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Juha Koskinen ja Heikki Ukkonen

Sydamen kroonisen vajaatoiminnan nykyhoito

Syddmen vajaatoiminta on alihoidettu sairaus. Syynd on usein puutteellinen diagnostiikka ja riittama-
ton lddkehoito. Mahdollisimman varhainen diagnoosi ja aiheuttajatautiin mahdollisuuksien mukaan
kohdistuva hoito ovat keskeisid. Vajaatoiminnan riskitekijoiden ja vakaan vaiheen hoito onnistuvat hyvin
avoterveydenhuollossa. Sydamen kaikukuvauksen saatavuus on edelleen rajallista, minkd vuoksi oireen-
mukainen arviointi on tdrkeda. Hoidossa tulisi pyrkid ensisijaisesti oireettomuuteen. Perehdytdimme
lukijan sydamen vajaatoiminnan hoitoon kliinisten oireiden perusteella oireettomasta vaiheesta pitkal-
le edenneeseen sairauteen. Kasittelemme myos eroja sydamen systolisen ja diastolisen vajaatoiminnan

valilla seka ladkehoidon ennustevaikutusta naihin.

yddmen vajaatoiminta on tappava sairaus

(1). Oireettomien potilaiden vuosittai-

nen kokonaiskuolleisuus on noin 6 %. Sy-
ddmen vajaatoiminnan vuoksi sairaalahoitoon
joutuneen potilaan riski menehtyd seuraavan
vuoden aikana on yli 20 %. Yhteenlaskettu
kuoleman tai sairaalahoitoon joutumisen ris-
ki seuraavan vuoden kuluessa on niissd poti-
lasryhmissd jopa yli 35 %. Syddmen vajaatoi-
mintaa sairastavien potilaiden viiden vuoden
elossaolo-osuus vastaa kolorektaalisyopai sai-
rastavien ennustetta (2). Syddmen vajaatoimin-
nan ennusteeseen pystytddn kuitenkin vaikutta-
maan hyvilld hoidolla, jossa pyritidn oireiden
ja sairaalahoidon tarpeen vahentiamisen lisiksi
parantamaan elinajan odotetta.

Sydimen vajaatoiminta voidaan jaotella
vasemman kammion toiminnan tai oireiden
vaikeuden mukaan. Ejektiofraktio (EF) kuvaa
sydimen vasemman kammion iskutilavuuden
osuutta loppudiastolisesta tilavuudesta. Sen
arviointi tapahtuu useimmiten sydimen kai-
kukuvauksella. EF:n tarkka mairittiminen on
kuitenkin vaativaa, joten tuloksiin kannattaa
suhtautua suuntaa antavina (3). Sydimen va-
jaatoiminta jaetaan yleisesti EF:n mukaan sys-
toliseen vajaatoimintaan (EF < 40 %) ja diasto-
liseen vajaatoimintaan (EF > 40 %) (4).

Euroopan kardiologinen seura (ESC) kiyt-
tad myos termid “heart failure with mid range

Toimitus suosittelee erityisesti opiskelijoille

EF” silloin kun EF on vain lievésti pienentynyt
(5). Koska syddmen vajaatoiminnan kokonais-
kuva muuttuu viestén ikddntymisen myotd
diastolisen vajaatoiminnan suuntaan, uuden
mairitelmin toivotaan lisidvan tutkimusta ti-
minkin potilasryhman osalta. Vaikka vasemman
kammion diastolinen toimintahairio usein kul-
kee systolisen toimintahiirion rinnalla, on nai-
den kahden vajaatoiminnan patofysiologia to-
dennikoisesti erilainen (6). Kyseessi ei siis ole
jatkumo, vaan kaksi erillistd, toisiinsa ldheisesti
liittyvdd mekanismia, joiden vuoksi sydimen
toimintakyky heikkenee. Tama saattaa selittds,
miksi tutkimusnéytté sydimen vajaatoiminnan
hoidon vaikutuksesta ennusteen paranemiseen
koskee ainoastaan systolista vajaatoimintaa.

Diastolista vajaatoimintaa sairastavien elin-
ajan odote on hieman parempi kuin systolista
vajaatoimintaa sairastavien. Diastolisen vajaa-
toiminnan kehittymiseen vaikuttavat enemmén
metaboliset ja syddmen ulkopuoliset syyt. Siksi
taustasairauksien hoito on olennaista diastoli-
sen toimintahairion ehkdisemisessé ja hoidos-
sa. Joskus sydimen vajaatoiminnan taustalla on
spesifinen hoidettavissa oleva syy, esimerkiksi
sepelvaltimotauti, merkittavd lappavika tai tu-
lehdustauti. Tall6in hoidon tulee kohdistua en-
sisijaisesti aiheuttajasairauteen.

Syddmen vajaatoiminnan oireet luokitellaan
neljdan kategoriaan New York Heart Associ-
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ationin (NYHA) mairitelmin mukaisesti.
NYHA-luokitus on kliinisesti merkitykselli-
nen, silld paitokset hoidon tehostamisesta teh-
dddn kdytinnon tyossa pitkalti sen avulla. Eri
NYHA-luokitukset (I-IV) esitelliin TAULUKOS-
SA1.

Systolisen ja diastolisen vajaatoi-
minnan ehkaisy ja riskitekijoiden
hoito

Laajat epidemiologiset tutkimukset ovat sddn-
nollisesti osoittaneet, ettd samat riskitekijit,
jotka lisddvit sepelvaltimotaudin riskid, lisdavit
my0s syddmen vajaatoiminnan riskid. Kohon-
neen verenpaineen hoidolla pystytdan todiste-
tusti ehkdisemain tai myShentimiin sydimen
vajaatoiminnan ilmaantumista (5). Kohonneen
verenpaineen intensiivinen hoito vihensi sydi-
men vajaatoimintajaksoja 37 % enemman kuin
tavallinen hoito (7). Kohonneen verenpaineen
hoito vaikuttaa syddmen vajaatoiminnan pato-
fysiologisiin syihin sekéd suoraan ettd epésuo-
rasti sepelvaltimotaudin ehkdisemisen kautta.
Yli 80-vuotiaidenkin kohonneen verenpaineen
hoito ehkdisi vajaatoimintaa, kun verenpaine-
tavoitteeksi asetettiin alle 150/80 mmHg (8).

Diabeetikoiden riski sairastua sydimen va-
jaatoimintaan on merkittivasti suurentunut
verrattuna diabetesta sairastamattomiin (9).
HbA -arvon suureneminen yhdelld prosent-
tiyksikolld johtaa 15 % suurempaan riskiin
sairastua sairaalahoitoa vaativaan sydimen va-
jaatoimintaan vuoden kuluessa (10). Aiemmil-
la verenglukoosipitoisuuden pienentimiseen
kaytetyilld ladkkeilld ei saatu toivottuja tulok-
sia sydimen vajaatoiminnan ehkdisyssa. Viime
aikoina on saatu rohkaisevia tuloksia veren
glukoosipitoisuutta pienentivistd natriumin-
ja glukoosinkuljettajaproteiini 2:n (SGLT2)
estdjistd, jotka estdvit glukoosin takaisinottoa
munuaisissa.

EMPA-REG-tutkimuksessa tavallisen hoi-
don lisdksi empagliflotsiinia saaneet potilaat
joutuivat 48 kuukauden seuranta-aikana 35 %
vihemmin sairaalahoitojaksoille syddmen va-
jaatoiminnan vuoksi verrattuna lumehoitoa
saaneisiin. Myos kokonaiskuolleisuus seki
syddn- ja verisuonitautikuolleisuus vihenivit

J. Koskinen ja H. Ukkonen

TAULUKKO 1. New York Heart Associationin (NYHA) syda-
men vajaatoiminnan luokitus.

NYHA-
luokka

| Suorituskyky ei ole merkittavasti rajoittunut.
Tavallinen rasitus (reipas tasamaakavely, kave-
ly ylamakeen ja usean kerrosvalin porrasnou-
su) ei aiheuta poikkeavaa hengenahdistusta
tai vasymista.

Il Suorituskyky on rajoittunut.
Voimakkaampi rasitus aiheuttaa hengen-
ahdistusta tai vasymista.

] Suorituskyky on vahvasti rajoittunut.

Jo tavallista vahdisempi rasitus (rauhallinen ta-
samaakavely 1-2 korttelivélin verran tai yhden
kerrosvalin porrasnousu) aiheuttaa hengen-
ahdistusta tai vasymista.

\% Kaikki fyysinen aktiivisuus aiheuttaa oireita.
Oireita voi olla myos levossa.

merkittivisti (11). Myohemmin my6s kana-
gliflotsiinilla saatiin vastaavanlaiset tulokset
sairaalahoitoa vaativien sydimen vajaatoimin-
tajaksojen vihentimisessd (12). SGLT2:n es-
tajat vaikuttavat siis ehkiisevin diabeetikoiden,
joiden sydén- ja verisuonitautiriskikin on suu-
rentunut, sydimen vajaatoimintaa (11,12).

Statiinihoidolla saavutettiin merkittiva hyo-
ty sairaalahoitoa vaativien syddmen vajaatoi-
mintajaksojen vihentimisessi (13). Lihavuus
ja ylipaino lisddvit syddmen vajaatoiminnan
riskid (14). Liikkumattomuus on my®s selvissi
yhteydessi sydimen vajaatoiminnan kehittymi-
sen riskiin (15). Parantuneen hapenottokyvyn
yhteys varsinkin idkkiiden oireisen diastolisen
vajaatoiminnan ehkdisyyn on tirked 16ydos
ja kannustaa liikkumiseen my6s vanhemmal-
la idlli (16). Vilimeren ruokavalion on my®s
todettu liittyvdn syddmen vajaatoimintariskin
pienenemiseen epidemiologisissa tutkimuksis-
sa (17).

Systolinen vajaatoiminta
ja sen hoito

Lievid ja kohtalainen sydimen systolinen
vajaatoiminta (NYHA II-III). Sydimen mi-
nuuttitilavuuden riittdimittomyys elimiston
tarpeisiin johtaa neurohumoraaliseen aktivaati-
oon, joka on keskeinen patofysiologinen meka-
nismi syddmen systolisen vajaatoiminnan ete-



Oireinen syd@men systolinen vajaatoiminta (NYHA I1-1V)
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ACE:n estdjd ja beetasalpaaja, asteittain suurimpaan siedettyyn
tai tavoiteannokseen (AT1:n salpaaja, jos ACE:n estdjd ei sovi)
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[Deﬁbrilloivan tahdistimen implantaation ja rautakorvaushoidon harkinta ]

l LVAD, HTx, muu oireenmukainen hoito, palliatiivinen hoito l

KUVA 1. Sydamen vajaatoiminnan hoitokaavio oireiden ja systolisen toiminnan perusteella.

NYHA = New York Heart Association, ARNI = valsartaania ja neprilysiinin estadjaa sakubitriilia sisdltava yhdistel-
mavalmiste, CRT = biventrikulaarinen tahdistus, LVAD = vasemman kammion tukilaite, HTx = sydamensiirto
'ACE:n est3jan tai ATR:n salpaajan tilalle, mikéli naill3 ei ole riittdvaa tehoa

Mikali potilaan EKG:ssa on vasen haarakatkos, EF < 35 % ja QRS-kompleksin leveys > 130 ms

Mikali potilaan sinusrytmi > 70/min (ei saa kéyttaa eteisvérinan hoidossa)

nemisessd. Sympaattisen hermoston ja reniini-
angiotensiini-aldosteronijirjestelmin (RAA)
aktiivisuuden lisddntyminen johtaa sydanli-
hassolujen hypertrofiaan, ohjelmoituneeseen
lihassolujen kuolemaan seki fibroosin lisddn-
tymiseen syddmessd. Ndin syntyy noidankehi,
jossa neurohumoraalinen aktivaatio lisddntyy
entisestain muutosten myota.

KUVASSA1 on esitetty sydimen oireisen
systolisen vajaatoiminnan hoitokaavio, joka
perustuu eurooppalaiseen ja kansalliseen suo-
situkseen (4). Lievii ja keskivaikeaa sydimen
vajaatoimintaa sairastavien potilaiden hoidossa
tulisi pyrkid oireettomuuteen (NYHA I). Tami
vaatii optimaalista lidke- ja laitehoitoa yhdistet-
tynd joustavaan nesteenpoistolaikkeiden kayt-
to6n hoidon alkuvaiheesta lihtien (5).

Optimaaliseen ladkehoitoon padseminen
vaatii karsivillisyyttd. Yli 15000 syddmen va-
jaatoimintaa sairastavan potilaan avohoidossa
saamaa ladkitystd kartoittaneessa tutkimuksessa
havaittiin, ettd keskimairin alle 30 % potilaista
sai optimaalista lidkehoitoa (18,19). Kansain-

vilisessd rekisteritutkimuksessa kartoitettiin
syddmen oireista systolista vajaatoimintaa sai-
rastavien potilaiden saamaa vajaatoimintaldi-
kitystd 36 eri maassa. Tutkimuksessa ilmeni,
ettd laakirin oma sitoutuminen hoitosuositus-
ten mukaiseen liikeannoksen sovittamiseen
paransi merkittavisti potilaiden ennustetta
puolen vuoden seurannassa. Parhaiten osattiin
madriti ACE:n estdjid, mutta beetasalpaajien
osalta parannettavaa loytyi selvisti (20). Syda-
men vajaatoiminnan hoidossa tulisikin pyrkid
aggressiivisempaan hoitoon, jonka tavoitteena
tulisi olla oireettomuus, ei pelkistdan oireiden
lievittiminen tai etenemisen estiminen. Poik-
keuksia lukuun ottamatta lazkitysti ei tule vi-
hentdi tai lopettaa oireiden helpotuttua tai va-
semman kammion toimintakyvyn parannuttua.

Diureettien rooli on merkittivd oireiden
ja suorituskyvyn parantamisessa. Diureettien
oireenmukaisia esimerkkiannoksia esitetian
TAULUKOSSA 2. Muiden diureettien kuin aldo-
steroniantagonistien ei ole todettu paranta-
van ennustetta. Diureettilddkityksen tulee olla

Sydé@men kroonisen vajaatoiminnan nykyhoito
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TAULUKKO 2. Syddmen vajaatoimintaa sairastavan poti-
laan diureettiladkityksen valinta ja annosesimerkit New York
Heart Associationin (NYHA) luokituksen mukaan.

NYHA I Tiatsidi tai kaliumia sadstava diureetti
Furosemidi 20-40 mg

NYHA [I-1Il' | Furosemidi 40 mg x 1-3/vrk
Furosemidi 40 mg + spironolaktoni 12,5-
100 mg/vrk

NYHA lII-1V | Furosemidi 120-500 mg/vrk

+ spironolaktoni 12,5-100 mg/vrk
+ metolatsoni 2,5-5 mg/vrk tai harvemmin

Furosemidibolukset tai -infuusio
60-1000 mg/vrk

asianmukainen ja riittivé. Liiallinen diureettien
ottaminen voi kuitenkin kuivattaa potilaan eli-
mistod, suurentaa kreatiniinipitoisuutta ja las-
kea verenpainetta. Aina annoksen suurentami-
sen jalkeen suositellaan potilaan elektrolyytti-
tasapainon ja munuaisten toiminnan tarkista-
mista 1-2 viikon kuluessa. Potilaiden riittdva
informointi sairaudestaan ja ladkityksestdan
yhdistettynd elimintapa- ja liikuntaneuvon-
taan ovat tdrkeiti sydimen vajaatoiminnan
hoidossa. Liikuntaa voidaan suositella kaikille
syddmen vajaatoimintaa sairastaville potilaille.
Liikunnan teho ja laatu tulee aina arvioida poti-
laskohtaisesti (5).

Sydidmen systolisen vajaatoiminnan ennus-
tetta ja oireita parantavan hoidon ensilinjan
ladkkeitd ovat RAA-jirjestelmddn vaikuttavat
laakkeet (ACE:n estijit, ATR:n salpaajat, aldo-
steroniantagonistit) ja sympatolyytit (beeta-
salpaajat). Niiden lidkkeiden annosten sovit-
tamis- ja tavoiteannosesimerkkeji on esitetty

TAULUKOISSA 3 ja 4. ACE:n estijd ja vaihtoehtoi-
sesti ATR:n salpaaja yhdistettynid beetasalpaa-
jaan ovat perusteltuja kaikille sydimen systo-
lista vajaatoimintaa sairastaville potilaille (5).
Laakityksessa tulisi pyrkid suurentamaan annos
aloitusannoksesta hiljalleen tavoiteannokseen
tai suurimpaan siedettyyn annokseen. Mikili
potilaan syddmen systolisesta toimintahairiosta
johtuva vajaatoimintaoireisto persistoi (NYHA
II-1II) maksimaalisesta ACE:n estdji- tai
ATR:n salpaaja- seki beetasalpaaja- ja diureet-
tilaakityksestd huolimatta, tulisi ladkitykseen
lisita aldosteroniantagonisti.

Kiaytinnossi potilaita hoidetaan spironolak-
tonilla, mutta poikkeustapauksissa eplerenonia
voidaan harkita, jos potilaalle kehittyy merkit-
tavid siedettdvyysongelmia. Aldosteronianta-
gonistit lisadvat hyperkalemian ja munaisten
vajaatoiminnan riskid, ja ndmi aiheuttavatkin
usein esteen lidkkeen kiytolle. Elektrolyytti-
tasapainoa ja munuaisten toimintaa tulisi seu-
rata ACE:n estdjien tai ATR:n salpaajien seki
aldosteroniantagonistien aloittamisen ja jokai-
sen annoksen suurentamisen jilkeen (esimer-
kiksi yhden, kahden ja neljan viikon kuluttua
laizkemuutoksesta). Jos munuaisten toimin-
ta huononee (kreatiniinipitoisuus suurenee
lihtoarvosta yli 50 % tai suuremmaksi kuin
260 mmol/] taikka glomerulusten laskennal-
linen suodatusnopeus hidastuu alle lukeman
25 ml/min/1,73 m?), tulee liikeannosta pie-
nentdd tai lidkitys lopettaa. Jos plasman ka-
liumpitoisuus suurenee yli arvon 5,5 mmol/],
tulee annosta pienentdd taikka tauottaa tai lo-

pettaa liikkeen kiytto (4).

TAULUKKO 3. Sydamen vajaatoimintaa sairastavan potilaan ACE:n estéjien ja ATR:n salpaajien annosesimerkkeja (4).

_ Aloitusannos (mg/vrk) Tavoiteannos (vrk)

ACE:n estdjat Enalapriili 2,5mgx2 20-40 mg
Kaptopriili 6,25mgx 3 150 mg
Lisinopriili 2,5-5mgx1 20-35mg
Perindopriili 4-5mgx 1 8-10mg
Ramipriili 1,25mgx 1 5-10mg
ATR:n salpaajat Kandesartaani 4mgx1 32mg
Valsartaani 40 mgx 2 320 mg
Losartaani 12,5mgx 1 150 mg
ARNI Valsartaani + sakubitriili 49/51 mg x 2 97/103 mg x 2

ARNI = angiotensiinireseptorin salpaajan ja neprilysiinin estdjan yhdistelma

J. Koskinen ja H. Ukkonen
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Mikili potilas on maksimaalisesta siedetys-
td ensilinjan ladkityksestd huolimatta oireinen
(NYHA II-III), tulee hinen hoitonsa tehosta-
misen mahdollisuudet kartoittaa (KUVA 1). Jos
systolinen toiminta jai heikoksi, vaihtoehtoina
ovat ACE:n estdjin tai ATR:n salpaajan vaih-
taminen neurohormonaalista aktivaatiota vield
tehokkaammin moduloivaan angiotensiinire-
septorin salpaajan ja neprilysiinin estdjin yh-
distelmdin (ARNI). Mikali potilas tiyttdd sy-
ddmen vajaatoiminnan biventrikulaarisen tah-
distuksen (CRT) kriteerit, tulisi implantaatiota
harkita. CRT-tahdistimen asennus harkitaan
aina potilaskohtaisesti, mutta hyodyn saavut-
taminen vaatii lihes aina EKG:ssé esiintyvin
leveidn, vihintain 130 millisekuntia kestivin
vasemman puolen haarakatkoksen (KUVA 1).

Harvemmin kaytettyd ivabradiinia voidaan
harkita potilaille, joiden sinusrytmi on yleensi
yli 70/min optimaalisesta beetasalpauksesta
huolimatta. Laskimoon annettavaa ferrikar-
boksimaltoosia tulee harkita oireisille potilail-
le, joilla on sekd raudanpuute ettd systolinen
vajaatoiminta. Raudanpuutteen korjaamisen
on osoitettu parantavan niiden potilaiden toi-
mintakykyd ja eliminlaatua sekd vihentivin
heidin sairaalahoidon tarvettaan (21). Tar-
kemmat rautakorvaushoidon antamisen aiheet
on esitetty KUVASSA 2. Suun kautta otettavasta
rautakorvaushoidosta ei ole todettu hyétya. Oi-
reenmukaista digoksiiniladkitysti tulee harkita
eteisvarinain kammiovasteen hillitsemiseksi,
mikili optimaalisella beetasalpaajahoidolla ei
ole saavutettu riittivad vastetta. Uusia laitehoi-
toja (muun muassa vajaatoiminta- ja autono-
misen hermoston stimulaattorit) kehitelliin
jatkuvasti sydimen vajaatoiminnan hoidoksi,
mutta toistaiseksi mikdin ndisti ei ole rutiini-
maisessa kiytossd. Rytmihiiritahdistinta tu-
lee harkita, jos potilas kirsii kammioperiisisti
rytmihdiri6istd tai hinelld on maksimaalisesta
siedetystd ladkehoidosta huolimatta oireita ja
pienentynyt EF.

Vaikeasti oireileva sydimen systolinen
vajaatoiminta (NYHA IV). Optimaalinen lda-
kitys ja laitehoitokaan eivit riittavésti estd syda-
men vajaatoiminnan etenemistd pitkalld aika-
vilill4, ja lopulta syddmen vasemman kammion
toiminta ei pysty pitimian ylld elintirkeiden
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TAULUKKO 4. Syddmen vajaatoimintaa sairastavan poti-
laan beetasalpaajaladkeannokset (4).

Aloitusannos (mg/vrk) | Tavoiteannos (/vrk)

Bisoprololi 1,25mgx 1 10 mg
Metoprololi 125mgx 1 190 mg
Karvediloli 3,125 mg x 2 50 mg
Nebivololi 1,25mgx 1 10 mg

elinten kannalta riittivad verenkiertoa. Potilaan
kokonaistilanteen mukaan vaihtoehtoina ovat
palliatiivinen hoitolinja, mekaanisten tukilait-
teiden kaytto tai syddmensiirto, joista ensin
mainittu on selvésti yleisin vaihtoehto kroo-
nisen sydimen vajaatoiminnan loppuvaiheen
hoidossa. Hyvi palliatiivinen hoito parantaa
potilaiden eliminlaatua ja omaisten tyytyvii-
syyttd vaikuttamatta elinajan odotteeseen (22).
Valikoitujen kroonista syddmen vajaatoimin-
taa sairastavien potilaiden sydimen toimintaa
voidaan tukea mekaanisesti. Tavoitteena on
vihentdd sydimen kuormitusta ja lisdtd veren
virtausta, jolloin turvataan elinten verenkierto.
Tukilaitteen valintaan vaikuttavat vajaatoimin-
nan loppuvaiheen hemodynaaminen profiili
ja elinvauriot. Tyypillisesti akuuttitilanteissa
kaytettavistd laitehoidoista ECMO on nykyain
tehokkain ja nopein menetelmi systeemisen
verenkierron yllapitimiseksi. Muitakin lyhytai-
kaisesti kiytettidvid mekaanisia tukilaitteita on,
mutta niiden teho ja ennustevaikutus ovat jai-
neet heikoiksi. Pitkdaikaiset verenkierron me-
kaaniset tukilaitteet ovat kehittyneet nopeas-
ti viime vuosien aikana. Suurin osa niistd on
vasemman kammion apupumppuja (LVAD)
ja pieni osa biventrikulaarisia tukilaitteita ja te-
kosyddmid. LVAD-laitteiden tulokset ovat pa-
rantuneet merkittavisti laitekehityksen myota.
Vuosittainen kuolleisuus LVAD-hoidossa on
noin 17 %. LVAD-hoitoa onkin parantuneiden
tulosten myotd etenkin Yhdysvalloissa kiytetty
yhd useammin my6s vaihtoehtohoitona sydi-
mensiirrolle, jonka yhtend suurena ongelmana
voidaan pita siirteiden saatavuutta.
Sydamensiirto on perusteltua potilaille, joilla
optimaalisesta hoidosta huolimatta on vaikeat
oireet ja joiden vajaatoiminnan tilanne ei ole
korjattavissa muilla kirurgisilla tai perkutaa-
nisilla keinoilla. Ohjeellisena sydimensiirron
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- Oireinen (= NYHA 2)
- Akuutti pahenemisvaihe
- Vaikka hemoglobiini olisi normaali

Systolinen syd@men vajaatoiminta (EF < 45 %) ja

!

Transferriinipitoisuus suuri tai Ei

transferriinikyllasteisyys < 20 %

ferritiinipitoisuus < 100 pg/l tai ~ F——————p

Ei raudanpuutetta
Tarkista rautastatus 1-2 kertaa vuodessa

A
Kylla
v
| RAUDANPWUTE |
v
Hemoglobiini- Annos Ei
pitoisuus Paino <70kg | Paino=70kg | | Ferrikarboksimaltoosia
<100/l 1500 mg 2000 mg 500 mg laskimoon
V' N
>100g/I 1 Oio mg 1500 mg Kylla -m

Ferrikarboksimaltoosia 1000 mg / 15-30 min
laskimoon, (tarv. 5001000 mg > 1 vk —>
myohemmin)

Kontrolloi 3 kk:n kuluttua: transferriinipitoisuus
suuri tai ferritiinipitoisuus < 100 pg/l tai
transferriinikyllasteisyys < 20 %

KUVA 2. Systolista sydamen vajaatoimintaa sairastavien potilaiden raudanpuutteen diag-
nostiikka ja hoito Kuopion yliopistollisessa sairaalassa. NYHA = New York Heart Association

vasta-aiheena pidetddn yli 70 vuoden ikii ja
ehdottomana vasta-aiheena keuhkoverenkier-
ron palautumattomasti suurentunutta vastusta.
Yleis- ja liitdinnaissairauksien, kuten sydpien,
valtimotautien ja diabeteksen yhteydessi on ar-
vioitava taudin vaikeus ja kohde-elinvaurioiden
esiintyminen.

Diastolinen sydamen vajaatoiminta
ja sen hoito

Diastolisen syddmen vajaatoiminnan taustalla
on vasemman kammion heikentynyt kyky laa-
jentua ja tdyttyd normaalisti diastolen aikana.
Patofysiologisia mekanismeja ei tdysin tunne-
ta. Hemodynaamisesti diastolista vajaatoimin-
taa kuvaavat pienentynyt minuuttitilavuus ja
kohonnut sydidmen tdyttopaine, samoin kuin
systolisessa vajaatoiminnassakin. Harvoja
poikkeuksia lukuun ottamatta taustalta 16ytyy
kohonnut verenpaine, eteisvirin, sepelvalti-
motauti, diabetes, hyperkolesterolemia, mu-
nuaisten vajaatoiminta, keuhkosairaus tai liha-
vuus, jotka kuormittavat sydanta.
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Lievisti ja kohtalaisesti oireileva sydimen
diastolinen vajaatoiminta (NYHA II-III).
Vaikka tutkimusnidytté neurohumoraalisen
aktivaation eston vaikutuksesta diastolisen va-
jaatoiminnan ennusteeseen on jaanyt vaatimat-
tomaksi, kiytetdan hoidossa pitkalti samoja l44-
kityksid kuin systolisen vajaatoiminnan yhtey-
dessikin. Hoidossa tulisi keskittyd diastolisen
vajaatoiminnan aiheuttaneen taustasairauden
hoitoon sekd vajaatoimintaoireiden hallintaan
diureeteilla (TAULUKKO 2). Diastolista vajaa-
toimintaa sairastavien potilaiden hoidossa on
saatu viitteitd siitd, ettd ACE:n estdjit ja ATR:n
salpaajat parantaisivat ennustetta, mutta tulok-
set ovat olleet selvisti heikompia verrattuna
systolista vajaatoimintaa sairastaviin (23,24).

Beetasalpaajien on todettu vihentivin mer-
kittavisti my6s diastolista vajaatoimintaa sairas-
tavien potilaiden kuolleisuutta (25). Aldoste-
roniantagonistien ei ole havaittu hy6dyttivin
diastolista syddmen vajaatoimintaa sairastavien
potilaiden ennustetta (26). Liikeannoksissa
pyritddn TAULUKOISSA 3 ja 4 esitettyihin tavoi-
teannoksiin. Sinusrytmin sdilyttiminen ja no-



pean kammiovasteen kontrollointi eteisvérinis-
s vahentavit oireita. Kohonneen verenpaineen
hoito on tirkedd sydamen jilkikuorman helpot-
tamiseksi.

Vaikeaoireisen sydimen diastolisen vajaa-
toiminnan (NYHAIV) hoidossa pyritdin
keventimain pienentyneestd minuuttitilavuu-
desta johtuvaa nestekuormaa suonensisiisel-
1 diureettiladkitykselld (TAuLUKKO2). Koska
vaikeaa diastolista vajaatoimintaa sairastavat
potilaat ovat usein idkkditd ja monisairaita,
ovat mekaaniset tukilaitteet harvoin perustel-
tuja. Oireenmukaisen hoidon osuus korostuu.
Laikitys noudattelee samoja linjoja sykkeen- ja
verenpaineenhallinnan osalta kuin lievemmin
oireilevienkin (NYHA II-III) hoidossa.

Lopuksi

Syddmen vajaatoiminnan kehittymistd voidaan
tehokkaasti estdd hoitamalla sydén- ja verisuo-
nitautien riskitekij6itd. Tami pitee sekd sys-
tolisen ettd diastolisen vajaatoiminnan osalta.
Sydimen vajaatoiminnan hoidossa tulisi pyr-
kid oireettomuuteen eikd tyytyd pelkistiin
oireiden vihenemiseen. Hoitoja tulee tehostaa
oireiden mukaan. Diastolista vajaatoimintaa
sairastavien potilaiden miird lisddntyy vies-
ton ikddntyessd ja on suuri haaste terveyden-
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VASTUUTOIMITTAJA
Janne Rapola

SUMMARY
Current treatment of chronic heart failure

Ydinasiat

Sydd@men kroonisen vajaatoiminnan hoi-
dossa tulisi pyrkid oireettomuuteen.

»

»» Systolista ja diastolista syddmen vajaatoi-
mintaa hoidetaan pitkalti samoilla 133k-

keilla.

»» Vain systolisen vajaatoiminnan hoidon on

todettu parantavan potilaan ennustetta.

»» Diastolisen vajaatoiminnan hoidossa ko-

rostuu oireenmukaisuus.

huollolle. Ndiden potilaiden taustasairauksien
hoito, elintavat ja hyvi oireenmukainen ja opti-
maalinen diureettihoito ovat nykytietimyksen
valossa tirkeimmit hoitokeinot. Liakehoidosta
saatavan hyodyn ennuste on diastolista vajaa-
toimintaa sairastavilla heikompi kuin systolista
vajaatoimintaa sairastavilla. Loppuvaiheen sy-
ddmen vajaatoiminnassa tulee muistaa toisaalta
syddmensiirron mahdollisuus ja toisaalta pallia-
tiivinen hoitovaihtoehto riittdvin ajoissa. W

Kiitdmme Juho Karhanahoa ja Niklas Héglundia sisallén
arvioimisesta sekd Turun Yliopistosdatiotd, Emil Aalto-
sen sdatiotd ja Urmas Pekkalan saatiota.
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Heart failure is an underdiagnosed and -treated illness. The reason is often insufficient diagnosis and inadequate medication.
Earliest possible diagnosis and treatment of the causative disease, where possible, are essential. The risk factors and stable
phase of heart failure can be managed well on an outpatient basis. Since the availability of cardiac ultrasound is still [imited,
symptomatic evaluation is important. Treatment should primarily aim at the absence of symptoms. We will familiarize the
reader with the treatment of heart failure as judged on the basis of clinical symptoms from the symptomless stage to an
advanced disease. We also discuss the differences between systolic and diastolic heart failure and the predictive effect of

drug therapy on these.
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