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Syventdvien opintojen tavoitteena oli perehtyd kohonneen verenpaineen seulontaan
suomalaisessa keski-ikdisessd vdestossid. Kohonnut verenpaine on maailmanlaajuisesti
merkittdvin terveitd elinvuosia vihentédva riskitekija ja yksi merkittdvimmista
kardiovaskulaarisairauksien riskin suhteen. Kohonnut verenpaine ei juurikaan itsessdian
aiheuta oireita, joten ainoa keino kohonneen verenpaineen havaitsemiselle on
systemaattinen seulonta.

Syventévien opintojen tutkielmassa kaytetddn Harjavallassa ja Kokemaelld vuosina
2005-2007 Kokeméenjokilaakson valtimotautien ehkdisyprojektin yhteydessé keréttya
tutkimustietoa. Tutkimuksessa 45—70-vuotiaille kotona asuville kuntalaisille 1dhetettiin
postitse kutsukirje tutkimukseen seké kyselykaavake kardiovaskulaarisairauksien
riskinarviointia varten. Tutkimuskutsuun vastanneiden keskuudesta seulottiin
tutkimuskaavakkeiden avulla tutkittavat, joilla oli suurentunut riski
kardiovaskulaarisairauksiin ja heidat kutsuttiin tarkempiin tutkimuksiin.

Tutkimusaineistossa verenpaine oli kohonnut jopa 60 % tutkittavista. Keski-ika
tutkimusaineistossa oli 57 vuotta ja naisia tutkittavista oli 50 %. Kohonneen
verenpaineen yhteydessa oli useammin todettavissa metabolinen oireyhtyma4 tai
sokeriaineenvaihdunnan héirid verrattuna tutkittaviin, joilla verenpaine oli
normaalirajoissa. Kohonneen verenpaineen yhteydessé oli todettavissa myos
keskimaérin heikompi nilkka-olkavarsipainesuhde ja titen myds enemmin perifeeristad
valtimotautia verrattuna tutkittaviin, joilla verenpaine oli normaalirajoissa.
Tutkimustulos tukee aiempia suosituksia verenpaineen seulonnasta ja sen tarjoamista
hyodyista

Avainsanat: hypertensio, kohonnut verenpaine, seulonta, kardiovaskulaarisairaudet
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1. Johdanto

Kohonnut verenpaine on yksi tunnetuimmista pitkédaikaissairauksista. Kohonneen verenpaineen
tunnistamiseksi on laajamittaisesti Suomessakin kdyty kampanjoita, ja tilldkin hetkelld mediassa on
vahvasti esilld Korvaamaton kovalevy -kampanja. Kampanjan tarkoituksena on kannustaa ihmisid
selvittimiin oma verenpainetasonsa ja olemaan tdstd tietoisia, jotta kohonnut verenpaine olisi
mahdollista tunnistaa ja hoitaa jo mahdollisimman aikaisessa vaiheessa.

Kampanjoinnista huolimatta verenpainetaso ei kuitenkaan aina ole ithmisilla itsellddn tiedossa ja
kaikilla ei kotona tai tydpaikalla ole mahdollisuutta verenpainetta itse seurata. Tdmén vuoksi
terveydenhuollossa on sddnndllisesti tdrked mitata potilaan verenpainetta. Verenpaineen mittaus
vastaanoton yhteydessd on tirkedd kohonneen verenpaineen seulomiseksi, vaikkakaan kohonneen
verenpaineen diagnoosia ei voida yksittdisen verenpainearvon perusteella tehda.

Kohonneen verenpaineen esiintyvyys nousee idn myotd. Samalla tyypillisesti nousee riski myds
muihin pitkdaikaissairauksiin. Kohonnut verenpaine on myos tunnettu riskitekija
kardiovaskulaarisairauksien yhteydessi ja voi aiheuttaa kohde-elinvaurioita, kuten munuaisten
vajaatoimintaa. Kohonnut verenpaine olisikin tdrkedi seuloa ja tunnistaa ennen palautumattomien
vaurioiden syntymista.



2. Kirjallisuuskatsaus

2.1.Epidemiologia

Kohonnut verenpaine on maailmanlaajuisesti merkittivin terveitd elinvuosia véhentiva riskitekija
(Forouzanfar, ym. 2017). Kohonneen verenpaineen maaritelméani voidaan kayttda verenpainetasoa,
jolla hoidon hyddyt ovat suuremmat kuin hoidon mahdolliset haitat. Aikuisviestostd timén
médritelmédn mukaa 30—45 %:lla on kohonnut verenpaine. Kohonnut verenpaine yleistyy erityisesti
idn myota ja yli 60-vuotiasta jo yli 60 %:1la on kohonnut verenpaine. (Yusuf, ym. 2004.)

Kohonneen verenpaineen esiintyvyys on noussut ihmisten elintason nousun ja ikdéntymisen myoté,
mutta esiintyvyys ei kuitenkaan riipu tuloluokasta (Chow, ym. 2013). Eldméntavoilla ja
painonhallinnalla on myds suuri vaikutus verenpainetasoon. Runsas suolankéyttd on yksi
tunnetuimmista verenpainetta kohottavista tekijoistd, ja tdstd ihmiset ovat nykydan jo hyvin
tietoisia. Perintotekijit vaikuttavat myos verenpainetasoon mutta yksinddn perintotekijét selittavét
kohonneen verenpaineen vain harvoin. (Kohonnut verenpaine, Kédypé hoito -suositus, 2020.)

2.2.Diagnoosi

Kohonneen verenpaineen diagnoosin tulisi perustua padasiassa toistuviin mittauksiin. Yksittdinen
verenpainearvo ei kerro juurikaan pitkdaikaisesta verenpainetasosta, silld verenpaineeseen
vaikuttavat monet asiat vuorokaudenajasta stressitasoon. Toistuvista mittauksista diagnoosin
perustana voidaan kuitenkin luopua tilanteissa, joissa verenpaine on selkeésti kohonnut ja on
todettavissa kohde-elinvaurioita. (Williams, ym. 2018)

Todellisesta kohonneesta verenpaineesta puhutaan, kun seké koti- ettd vastaanottomittauksissa
verenpaine on toistuvasti koholla (Williams, ym. 2018). Piilevd kohonnut verenpaine -tyyppisessa
tilanteessa verenpaineet ovat toistuvasti kotimittauksissa koholla mutta vastaanottomittauksissa
normaalin rajoissa. Piilevddn verenpaineen kohoamiseen liittyy samankaltainen riski
kardiovaskulaaritapahtumille kuin todellisessa kohonneessa verenpaineessa. (Bobrie, ym. 2004,
Mancia, ym. 2006, Fagard, ym. 2007, Franklin, ym. 2013 Banegas, ym. 2018.) Piilevdi kohonnutta
verenpainetta esiintyy erityisesti nuoremmilla potilailla, tupakoijilla, miehilld, fyysisesti
inaktiivisilla sekd ahdistuneilla potilailla (Williams, ym. 2018).



Valkotakki-tyyppisessd kohonneessa verenpaineessa verenpainotaso on puolestaan vastaanotolla
kohonnut ja kotimittauksissa normaalialueella. Valkotakki -tyyppisessd kohonneessa
verenpaineessa kardiovaskulaarisairauksien riski on matalampi kuin todellisessa kohonneessa
verenpaineessa. (Briasoulis, ym. 2016, Huang, ym. 2017, Banegas, ym. 2018.)
Kardiovaskulaarisairauksien riski on kuitenkin suurempi kuin potilailla, joiden verenpaine on
normaalirajoissa sekd vastaanotolla ettd sen ulkopuolella (Briasoulis, ym. 2016, Mancia 2016,
Mancia, Grassi 2016, Huang, ym. 2017, Mancia 2017). Valkotakkiin liittyvdn kohonneen
verenpaineen esiintyminen on yleisempii naisilla, tupakoimattomilla sekd ikdéntyneilld (Williams,
ym. 2018).

Verenpaineen mittaukset kohonneen verenpaineen toteamiseksi tehddén usein vastaanotolla.
Mitatuista verenpaineista riippuen seurantavili voi vaihdella péivista ja viikoista muutamiin
kuukausiin. Kotimittaukset ovat kuitenkin suositeltavia ja niiden avulla voidaan saada tietoa
todellisesta verenpainetasosta etenkin valkotakkiin liittyvén kohonneen verenpaineen seké piilevin
kohonneen verenpaineen yhteydessd. Kohonneen verenpaineen diagnoosi perustuu hoitajan tai
ladkérin vastaanotolla sekd kotona tai pitkdaikaisrekisterdinnin avulla médritettyyn
verenpainetasoon. (Kohonnut verenpaine, Kaypa hoito -suositus, 2020.)

Diagnoosin yhteydessa potilaan tutkiminen vastaanotolla antaa arvokasta lisdtietoa myos
mahdollisista kohde-elinvaurioista, mahdollisista sekundaarisista syistd ja oheissairastavuudesta.
Diagnoosin yhteydessi tulisi potilas myds punnita ja laskea painoindeksi (BMI, body mass index).
(Williams, ym. 2018.)

2.3.Mittaaminen

Verenpaineen seuranta vastaanotolla voidaan toteuttaa pdédasiassa automaattimittarilla. Mittauksen
tulee tapahtua standardoidulla mittarilla, jotta tulokset ovat luotettavia. Mansetin tulee olla sopivan
kokoinen potilaan olkavarren ympérysmittaan ndhden, epdsopiva mansetti voi antaa virheellisen
tuloksen. Mansetti tulee asettaa syddmen tasolle olkavarteen. (Williams, ym. 2018.) Ennen
mittausta tulisi istua rauhassa vihintddn viiden minuutin ajan, jotta rasituksen aitheuttama
verenpaineen nousu ei vaikuta mitattuihin verenpainearvoihin.

Verenpaine on tarkedd aluksi mitata molemmista olkavarsista. Yli 15 mmHg paine-ero yldraajojen
vdlilld ennustaa suurempaa kardiovaskulaarisairauksien riskid (Clark, ym. 2012). Verenpainetta
mitattaessa tulisi jatkossa mitata yldraajasta, jossa verenpaine on korkeampi (Williams, ym. 2018).

Verenpaineen mittaaminen toistetusti vastaanotolla on kuitenkin kdytannon syistd usein hankalaa.
Tamin vuoksi potilaita kehotetaan seuraamaan verenpainetta myos kotona. Verenpaineen



mittaustekniikka on kuitenkin tdrkedd ohjeistaa potilaille vertailukelpoisten mittaustulosten
saavuttamiseksi.

Potilaan itse suorittaman verenpaineen kotiseurannan tai vastaanottoseurannan liséksi verenpainetta
voidaan mitata verenpaineen vuosikausirekisterdinnin avulla. Sen avulla saadaan tietoa myos levon
aikaisista verenpaineista seké verenpainetasosta eldmén normaalitilanteissa. Verenpaineen
vuorokausirekisterdinti on omatoimiseen kotiseurantaan verrattuna kalliimpi menetelma ja lisiksi
sen saatavuus on usein heikko. Nama tekijdt yhdessa rajoittavat selkeésti vuorokausirekisterdinnin
kayttokohteita. Vuorokausirekisterdinti voi kuitenkin antaa arvokasta lisdtietoa verenpainetasosta

etenkin potilailla, joilla verenpaineen omaseuranta on vaikeasti toteutettavissa. (Williams, ym.
2018.)

2.4.Seulonta

Kohonneeseen verenpaineeseen ei tyypillisesti liity oireita. Tdémén vuoksi on tirkeé, ettd potilailla
on oma verenpainetaso tiedossa ja ettd verenpainetaso on merkittyni potilasasiakirjoihin.
Eurooppalaisen verenpainesuosituksen (European Society of Hypertension, 2018) mukaan
verenpainetta tulisi seurata ensisijaisesti kotimittauksilla. Mikéli potilas on terve ja verenpainetaso
on optimaalinen eli alle 120/80 mmHg, verenpaine tulisi mitata véhintdan 5 vuoden vilein. Mikali
verenpaine on normaalilla tasolla eli 120-129/80-84 mmHg, tulisi verenpainetta mitata vihintdén 3
vuoden vilein. Mikaéli verenpaine on kohonneella normaalitasolla eli 130-139/85-89 mmHg,
suositellaan verenpaineen mittausta vahintdénkin vuosittain. Vuosittaista verenpainekontrollia
suositellaan myos potilaille, joilla on piilevd kohonnut verenpaine -tyyppinen tilanne eli verenpaine
on vastaanotolla normaalilukemissa mutta kotimittauksissa kohonnut. Kohonneella normaalitasolla
seka piilevda kohonnut verenpaine -tyyppisilla tilanteilla on korkea riski, ettd verenpaine kohoaa
normaalirajojen yldpuolelle ja siksi tihed seuranta on tarkeda.



2.5. Kohonneen verenpaineen luokittelu

Kohonneen verenpaineen luokittelua kédytetddn erityisesti seulonnassa. Luokituksesta on apua myds
muun muassa hoidon aloituksen yhteydessa tarpeellisten tutkimusten ja hoidon intensiteetin
méidrittdmiseksi. Luokittelussa pyritdén kdyttdiméén kotiseurannassa saatuja verenpainearvoja, mutta
aina tima ei ole mahdollista. Tarkemmin luokittelusta ja koti- ja vastaanottoverenpaineista
taulukossa 1.

Taulukko 1. Kohonneen verenpaineen luokittelu (Kohonnut verenpaine, Kdypa hoito -suositus,
2020.)

Systolinen verenpaine Diastolinen verenpaine
(mmHg) (mmHg)
Verenpainetavoite ja
kotimittaus <134 <84
vastaanotto <139 <89
ambulatorinen <129 <79
Lievésti kohonnut ja/tai
verenpaine (gradus 1)
kotimittaus 135-144 85-90
vastaanotto 140-159 90-99
ambulatorinen >130 >80
Kohtalaisesti ja/tai
kohonnut verenpaine
(gradus 2)
kotimittaus >145 >90
vastaanotto 160-179 100-109
Huomattavasti ja/tai
kohonnut verenpaine
(gradus 3)
vastaanotto >180 >110
Isoloitu systolinen ja
kohonnut verenpaine
kotimittaus >135 <85
vastaanotto >140 <90
ambulatorinen >130 <80




2.6. Kohde-elinvauriot

Kohonneen verenpaineen diagnoosin yhteydessé tulisi kartoittaa mahdolliset kohde-elinvauriot
(Williams, ym. 2018). Kohonnut verenpaine vaurioittaa niin silmid, syddntd, munuaisia kuin
verisuonia ja aivojakin. Ndma kohde-elinvauriot ovat merkki oireettomasta tai kehittyméssa
olevasta kardiovaskulaarisairaudesta (Devereux, ym. 1993). Kohde-elinvaurioita esiintyy yleensa
pitkdaikaisen tai korkean verenpaineen yhteydessd mutta vaurioita voi esiintyé jo lievinkin
verenpaineen kohoamisen yhteydessd (Williams, ym. 2018). Vauriot voivat olla palautuvia etenkin,
mikéli kohonneen verenpaineen hoito aloitetaan ajoissa. Kohde-elinvauriot voivat kuitenkin
muuttua nopeasti myds pysyviksi (de Simone, ym. 2013, Lonnebakken, ym. 2017). Vaikka kohde-
elinvaurioita olisi ehtinyt jo kehittyd, kohonneen verenpaineen hoitaminen on tirked4 vaurioiden
etenemisen ehkiisemiseksi seké lisdvaurioiden vélttdmiseksi (Lonnebakken, ym. 2017).

Sydédmessa kohonnut verenpaine lisdé riskid vasemman kammion hypertrofialle, syddmen
vajaatoiminnalle ja rytmihdiriille, etenkin eteisvirindlle. Vasemman kammion hypertrofian
seulomiseksi kohonneen verenpaineen diagnoosin yhteydessi tulisi tarkistaa EKG
(elektrokardiogrammi). EKG:n sensitiivisyys on kuitenkin heikko. Mik&li vasemman kammion
hypertrofia vaikuttaisi oleellisesti hoitolinjaan, syddmen ultradénitutkimus tulisi tehd tarkempaa
diagnoosia varten. (Williams, ym. 2018.)

Kohonnut verenpaine on toiseksi yleisin munuaisten vajaatoiminnan aiheuttaja (Williams, ym.
2018). Kohonnut verenpaine vaurioittaa niin munuaisiin verta tuovia valtimoita kuin
munuaiskerdsidkin. Kohonnut verenpaine aiheuttaa munuaisissa nefroskleroosia seké hyalinisaatiota
munuaiskerdsid vaurioittaen. (Seccia, ym. 2017.) Munuaisten toimintaa voidaan mitata seerumin
kreatiniinin avulla, mistd voidaan edelleen laskea eGFR (glomerular filtration rate) eli munuaisten
suodosnopeus. Kohonneen verenpaineen diagnoosin yhteydessa tulisi selvittdd mahdollinen
munuaisten vajaatoiminta verenpainelddkityksen turvallisuuden varmistamiseksi sekd sekundaarisen
verenpainetaudin poissulkemiseksi.

Kohonnut verenpaine on my®ds riskitekija ateroskleroosin kehittymiselle. Ateroskleroosi aiheuttaa
valtimoiden ahtaumaa ja tatd kautta heikentdd verenkiertoa periferiassa ja kohde-elimissé.
Ateroskleroosia voidaan tutkia muun muassa nilkka-olkavarsipaineiden mittauksen (ABI, ankle-
brachial-index) suhteella sekd kaulavaltimon ultradénitutkimuksella. Kohonneen verenpaineen
diagnoosin yhteydessa rutiinisti ei Eurooppalaisen verenpainesuosituksen (European Society of
Hypertension, 2018) mukaisesti tarvitse tarkemmin tutkia ateroskleroosia, vaan tutkimukset
kohdennetaan oireisiin potilaisiin. Perifeeristen pulssien tunnustelu kuuluu kuitenkin myos
verenpainetaudin diagnoosin ja seurannan yhteydessa tarkistaa.

Silménpohjissa voidaan myds tutkittaessa ndhdd muutoksia kohonneeseen verenpaineeseen liittyen.
Silménpohjissa voidaan ndhdd muun muassa mikroaneurysmia sekéd papillan turvotusta.



Silménpohjia ei rutiininomaisesti tutkita kohonneen verenpaineen diagnoosin yhteydessid mutta
teknologian kehittyessi saattaa timikin rutiininomaisiin tutkimuksiin siséltyd. (European Society of
Hypertension, 2018.) Mikéli diagnoosihetkelld diastolinen verenpaine on kuitenkin vahintdan 120
mmHg, silminpohjat tulisi ainakin kertaalleen tarkistaa (Kohonnut verenpaine, Kdypa hoito -
suositus, 2020).

2.7.Sekundaarinen hypertensio

Kohonnut verenpaine on valtaosassa todetuista tapauksisista itsendinen eli essentielli kohonnut
verenpaine. Kohonnut verenpaine voi kuitenkin esiintyd myds sekundaarisesti johonkin toiseen
sairauteen liittyen. Kohonneen verenpaineen selittdva taustasairaus voidaan todeta 5—10 % potilaista
diagnoosihetkelld. Naiti tekijoitd voivat esimerkiksi olla jotkin lddkkeet, geneettiset tai
endokrinologiset syyt. (Taulukko 2.) Sekundaarisesti verenpainetta kohottavia tekijoité tulisi etsid
etenkin potilailta, jotka ovat diagnoosihetkelld poikkeuksellisen nuoria tai joilla kohonnut
verenpaine reagoi huonosti hoitoihin. (Williams, ym. 2018.)

2.8.Verenpainetavoite

Yleinen verenpainetavoite kotimittauksissa on alle 135/85 mmHg. Verenpainetavoite on kuitenkin
yksil6llinen ja tavoitteessa tulee huomioida vaikutukset eldménlaatuun. [én mukana kehittyy usein
esimerkiksi ortostaattista hypotensiota eli verenpaine laskee litkaa ylos noustessa. Tama voi
aiheuttaa huimausta ja sen seurauksena kaatumisia ja siten vaikuttaa eliménlaatuun. Tdméan vuoksi
ikddntyessa voidaan sallia myos kevyempi verenpainetavoite eliménlaadun parantamiseksi.

Viimeaikaisissa tutkimuksissa on todettu, ettd yleistd verenpainetavoitetta tiukempi tavoite
kuitenkin edelleen laskee kardiovaskulaarisairauksien riskid ja parantaa ennustetta (Williamson,
ym. 2019).



Taulukko 2. Sekundaarisesti kohonneen verenpaineen aiheuttajat ja seulonta (Kohonnut verenpaine,

Kéypa hoito -suositus, 2020.)

Sekundaarisesti kohonneen verenpaineen
aiheuttaja

Seulonta ja diagnostiset vihjeet

Ravitsemuksellinen
lakritsi
runsas suolan kéyttd

Natrium, kalium
Ruokailutottumukset

Ladkityksiin liittyva
tulehduskipuliikkeet
hormonit
mielialaladkitys
sympatomimeetit
glukokortikoidit

Anamneesi

Piihteet
alkoholi
nikotiini
kofeiini
piristeet

Anamneesi

Geneettinen

Nuori ikd
Sukuhistoria

Munuaisparenkyymin sairaudet

Kreatiniini
Virtsan kemiallinen seulonta, proteinuria tai
hematuria

Primaarinen aldosteronismi

Plasman matala kalium

Kilpirauhasen toimintah&iriot TSH, T4V
Uniapnea Ahdas nielu, kuorsaus
Poikkeava viasymys

Aamupainotteinen kohonnut verenpaine

Primaarinen hyperparatyreoosi

S-Ca-Ion
Osteoporoosi, murtumat
Virtsatiekivet

Aortan koarktaatio

Syddmen auskultaatio
Pulssistatus
Reisipainemittaus

TSH= plasman tyreotropiini, T4V= plasman vapaa tyroksiini, S-Ca-Ion= seerumin kalsium ioni




Taulukko 3. Verenpainetavoitteet kotimittauksissa (Kohonnut verenpaine, Kaypa hoito -suositus,
2020.)

Systolinen verenpaine, Diastolinen verenpaine,

mmHg mmHg
Yleinen tavoite <135 <85
Diabetes <130 <80
Krooninen munuaissairaus <125 <75
SCORE >5% <130 <80
Aivo- tai sydédninfarktin <125 <75
sairastanut

2.9.Seuranta ja hoito

Kohonneen verenpaineen hoidon tehosta on tehty useita tutkimuksia ja meta-analyyseja, joiden
mukaan verenpaineen laskeminen vahentdd merkitsevasti ennenaikaista sairastavuutta seké
kuolleisuutta (Lewington, ym. 2002, Yusuf, ym. 2004, Rapsomaniki, ym. 2014, Thomopoulos, ym.
2014, Emdin, ym. 2015, Ettehad, ym. 2016, O’Donnell, ym. 2016, Forouzanfar, ym. 2017, Tsai,
ym. 2017, Zhou, ym. 2017). Kohonneen verenpaineen hoitoon on kehitetty lddkkeettomien
hoitokeinojen lisdksi useita erilaisilla vaikutusmekanismeilla toimivia lddkkeellisid hoitokeinoja.
Lukuisista erilaisista hoitovaihtoehdoista huolimatta optimaalinen verenpainetaso jdd kuitenkin
usein tavoittamatta. (Williams, ym. 2018.)

Verenpainetavoitteen toteutumista tulisi seurata sddnnollisesti. Kdypa hoito -suosituksen mukaisesti
verenpaineldikkeen aloituksen tai muutoksen jdlkeen suositellaan 1-2 kuukauden vilein tehtavia
yhteydenottoja, kunnes verenpaineen hoitotasapaino on saavutettu. Kun verenpaine on
tavoitetasolla, seurantakdyntien tiheys suunnitellaan potilaskohtaisesti ladkityksen, kohde-
elinvaurioiden ja muiden sairauksien mukaan. Kontrollien yhteydessa tulisi arvioida myos
kardiovaskulaarisairauksien riski ja oheissairastavuus. Paikallisen tyonjaon mukaisesti stabiilissa
tilanteessa osasta kontrolleista voi myos huolehtia hoitaja. (Kohonnut verenpaine, Kéypa hoito -
suositus, 2020.)



3. Tutkimusmetodit

3.1.Tutkittavien valinta

Tutkimusaineisto on keritty Kokemienjokilaakson valtimotautien ehkéisyprojektin yhteydessa
Harjavallan ja Kokemaden alueen asukkaista elokuun 2005 ja syyskuun 2007 vililla. Tutkimukseen
kutsuttiin kirjeitse alueella kotonaan asuvat 45-70-vuotiaat (n=6013). Kutsukirjeen yhteydessa
toimitettiin kardiovaskulaarisairauksien seki diabeteksen (FINDRISC, Finnish Diabetes Risk
Score) riskien kartoituslomake ja mittanauha vyotardonympéaryksen mittausta varten.
Poissulkukriteerind toimi aiemmin todettu diabetes tai valtimosairaus.

Riskien kartoituslomakkeessa tutkittavia pyydettiin ilmoittamaan vydtirdnympérys navan
korkeudelta mitattuna, viimeisin mitattu verenpaine, verenpainelddkkeiden kiytto, raskausdiabetes
ja kohonnut verenpaine raskauden aikana sekd vanhempien tai sisarusten historia
sepelvaltimotaudin, sydén- tai aivoinfarktin suhteen. Tutkittavia pyydettiin palauttamaan postitse
kyselykaavake, mikéli heiddn olisi mahdollista osallistua tutkimukseen. Osallistuminen ja
tutkimukset olivat tutkittaville ilmaisia. Kutsutuista tutkimukseen osallistui 74 % (n=4450).

Vastaanotolle ja laboratoriotutkimuksiin (sokerirasitustesti, plasman lipidit) kutsuttiin tutkittavat,
joilla oli edelld mainittuja riskitekijoita tai >12-pistettd FINDRISC-lomakkeesta Harjavallassa tai
>15-pistettd FINDRISC-lomakkeesta Kokemaielld. Vastaanotolla koulutettu hoitaja mittasi
vyotardonympéryksen, pituuden, painon, painoindeksin sekd verenpaineen. Hoitaja selitti
testitulokset ja antoi elimintapaohjausta. Jokaiselle tutkittavalle kirjattiin ylos vihkoon
tutkimustulokset ja tavoitearvot.

Mikali tutkimuksissa 16ytyi kohonnut verenpaine, diabetes, heikentynyt glukoosinsieto,
metabolinen oireyhtymi, BMI >30,0 kg/m? tai riski kuolla kardiovaskulaarisairauksiin 10 vuoden
sisélld oli vihintddn 5 %, varattiin tutkittavalle aika ladkérin vastaanotolle 2-4 kuukauden padhén.
Ennen l4dkérin vastaanottoa sokerirasitus sekd plasman lipidit testattiin uudelleen. Samassa
yhteydessa poissuljettiin sekundaariset syyt kohonneelle verenpaineelle, veren poikkeavilla rasva-
arvoille ja heikentyneelle glukoosinsiedolle. Lyhyt aikavali valittiin, jotta tutkittavat voisivat
helpommin arvioida elintapamuutosten vaikutusta. Vastaanotolla ladkéri tutki osallistujat ja arvioi
kohde-elinvauriot, Harjavallassa tehtiin lisdksi ABI-mittaus. SCORE-pisteytyksen (Systematic
Coronary Risk Evaluation) avulla arvioitiin kardiovaskulaarisairauksien riskié sekd preventiivisen
ladkityksen tarvetta. Preventiivinen laékitys, johon kuuluu verenpainelédéke, statiini tai
pieniannoksinen aspiriini, aloitettiin, mikali riski kuolla 10 vuoden sisilla tai ekstrapoloiden 65
vuoden ikddn mennessi kardiovaskulaariperdisisté syistd oli vahintdén 5 %. Verenpaineldékitys
aloitettiin SCORE-pisteytyksestd huolimatta, mikéli systolinen verenpaine oli vahintddn 160 mmHg



tai diastolinen verenpaine védhintdin 100 mmHg, lisdksi 14ékitys aloitettiin, mikéli kohde-
elinvaurioita oli todettavissa.

3.2.Tutkimusmenetelmét

Tutkittavia pyydettiin paastoamaan yon yli vahintdén 12 tunnin ajan ennen laboratoriokokeita.
Edeltidvina paivanid kehotettiin valttimain raskaita fyysisid aktiviteetteja ja 48 tuntia edeltdvasti
yovuoroja. Tutkittavia pyydettiin jattdmaan tutkimuksia edeltavat ladkkeet ottamatta.

Verenpaineen mittasi koulutettu hoitaja manuaalisella verenpainemittarilla tutkittavan istuessa.
Ennen mittausta tutkittava oli istunut rauhassa vihintdin 5 minuutin ajan mansetti paikoillaan.
Ylipainoisilla tutkittavilla kdytettiin suurempaa mansettia. Systolinen ja diastolinen verenpaine
médritettiin kiyttdmilld Korotkoffin I ja V-dénid. Tutkimuksessa kéytettiin kahden minuutin
aikavililld mitattujen verenpaineiden keskiarvoa. Mikéli systolinen verenpaine oli >140 mmHg tai
diastolinen verenpaine >90 mmHg, tutkittaville lainattiin kotiin validoitu
automaattiverenpainemittari (Omron ® M4-1, Alankomaat) ja opetettiin sen kayttd. Mikali
olkavarren ymparysmitta oli >32 cm, lainattiin suurempi mansetti. Tutkittavia opastettiin
mittaamaan verenpaine kahdesti aamuin illoin viikon ajan ja edeltdvisti istumaan rauhassa 5
minuutin ajan. Mitattujen verenpaineiden avulla laskettiin verenpaineen keskiarvo Eurooppalaisen
verenpainesuosituksen (European Society of Hypertension) mukaisesti. Keskiarvoa laskettaessa
kuitenkin poissuljettiin ensimmaéisen pdivin verenpainemittaukset. Kohonneeksi verenpaineeksi
maédriteltiin aiempi verenpainelddkkeiden kdytto tai kotimittauksissa systolisten verenpaineiden
keskiarvo >135 mmHg tai diastolisten verenpaineiden keskiarvo >85 mmHg.

Pituus ja paino mitattiin tutkittavien seistessa ilman kenkié ja ulkovaatteita. Pituus mitattiin 0,5 cm
tarkkuudella ja paino 0,1 kg tarkkuudella. Potilaat punnittiin digitaalisilla vaaoilla (Seca® 861,
Saksa) ja vaa’at kalibroitiin sddnndéllisesti. Painoindeksi laskettiin paino (kg) jaettuna pituuden (m)
neliolla.

Kutsukirjeessé tutkittavia pyydettiin mittaamaan vyotaronympérys navan korkeudelta.
Tutkimushoitaja ohjeistettiin mittaamaan vyotardnympérys alimman kylkiluun ja
suoliluunharjanteen puolivilistd 0,1 cm tarkkuudella. Tutkittavia pyydettiin hengittdméiin kevyesti
ulos mittauksen aikana. Mittanauha asetettiin tiukasti vaakatasoon. Jatkoseulonnoissa kiytettiin
hoitajan mittaamaa vyotaronymparysta.

Glukoosirasitustesti suoritettiin mittaamalla plasman paastoglukoosi sekd plasman glukoosi 2
tunnin kohdalla sokeriliuoksen juomisen jélkeen. Sokeriliuoksessa kuivapainoltaan 75 g liuotettiin
veteen. Glukoosiarvot mitattiin kapillaariverindytteesti HemoCue® Glucose 201+ -systeemin



(Angelholm, Ruotsi) avulla. HemoCue® Glucose 201+ -systeemiin kuuluu analysaattori, joka
muuntaa koko kapillaariverindytteen glukoosipitoisuuden vastaamaan plasman glukoosipitoisuutta.

Glukoosiaineenvaihdunnan héiriot luokiteltiin WHOn (World Health Organization) 1999 kriteerien
mukaisesti. Tutkittavat luokiteltiin 2 tunnin plasman glukoosiarvon mukaisesti uusiin
diabeetikkoihin, prediabeetikkoihin sekd normaalisti glukoosia sietdviin. Vastaavasti plasman 2
tunnin glukoosiarvot olivat >12,2; 8,9-12,1 ja <8,9 mmol/l ja paastoglukoosimittauksen arvot >7,0;
6,1-6,9 ja <6,0 mmol/l. Prediabeetikot jaettiin edelleen tutkittaviin, joilla oli heikentynyt glukoosin
sieto, seka tutkittaviin, joilla oli kohonnut plasman paastoglukoosiarvo. Heikentyneen glukoosin
siedon yhteydessid paastoglukoosi oli <6,0 mmol/l mutta plasman 2 tunnin glukoosiarvot olivat
>12,2. Kohonneen plasman paastoglukoosiarvon yhteydessd > 6,1 mmol/l mutta sokerirasituksessa
plasman 2 tunnin glukoosiarvo oli <8,9 mmol/l. Diabetesdiagnoosi varmistettiin toisena paivéina,
mikali glukoosirasituksessa plasman paastoglukoosi oli >7,0 mutta 2 tunnin plasman glukoosiarvo
oli <12,2 mmol/l.

Kokonaiskolesteroli, HDL-kolesteroli (high-density lipoprotein eli korkeatiheyksinen lipoproteiini)
ja triglyseridit mitattiin entsymaattisesti (Olympus® AU640, Japani). LDL-kolesterolin (low-
density lipoprotein eli matalatiheyksinen lipoproteiini) laskemiseksi kéytettiin Friedewaldin kaavaa.
Plasman kreatiniini ja alaniiniaminotransferaasi mitattiin entsymaattisesti (Olympus® AU640,
Japani). Plasman kalium ja natrium mitattiin epasuoralla ISE menetelmilld (Olympus® AU640,
Japani). Kilpirauhasta stimuloiva hormoni mitattiin immunokemiluminometriselld menetelmalla
(Siemens Medical Solutions®, Saksa). Herkkd-CRP mitattiin mikropartikkeleilla tehostetulla
turbidometrisella Konelab® 601 -analysaattorilla (Thermo Electron, Suomi). Raja-arvona korkealle
riskille pidettiin herkkd-CRP >3 mg/1.

Metabolinen oireyhtyma todettiin Maailman Diabetesjérjeston (IDF, International Diabetes
Federation) kriteerien mukaisesti. Metabolisen oireyhtymén kriteerit tdyttyvit, mikéli vyotaron
ymparys on miehilld > 94 c¢m ja naisilla > 80 cm. Vyo6taron ympéryksen lisdksi vahintdén 2
seuraavista kriteereistd tulisi tayttyd; triglyseridiarvo > 1,7 mmol/l, HDL < 1,03 mmol/l (miehet) tai
HDL < 1,29 mmol/l (naiset), systolinen verenpaine > 135 mmHg ja/tai diastolinen verenpaine > 85
mmHg (ja/tai ladkitys), plasman paastoglukoosi > 5,6 mmol/l tai aiemmin todettu tyypin 2 diabetes.

Munuaistoimintaa arvioitiin plasman kreatiniinin avulla.

Nilkka-olkavarsipaineet mitattiin nilkoista ja olkavarsista tutkittavan ollessa makuuasennossa.
Verenpaine mitattiin kdyttden mansettia ja Doppleria (UltraTec® PD1v 5 MHz vaskulaarianturin
kanssa, Iso-Britannia). Yléraajoista systolinen verenpaine mitattiin olkavarsivaltimosta
kyynértaipeen kohdalta molemmin puolin. Alaraajoista systolinen verenpaine mitattiin jalanselidn
valtimosta molemmin puolin. Mikéli jalanseldn valtimoa ei l0ytynyt, kdytettiin takimmaista
sadrivaltimoa. Mansetti asetettiin tutkittavan alaraajan malleolitason proksimaalipuolelle. Nilkka-
olkavarsi-painesuhde (ABI, ankle-brachial index) laskettiin jakamalla matalampi nilkkaverenpaine
korkeammalla olkavarsiverenpaineella.



ABIn ollessa <0,90, tutkittavalla todettiin perifeerinen valtimotauti (PAD). Mikili ABI oli vililla
0,91 ja 1,00, tutkittava luokiteltiin rajatapaukseksi perifeerisen valtimotaudin suhteen. ABI
luokiteltiin normaaliksi, mikali se oli valilld 1,01-1,40. Mikéli ABI oli yli 1,41, tulkittiin tulos
virheelliseksi perifeeristen valtimoiden jaykkyyden vuoksi.

Masennusoireita kartoitettiin tutkittavilta BDI-kyselylld (Beck Depression Inventory). Tutkittavilla
katsottiin olevan lisdéntynyttd masennusoireilua, mikéli BDI > 13.

3.3.Statistiset analyysit

Data esitetddn joko keskiarvoina standardihajonnan kanssa tai lukuméérind prosenttiosuuksien
kanssa. Statistiseen vertailuun ryhmien viélilld kéytettiin khiin nelidtestid luokittelevien muuttujien
suhteen ja jatkuvien muuttujien suhteen one-way ANOV A-testié.

3.4.Eettiset kysymykset

Kaikki tutkittavat antoivat kirjallisen suostumuksen projektiin osallistumisesta ja jélkikéteen
tehtévisti tieteellisestd tutkimuksesta. Tutkimukseen saatiin lupa Satakunnan Sairaanhoitopiirin
eettiseltd toimikunnalta.



4. Tutkimustulokset

Kokemienjokilaakson valtimotautien ehkdisyprojektiin osallistuneista tutkittavista timén
tutkielman lopulliseen dataan paityi 901 tutkittavaa. Tutkittavien keski-iké oli 58 vuotta (SD 7
vuotta) ja tutkittavista 54 % oli naisia. Tutkittavista 137:1la (50 % naisia) todettiin uutena
16ydoksend kohonnut verenpaine. Tarkemmat tiedot tutkittavien ryhmien suhteen on esitetty
taulukossa 4.

Tutkittavilla, joilla kohonnut verenpaine oli uusi 10ydos, keskiméérdinen verenpainetaso oli
tutkituista ryhmisti korkein. Aiemmin todetun kohonneen verenpaineen yhteydessd verenpainetaso
oli my0s keskimiérin korkeampi kuin tutkittavilla, joilla verenpaine oli normaalitasolla. Tarkemmin
keskimadraisi verenpaineita on késitelty kaaviossa 1.
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Kaavio 1. Keskimédérdinen verenpaine tutkituissa ryhmissa

Metabolinen oireyhtyma oli yleisempi aiemmin todetun kohonneen verenpaineen yhteydessa kuin
tutkittavilla, joilla verenpaine oli normaalitasolla. Aiemmin todetun kohonneen verenpaineen
yhteydessd painoindeksi oli myds keskiméérin suurempi kuin tutkittavilla, joilla diagnoosia ei
ennestddn ollut.



Taulukko 4. Tutkimustulokset

Normaali Uusi kohonnut | Vanha kohonnut P-arvo
verenpaine verenpaine verenpaine
n= 404 n= 137 n= 360
Naisia, n (%) 208 (52) 68 (50) 210 (58) 0,091
Ik&, vuosia, keskiarvo 57 (7) 57 (6) 60 (6) <0,001
(SD)
Metabolinen 186 (46) 80 (58) 245 (68) <0,001
syndrooma, n (%)
BMI, kg/m?, keskiarvo 28,7 (4,4) 28,6 (5,0) 30,4 (5,6) <0,001
(SD)
BMI >30,0 kg/m? (%) 139 (34) 39 (29) 175 (49) <0,001
PAD, n (%) <0,001
normaali ABI 331 (82) 95 (69) 245 (68)
borderline 63 (16) 33 (24) 87 (24)
PAD 10 (2) 9 (6) 28 (8)
ABI, keskiarvo (SD) 1,11 (0,11) 1,06 (0,11) 1,06 (0,12) <0,001
fP-Gluk, mmol/l, 5,6 (0,8) 5,7 (0,9) 5,7 (1,0) 0,039
keskiarvo (SD)
Gluk 2, mmol/l, 7,3 (2,3) 7,4 (2,4) 8,2 (2,7) <0,001
keskiarvo (SD)
Sokeriaineenvaihdunta, 0,002
n (%)
normaali 267 (66,1) 86 (62,8) 184 (5,.1)
IFG 61 (15,1) 24 (17,5) 67 (18,6)
IGT 58 (14,4) 21 (15,3) 82 (22,8)
T2DM 18 (4,5) 6 (4,4) 27 (7,5)
Krea, pmol/l, 76 (14) 75 (12) 76 (15) 0,85
keskiarvo (SD)
RRs mmHg, keskiarvo 143 (17) 159 (17) 152 (17) <0,001
(SD)
RRd, mmHg, 86 (8) 94 (8) 90 (8) <0,001
keskiarvo (SD)
Kol, mmol/l, keskiarvo 5,4 (1,0) 5,3(0,9) 5,3(0,9) 0,32
(SD)
LDL, mmol/l, 3,27 (0,87) 3,17 (0,80) 3,10 (0,83) 0,021
keskiarvo (SD)
HDL, mmol/l, 1,47 (0,40) 1,53 (0,40) 1,50 (0,42) 0,23
keskiarvo (SD)
Trigly, mmol/l, 1,40 (0,71) 1,29 (0,54) 1,45 (0,69) 0,069
keskiarvo (SD)
BDI >13, pisteita, 0(0) 8 (6) 38 (11) <0,001

n (%)




Tupakointi, n (%) 0,082
ei koskaan 186 (49) 71 (56) 192 (59)
lopettanut 106 (28) 33 (26) 84 (26)
jatkaa 85 (23) 23 (18) 50 (15)

Litkuntamééri, n (%) 0,16
véhidinen 60 (16) 28 (22) 68 (21)
hyvi 319 (84) 102 (78) 259 (79)

Laakitys <0,001
Betasalpaaja, n (%) 40 (10) 54) 144 (43)
Diureetti, n (%) 5(1) 2(2) 86 (25)
Vasodilat, n (%) 0(0) 0(0) 269 (75)
Statiini, n (%) 52 (13) 8 (6) 76 (23)

BMI = body mass index eli painoindeksi, PAD = peripheral artery disease eli perifeerinen
valtimotauti, ABI = ankle brachial index eli nilkka-olkavarsipainesuhde, IFG = impaired fasting
glucose eli suurentunut glukoosipitoisuuden paastoarvo, IGT = impaired glucose tolareance eli
heikentynyt glukoosinsieto, T2DM = tyypin 2 diabetes, RRs = systolinen verenpaine, RRd =
diastolinen verenpaine, BDI = Beck Depression Inventory eli Beckin depressiokysely, Gluk =
plasman glukoosi, Krea = plasman kreatiniini, Trigly = plasman triglyseridit, HDL = plasman high-
density lipoproteiini eli korkeatiheyksinen lipoproteiini, LDL = plasman low-density lipoprotein eli
matalatiheyksinen lipoproteiini, Kol = plasman kokonaiskolesteroli, vasodilat = vasodilatoiva
ladkitys, kuten ACE-estdji, kalsiumkanavasalpaajaPerifeerinen valtimotauti ja rajatapaukset sen
suhteen olivat yleisempid aiemmin todetun kohonneen verenpaineen kuin normaalin
verenpainetason yhteydessd. Aiemmin todetun kohonneen verenpaineen yhteydessé oli myos
keskiméérin alhaisempi nilkka-olkavarsipaine kun normaalin verenpainetason yhteydessa.

Lipiditasoista tutkittavien ryhmien valilld 16ytyi tilastollisesti merkittdvé ero ainoastaan LDL-
kolesterolin suhteen. LDL oli matalin ryhméssi, jossa oli jo aiemmastaan kohonneen verenpaineen
diagnoosi. Tarkemmin tutkittavien ryhmien lipiditasoja on kisitelty kaaviossa 2.

Sokeriaineenvaihdunnassa hiiriditd oli enemmaén aiemmin todetun kohonneen verenpaineen
yhteydessd kuin normaalin verenpaineen yhteydessé. Yleisin sokeriaineenvaihdunnan héirié
tutkittavilla oli IGT-tyyppinen (impaired glucose tolerance) héirio, jossa glukoosin sieto on
heikentynyt. Sokerirasituksen 2 tunnin glukoosiarvo oli myos keskimdérin korkeampi ryhmissa,
jossa oli jo aiemmin todettu kohonnut verenpaine.

Yleisin verenpainelddkitys aiemmin todetun kohonneen verenpaineen yhteydessé oli vasodilatoiva
ladkitys (ACE-estdjd/ATR-salpaaja tai kalsiumkanavasalpaaja).
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Kaavio 2. Keskiméérdinen lipiditaso tutkituissa ryhmissa
5. Pohdinta

Syventévien opintojen tarkoituksena oli tutkia Kokemaienjokilaakson valtimotautien
ehkiisyprojektissa kerittya tietoa verenpainetaudin seulonnan osalta. Tutkittavista 15 % loytyi
uutena 10ydoksend kohonnut verenpaine ja ennestéén diagnoosi 16ytyi 40 %:lta tutkittavista.
Tutkittavista siis useammalla kuin joka toisella oli todettavissa kohonnut verenpaine. Kohonneen
verenpaineen seulomiseksi ja toteamiseksi verenpaineen mittaaminen sddannoéllisesti ja oman
verenpainetason tunteminen ovat korvaamattomia.

Kohonneen verenpaineen riskiin jokainen voi itse omilla eldiméntapavalinnoillaan vaikuttaa.
Ikaiantymiseen tai perintdtekijoihin ihminen ei kuitenkaan voi itse vaikuttaa eikd nykylddketieteen
keinoin tdhén ole ratkaisua vield keksitty. Ladkitykselld voidaan kuitenkin vaikuttaa kohonneen
verenpaineen aiheuttamaan kardiovaskulaarisairauksien riskin kohoamiseen seké pienentéé riskid
kohde-elinvaurioiden kehittymiselle.



Ateroskleroosiin sopivia 10ydoksid ABI-mittauksissa oli kohonneen verenpaineen yhteydessé
useammin verrattuna tutkittaviin, joilla verenpainetaso oli viiterajoissa.
Kardiovaskulaarisairauksissa muutokset verisuonistossa harvoin rajoittuvat vain yhteen kohde-
elimeen, vaan muutoksia on todettavissa laajalti verisuonistossa. Perusterveydenhuollossa ABI-
mittaukset ovat hyvé tapa seuloa valtimotauteja perifeeristen pulssien tunnustelun ohella, ja
kohonneen verenpaineen, PADn ja vatsa-aortan aneurysman seulonnan 65—74-vuotiailla on jopa
todettu vihentdvin kuolleisuutta (Lindholt, Segaard, 2017). Kohonneen verenpaineen seulonnan
yhteydessa perifeerisen valtimotaudin seulonta olisi kannattavaa kardiovaskulaarisairauksien riskin
arvioimiseksi, silld jopa 6 % tutkittavista, joilla kohonnut verenpaine oli uusi 16ydds, oli tilldin
todettavissa perifeerinen valtimotauti. Seulontamenetelméana perifeeristen pulssien tunnustelu on
kuitenkin ABI-mittauksiin ndihden ensisijainen helppoutensa ja nopeutensa vuoksi. ABI-mittausta
tulisi kuitenkin tehdé, mikéli perifeeriset pulssit eivét ole tunnusteltavissa.

Metabolinen oireyhtyma ja sokeriaineenvaihdunnan hairidt nostavat kohonneen verenpaineen ohella
riskid kardiovaskulaarisairauksille. Kohonneen verenpaineen yhteydessé hiiriot
sokeriaineenvaihdunnassa ja metabolinen oireyhtyma olivat yleisempid verrattuna tutkittaviin,
joiden verenpaine oli normaalirajoissa. BMI oli keskimédrin kohonneen verenpaineen yhteydessé
my0s korkeampi kuin tutkittavilla, joilla oli normaali verenpaine. Tutkimuksessa ei selvitetty
ndiden muuttujien suhteita mutta ylipaino on tunnettu riskitekiji niin sokeriaineenvaihdunnan
hiiridille kuin kohonneelle verenpaineelle ja kardiovaskulaarisairauksille. Metabolisen oireyhtymin
diagnoosikriteerit huomioiden tutkimustulos ei ole yllattava. Kliinisessd tydssid metabolisen
oireyhtymaén kriteereitd on haastavaa muistaa ja soveltaa kdytdntoon etenkin diagnoosikriteerien
muuttuessa jatkuvasti.

Kohonneen verenpaineen diagnoosin saaneilta kannattaisi tutkimuksen perusteella seuloa
metabolista oireyhtymé&a ja metabolisen oireyhtymén diagnoosin saaneilta kohonnutta
verenpainetta. Kdypé hoito -suosituksen mukaisesti kohonneen verenpaineen diagnoosin yhteydessa
tulisikin seuloa kaikki metabolisen oireyhtymén kriteerit mutta metabolisesta oireyhtymastd ei
vastaavaa suositusta ole. (Kohonnut verenpaine, Kaypa hoito -suositus, 2020.) Kdytdnnon ty0ssa
metabolisen oireyhtymén diagnoosi kertoo suurentuneesta kardiovaskulaarisairauksien riskisté
mutta hoitolinjojen kannalta diagnoosi ei tuo merkittivad muutosta. Metabolisen oireyhtymén
yhteydessd kohonneen verenpaineen hoidossa tulee kuitenkin panostaa erityisesti painonhallintaan,
vaikka lddkehoito paddyttiisiinkin aloittamaan eldméntapahoidon lisdksi. Tutkimuksessa kaytetyt
IDF:n diagnoosikriteerit metaboliselle oireyhtymalle tayttyvit herkasti ja tihén voidaan kohdistaa
osaltaan kritiikkid. Tarkeda on kuitenkin my06s huomioida, etti herkét kriteerit auttavat
kiinnittdimaan lisddntyneeseen kardiovaskulaarisairauksien riskiin huomiota jo siind vaiheessa, kun
kokonaistilanteeseen voidaan vield puuttua kevyemmin keinoin.

Kohonnut verenpaine nostaa jo itsessédén riskid kardiovaskulaarisairauksille verisuonistoon
aiheuttamiensa kohde-elinvaurioiden vuoksi. Kohde-elinvauriona kohonneen verenpaineen vuoksi
voi myds kehittyd munuaisten vajaatoiminta, jonka tiedetdéin myds nostavan



kardiovaskulaarisairauksien riskid aiheuttamiensa metabolian muutosten kautta. Téssa
tutkimuksessa tilastollista eroa munuaisten toiminnan suhteen ei kuitenkaan 16ydetty.

Tutkimuksessa kdytettiin munuaisten toiminnan arviointiin seerumin kreatiniinia. Kreatiniini ei
kuitenkaan esimerkiksi ikdantyneilld, lihaksikkailla tai lihavilla ihmisilld vélttdmatta vastaa
munuaisten toimintaa. Arvioitu glomerulussuodosnopeus (eGFR, estimated glomerular filtration
rate) voidaan laskennallisesti arvioida munuaisten toimintaa ikd, sukupuoli, kreatiniini ja rotu
huomioiden. Munuaisten lievédn vajaatoiminnan havaitsemisen suhteen esimerkiksi kystatiini C —
madritys on kreatiniinia herkempi. Kystatiini C -mééritys on yleensé kuitenkin kalliimpi verrattuna
kreatiniiniin, joten sen kliininen kéytt on véhdistd. Tutkimuksessa eGFR tai kystatiini C —
médrityksen avulla olisi kuitenkin voitu mahdollisesti tutkimuksessa saada ero munuaistoiminnan
suhteen ryhmien vilille.

Kohonnut verenpaine ei siis useinkaan ole ainoa tekijd kohonneen kardiovaskulaaririskin taustalla,
vaan riskitekijét vaikuttavat kasautuvan. Kohonnut verenpaine on kuitenkin yksi helpoimmin
seulottavista tekijoistd kohonneen kardiovaskulaaririskin taustalta. Kohonnut verenpaine nostaa
kardiovaskulaaririskin lisdksi myds riskid kohde-elinvaurioihin ja jo tdmén vuoksi seulonta, joka on
toteutettavissa helposti ja edullisesti on kannattavaa.

Tutkimuksen perusteella verenpaineseulonnalla voidaan perusterveydenhuollon véestosti 16ytaa
ihmiset, joilla on kohonnut riski sairastua ldhivuosina kardiovaskulaarisairauksiin.
Kardiovaskulaarisairaudet ovat yksi yleisimmisti kuolemansyisté teollistuneessa yhteiskunnassa.
Kardiovaskulaarisairauksien riskiin ja ennusteeseen voidaan vaikuttaa muun muassa ladkitykselld ja
eldmédntapaohjeistuksella, joten seulonnalla ohjeistus ja lddkitys voidaan kohdentaa helpommin
henkiléille, joilla riski on kohonnut.

Tutkimuksessa yleisin 14ddkitys kohonneeseen verenpaineeseen oli vasodilatoiva verenpaineldékitys,
kuten ACE-estdjd. ACE-estdja tai ATR-salpaaja on yksi ensisijaisista ladkityksistd kohonneeseen
verenpaineeseen Kéypéd Hoito- ja Eurooppalaisen verenpainesuosituksen (European Society of
Hypertension) mukaisesti.

Beetasalpaaja oli yleisempi aiemmin todetun kohonneen verenpaineen yhteydessd mutta myos
tutkittavilla, joilla verenpaine oli normaalitasolla, oli beetasalpaaja-tyyppisid ladkityksid kdytossa.
Beetasalpaajia kdytetddn monilla erilaisilla indikaatioilla mutta kohonneen verenpaineen hoidossa
se el padsaantoisesti ole ensisijainen ladkitysvaihtoehto, silld ne pienentdvit aivohalvausriskia
vahemman kuin muut ensisijaisladkkeet ja tdma ero korostuu etenkin idkkailla ihmisilld (Lindholm,
ym. 2005, Khan, McAlister, 2006, Wiysonge, ym. 2007). Beetasalpaajia voidaan kuitenkin kayttaa
my0s ensisijaisena lddkityksend kohonneeseen verenpaineeseen, mikali niille on myds jokin toinen
indikaatio. Niistd indikaatioista yleisimpid ovat sepelvaltimotauti, rytmihéiriét ja syddmen
vajaatoiminta. (Kohonnut verenpaine, Kadypa hoito -suositus, 2020.) Kohonneen verenpaineen
ohella beetasalpaajat ovat yleisesti kiytossd muun muassa migreenin estoon,



rytmihdiridtuntemuksiin ja vapinaan, mika selittddkin timén ldékeryhmén kdyton myos normaalin
verenpaineen yhteydessa.

Statiini oli kiytossé vain alle neljannekselld tutkittavista, joilla kohonnut verenpaine oli jo
ennestddn todettu, ja muissa tutkituissa ryhmissi vield harvemmin. Kohonnut verenpaine itsessdan
on indikaatio statiineille vain harvoin mutta kohonneen verenpaineen diagnoosin ja seurannan
yhteydessa kardiovaskulaarisairauksien riski on tdrked arvioida, ja téssd yhteydessa statiinin aloitus
voi olla aiheellista. Kdypéa hoito -suosituksen mukaan (Dyslipidemiat, Kdypa hoito -suositus, 2021)
LDL-tavoite on kaikissa ryhmissd véhintddan <3,0 mmol/l ja kardiovaskulaarisairauksien riskiarvion
mukaan matalampikin. Dyslipidemian hoito on ensilinjassa elamétapahoito, ellei taustalla ole
valtimotautia, diabetesta, munuaisten vajaatoimintaa tai perinndllistd lipidihdiriota. Ellei
eldmantapahoidolle saada vastetta 3—6 kuukauden seurannassa, tulee Kdypa hoito -suosituksen
mukaisesti harkita statiinin aloitusta. Statiineilla voidaan parhaimmillaan saada LDL-taso
laskemaan jopa yli 50 % (Dyslipidemiat, Kdypa hoito -suositus, 2021). Statiinihoidon aloitus LDL-
tasolla 3,0 mmol/l eldiméntapaintervention jilkeen on indisoitua kaikissa muissa paitsi pienen
kardiovaskulaarisairauksien riskin (FINRISKI < 2,0 %) ryhmassa.

Tutkimusryhmin nuorimpien ollessa 45-vuotiaita, jo tasolle 140 mmHg kohonnut systolinen
verenpaine aiheuttaa kardiovaskulaarisairauksien riskin (FINRISKI > 2,0 %) nousun kohtalaiselle
tasolle eli tdlloin LDL-tavoite on jo < 2,6 mmol/l. Kdytinndssé tdmai tarkoittaa, ettd kaikille
kohonneen verenpaineen diagnoosin saaneille tulisi vihintdénkin harkita statiinin aloitusta
eldméntapaintervention jdlkeen, mikdli LDL > 2,6 mmol/l. LDL aiemmin diagnosoidun kohonneen
verenpaineen yhteydessi oli keskimédrin 3,10 mmol/l ja uuden diagnoosin yhteydessa 3,17 mmol/l,
joten nykysuositusten mukaisesti statiinin aloitusta olisi eldiméntapaintervention jidlkeen harkittava,
mikaéli lipiditasot pysyisivit ennallaan. (Dyslipidemiat, Kiypa hoito -suositus, 2020.) Tutkimusdata
on kuitenkin kerdtty vuosina 2005-2007, jolloin hoitosuositukset eivét vield olleet yhti tiukat kuin
tamén tutkielman tekohetkelld, mikd selittdd statiinien kdyton osuuden tutkimusvéestossa.

Tutkimustulos tukee aiempia tutkimustuloksia, joiden pohjalta esimerkiksi Eurooppalainen
verenpainesuositus (European Society of Hypertension) sekd Kédypa hoito -suositus kohonneen
verenpaineen seulonnasta on laadittu. Seulonta ei vaadi kalliita tai runsaasti aikaa ja resursseja
vaativia prosesseja vaan seulontaa voi toteuttaa myods muiden vastaanottokdyntien yhteydessi
helposti ja nopeasti. Suomalaisen terveydenhuollon perustana on perusterveydenhuolto ja
tyonterveyshuolto. Erityisesti ndiden osalta olisi siis tirke#d rutiininomaisesti keskustella potilaan
kanssa verenpaineesta ja sen seulonnasta. Potilastietojarjestelmdin voi usein rakenteisestikin kirjata
potilaan verenpaineen. Télloin seuranta ja diagnostiikka usein helpottuu, kun aiemmat verenpaineet
16ytyvit kootusti samasta paikasta.

Tutkimuksen vahvuutena on suuri osallistumisprosentti mutta tutkimuspopulaatio on rajoittunut
kahteen pieneen paikkakuntaan Satakunnan alueella, joten tutkimustulokset eivét vilttaimétti ole
suoraan yleistettdvissd suuriin kaupunkeihin, kuten Helsinkiin. Vaikka tutkimukseen osallistui jopa
74 % alueella kotona asuvista potilaista, joka neljds paityi syysti tai toisesta jattimain



tutkimukseen osallistumisen véliin. On mahdollista, ettd tutkimustulokset olisivat voineet olla
esimerkiksi BDI suhteen erilaiset, mikéli tutkimuksesta poisjdéneet ihmiset olisivat tutkimukseen
osallistuneet. Kyselykaavakkeiden vastausten paikkansapitidvyys voidaan myos kyseenalaistaa.
Verenpaineiden kotiseurannan toteutumisesta ohjeistetusti ei myoskiin voida olla varmoja.
Potilaiden halukkuus ja vapaaehtoisuus tutkimukseen osallistumiseen voisi kuitenkin ajatella
tukevan rehellisid vastauksia kysymyksiin ja ohjeistusten noudattamista.
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