvaltimotaudin  ennakkotodenndkoisyydesta.
Ennakkotodenndkdisyys voidaan arvioida helposti ja yksinkertaisesti potilaan idn, sukupuolen ja

oirekuvan perusteella. Oireiden perusteella arvioidaan, kérsiiko potilas tyypillisestd, epétyypillisesta



val muunlaisesta rintakivusta (Stabiili sepelvaltimotauti: Kdypéd hoito -suositus 2015). Tyypillisesti
rintakivusta on kyse, kun potilaan oirekuvassa on mukana kaikki kolme sepelvaltimotaudin
oirekuvalle tyypillisté piirrettd: rintakehén alla tuntuva kipu tai epdmukavuus jonka kesto on alle 10
minuuttia, oire ilmenee fyysisessd ponnistelussa tai voimakkaassa tunnetilassa sekd oire helpottaa
minuuteissa levossa tai nitrolla. Epédtyypillisessd oirekuvassa on kaksi kolmesta edelld mainitusta
piirteestd, ja muusta kivusta on kyse, kun piirteitd on vain yksi tai ei yhtdén (Laukkanen & Airaksinen,
2016). Ennakkotodennékdisyys arvioidaan alla olevan taulukon mukaisesti em. tietojen perusteella

(Genders ym. 2011).

Tyypillinen rintakipu | Epétyypillinen Muu kipu
rintakipu

Iké (v) Miehet Naiset Miehet Naiset Miehet Naiset
30-39 59 28 29 10 18 5
40-49 69 37 38 14 25 8
50-59 77 47 49 20 34 12
60-69 84 58 59 28 44 17
70-79 89 68 69 37 54 24
>80 93 76 78 47 65 32

Erittdin suuri Suuri Keskisuuri Pieni

todenndkoisyys todenndkoisyys todennikoisyys todennikoisyys

Kuva 1. Sepelvaltimotaudin ennakkotodennikdisyyden arvioiminen potilaan idn, sukupuolen ja rintakivun
tyypin mukaan.

Ldhde: Task Force Members, Montalescot G, Sechtem U ym. 2013 ESC guidelines on the management of
stable coronary artery disease: the Task Force on the management of stable coronary artery disease of the

European Society of Cardiology. Eur Heart J 2013;34:2949-3003

Ennakkotodennékdisyyden arviointi on hyddyllistd, silli se auttaa valitsemaan kunkin potilaan
tilanteeseen sopivan tutkimusmenetelmén: tutkimustulosten luotettavuus riippuu taudin
ennakkotodenndkoisyydestd (Task Force Members, 2013). Pienen ennakkotodenndkoisyyden (<15
%) potilailla on todenndkdistd, ettd oireiden syy on muu kuin sepelvaltimotauti eika jatkotutkimuksia

suositella, silld vadrdn positiivisen tuloksen mahdollisuus on suuri (Stabiili sepelvaltimotauti: Kaypa



hoito -suositus 2015). Mikéli sepelvaltimotauti kuitenkin halutaan varmuudella poissulkea,
suositeltava jatkotutkimus on sepelvaltimoiden tietokonetomografiakuvaus (TT). Mikéli potilaalla
taas on erittdin suuri ennakkotodennékoisyys (>85 %), sepelvaltimotaudin diagnoosia voidaan pitda
kohtalaisen varmana eivdtkd kajoamattomat tutkimukset, kuten rasitus-EKG, poissulje
sepelvaltimotautia, joten téssdkddn potilasryhméssd kajoamattomia tutkimuksia ei suositella vaan
tarvittaessa edetddn suoraan sepelvaltimoiden angiografiaan (Stabiili sepelvaltimotauti: Kéypéa hoito
-suositus  2015). Keskisuuren ja suuren ennakkotodenndkdisyyden (15-85 %) potilailla
diagnostiikassa sen sijaan kannattaa hyddyntdd kajoamattomia tutkimuksia, silld tdssd ryhméssa
tutkimukset auttavat hoitopditosten tekemisessd (Stabiili sepelvaltimotauti: Kdypé hoito -suositus
2015). Naillda potilailla positiivinen tulos rasitus-EKG:ssa nostaa sepelvaltimotaudin
todennékoisyyden niin suureksi, ettd diagnoosi voidaan yleensé asettaa. Huomioon tulee kuitenkin

ottaa vadrin negatiivisen 10ydoksen mahdollisuus. (Laukkanen & Airaksinen, 2016).

Ennakkotodennikoisyyden arviointi on siis kéyttokelpoinen tyokalu, mutta sen heikkoutena on
muiden riskitekijoiden kuin iin ja sukupuolen huomiotta jittiminen. Sepelvaltimotaudin
diagnostiikassa potilaan tilanne tuleekin arvioida kokonaisuutena ottaen huomioon myds potilaan
muut riskitekijdt ja ndin ollen hoitopditoksid ei tule tehdd pelkdstddn ennakkotodennédkoisyyden

perusteella. (Laukkanen & Airaksinen, 2016).

2.4.2. Tutkimusmenetelmit

2.4.2.1 Kajoamattomat tutkimukset
Rasitus-EKG-tutkimus on usein ensisijainen diagnostinen tutkimusmenetelma hyvén saatavuuden
vuoksi (Stabiili sepelvaltimotauti: Kaypd hoito -suositus 2015). Kokeessa tutkittava polkee
kuntopyordd samalla kun seurataan EKG-muutoksia ja potilaalle ilmaantuvia oireita rasitustason
kasvaessa. Tarkoituksena on provosoida esiin rasituksessa tuleva rintakipu ja mahdolliset
sydinlihasiskemiaa  osoittavat =~ EKG-muutokset. = Tutkimus  on  hyddyllinen,  silld
sepelvaltimotautipotilaalla kivuttomana levossa otettu EKG on yleensd normaali ja rasituskoe antaa
myoOs tietoa potilaan oireiden vaikeusasteesta, suorituskyvystd, mahdollisista rytmihdiridistd ja
ennusteesta. Kokeessa voi ilmetd sekd védrid positiivisia ettd negatiivisia tuloksia, joten potilaan
tilanne tulee aina arvioida kokonaisuutena. Rasitus-EKG sopii keskisuuren ja suuren

ennakkotodennikoisyyden potilaille. (Laukkanen & Airaksinen, 2016).

Sepelvaltimoiden  TT-kuvausta voidaan kéyttdd sepelvaltimokalkkien toteamiseksi ja

sepelvaltimotaudin ~ seulonnassa. Negatiivinen kuvantamisloydds kéaytdnndssd poissulkee



sepelvaltimotaudin (Stabiili sepelvaltimotauti: Kaypa hoito -suositus 2015). TT-kuvaus on nykyéain
tarkin kajoamaton tutkimusmenetelmd, mutta sen saatavuus voi olla rasitus-EKG:ta heikompi.
Lisdksi TT-kuvantamisesta aiheutuu aina sdderasitusta potilaalle. Tutkimus soveltuu hyvin pienen
ennakkotodenndkoisyyden potilaille, mikali potilas ei pysty suorittamaan rasituskoetta, rasituskokeen

tulos on epdvarma tai potilaan oirekuva lievd. (Laukkanen & Airaksinen, 2016).

Lisdksi sydidntd on mahdollista tutkia sydédnlihaksen perfuusion gammakuvauksella,
rasituskaikukardiografialla, positroniemissiotomografiakuvauksella (PET) ja magneettikuvauksella
joille on omat kiyttdaiheensa pddsdantdisesti erikoissairaanhoidossa. (Laukkanen & Airaksinen,

2016).

2.4.2.2 Sepelvaltimoiden TT-angiografia
Sepelvaltimoiden TT-angiografia tehdddn sepelvaltimotautipotilaalle, kun kajoamattomissa
tutkimuksissa on havaittu vakavampaan tautiin viittaavia piirteitd: vaikea iskemia, verenpaineen
lasku rasituskokeessa tai kammiotakykardioita. Talloin voidaan arvioida
revaskularisaatiotoimenpiteiden tarve. Lisdksi sepelvaltimotaudin toteamiseksi voidaan tehdd
diagnostinen angiografia, mikédli kajoamattomat tutkimusmenetelmit eivit riitd poissulkemaan
sepelvaltimotautia tai potilaalla on suuri ennakkotodennikdisyys tai oireet ilmenevit jo pienessd

rasituksessa. (Laukkanen & Airaksinen, 2016).



3. Tutkimuskysymys

Taman tutkimuksen tarkoituksena on selvittdd, eroavatko diabeetikoiden ja ei-diabeetikoiden
sepelvaltimotaudin riskitekijdkuorma toisistaan. Diabeetikon sepelvaltimotauti voi oireilla
epatyypillisesti, joten tutkimuksessa pyrittiin my0s selvittimiin, tehdddnko diabeetikoille enemmén
noninvasiivisia tutkimuksia sepelvaltimotaudin diagnosoimiseksi perusterveydenhuollossa. Koska
diabetes vaikuttaa laaja-alaisesti kehon aineenvaihduntaan ja diabeetikoilla ateroskleroosin
kertyminen voi olla muuta viest6d nopeampaa, tutkimuksen hypoteesina oli, etté stabiilin rintakivun
vuoksi erikoissairaanhoitoon ldhetettyjen diabeetikoiden riskitekijoiden arvot saattavat olla
matalampia kuin ei-diabeetikoilla. Liséksi hypoteesina oli, ettd diabeetikoille saatettaisiin tehda
perusterveydenhuollossa enemmén tutkimuksia sepelvaltimotaudin toteamiseksi kuin ei-

diabeetikoille.

4. Aineisto ja menetelmiit

4.1.Tutkimusaineisto
Aineisto koostuu Turun kaupungin terveyskeskuksista vuonna 2016 erikoissairaanhoitoon
rintakipuoireen vuoksi ldahetetyistd potilaista, joilla e ollut aiemmin diagnosoitu sepelvaltimotautia.
Aineisto perustuu Stabiili sepelvaltiotauti perusterveydenhuollossa -tutkimushanketta varten
kerdttyyn dataan. Tiedot on keritty terveyskeskuslddkireiden sairauskertomustesteistd ja ldhetteistd
sekd kardiologian poliklinikan sairauskertomusmerkinndisté. Tiedot erikoissairaanhoidossa tehdyista
tutkimuksista ja diagnooseista on saatu Turun yliopistollisen sairaalan angiografiarekisterista.
Potilaista selvitettiin ikd, sukupuoli, sepelvaltimotaudin tunnetut riskitekijit (tupakkatausta,
sukurasite, verenpaine, painoindeksi, kolesteroliarvot, verensokeri), potilaiden kayttima
kardiovaskulaarilddkitys tutkimushetkelld sekd potilaille perusterveydenhuollossa tehdyt
noninvasiiviset syddntutkimukset. Tatd tutkielmaa varten aineisto jaettiin kahteen ryhméén:
potilaisiin joilla oli diagnosoitu diabetes ja ei-diabeetikoihin. Ryhmid verrattiin keskendin
tilastollisen analyysin menetelmin. Koska kyseessd on rekisteritutkimus, ei Eettisen toimikunnan
lupaa tarvittu. Organisaatioluvat saatiin Turun kaupungin terveyskeskuksesta ja Varsinais-Suomen

sairaanhoitopiirista.



4.2 Menetelmét
Aineisto on analysoitu IBM SPSS -tilasto-ohjelmalla (versio 27). Tilastollisina menetelminé
kéytettiin luokittelevien muuttujien osalta ristiintaulukointia ja Khii’-testii. Jatkuvien muuttujien
keskiarvojen vertailuun kédytettiin t-testid, jakauman ollessa vino epédparametrista t-testii.

Tilastollinen merkitsevyys maariteltiin p-arvona <0,05.

Aineistossa verenpaine oli kirjattu osalla potilaista kotimittausten perusteella, osa vastaanotolla
mitattuna. Verenpainemittaukset muutettiin vertailukelpoisemmiksi lisdamalld kotimittauksia

tehneiden potilaiden verenpainetasoon 5 mmHg (Kohonnut verenpaine: Kdypé hoito -suositus 2020).

5. Tulokset

Potilaita aineistoon kuului yhteensd 254, joista diabeetikoita oli 54 (21 %). Tutkittavista keratyt tiedot
on esitetty taulukossa 1. Diabeetikoista suhteellisesti suurempi osuus oli naisia (52 %) kuin ei-
diabeetikoista (36 %). Aineistosta kdy myds ilmi, ettd diabetesta sairastavilla oli todenndkdisemmin
diagnosoitu my0s verenpainetauti. Jatkotutkimuksiin ldhetetyilld ei-diabeetikoilla puolestaan niyttaa

todenndkdisemmin olevan taustalla perinndllistd alttiutta sepelvaltimotaudille kuin diabetespotilailla.

Laboratoriokokeiden osalta kédvi ilmi, ettd sepelvaltimotaudin selvittelyihin erikoissairaanhoitoon
lahetetyilld diabeetikoilla on pienemmaét kokonaiskolesterolipitoisuudet kuin ei-diabeetikoilla. Myos
LDL-kolesterolipitoisuus oli diabeetikoilla merkitsevésti pienempi kuin ei-diabeetikoilla. Aineistossa
tulee my0s selvisti ilmi, ettd diabeetikkojen paastosokerit ovat keskiméddrin korkeammat kuin ei-

diabeetikkojen, miké onkin luonnollista.

Ladkityksen osalta diabeetikoilla on useammin kdytossé statiini, ACE-estdjd tai ATR-salpaaja, ASA

ja/tai antikoagulantti kuin ei-diabeetikoilla.



Taulukko 1. Turun terveyskeskuksesta vuonna 2016 erikoissairaanhoitoon jatkotutkimuksiin lihetetyt
rintakipupotilaat, joilla ei ollut aiemmin todettua sepelvaltimotautia

Diabeetikko Ei-diabeetikko P-arvo

n=54 n=200
k&, vuosia, keskiarvo (SD) 65 (10) 63 (15) 0,609
Naisia, n (%) 28 (52) 72 (36) 0,034
Tupakointi, n (%) 8 (15) 21 (11) 0,520
Sukurasite, n (%) 11 (20) 74 (37) 0,022
Todettu verenpainetauti, n (%) 14 (26) 40 (20) <0,001
Tehdyt tutkimukset:
Rasitusergometria (%) 38 (70) 151 (76) 0,443
Holter (%) 7(13) 42 (21) 0,184
Ultraééani (%) 20 (37) 78 (39) 0,793
Sepelvaltimoiden TT (%) 9(17) 21 (11) 0,213
Mittaukset ja lab.kokeet:
Systolinen verenpaine 148 (16) 147 (23) 0,708
vastaanotolla, keskiarvo (SD)
Diastolinen verenpaine 86 (10,0) 85 (14) 0,814
vastaanotolla, keskiarvo (SD)
BMLI, keskiarvo (SD) 30,9 (6,2) 28,5 (5,9) 0,070
Kokonaiskolesteroli, mmol/l, 4,65 (1,1) 5,36 (1,2) <0,001
keskiarvo (SD)
LDL, keskiarvo (SD) 2,7 (0,86) 3,2(1,1) 0,004
HDL, keskiarvo (SD) 1,31 (0,44) 1,63 (0,45) <0,001
Trigly, keskiarvo (SD) 1,50 (0,69) 1,29 (0,70) 0,010
fP-Gluk, keskiarvo (SD) 7,8 (2,2) 5,8 (0,75) 0,000
eGFR, keskiarvo (SD) 79 (19) 77 (22) 0,546
Tutkimushetkelld kiytossa
olevat liddkitykset:
Statiini, n (%) 29 (54) 58 (29) <0,001
Beetasalpaaja, n (%) 21 (39) 61 (31) 0,242
ACE-estdja/ATR-salpaaja, n (%) | 34 (63) 66 (33) <0,001
Nitraatti, n (%) 10 (19) 45 (23) 0,528
ASA, n (%) 17 (31) 30 (15) 0,006
Marevan tai NOAC, n (%) 9(17) 12 (6) 0,012

ACE, angiotensin converting enzyme, angiotensiinikonvertaasi

ASA, asetosalisyylihappo

ATR, angiotensin receptor, angiotensiinireseptori

BMI, body mass index, painoindeksi

fP-Gluk, plasmasta mitattu verensokerin paastoarvo

eGFR, estimated glomerular filtration rate, glomerulusten suodatusnopeus
HDL, high density lipoprotein

LDL, low density lipoprotein

NOAUC, novel oral anticoagulant, uudenlainen suun kautta otettava antikoagulantti
Trigly, triglyseridi

TT, tietokonetomografia



Taulukossa 2 kdy ilmi tiedot niistd aineiston potilaista, joille asetettiin uusi sepelvaltimotaudin
diagnoosi. Potilaita oli yhteensd 38 ja heistd diabeetikkoja oli 11 (29 %). Nayttdd siltd, ettd
diabeetikoilla sepelvaltimotauti todetaan keskimddrin kuusi vuotta nuorempana kuin ei-
diabeetikoilla. Lisdksi perinndllinen alttius vaikuttaa olevan merkittava sepelvaltimotaudin riskitekija
ei-diabeetikoilla. Myd6s painoindeksi oli merkittdvésti korkeampi sepelvaltimotaudin diagnoosin

saaneilla diabeetikoilla kuin ei-diabeetikoilla.

Taulukko 2. Turun terveyskeskuksesta vuonna 2016 erikoissairaanhoitoon jatkotutkimuksiin lihetetyt
rintakipupotilaat, joilla ei ollut aiemmin todettua sepelvaltimotautia, mutta joilla todettiin
erikoissairaanhoidossa uusi sepelvaltimotauti

Diabeetikko Ei-diabeetikko P-arvo
n=11 n=27
Ik&, vuosia, keskiarvo (SD) 65 (8,4) 71(7,7) 0,045
Naisia, n (%) 7 (64) 13 (48) 0,386
Tupakointi, n (%) 3(27) 6 (22) 0,740
Sukurasite, n (%) 19,1 15 (56) 0,009
Todettu verenpainetauti, n (%) 9(82) 16 (59) 0,184
Tehdyt tutkimukset:
Rasitusergometria (%) 8(73) 22 (81) 0,548
Holter (%) 0(0) 2(7,4) 0,354
Ultradéni (%) 5(45) 14 (52) 0,721
Sepelvaltimoiden TT (%) 5(45) 5(18,5) 0,087
Mittaukset ja lab.kokeet:
Systolinen verenpaine 148 (14) 153 (22) 0,712
vastaanotolla, keskiarvo (SD)
Diastolinen verenpaine 85 (6,9) 87 (12) 0,550
vastaanotolla, keskiarvo (SD)
BMLI, keskiarvo (SD) 32 (6,7) 27 3,7) 0,053
Kokonaiskolesteroli, mmol/I, 4,5 (1,3) 5,3(1,4) 0,157
keskiarvo (SD)
LDL, keskiarvo (SD) 2,6 (0,96) 3,1(1,2) 0,314
HDL, keskiarvo (SD) 1,22 (0,54) 1,59 (0,51) 0,063
Trigly, keskiarvo (SD) 1,6 (0,82) 1,2 (0,48) 0,089
fP-Gluk, keskiarvo (SD) 8,3 (1,3) 5,6 (0,41) <0,001
eGFR, keskiarvo (SD) 84 (15) 70,0 (20,0) 0,051
Tutkimushetkelli kiytossi
olevat Lidkitykset:
Statiini, n (%) 6 (55) 13 (48) 0,721
Beetasalpaaja, n (%) 6 (55) 8(30,0) 0,149
ACE-estdja/ATR-salpaaja, n (%) | 9 (82) 12 (44) 0,036
Nitraatti, n (%) 6 (55) 11 (41) 0,438
ASA, n (%) 4 (36) 9(33) 0,858
Marevan tai NOAC, n (%) 1 (9,0) 1(3,7) 0,500

ACE, angiotensin converting enzyme, angiotensiinikonvertaasi
ASA, asetosalisyylihappo



ATR, angiotensin receptor, angiotensiinireseptori

BM], body mass index, painoindeksi

fP-Gluk, plasmasta mitattu verensokerin paastoarvo

eGFR, estimated glomerular filtration rate, glomerulusten suodatusnopeus

HDL, high density lipoprotein

LDL, low density lipoprotein

NOAC, novel oral anticoagulant, uudenlainen suun kautta otettava antikoagulantti
Trigly, triglyseridi

TT, tietokonetomografia

6. Pohdinta ja johtopaatokset

Aineistosta kévi ilmi, ettd diabeetikoilla esiintyi rintakipuoiretta keskimédrin pienemmilld kokonais-
ja LDL-kolesterolipitoisuuksilla kuin ei-diabeetikoilla. Tulokset siis vahvistavat aiempaa késitysta
diabeetikoiden tiukemmasta kolesterolien tavoitetasosta. Tulos saattaa johtua myds siitd, ettd
diabeetikoilla on enemmin statiineja kdytossd kuin ei-diabeetikoilla. Toisaalta uuden
sepelvaltimotautidiagnoosin saaneiden potilaiden joukossa kolesterolitasoissa ei ndyttdnyt olevan
merkitsevadd eroa diabeetikoiden ja ei-diabeetikoiden vililla. Potilasaineisto oli kuitenkin pieni —
uuden sepelvaltimotautidiagnoosin sai erikoissairaanhoidossa vain 11 diabeetikkoa — miki tuo
epavarmuutta tilastolliseen pédttelyyn. Aineisto koostui liséksi potilaista joilla oli rintakipuoire, joten
sen ulkopuolelle jdavit epityypillisestd sepelvaltimotaudin oirekuvasta kdrsivat. Tassd ryhmassa

diabeetikkojen osuus saattaisi korostua.

Diabeetikoilla sepelvaltimotauti todettiin tdssd tutkimuksessa keskimairin kuusi vuotta aikaisemmin
kuin ei-diabeetikoilla, mikd vahvistaa késitystd diabetekseen liittyvéstd valtimotautiriskistd ja
korostaa riskitekijoiden huolellista hoitoa. Diabeetikoilla paastosokeriarvot olivat korkeampia kuin
ei-diabeetikoilla sekd rintakipuoireesta kérsivilld ettd uuden sepelvaltimotautidiagnoosin saaneilla
potilailla. Kun otetaan huomioon myds diabeetikoiden matalampi sairastumisiké sepelvaltimotautiin,
tutkimustulokset viittaavat siihen, ettd hyvé sokeritasapaino olisi tirkedd myds valtimosairauksien
ehkdisyn kannalta. Tdmd on linjassa aiempien tutkimustulosten kanssa. Tdmén tutkimuksen

perusteella diabeetikoille ei tehty enempdd noninvasiivisia sydantutkimuksia kuin ei-diabeetikoille.

Diabetesta sairastavilla potilailla oli useammin ladkityksessé statiini, ACE-estdja tai ATR-salpaaja,
ASA tai antikoagulantti. Tdma on luonnollista, silld diabeetikoiden hoitotavoitteet verenpaineen ja

kolesterolien osalta ovat tiukemmat kuin muissa potilasryhmissd. Diabeetikoilla on myds



todenndkdisemmin muitakin sairauksia, kuten verenpainetauti tai sairastettu aivoverenkiertohdirio.
Toisaalta tutkimustulos viittaa siihen, ettd diabeetikoiden hoito néyttdi toteutuvan kohtalaisen hyvin

Varsinais-Suomessa ja diabeetikot kdyttavat hoitosuositusten mukaisia ladkityksid hyvin.

Tutkimuksen heikkoutena voidaan pitdd kohtalaisen pientd potilasaineistoa. Lisdéd tietoa saadaan
tulevaisuudessa, kun vastaavia aineistoja valmistuu myOohemmiltd vuosilta. Tutkimuksen
heikkoutena on my0s poikkileikkausasetelma, joten syy-seuraussuhteita diabeteksen ja myohemmain
sepelvaltimotautisairastavuuden vélilla ei voida arvioida. Diabeteksen osalta aineistossa ei tehty eroa
I- ja II-tyypin diabeteksen wvililld. Diabetestyyppien erittely saattaisi olla merkittdvaa
sepelvaltimotaudin riskitekijoiden arvioimiseksi, silld diabeteksen sairastamisaika vaikuttaa
ateroskleroosin  kertymiseen ja diabeteskomplikaatioiden esiintyvyyteen. Jatkossa olisi
mielenkiintoista tietdd, eroavatko epétyypillisestd oirekuvasta kérsivien diabeetikoiden

sepelvaltimotaudin riskitekijét ja taudin vaikeusaste rintakivusta kérsivisti potilaista.
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