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VERENPAINETAUTI on merkittävin sydän- ja 
verisuonitautien riskitekijä. Sen hoitoon on 
useita edullisia lääkkeitä, joiden tehoissa ei ole 
kliinisesti merkittäviä eroja. Potilaan yksilöl-
liset ominaisuudet voivat kuitenkin vaikuttaa 
siihen, missä järjestyksessä lääkkeet kannat-
taa aloittaa.

Tuoreen arvion mukaan systolinen veren-
paine laskee jopa 5 mmHg enemmän, kun lää-
kehoito on toteutettu optimaalisesti (1). Tämä 
pienentää sydän- ja verisuonitautien riskiä noin 
10 % (2).

Tässä artikkelissa käsitellään tekijöitä, jot-
ka vaikuttavat verenpainetaudin yksilölliseen 
lääkehoitoon ei-raskaana olevilla aikuisilla.

Hoidon aloitus
Ennen lääkehoitoa aloitetaan pääsääntöisesti 
elintapahoito. Se tulisi toteuttaa viimeistään, 
kun vastaanotolla mitattu verenpaine ylittää 
140/90 mmHg (3).

Lääkehoito aloitetaan, kun vastaanottopaine 
on toistuvasti yli 140/90 mmHg ja kohonnut 
myös joko kotimittauksissa tai 24 tunnin mit-
tauksessa (taulukko 1) (4).

Lääkitys aloitetaan mahdollisimman pian 
myös silloin, jos kohonnut verenpaine ei laske 
elintapahoidolla tavoitetasolle 4–8 viikon seu-
rannassa. Elintapahoitoa tulee jatkaa lääkehoi-
don aikana.

Tavoitetaso määräytyy sydän- ja veri-
suonitautiriskin perusteella (4). Se on alle  
130/80 mmHg (vastaanottopaine), kun Fin- 
riski-pisteet ovat yli 10 % tai potilaalla on joko 
sydän- ja verisuonisairaus, diabetes tai krooni-

nen munuaistauti. Muilla tavoite on alle 140/ 
90 mmHg.

Yli 80-vuotiailla tavoitteeksi voidaan asettaa 
alle 150/90 mmHg ja diabeetikoilla alle 140/ 
80 mmHg, jos tiukempia rajoja ei saavuteta hai-
toitta (4).

Kotimittauksia ja 24 tunnin mittausta voi-
daan käyttää seurannan tukena (taulukko 1). 
Tavoitetaso pyritään saavuttamaan kolmen 
kuukauden kuluessa lääkehoidon aloituksesta.

Mikäli verenpaine on yli 160/100 mmHg ja 
potilas on hyväkuntoinen, lääkehoito kannattaa 
aloittaa kahden lääkkeen yhdistelmällä. Näin 
tavoitetaso saavutetaan todennäköisemmin (4).

Sekä tehon että siedettävyyden kannalta on 
usein parempi yhdistellä pieniannoksisia lääk-
keitä kuin maksimoida yksittäisen lääkkeen an-
nos. Annoksen kaksinkertaistaminen lisää ylei-
simpien verenpainelääkkeiden tehoa vain noin 
20 %. Se myös suurentaa sivuvaikutusten riskiä 
merkittävästi. Poikkeuksena on angiotensiini-
konvertaasin (ACE) estäjän aiheuttama yskä (5).

Mikäli erityistä indikaatiota tietylle lääke-
ryhmälle ei ole, suosituksena on angiotensiini
reseptorin (ATR) salpaaja tai ACE:n estäjä 
yhdistettynä joko diureettiin tai kalsiumines-
täjään (kuvio 1) (3). Annostukseksi suositellaan 
kerta-annosta aamulla.

”Elintapahoitoa tulee jatkaa 
lääkehoidon aikana.”
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Väestönterveysyksikkö

	• Verenpaineen tavoitetaso määräytyy Finriski-pisteiden ja perussairauksien 
mukaan.

	• Verenpainetaudin lääkehoito kannattaa yleensä aloittaa angiotensiini
reseptorin salpaajalla tai angiotensiinikonvertaasin estäjällä.

	• Toisen ja kolmannen lääkkeen valintaan vaikuttaa erityisesti, onko potilaalla 
diabetes, krooninen munuaistauti tai sydän- ja verisuonisairaus.

	• Spironolaktoni lienee tehokkain lääke hoitoresistenttiin verenpainetautiin. 
Ennustetutkimukset kuitenkin puuttuvat.

	• Pieniannoksinen yhdistelmähoito on usein parempi vaihtoehto kuin 
yksittäisen lääkkeen annoksen maksimointi.

Verenpainetaudin 
lääkehoito yksilöllistyy
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”Spironolaktoni vähentää 
neste- ja suolaretentiota.”

Kolmanneksi lääkkeeksi voidaan myöhem-
min lisätä kalsiuminestäjä tai diureetti.

Jos potilaan syke on korkea, beetasalpaaja 
on syytä muistaa yhtenä vaihtoehtona.

Ikä ja sukupuoli
Ikääntyessä verenpaine yleensä nousee ja ve-
renpainetaudin lääkehoidon tarve kasvaa (6).

Sydän- ja verisuonitapahtumien ehkäisyssä 
eri lääkeaineryhmillä ei ole havaittu merkit-
tävää eroa eri-ikäisillä potilailla (7). Iäkkäiden 
lääkehoidon suunnittelussa tulee kuitenkin 
ottaa huomioon toimintakyky ja mahdollinen 
gerastenia. Hauraimmille ei suositella yli kol-
men lääkkeen yhdistelmähoitoa (4,8).

Toisaalta varhaisempi verenpainetaudin 
puhkeamisikä näyttää olevan yhteydessä suu-
rempaan kuolemanriskiin. Puhkeamisikä saa-
tetaankin tulevaisuudessa huomioida verenpai-
nesuosituksissa (9).

Naisilla verenpaine nousee miehiä nopeam-
min jo varhaisaikuisuudesta lähtien. Myös ve-
renpainetason assosiaatio sydän- ja verisuoni
sairauksiin on naisilla vahvempi (10,11). Mie-
hillä verenpaine on kuitenkin keskimäärin kor-
keampi (10).

Kalsiuminestäjät ja beetasalpaajat voivat 
laskea naisten verenpainetta miehiä enem-
män. Eri sukupuolilla ei silti ole havaittu kliini-
sesti merkittäviä eroja lääkeryhmien tehoissa 
(12,13).

Kliinisestä näkökulmasta tärkeintä on ve-
renpainetaudin varhainen tunnistaminen ja 
verenpaineen tavoitetason saavuttaminen no-

peasti iästä, sukupuolesta ja lääkeaineesta riip-
pumatta.

Perussairaudet
Perussairaudet vaikuttavat sekä verenpaineen 
tavoitetasoon että lääkkeen valintaan (taulukko 
2). Merkittäviä perussairauksia ovat diabetes, 
krooninen munuaistauti, sydämen vajaatoi-
minta ja sydäninfarkti.

Diabetekseen liittyy tyypillisesti ylipai-
no, munuaisten vajaatoiminta ja valtimoiden 
ennenaikainen jäykistyminen. Sen seuraukse-
na jopa 70 %:lla diabeetikoista on verenpaine-
tauti, joka on usein vaikea hoitaa (14).

Diabeetikoiden valtimotautien ehkäisyssä 
verenpaineen ja sokeritasapainon hoito ovat 
todennäköisesti yhtä tärkeitä. Verenpainelääk-
keistä ATR-salpaajat ja ACE:n estäjät suojaavat 
munuaisia. Ne ovat ensisijaisia erityisesti, mi-
käli potilaalla on proteinuria (15).

Vaihtoehtoisia ovat tiatsididiureetit ja kal-
siuminestäjät. Tiatsididiureetit voivat tosin 
marginaalisesti nostaa LDL-kolesterolia ja 
verensokeria. Beetasalpaajia tulisi välttää il-
man selvää indikaatiota, sillä ne heikentävät 
hypoglykemiatuntemuksia ja nostavat hieman 
verensokeria (15).

Kroonisessa munuaistaudissa tulee aina 
huomioida glomerulusten laskennallinen suo-
datusnopeus (eGFR), kun määritellään lääke
annosta. Kuten diabeteksessa ensisijainen 
lääke on ATR-salpaaja tai ACE:n estäjä, koska 
niillä on positiivinen pitkäaikaisvaikutus mu-
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nuaisten toiminnan säilymiseen ja proteinu-
riaan (16).

ATR-salpaajan tai ACE:n estäjän aloituk-
sen jälkeen kreatiniinipitoisuus voi suurentua.  
20–30 %:n kasvu voidaan hyväksyä, mikäli ei 
samalla todeta merkittävää hyperkalemiaa (16). 
Mahdollista kaliumpitoisuuden suurenemista 
voidaan usein hallita ruokavaliomuutoksilla, 
diureeteilla tai kaliuminsitojilla (17).

Myös tiatsididiureetteja voi käyttää. Ne saat-
tavat kuitenkin menettää tehoaan, kun eGFR 
laskee alle 30 ml/min/1,73 m2. Tällöin on suo-
siteltavaa vaihtaa tilalle furosemidi (16).

Diureetit ja munuaisten vajaatoiminta suu-
rentavat veren uraattipitoisuutta. ATR-salpaaja 
losartaani taas vähentää pitoisuutta ja voi siten 
olla oiva valinta munuaispotilaille, jotka kärsi-
vät usein kihdistä (18).

Sydämen vajaatoimintapotilaiden veren-
paineen hoidossa on näyttöä perinteisistä 
verenpainelääkkeistä. Paras näyttö on ACE:n 
estäjistä ja ATR-salpaajista, sen jälkeen tietyis-
tä beetasalpaajista (kardioselektiiviset ja yhdis-
tetyt alfa-beetasalpaajat), diureeteista, spirono-
laktonista ja viimeisenä kalsiuminestäjistä (19).

Kalsiuminestäjät aiheuttavat joillekin nilk-
kojen turvotusta, jota voi olla vaikea erottaa 
sydämen vajaatoimintaan liittyvästä turvotuk-

sesta. Subjektiivista haittaa voi vähentää otta-
malla lääkkeen illalla. Sydänvaikutteiset kal-
siuminestäjät verapamiili ja diltiatseemi ovat 
vasta-aiheisia (20).

Edeltävän vuoden aikana sairastettu sydän
infarkti puoltaa beetasalpaajan käyttöä, vaik-
ka sitä ei suositellakaan rutiininomaisesti 
verenpainetaudin hoitoon (21). Myös spirono
laktoni on varteenotettava vaihtoehto, sillä 
varhain aloitettuna se vähentää kuolleisuutta 
etenkin sydämen vajaatoimintaan johtaneen 
ST-nousuinfarktin jälkeen (22).

Hoitoresistentti tauti
Verenpainetauti voi olla hoitoresistentti. Tällöin 
verenpaine ei ole tavoitteessa, vaikka käytössä 
on kolme riittävästi annosteltua lääkettä, joista 
yksi on diureetti.

Ennen uuden lääkkeen aloitusta tulee var-
mistaa, että potilas on oikeasti hoitoresistentti. 
Tätä varten tarkistetaan lääkeinteraktiot, elin-
tavat, mittaustekniikka, verenpainemittarin 
tarkkuus sekä sekundaarisen ja valkotakkive-
renpaineen mahdollisuus. Lisäksi selvitetään, 
onko potilas sitoutunut lääkehoitoon.

Pathway-2-tutkimuksessa vertailtiin 
bisoprololia, spironolaktonia ja alfasalpaaja 
doksatsosiinia neljäntenä lääkkeenä potilail-
la, joilla oli hoitoresistentti tauti (23). Spirono-
laktoni laski systolista verenpainetta 4 mmHg 
enemmän kuin muut.

Ellei muille lääkkeille ole spesifistä indikaa-
tiota, spironolaktoni voi olla hyvä vaihtoehto 
neljänneksi lääkkeeksi. Se vähentää neste- ja 
suolaretentiota. Annostus on 12,5–50 mg ker-
ran päivässä.

Spironolaktonilla ei kuitenkaan ole näyttöä 
ennustevaikutuksista. Se voi myös aiheuttaa 
haittavaikutuksia, kuten gynekomastiaa sekä 
elektrolyytti- ja kuukautishäiriöitä.

Mikäli potilas ei siedä spironolaktonia, 
vaihtoehtoisia valmisteita ovat diureetti amilo
ridi sekä mineralokortikoidireseptorin salpaa-
jat eplerenoni ja finerenoni (24–26). Viimeksi 
mainitut ovat selektiivisiä ja off label -käytössä 
verenpainetaudin hoidossa.

Tutkimusnäyttö viidennestä tai kuudennes-
ta lääkkeestä on vähäistä (24,25). Lisälääkkee-
nä voi kokeilla bisoprololia (erityisesti mikäli 
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”Tutkimusnäyttö 
viidennestä tai kuudennesta 
lääkkeestä on vähäistä.”
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potilaalla on sepelvaltimotauti tai rytmihäiriö) 
tai furosemidia (mikäli munuaisten vajaatoi-
minta). Kolmas vaihtoehto on alfa-1-salpaaja 
pratsosiini, joka on paremmin siedetty kuin 
alfa-2-agonisti klonidiini (27).

Mikäli käytössä on viisi lääkettä eikä veren-
paine ole tavoitteessa, puhutaan refraktaarises-
ta verenpainetaudista. Viimeistään tässä vai-
heessa tulisi konsultoida erikoissairaanhoitoa.

Tulevaisuuden työkalut
Farmakogenetiikka
Kliinisessä työssä on jo käytössä farmakoge-
neettisiä paneelitutkimuksia, jotka kattavat tär-
keimmät lääkehoitoihin vaikuttavat geenit (28).

Farmakogenetiikan merkitys verenpaine
lääkkeen tai sen annoksen valintaan on kui-
tenkin tällä hetkellä rajallinen. Huomioitava 
on lähinnä CYP2D6-genotyyppi. Se vaikuttaa 
metoprololin ja vähäisemmässä määrin joi-
denkin muiden beetasalpaajien pitoisuuksiin 
(29).

Erittäin nopeilla tai hitailla CYP2D6-meta-
boloijilla metoprololin annos voi olla tarpeen 
muuttaa. Toisaalta voi olla yksinkertaisempaa 
aloittaa jokin toinen beetasalpaaja.

Nykykäsityksen mukaan farmakogeneetti-
sillä paneelitutkimuksilla ei ole suurta merki-
tystä muiden verenpainelääkeryhmien osalta.

Aineenvaihduntatuotteet ja suolistobakteerit
Lukuisten verenkierron aineenvaihduntatuot-
teiden eli metaboliittien on osoitettu väestötut-
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kimuksissa olevan yhteydessä kohonneeseen 
verenpaineeseen. Ikä ja sukupuoli vaikuttavat 
yhteyteen (30). Suolistobakteerit puolestaan se-
littävät merkittävän osan näiden metaboliittien 
vaihtelusta (31).

Prekliinisten tutkimusten perusteella suo-
listobakteerien vaikutus isäntälajiin välittyy 
immunologisesti, hermostollisesti ja soluresep-
torien kautta. Ulkoiset tekijät, kuten ravinnon 
suolapitoisuus, voivat säädellä vaikutusta (32). 
Suolistobakteerien aineenvaihdunta voi myös 
heikentää verenpainelääkkeiden terapeuttista 
vastetta (33).

Näin ollen metaboliitit ja suolistobakteerit 
ovat lupaava kohde verenpainetaudin lääke-
tutkimukselle.

Lopuksi
Äskettäin julkaistun Terve Suomi 2023 -tutki-
muksen mukaan vain alle puolet verenpaine
lääkkeitä käyttävistä on hoitotavoitteessa. 
Väestön verenpaine on laskenut vuosikym-
meniä, mutta kehityssuunta näyttää pysähty-
neen (34).

Molekyylibiologian tutkimus voi tarjota tule-
vaisuudessa kliinisesti sovellettavaa lisätietoa 
verenpainetaudin yksilölliseen lääkehoitoon.

Parannettavaa kuitenkin löytyy myös nyky-
hoidon kulmakivistä. Niitä ovat ohjattu elinta-
pahoito, verenpaineen säännöllinen seuranta, 
suositusten mukaisen lääkityksen aloitus ajois-
sa ja riittävän tehokas verenpaineen hoito ta-
voitetasolle. l
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