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Tiivistelma

Transtyretiinivalitteinen sydanamyloidoosi (ATTR-CM) on
etenkin iakkaiden eteneva sairaus, jonka ennuste on perin-
teisesti ollut huono. Se on melko harvinainen, mutta pie-
nella osalla diastolista vajaatoimintaa (heart failure with
preserved ejection fraction, HFpEF) sairastavista potilaista
voi olla diagnosoimaton ATTR-CM. HFpEF diagnostiikka
on lisaantynyt sen jalkeen, kun empagliflotsiinilla osoitet-
tiin viimevuonna ensimmaisena laakkeena olevan edulli-
nen vaikutus paatetapahtumiin. Samalla myos ATTR-CM:n
hoito on viimeisen vuoden aikana muuttunut, kun trans-
tyretiinin stabiloija tafamidiisi on saanut peruskorvat-
tavuuden Suomessa. Nami tekijat ovat herattaneet uutta
innostusta HFpEF potilaiden diagnostiikkaa kohtaan, ja tie-
toisuuden lisaantyessa myds ATTR-epailyja heraa useam-
min. Tassa katsauksessa kdydaan lapi sen diagnostiikkaa
ja hoitoa.

Johdanto

Amyloidoosi on systeemisairaus, jossa elimiston tuottama pro-
teiini laskostuu virheellisesti ja keraantyy kudoksiin (1). Sy-
danamyloidoosissa sydamen iskutilavuus pienenee ja sy-
danlihaksen venyvyys huononee, ja eteneva restriktiivinen
taudinkuva on sille tyypillinen (1). AL-amyloidoosi ja transty-
retiiniamyloidoosi (ATTR) ovat yleisimmit sydanamyloidoosi-
tyypit. ATTR on yleisimmin villityyppia (seniili amyloidoosi),
kun taas geneettinen muoto on harvinaisempi (1). Toistaiseksi
tunnetaan jo noin 130 mutaatiota, jotka voivat aiheuttaa ATTR:n
geneettisen muodon (1). Geenitestien kayttd ATTR-potilailla
ei ole Suomessa vakiintunutta, mutta sitd kannattanee harkita
etenkin nuoremmilla potilailla, tai jos muillakin sukulaisilla on
todettu ATTR:44.

ATTR on etenevé sairaus, joka aiheuttaa edetessaan run-
saasti sairastuvuutla ja sairaalahoitoja. Lahteesta riippuen elin-
ianodotteen mediaani on ATTR-CM:ssa noin nelja vuotta, mut-
ta sydanalfision aste vaikuttaa ennusteeseen voimakkaasti (2,3).
Esimerkiksi eraassa tutkimuksessa potilaat jaettiin ryhmiin ra-
jojen TnT 50 ng/l ja NT-proBNP 3000 pg/ml perusteella (2). Jos
molemmat olivat alle rajan, 48 % potilaista oli hengissa viiden
vuoden jalkeen, kun taas molempien ollessa yli mainitun rajan,
hengissd oli viiden vuoden jalkeen 16 % (2).

ATTR-CM diagnosoidaan tyypillisesti hieman vanhemmilla
ihmisilla, yleensd yli 70-vuotiailla (4). Se on miehilld yleisem-
pi, ja mies-ja naispotilaiden valisen suhteen arvioidaan olevan
noin 25:1-50:1 (4). ATTR on ajateltua yleisempi HFpEF-poti-
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lailla: eraassa tutkimuksessa ATTR oli tiedossa 1,3 %:1la HFpEl
ryhmasté ja seulonnan perusteella se lopulta todettiin 6,3 %:1la
(5). Mitd ilmeisimmin se on myos yleinen hyvin iakkailla, silla
suomalaisessa obduktioaineistossa, jossa tutkittiin yli 85-vuo-
tiaita, sydamessa todettiin transtyretiinia 25 %:lla (6). Aortta-
lappéaan voi kertya transtyretiinia, ja ATTR onkin yleinen myos
aorttastenoosipotilailla. Tutkimusten perusteella TAVI-toimen-
piteeseen tulevista aorttastenoosipotilaista noin 12 %:1la oli
ATTR (7). ATTR:44 sairastavilla oli huomattavasti huonompi
ennuste verrokkeihin nahden AVR-toimenpiteen jalkeen (8),
kun taas TAVI-toimenpiteissa kuolleisuudessa ei todettu eroa
(9,10). ATTR:44 sairastavilla oli kuitenkin enemmién sairaalahoi-
toja verrokkiryhmain ndhden TAVI-toimenpiteen jalkeen (10).
TAVILn vaikutuksesta pitkaaikaisennusteeseen ATTR-CM poti-
lailla ei toistaiseksi ole nayttod, mutta toimenpiteen mahdolli-
suus tulisi huomioida hoitopaatoksissa, etenkin ATTR hoitojen
kehittyessa (1,11,12).

ATTR:n hoito voidaan jakaa seurannaisvaikutusten ja
komplikaatioiden hoitoon ja toisaalta spesifiseen, ennustetta pa-
rantavaan ja/tai oireita lievittavaan hoitoon. Seurannaisvaikutus-
ten hoito kasittda yleisesti syddmen vajaatoiminnan, johtumis-
héirioiden, arytmioiden, tromboembolioiden seka mahdollisen
aorttastenoosin hoidon ja huomioimisen. ATTR:n spesifinen
hoito on ollut mahdollista vasta joitakin vuosia sitten, tafami-
diisin markkinoille tulon myota. Se on ensimmdinen ja toistai-
seksi ainoa ATTR:dan kaytossa oleva ldake, jolla on ennusteel-
lista vaikutusta (13).

Oireet ja diagnostiikka

Sydanamyloidoosin oireisto liittyy syd4men vajaatoimintaan
ja toisaalta mm. hermoston ja pehmytkudosten amyloidi-affi-
siothin (1). Vaikka tassa katsauksessa keskitytaan ATTR:a4n, on
hyva tiedostaa, etté oireet ovat pitkalti samanlaisia kaikissa amy-
loidooseissa. Tyypillisia sydanoireita ovat hengenahdistus, tur-
votukset, suorituskyvyn lasku, sekd hypotensio tai normotensio
aiemmin hypertensiivisella potilaalla (1). EKG:ssa ns. pseudoin-
farktiloydokset, matalat amplitudit tai AV-johtumishairiot ovat
yleisia (11). Eteisvarind on yleinen ja sitd on todettu noin kah-
della kolmasosalla ATTR-potilaista (14). Verikokeissa pro-BNP
ja troponiinit voivat olla suhteettoman korkeat (1). Ekstrakar-
diaalisia loydoksia ovat tyypillisesti molemminpuolinen ran-
nekanavaoireyhtyma seka spinaalistenoosi, johtuen amyloidin
paksuntamista ligamenteista (1). Myos biceps-jdnteen ruptuura
ja kuulon huonontuminen ovat tyyppioireita (1). Neuropatia voi
olla autonomista, sentraalista tai perifeerista (1).
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KUVA 1. ATTR-CM:a4 sairastavan potilaan ultradanildydoksia. ” Apical sparing” tai "cherry on top” 18ydds strain mittauksessa.

Vasemman kammion seinamét (etenkin septum) ovat paksut.

Syddmen ultradanitutkimuksessa todetaan tyypillisimmin
paksu, kirkaskaikuinen septum (11). Diastolinen vajaatoiminta-
loydos on yleisempi kuin systolinen vajaatoiminta, mutta eden-
neessa sairaudessa myos vasemman kammion systolinen funk-
tio voi olla alentunut (11). Eteiset ovat usein kookkaat ja oikean
kammion vapaa seinama voi olla paksu (11). Strain mittauksessa

niin sanottu "cherry on top” tai "apical sparing” loydos on myos
tyypillinen sydanamyloidoosissa (kuva 1) (11). Monet ultradani-
loydokset ovat kuitenkin epaspesifisia, joten diagnoosi koostuu
useasta tekijasta (11). ESC:1la on diagnostinen algoritmisuositus
sydanamyloidoosiin liittyen (taulukko 1) (11).

TAULUKKO 1. ESC:n suosituksen mukaisesti sydanamyloidoosiepaily tayttyy, kun vasemman kammion paksuus

on > 12 mm ja yksi tai useampi oikealla olevista tekijoista tayttyy (11).

Sydémen vajaatoiminta > 65 v

Aorttastenoosi > 65 v

Hypotensio tai normotensio, jos aiemmin hypertensiivinen

Tuntohairiét, autonominen dysfunktio

Perifeerinen polyneuropatia

Vasemman kammion paksuus > 12 mm + > 1 seuraavista:

Proteinuria

Mustelmataipumus

Molemminpuoleinen rannekanavaoireyhtyma

Biceps-janteen repedminen

Subendokardiaalinen/transmuraalinen my6hainen
gadoliniumin tehostuminen (LGE) tai lisdantynyt
solunulkoinen tilavuus (ECV)

Alentunut pitkittais strain ja apical sparing

Vahentynyt QRS voltti-massasuhde

Pseudo Q -aallot EKG:ssa

AV-johtumishairio

Mahdollinen sukuanamneesi
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Sydanamyloidoosin diagnoosi

Kajoava diagnostiikka
(kaikki tyypit)

Sydanlihasbiopsiassa
amyloidiloydos

Ekstrakardiaalisessa biopsiassa

amyloidiloydos
+

Sydamen ultradani- tai
magneettitutkimuksessa
amyloidoosin kriteerit
tayttava loydos

KUVA 2. Sydéanamyloidoosin diagnostiikkakaavio (11).

Mikali epaillaan ATTR:44, tulisi ensin pyrkid varmistumaan
amyloidoosin tyypisté. Erityisen tarkeda on poissulkea AL-amy-
loidoosi, koska se on nopeasti eteneva maligni plasmasolusai-
raus (15). Hematologiset hoidot ovat kehittyneet viimevuosina,
mika on muuttanut ennustetta paremmaksi (15). Pitkalle eden-
nyt sydanamyloidoosi voi kuitenkin olla este hoidoille, joten
diagnoosi ei saa viivastya (15). AL-amyloidoosi suljetaan pois
seerumin vapailla kevytketjututkimuksilla seka virtsan ja seeru-
min proteiinielektroforeesi tutkimuksilla (11).

ATTR-sydanamyloidoosin diagnoosi edellyttad amyloidisai-
keiden osoitusta sydanlihaksesta (11) (kuva 2). Tama on ennen
edellyttéanyt positiivista sydanlihasbiopsiaa tai ekstrakardiaalista
amyloidipositiivista biopsiaa sekd amyloidoosiin viittaavia loy-
doksia TTE:ssa tai sydamen MRI tutkimuksessa (11). ATTR voi-
daan kuitenkin diagnosoida myos kajoamattomasti: syddmen
gammakuvauksella (planaari AP-kuva, SPECT, SPECT CT) jos-
sa todetaan perugini gradus 2-3 loydos (11). Sydamen gam-
makuvauksessa on kuitenkin huomattava mahdolliset erotus-
diagnostiset tilat, mm. hiljattain sairastettu sydaninfarkti (alle
4 vk), kylkiluumurtumat, sekd etenkin immunofiksaation/
vapaiden kevytketjujen ollessa hieman poikkeavat, AL-amyloi-
doosin mahdollisuus.

Transtyretiinin selektiiviset stabiloijat

Tafamidiisi on transtyretiinin selektiivinen stabiloija, ja se kiin-
nittyy transtyretiini-tetrameerin tyroksiinin sitoutumiskohtiin
(13). Talla tavoin se vakauttaa tetrameerin ja estaa/hidastaa sen
hajoamista monomeereiksi ja edelleen amyloidisaikeiksi (13).
Sen on osoitettu parantavan ennustetta — kokonaiskuolleisuu-
den suhteellinen riski oli tafamidiisilla matalampi lumeladkkee-
seen verrattuna 30 kk hoidolla (HR 0,7, 95% CI, 0,51-0,96)
— seka vahentavan sairaalahoitojaksoja ja hidastavan kuuden
minuutin kavelytestin tulosten huononemista (13). Oireissa al-
koi ilmetd eroa ryhmien valilld nopeasti aloituksen jalkeen, kun
taas kuolleisuuseroa alkoi tulla vasta noin 1,5 vuoden hoidon

Kajoamaton diagnostiikka
(vain ATTR)

Sydamen gammakuvauksessa
gradus 2 tai 3 |6ydds

+

Seerumin kevytketjut seka
seerumin ja virtsan
immunofiksaatio negatiiviset

+

Sydamen ultradani- tai
magneettitutkimuksessa
amyloidoosin kriteerit
tayttava loydos

jalkeen (13). Tutkimuksessa ei ole todettu merkittavia haittavai-
kutuksia tai kayttoa rajoittavia turvallisuustekijoitd verrattuna
lumelaakkeeseen (13). Hoito on tehokkaampaa mikali se aloite-
taan ajoissa ja oireiden ollessa viela lievat (13). Tafamidiisia kay-
tetadn myos ATTR:n aiheuttaman neuropatian hoitoon, mutta
pienemmalld annoksella (13).

Tafamidiisi on uudehko laake, ja yhden hoitokuukauden
hinta on useita tuhansia euroja. Sen aloittaminen tapahtuu
toistaiseksi yliopistosairaaloissa asiaan perehtyneissa yksikois-
sa. Amerikkalaisen kustannustehokkuustutkimuksen mukaan
tafamidiisi on ilmeisen tehokas saavutettujen laatupainotteisten
elinvuosien nakokulmasta (1,29, 95 % CI10,47-1,75) (16). Sen
listahinnan tulisi kuitenkin laskea 92,6 %, jotta se olisi kustan-
nustehokas yleisesti kéytetyll4 hintarajalla 100 000 $/1 laatupai-
notteinen elinvuosi (16). Kun ottaa myos huomioon, ettd NNT
oli 2,5 vuoden hoidolla 7,5, vaatii yhden kuoleman estaminen
taloudellisesti erittain merkittdvan panoksen (13).

HILA on luokitellut ATTR-sydanamyloidoosin harvinais-
sairaudeksi ja myontanyt tafamidiisille peruskorvattavuuden
tietyin kriteerein. Kela edellyttaa, etta sydanaffisio on osoitet-
tu (myos kuvan 2 kajoamaton diagnostiikka hyvaksytaan), etta
potilaan oireisto on NYHA-luokkaa 1-2, ja etta todistus tehdaan
yliopistollisen sairaalan poliklinikalla. My6s potilaan kokonais-
tilanteen, odotettavissa olevan elinajan ja muiden perussairauk-
sien tulisi olla sellaiset, etta potilas hyotyy laakityksesta. Nain
ollen tafamidiisi ei sovellu kaikille ATTR-potilaille. Kela myon-
taa peruskorvauksen tafadimiisille edelld mainittujen seikkojen
toteutuessa kahdeksi vuodeksi, jonka jalkeen voidaan tehda jat-
kohakemus, mikili oireisto on luokkaa NYHA 1-3.

Vajaatoiminnan hoito

Vajaatoimintaladkkeiden tehosta ei sydanamyloidoosin kohdal-
la ole juurikaan tutkimustietoa, vaan ohjeet perustuvat asian-
tuntijalausuntoihin (1). ACE-estdjat ja ATR-salpaajat aiheutta-
vat usein vaikeitakin oireita, kuten verenpaineen laskua, mika
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johtunee autonomisesta dysfunktiosta (1). Naitd voi kuitenkin
harkita alkuvaiheen hoidossa, varsinkin jos mukana on systolis-
ta vajaatoimintaa (1). SGLT2:sta on nayttod HFpEF:n hoidossa
etenkin vajaatoiminnasta johtuvien sairaalahoitojen vihentami-
sessd, mutta tarkempaa tietoa juuri ATTR-CM:n suhteen ei ole
(17). On huomionarvoista, etta Emperor-preservedissa hyoty oli
heikompi > 60 % EF ryhmissa (17). Tami voi johtua joko siité,
etta kyseessa olivat joko lievemmat sairausmuodot tai restriktii-
viset tyypit, joihin amyloidoosikin kuuluu.

Restriktiivisessa taudinkuvassa potilaat tarvitsevat korke-
ampaa tayttopainetta minuuttitilavuuden yllapitamiseksi, mut-
ta ovat samalla herkkia kongestiolle (1). Furosemidi muodostaa
kongestion hoidon kulmakiven (1). Spironolaktonin kombi-
noiminen voi olla hyodyllista diureesin tehostamisessa ja myos
sen kaliumia saastavan vaikutuksen vuoksi (1). TOPCAT-tutki-
muksen alaryhmaanalyysissa, jossa oli tiedossa syddmen ultra-
aaniparametrit, todettiin HFpEF potilaiden patetapahtumissa
ero spironolaktonin hyvéksi (18). Tamé ero oli nahtavissda myos
ryhmassa, jossa ultraadnessa oli amyloidoosiin sopivia piirtei-
ta (septum 2 12 mm ja S’ < 6 cm/s) (18). Alkuperiisessa TOP-
CATissa ero ei kuitenkaan ollut tilastollisesti merkitseva ryhmi-
en valilld, joten alaryhméanalyysista tuskin voi tehda pitkalle
menevid johtopaitoksia (19). Tiatsididiureetit ovat hyodyllisia
diureesin tehostamisessa (1). Tarvittaessa otettavaa metolatso-
niannosta ja potilasohjausta kannattaneekin hyodyntaa nykyis-
ta enemman.

Rytmihairididen hoito

Eteisvarina on hyvin yleinen sydanamyloidoosipotilailla, ja mi-
kali se todetaan, suositellaan kaikille antikoagulaatiota riip-
pumatta CHADS-VASC-pisteistd (1). Eraassa melko pienessa
tutkimuksessa tehtiin syddmen ruokatorviultraaani ATTR-CM-
potilaille ja verrokeille ennen elektiivista rytminsiirtoa ja todet-
tiin, ettd sydanamyloidoosipotilailla oli enemman korvaketrom-
beja asianmukaisesta antikoagulaatiostakin huolimatta (20).

Eteisvarini yleensd hankaloittaa ATTR-potilaiden rasitusoi-
reita merkittavésti (1). Rytminhallintaa kannattaa siin tapauk-
sessa suosia, mutta se muuttuu tyypillisesti haastavaksi taudin
edetessa. Usein takykardia ei ole pidemmalle edenneessa amy-
loidoosissa ongelma, vaan potilaat ovat bradykardisia (1). Joh-
tumishairiot ovat ATTR:ssa yleisia, ja stabiilissa taudissa brady-
kardiatahdistimia tulisi implantoida samoilla indikaatioilla kuin
muillakin potilailla (1).

Eteisvarinan sykkeenhallintaan beetasalpaaja on paras vaih-
toehto, vaikka sekin on usein huonosti siedetty (1). Digoksiinia
ei periaatteessa tule kayttda, koska se kertyy amyloidifibrillei-
hin ja sen kudospitoisuus on siksi suurempi kuin seerumpitoi-
suus (21). Hyvin varhaisessa vaiheessa sitd voi kuitenkin har-
kita (1). Kalkkisalpaajat voivat voimistaa oireita voimakkaasti,
koska niilla on negatiivinen vaikutus inotropiaan, ne laskevat
verenpainetta ja ne kerzantyvat myos amyloidiplakkeihin (1).
Amiodaronilla puolestaan on samanlainen hyoty/haitta profili
niin ATTR-CM, kuin muillakin potilailla (1). Sen pitkaaikais-
kayton ongelmana on tunnetusti laajat ja potentiaalisesti vaikeat
tyyppihaitat. Tiukasta vitaali-indikaatiosta kannattanee kuiten-
kin ATTR:ssa tapauskohtaisesti joustaa, koska amyloidoosi on
parantumaton, eteneva sairaus ja amiodaronilla voidaan saavut-
taa joidenkin potilaiden kohdalla merkittavia etuja elamanlaa-
dun kannalta.
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Potilaiden seuranta

Hoidon kannalta olennaisinta on arvioida, kuinka pitkalle eden-
nyt tilanne on kyseessd. Alkuvaiheen luokan NYHA 1-2 tau-
dissa elinajanodote voi olla vuosia, mutta se huononee jyrkasti,
kun NYHA-luokka nousee 3:een ja 4:aén (1). Mikali tafamidii-
sihoito aloitetaan, seurannalla on tirkea rooli, vaikka seuranta-
tiheydesta ei ole konsensusta. Seurannassa huomioidaan, etta
tafamidiisihoito on korvattava, kunnes oireisto etenee NYHA 4
-vaiheeseen. Tassd vaiheessa suositaan palliatiivista hoitoa. Sel-
vin merkki pitkille edenneesta taudista ja huonosta ennustees-
ta ovat toistuvat sairaalahoidot ja niin vaikeat oireet, etta potilas
tarvitsee apua jokapaivaisessa elaméssa. Potilaiden kanssa kes-
kustellessa onkin tarked tuoda esiin taudin etenevi luonne jo
hoidon alkuvaiheessa, jotta potilas ja omaiset osaavat varautua
oireenmukaiseen hoitoon siirtymiseen siini vaiheessa, kun se
on ajankohtaista. l
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hoitoon lilkkunnan ja ruokavaliohoidon ohella aikuispotilaille, joilla sairaus ei ole riittdvassa hoitotasapainossa. Monoterapiana, “
kun metformiinia ei sietokyvyttémyyden takia pidetd sopivana vaihtoehtona tai muiden diabeteksen hoitoon tarkoitettujen

ladkevalmisteiden lisénd. Oireisen kroonisen sydamen vajaatoiminnan hoitoon aikuisille. Kliininen teho: Tyypin 2 diabetes: H ®

Seka glukoositasapainon parantaminen ettd sydan- ja verisuonisairauksien ja -kuolemien vdahentdminen ovat olennainen Ja rd Ia nce

osa tyypin 2 diabeteksen hoitoa. Empagliflotsiinin on todettu parantavan sokeritasapainoa sekd pienentdavan sydan- ja . se o
verisuonikuoleman riskid potilailla, joilla on sydan- ja verisuonisairaus. Syddmen vajaatoiminta: Empagliflotsiinin on (empagllfIOtSIInl)
todettu pienentdvan sydan- ja verisuoniperdisen kuoleman ja/tai syddmen vajaatoiminnasta johtuvan sairaalahoidon riskia

ja hidastavan eGFR-arvon laskua. Annostus ja antotapa: Tyypin 2 diabetes: Suositeltu aloitusannos on 10 mqg / vrk sekéd

monoterapiana ettd yhdistelmahoidossa. Annos voidaan nostaa 25 mg:aan/vrk potilaille, jotka tarvitsevat parempaa glukoositasapainoa ja joiden eGFR on = 60 ml/
min/1,73 m2. Enimmadisannos on 25 mg/vrk. Sydamen vajaatoiminta (tyypin 2 diabeteksen kanssa tai ilman): Suositeltu annos empagliflotsiinia on 10 mg kerran
vuorokaudessa (eGFR v&hintd&dn 20 ml/min/1,73 m? tai CrCl on vahintdan 20 ml/min). Ei suositella vaikeaa maksan vajaatoimintaa sairastavien potilaiden hoitoon.
Kun empagliflotsiinia kdytetddn yhdessa sulfonyyliurean tai insuliinin kanssa, voidaan harkita sulfonyyliurean tai insuliinin annoksen pienentamista hypoglykemian
riskin pienentéamiseksi. Vasta=aiheet: Yliherkkyys vaikuttavalle aineelle tai apuaineille. Varoitukset: Ei pida kayttaa tyypin 1 diabetesta tai ketoasidoosia sairastavien
potilaiden hoitoon. Ketoasidoosi: Harvinaisia, toisinaan henked uhanneita tai kuolemaan johtaneita ketoasidoositapauksia on raportoitu potilailla, joita on hoidettu
SGLT2:n estdjilld, mukaan lukien empagliflotsiini. Potilaan ketoasidoosille altistavat aiemmat sairaudet pitdd ottaa huomioon ennen kuin hoito aloitetaan. Jos
ketoasidoosin oireita ilmenee, pitda empaglifiotsiinihoito lopettaa. Hoito on keskeytettdvéa potilailla, jotka joutuvat sairaalahoitoon suuren kirurgisen toimenpiteen
tai akillisen vakavan sairauden takia. N&illd potilailla suositellaan ketonien seurantaa. Ketonipitoisuus kannattaa mitata verestd eikd virtsasta. Hoito Jardiance-
valmisteella voidaan aloittaa uudelleen, kun ketonipitoisuus on normaali ja potilaan tila on jdlleen vakaa. Munuaisten vajaatoiminta: Tyypin 2 diabetespotilaille
empagliflotsiinia ei suositella, jos eGFR on alle 30 ml/min/1,73 m?tai CrCl alle 30 mlI/min. Syddmen vajaatoimintapotilaille (tyypin 2 diabeteksen kanssa tai ilman)
empagliflotsiinia ei suositella, jos eGFR on < 20 ml/min/1,73 m2 Munuaisten toimintaa suositellaan seurattavaksi ennen hoidon aloittamista, vuosittain sek& ennen
samanaikaisesti kdytettdvdn, munuaisten toimintaan haitallisesti vaikuttavan, Idakkeen aloitusta. Ei saa antaa dialyysihoitoa saavalle tai loppuvaiheen munuaistautia
sairastavalle potilaalle. Nestehukan riski on lisddntynyt 75-vuotiailla ja sitd vanhemmilla sekd potilailla, joilla on sairaus, joka voi johtaa nesteen menetykseen. Naille
ryhmille suositellaan nestetasapainon huolellista seurantaa. Varovaisuutta on noudatettava potilailla, joilla empaglifiotsiinin aiheuttama verenpaineen aleneminen voi
muodostaa riskin. Hoidon tilapdista keskeyttdmistd on harkittava potilailla, joilla on komplisoituneita virtsatieinfektioita. SGLT2:n estdjien kaytt&jilla on ilmoitettu
vélifihan nekrotisoivan faskiitin (Fournier'n gangreeni) tapauksista. T&ma on harvinainen, mutta vakava ja mahdollisesti hengenvaarallinen tapahtuma, joka edellyttaa
kiireellista leikkausta ja antibioottihoitoa. Jardiance-valmisteen kayttd on keskeytettdva. Nekrotisoivaa faskiittia voi edeltda urogenitaali-infektio tai perineaaliabsessi.
Jardiancen toimintamekanismin vuoksi potilaiden virtsan glukoosimaaritys on positiivinen. Glukoositasapainon seuranta: 1,5-anhydroglusitolin maaritysta ei suositella,
silld SGLT2:n estdjia kdyttavilla potilailla se on epdluotettava. Seurannassa on kdytettdva vaihtoehtoisia menetelmid. Yhteisvaikutukset: Saattaa lisatd tiatsidien
ja loop-diureettien diureettista vaikutusta ja ndin elimiston kuivumisen ja hypotension riskid. Insuliinin ja insuliinin eritystd lisddvien lddkeaineiden pienempi annos
saattaa olla tarpeen hypoglykemiariskin pienentdmiseksi. Samanaikaista hoitoa ladkeaineilla, joiden tiedetdan indusoivan UGT-entsyymejd, ei suositella mahdollisen
tehoa alentavan vaikutuksen vuoksi. Glukoositasapainoa pitda seurata, jos valmisteita joudutaan antamaan samanaikaisesti. Raskaus ja imetys: Varovaisuussyista
kayttéa on suositeltavaa valttad raskauden aikana. Ei pida kayttda rintaruokinnan aikana. Vaikutus ajokykyyn ja koneidenkdyttokykyyn: Vaikutus ajokykyyn ja
koneidenkdyttdkykyyn on vahdinen. Potilaita on neuvottava noudattamaan varovaisuutta hypoglykemian valttamiseksi ajamisen ja koneiden kayton aikana, erityisesti
kun kaytetaan sulfonyyliurean ja/tai insuliinin kanssa. Haittavaikutukset: Hyvin yleiset: hypoglykemia (kdytettdessa sulfonyyliurean tai insuliinin kanssa), nestehukka.
Yleiset: vaginan kandidiaasi, vulvovaginiitti, balaniitti ja muu genitaali-infektio, virtsatieinfektio, jano, ummetus, kutina, ihottuma, lisddntynyt virtsaaminen seka
kohonneet seerumin lipidiarvot. Lisdtiedot: Tutustu valmisteyhteenvetoon ennen lddkkeen méaaraamistd, www.terveysportti.fi. Pakkaukset ja hinnat: 01.01.2022
(VMH + ALV) 10 mg: 30 tabl. 56,93 € (hoitopdivakustannus 0,69 €); 90 tabl. 146,58 € (hoitopdivakustannus 0,58 €). 25 mg: 30 tabl. 57,15 € (hoitopdivakustannus 0,69 €);
90 tabl. 147,09 € (hoitopdivdkustannus 0,58 €). Reseptilddke. Korvattavuus: 01.01.2022 Alempi erityiskorvausryhma (65 %). Tyypin 2 diabeetikoille (215). Oireista
sydamen vajaatoimintaa sairastaville, joilla pienentynyt ejektiofraktio (250). Markkinoija: Boehringer Ingelheim Finland Ky. Ks. tarkemmat tiedot Jardiance-valmisteen

valmisteyhteenvedosta. .
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