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Riitta Koivuniemi ja Marjatta Leirisalo-Repo

Tulehdukselliset reumasairaudet sydän- ja 
verisuonitautien riskitekijänä

Tulehduksellisia reumasairauksia sairastavat potilaat sairastuvat ja kuolevat muuta väestöä useam
min sydän ja verisuonitauteihin. Riski on lisääntynyt erityisesti nivelreumaa ja systeemistä lupus 
erythematosusta (SLE) sairastavilla potilailla, mutta se on myös jonkin verran lisääntynyt spondyl
artriittien, esimerkiksi selkärankareuman ja nivelpsoriaasin, sekä kihdin yhteydessä. Nivelreuma
potilaan riski on verrattavissa diabetespotilaan riskiin. Sydän ja verisuonitautiriskin taustalla vaikuttaa 
yleisten riskitekijöiden (tupakointi, dyslipidemia, verenpainetauti, diabetes ja insuliiniresistenssi, 
ylipaino, vähäinen liikunta ja parodontiitti) lisäksi myös krooninen tulehdus, ja yhdessä nämä johtavat 
ateroskleroosiin kiihtymiseen. Tulehdus pyritään kardiovaskulaaririskin vähentämiseksi hoitamaan 
tehokkaasti, tavoitteena on pysyvä remissio. Yksinään tulehduksen hoito ei kuitenkaan riitä, vaan 
tarvitaan myös tehokasta puuttumista yleisiin riskitekijöihin.

Nivelreumaan liittyvää kardiovaskulaa-
ririskiä on tutkittu paljon, mutta myös 
muihin tulehduksellisiin reumasairauk-

siin, kuten spondylartriitteihin, kihtiin ja erityi-
sesti SLE:hen on todettu liittyvän lisääntynyt 
riski. Jokaiseen reumasairauteen liittyy sille 
ominaisia kardiovaskulaari-ilmentymiä, mutta 
lisääntynyttä kardiovaskulaarisairastavuutta ja 
-kuolleisuutta selittää pääosin ateroskleroosin 
kiihtyminen.

Yleisten ja uusien riskitekijöiden lisäksi tu-
lehdus on tärkeä itsenäinen ateroskleroosin ris-
kitekijä. Muita tällaisia uusia riskitekijöitä ovat 
reumatekijä- ja sitrulliinipeptidivasta-aineposi-
tiivisuus, nivelenulkoiset ilmentymät, fyysisen 
toimintakyvyn heikkous ja hypotyreoosi (1). 
Nivelreumapotilaiden kardiovaskulaaririskiä 
näyttävät eniten lisäävän tupakointi, verenpai-
netauti, nivelreuman aktiivisuus ja reumatekijä- 
tai sitrulliinipeptidivasta-ainepositiivisuus (2).

Ateroskleroosin kehittyminen

Endoteelilla on avainrooli verisuoniston toi-
minnassa. Endoteeli erittää vasoktiivisia aineita 

(muun muassa typpidioksidia, NO2), jotka vai-
kuttavat vasomotoriseen tonukseen ja homeo-
staasiin sekä verisolujen ja verisuonen seinä-
män yhteisvaikutuksiin. Tulehdus vaurioittaa 
tätä tasapainoa ja aiheuttaa endoteelisolujen 
toimintahäiriötä, joka on ateroskleroosin ke-
hittymisen ensivaiheita. Nivelreuman ja atero-
skleroosin kehittymisessä on yhteneväisyyksiä, 
muun muassa NLRP3-inflammasomin aktivoi-
tuminen vaikuttaa sekä ateroskleroosin että ni-
velreuman patogeneesissä.

Autovasta-aineet kiihdyttävät ateroskleroosia 
SLE:n ja nivelreuman yhteydessä (1,3). Satun-
naisotantaisessa väestössä terveiden miesten 
reumatekijä- ja sitrulliinipeptidivasta-ainepo-
sitiivisuus on liitetty ateroskleroosiin (4,5). Al-
fainterferoni vaikuttaa SLE:n patogeneesissä ja 
lisää makrofagien muuttumista vaahtosoluiksi 
kiihdyttämällä verisuonen plakkimuodostusta 
(3). Alfainterferoni voi myös myötävaikuttaa 
SLE-potilaiden insuliiniresistenssin syntyyn (6).

Krooninen tulehdus vaikuttaa ateroskle-
roosin kehittymisen kaikissa vaiheissa endotee-
lin toimintahäiriöstä plakkirepeämään ja trom-
boosiin asti. Nivelreumapotilaiden suuremmat 
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tulehdusta lisäävien sytokiinien pitoisuudet on 
yhdistetty subkliinisen ateroskleroosin vaikeu-
teen sepelvaltimoissa, ja heidän herkän CRP:n 
pitoisuutensa ovat suuremmat kuin väestössä 
(7).

Hyperkoagulaatio. Tulehdus vaikuttaa ate-
roskleroottisiin plakkeihin ja tekee ne insta-
biileiksi. Potilaiden, joilla on tulehduksellinen 
reumasairaus, riski saada sydäninfarkti plakki-
repeämän jälkeen on suurentunut. Tulehdus- ja 
koagulaatiojärjestelmät ovat lähellä toisiaan, ja 
tulehdukseen liittyy lisääntynyt tukostaipumus. 
Erityisesti lisääntynyt tukostaipumus liittyy 
SLE:hen, ja esimerkiksi fosfolipidivasta-aine-
oireyhtymä voi esiintyä SLE:n sekundaarisena 
ilmentymänä.

Tupakointi on yleisempää nivelreumapoti-
laiden joukossa kuin väestössä (3). Se on sekä 
ateroskleroosin että nivelreuman riskitekijä. 
Lisäksi tupakoivien potilaiden nivelreuman on 
todettu olevan aktiivisempi ja nivelmuutosten 
vaikeampia kuin tupakoimattomien potilaiden 
(8). Tupakoivien nivelreumapotilaiden hoidos-
sa sekä tavanomaiset että biologiset reumalääk-
keet tehoavat huonommin (9). Tupakoinnilla 
on annosriippuvainen vaikutus spondylartriit-
timuutosten etenemiseen (10). Se on myös 
SLE:n puhkeamisen riskitekijä ja lisää sairau-
den aktiivisuuttakin (9).

Metabolinen oireyhtymä on kertymä me-
tabolisia ja kardiovaskulaarisia riskitekijöitä: 
lihavuus ja viskeraalisen rasvan kertyminen, 
insuliiniresistenssi, dyslipidemia ja verenpai-
netauti (11). Usein siihen liittyy hyperurike-
miakin. Metabolinen oireyhtymä on tavallinen 
monien tulehduksellisten reumasairauksien 
yhteydessä ja lisää niitä sairastavien potilaiden 
ateroskleroosiriskiä (11).

Lipidit käyttäytyvät aktiivisessa nivelreumas-
sa paradoksaalisesti, jolloin kardiovaskulaariris-
ki lisääntyy, vaikka samaan aikaan kokonais-, 
LDL- ja erityisesti HDL-kolesterolipitoisuudet 
pienenevät (1). Samaan aikaan triglyseridiarvot 
usein suurenevat. Tulehdus vaikuttaa lipideihin 
ja lipoproteiineihin muuttamalla lipiditasapai-
noa aterogeeniseen suuntaan, jolloin muun 
muassa hapettuneen LDL-kolesterolin määrä 
lisääntyy ja apolipoproteiini A-I:n (apoA-I) pi-
toisuudet pienenevät. 

Lipidien paradoksaalinen käyttäytyminen 
vaikeuttaa niiden merkityksen arviointia. Nivel-
reuman rauhoittuessa lipidipitoisuudet yleensä 
korjaantuvat ja palautuvat vastaaviksi kuin en-
nen nivelreuman kehittymistä (12). Erityisesti 
HDL-kolesterolipitoisuudet suurenevat, mikä 
korjaa HDL-kokonaiskolesterolisuhdetta, jota 
suositellaan käytettäväksi kardiovaskulaariris-
kin arvioinnissa (11).

Insuliiniresistenssi on tavallista nivelreuman 
yhteydessä (3). Sisäelinten alueelle kertyvä ras-
va liittyy insuliiniresistenssin kehittymiseen. Ni-
velreumapotilaiden keskivartalolihavuus liittyy 
sekä suurentuneeseen ateroskleroottisen valti-
motaudin riskiin että aktiiviseen tulehdukseen 
(13). Diabeteksen ilmaantuvuus ja esiintyvyys 
ovatkin nivelreumapotilaiden joukossa suurem-
mat kuin väestössä (14). Toisaalta aktiivisen 
nivelreuman yhteydessä saattaa kehittyä reuma-
toidi kakeksia, jossa painoindeksi voi pysyä nor-
maalina tai pienentyä, kun lihasmassa vähenee 
ja rasvan määrä lisääntyy. Verenpainetautia on 
raportoitu noin 4–70 %:lla nivelreumapotilais-
ta, ja se jää heillä usein alihoidetuksi (3).

Fyysinen inaktiivisuus on tavallista nivel-
reumapotilailla. Huono fyysinen kunto ja hei-
kentynyt lihasvoima ennustavat kuolleisuutta 
sekä nivelreumapotilaiden osalta että väestössä 
(15). Huonon fyysisen toimintakyvyn on osoi-
tettu ennustavan nivelreumapotilaiden kardio-
vaskulaarikuolleisuuttakin.

Parodontiitti on tavallinen löydös nivelreu-
mapotilailla ja korreloituu myös nivelreuman 
aktiivisuuteen (16). Parodontiitti saattaa vai-
kuttaa nivelreuman puhkeamiseen. Parodon-
tiittia ja Porphyromonas gingivalista on löydetty 
myös sitrulliinipeptidivasta-ainepositiivisilta 
henkilöiltä, joilla ei ole nivelreumaa, ja onkin 
spekuloitu, että hyvällä hampaiden hoidolla 
voitaisiin estää nivelreuman puhkeamista. Pa-
rodontiitti on liitetty suurentuneeseen atero-
skleroosiriskiin myös väestössä.

Tulehdukselliset reumasairaudet ja 
kardiovaskulaaririski

Nivelreumaan sairastuminen lisää ennenai-
kaista kuolleisuutta. Yleisin kuolinsyy ovat sy-
dän- ja verisuonitaudit, joihin kuolee jopa 50 % 
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nivelreumapotilaista (17). Nivelreumapotilai-
den kardiovaskulaaririski on yhtä suuri tai jopa 
suurempi kuin diabetesta sairastavilla (18). 
Myös jo subkliinisen ateroskleroosin määrä ja 
vaikeus ovat nivelreumapotilailla vastaavat kuin 
diabetesta sairastavilla (19).

Nivelreumaan liittyy spesifisiä kardiovasku-
laarisia ilmentymiä, kuten sydänpussitulehdus, 
mutta kliinisesti merkittävimmät sydän- ja ve-

risuonitaudit ovat sepelvaltimotauti, aivove-
renkiertosairaudet ja sydämen vajaatoiminta 
(3,20). Vanhemmassa kirjallisuudessa nivel-
reumapotilaiden eliniän lyheneminen vaihteli 
runsaasti. Vuoteen 2005 ulottuvassa laajassa yli 
100 000 potilaan meta-analyysissä raportoitiin 
nivelreumapotilaiden kuolleisuuden sydänin-
farktiin ja aivoverenkiertohäiriöihin olevan 
lisääntynyt yli 50 %:lla väestöön verrattuna 

TAULUKKO 1. Sydän ja verisuonitautiriski tulehduksellisten reumasairauksien yhteydessä (17,20,25,26). Suluissa 95  %:n 
luottamusvälit. 

Kuolleisuus Ilmaantuvuus tai esiintyvyys 

Nivelreuma

Sydän ja verisuonitaudit

SMR 1,50 (1,39–1,61)

Sepelvaltimotauti

SMR 1,59 (1,46–1,73)

Aivoverenkiertosairaudet

SMR 1,52 (1,40–1,67)

Sydän ja verisuonitautien ilmaantuvuus

RR 1,48 (1,36–1,62)

Sydäninfarktin ilmaantuvuus

RR 1,68 (1,40–2,03)

Aivoverenkiertosairauksien ilmaantuvuus

RR 1,41 (1,14–1,74)

Sydämen vajaatoiminnan ilmaantuvuus

RR 1,87 (1,47–2,39)

Selkärankareuma

Sydän ja verisuonitaudit

HR 1,35 (1,07–1,70)

Sepelvaltimotaudin ilmaantuvuus

aHR 0,91 (0,65–1,28) → 1,54 (1,31–1,82)

RR 1,30 (1,0–1,7)

Aivoverenkiertosairauksien ilmaantuvuus

aHR 1,0 (0,73–1,39) → 1,25 (1,06–1,48)

HR 2,3 (1,9–2,8)

RR 1,98 (1,16–3,20)

Nivelpsoriaasi

Sydän ja verisuonitaudit

SMR 1,33 (7,72–21,53) → 1,64 (1,02–2,52)

RR 1,84 (1,11–3,06)

aHR 1,09 (0,91–1,32)

Sepelvaltimotaudin ilmaantuvuus

SPR 2,57 (1,73–3,80)

SIR 0,60 (0,34–0,99)

aHR 1,76 (1,59–1,95)

Aivoverenkiertosairauksien ilmaantuvuus

SIR 0,59 (0,32–0,99)

aHR 1,34 (1,22–1,48)

Systeeminen lupus erythematosus (SLE)

Sydän ja verisuonitaudit

SMR 2,97 (2,78–3,16)

Sepelvaltimotauti

SMR 3,03 (2,78–3,29); nuorten SLEpotilai
den riskisuhde korostuu

Sydäninfarkti

OR, ilmaantuvuus 2,67 (1,34–5,34)

SIR 2,31 (1,34–3,7) – 4,94 (4,15–5,83); nuorilla suurempi riskisuhde

Aivoverenkiertosairaus

SIR 2,02 (1,3–3,81)

RR, ilmaantuvuus 2,29 (0,85–6,15); nuorilla suurempi riskisuhde

aHR = adjusted hazard ratio, korjattu riskitiheyksien suhde; OR = odds ratio, kerroinsuhde; PMR = proportional morbidity 
ratio, sairastavuuden osuussuhde; RR = relative risk, riskisuhde; SIR = standardized incindence ratio, vakioitu ilmaantuvuus
suhde; SMR = standardized mortality ratio, vakioitu kuolleisuussuhde; SPR = standardized prevalence ratio, vakioitu esiinty
vyyssuhde

Tulehdukselliset reumasairaudet sydäntautien riskitekijänä
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(TAULUKKO 1) (17). Vuonna 2018 ikävakioitu 
sepelvaltimotautikuolleisuus suomalaisessa vä-
estössä oli noin 350/100 000 asukasta (21).

Nivelreumapotilaiden sydäninfarktiriski on 
lisääntynyt jo ennen nivelreumadiagnoosia 
(22). Tähän vaikuttanevat nivelreuman ja sepel-
valtimotaudin yhteiset riskitekijät, esimerkiksi 
tupakointi ja mahdollisesti geneettinen alttius 
(23). Nivelreumapotilaiden oireettoman sy-
däninfarktin ja äkkikuoleman riski on lisäänty-
nyt (12). Reumapotilaiden sepelvaltimoista on 
histologisissa tutkimuksissa löydetty enemmän 
instabiileja plakkeja kuin nivelreumaa sairasta-
mattomilta (3). Tämä voi osittain selittää lisään-
tynyttä sydänperäisen äkkikuoleman riskiä.

Tulehduksellisia reumasairauksia sairastavi-
en, muun muassa nivelreuma- ja SLE-potilai-
den, sydäninfarktin jälkeinen kuolleisuus on 
lisääntynyt, ja heille tehdään vähemmän revas-
kularisaatiotoimenpiteitä (24). Myös potilai-
den käyttämä lääkitys, esimerkiksi tulehduski-
pulääkkeet, eräät reumalääkkeet ja peroraaliset 
glukokortikoidit, voi vaikuttaa haitallisesti 
sydän- ja verenkiertoelimistöön. Tällaisia reu-
malääkkeitä ovat leflunomidi ja siklosporiini, 
jotka saattavat nostaa verenpainetta, sekä hyd-
roksiklorokiini, joka voi vaikuttaa haitallisesti 
sydämen johtorataan ja sydänlihakseen.

Spondyloartriitit. Sydän- ja verisuonitau-
dit ovat lisääntyneet myös selkärankareumaa 
ja nivelpsoriaasia sairastavilla potilailla, mutta 
hieman vähemmän kuin nivelreumapotilailla 

(TAULUKKO 1). Erään selkärankareuma- ja ni-
velpsoriaasipotilaiden kardiovaskulaarisairas-
tuvuutta ja -kuolleisuutta raportoineen, vuodet 
1997–2018 kattavan meta-analyysin mukaan 
selkärankareumapotilaiden sydäninfarktiriski ja 
aivotapahtumariski olivat merkitsevästi lisään-
tyneet (noin 20–50 % ja noin 20–30 %) muu-
hun väestöön verrattuna (25). Nivelpsoriaa-
siin liittyvää kardiovaskulaaririskiä on tutkittu 
vähemmän, mutta näyttää siltä, että siihenkin 
liittyy suurentunut sydäninfarktiriski. Aivoin-
farktin osalta tulokset ovat olleet epäselvempiä 
(25).

SLE-potilaiden kuolleisuus on lisääntynyt 
kaksihuippuisesti. Alussa sitä lisäävät SLE:n 
aktiivisuus, glomerulonefriitti sekä infektiot, 
ja myöhemmin eli noin 4–20 vuotta SLE-diag-
noosin jälkeen tärkein syy ovat sydän- ja veri-
suonitaudit (26). SLE:hen liittyy reumasaira-
uksista kaikkein eniten kiihtynyt ateroskleroo-
si. Sydäninfarktiriski on lisääntynyt 2–10-ker-
taisesti (26). Erityisesti nuorten naispotilaiden 
kardiovaskulaaririski on voimakkaasti lisäänty-
nyt verrattuna ikä- ja sukupuolivakioituun taus-
taväestöön. 

Eräässä suuressa 498 potilaan epidemiologi-
sessa tutkimuksessa todettiin 35–44-vuotiaiden 
naispotilaiden sydäninfarktiriski yli 50-kertai-
seksi verrattuna samanikäisiin verrokkeihin, 
kun taas iäkkäämpien potilaiden sydäninfark-
tiriski oli 2–5-kertainen (26). Väestössä hedel-
mällisessä iässä olevan naisen sydäninfarktiriski 
on hyvin pieni, joten SLE:tä sairastavat naiset 
saavat kuitenkin lukumääräisesti vähän sy-
däninfarkteja, vaikka suhteellinen riski on suu-
ri. Myös aivotapahtuman riski on noin kaksin-
kertaisesti lisääntynyt ja painottuu nuorempiin 
potilaisiin (TAULUKKO 1) (26).

SLE:hen liittyvän kardiovaskulaaririskin 
taustalla vaikuttaa yleisten riskitekijöiden ja 
sairauden aktiivisuuden lisäksi muitakin endo-
teeliä vaurioittavia tekijöitä. SLE:lle tyypilliset 
monenlaiset autovasta-aineet voivat kiihdyttää 
ateroskleroosia vaurioittamalla endoteeliä ja 
muuttamalla lipoproteiinien aineenvaihduntaa 
(3). SLE:hen liittyy myös protromboottinen 
tila (3). SLE:hen liittyvä fosfolipidivasta-aine-
oireyhtymä lisää tromboosiriskiä sekä sydänin-
farkti- ja aivotapahtumariskiä (26). 

Ydinasiat
 8 Tulehduksellisia reumasairauksia sairas

tavien potilaiden sydän ja verisuonitau
tiriski on suurentunut.

 8 Krooninen tulehdus on itsenäinen riskite
kijä, minkä lisäksi potilailla voi olla yleisiä 
sydän ja verisuonitautien riskitekijöitä.

 8 Sydän ja verisuonitautiriskin pienentä
miseksi tulee puuttua tehokkaasti ylei
siin riskitekijöihin ja pyrkiä tulehduksen 
rauhoittamiseen tavoitteena pysyvä re
missio.
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SLE:n alkuvaiheen hoidossa käytetään usein 
suuria glukokortikoidiannoksia, jotka voivat 
olla haitallisia sydän- ja verenkiertoelimistölle. 
SLE:n pitkäkestoisuus lisää ateroskleroosin ris-
kiä, ja neuropsykiatrinen SLE:n ilmentymä vai-
kuttaa lisäävän riskiä jopa nelinkertaiseksi (26). 
SLE:hen liittyvä glomerulonefriitti lisää poti-
laiden sydäninfarkti- ja kardiovaskulaarikuol-
leisuusriskiä (6). Munuaisten vajaatoiminnan 
kehittyminen vaikuttaa lipidiprofiiliin epäedul-
lisesti, mikä osaltaan myötävaikuttaa sydän- ja 
verisuonitaudin kehittymiseen.

Kardiovaskulaaririskin arviointi ja 
vähentäminen

Nivelreumapotilaita on hyvä arvioida suuren 
kardiovaskulaaririskin potilaina. Väestöön 
perustuvat riskinarviointitaulukot ja lasku-
rit, esimerkiksi Euroopan kardiologisen seu-
ran  SCORE-riskilaskuri vuodelta 2007 (the 
 Systematic Coronary Risk Evaluations, www.
escardio.org) tai FINRISKI-laskuri (www.thl.fi/
finriski-laskuri) aliarvioivat nivelreumapotilaiden 
ja todennäköisesti muidenkin tulehduksellisia 
reumasairauksia sairastavien riskiä. 

Ruotsin reumatologinen yhdistys on anta-
nut suositukset sydän- ja verisuonitautien eh-
käisystä tulehduksellisten reumasairauksien 
yhteydessä (27). Näiden ohjeiden mukaisesti 
kardiovaskulaaririski on suurentunut erityisesti 
nivelreumapotilailla, joilla on nivelenulkoisia 
oireita taikka jatkuvasti suurentunut lasko tai 
CRP-pitoisuus, sekä SLE-potilailla. Molem-
missa potilasryhmissä riskin suuruus on ver-
rattavissa diabetekseen liittyvään riskiin. Myös 
spondyloartriittipotilaiden riski on jonkin ver-
ran suurentunut.

Euroopan reumatologinen yhdistys EULAR 
(European League Against Rheumatism, www.
eular.org) on myös antanut suositukset nivel-
reumapotilaiden sydän- ja verisuonitautien 
riskinarvioinnista ja hoidosta (1). Nivelreuma-
potilaan riskiä suositellaan arvioitavaksi kerto-
malla SCORE-riskitaulukon lukema 1,5:llä, jol-
loin saatua riskilukua kutsutaan modifioiduksi 
SCORE:ksi (1). 

SCORE-laskuria käytetään paljon kansain-
välisesti, mutta Suomessa voitaisiin käyttää 
 FINRISKI-laskuria. Terveysportissa on GFR 
SCORE FINRISKI BMI LDL -laskuri (Duode-
cim, viimeisin muutos 12.10.2017), joka voisi 
olla nopea ja helppokäyttöinen vastaanottoti-
lanteessa. Nivelreumapotilaiden osalta tämäkin 
laskennallinen riskiluku voisi olla aiheellista 
kertoa 1,5:llä. TAULUKOSSA 2 on esitetty reuma-
sairauspotilaiden sydän- ja verisuonitautien eh-
käisyn kohderyhmät. TAULUKKOON  3 on koottu 
vinkkejä sydän- ja verisuonitautien ehkäisystä 
tulehduksellisten reumasairauksien yhteydessä.

Reumalääkkeet. Nivelreuman hoidon ta-
voitteena on remissio. Hoidon aloittaminen 
mahdollisimman varhain parantaa potilaiden 
kardiovaskulaariennustetta. Reumatulehduk-
sen rauhoittuessa myös kardiovaskulaaririski 
pienenee. Pitkään kestänyt tulehdustila, iäk-
kyys ja käytetty glukokortikoidien kokonaisan-
nos ennustavat sepelvaltimoiden ateroskleroo-
sin etenemistä (28).

Tavanomaisten reumalääkkeiden kuten me-
totreksaatin sekä biologisten reumalääkkeiden 
(tuumorinekroositekijä alfan estäjät) käyttö 
pienentää nivelreumapotilaiden kardiovasku-
laaririskiä (29). Erityisesti niiden potilaiden, 
jotka saavat vasteen lääkitykseen tuumorinek-
roositekijä alfan estäjillä, riski pienenee (30). 

TAULUKKO 2. Tulehduksellista reumasairautta sairastavien potilaiden sydän ja verisuonitautiriskin suuruuden luokittelu 
näiden sairauksien ehkäisyn kannalta.

Riskin suuruus Ryhmien määrittely Huomioitavaa

Suuri riski Nivelreumapotilaat (erityisesti jos lasko tai CRPpi
toisuus jatkuvasti suuri tai nivelenulkoisia oireita1)

SLEpotilaat

Sydän ja verisuonitautiriski verrattavissa tyypin 2 
diabetekseen

Jonkin verran 
suurentunut riski

Selkärankareumapotilaat

Nivelpsoriaasipotilaat

−

1Taulukko pohjautuu EULAR:n (European League Against Rheumatism; www.eular.org) vuosien 2015/2016 riskinarviointi ja 
hoitosuosituksiin (1) sekä Ruotsin reumatologisen yhdistyksen vuoden 2019 suositukseen (27).
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Tulehdusta rauhoittavien ominaisuuksiensa 
lisäksi reumalääkkeet näyttävät vaikuttavan 
suotuisasti yleisiin riskitekijöihin, muun mu-
assa glukoosiaineenvaihduntaan ja endoteelin 
toimintaan (29).

Tuumorinekroositekijä alfan estäjät paitsi 
rauhoittavat tulehdusta myös estävät selkäran-
kareumapotilaiden ateroskleroosin etenemistä 
(31). Tulehdukseen vaikuttavia lääkkeitä on 
tutkittu myös sepelvaltimotautipotilaiden hoi-
dossa. Kolkisiinilla ja interleukiini  1:n antago-
nisti kanakinumabilla näyttää olevan sydänin-
farktiriskiä pienentävä vaikutus, toisin kuin 
metotreksaatilla (32).

SLE:n aktivoitumisen estämiseen käytetään 
peruslääkkeenä hydroksiklorokiinia, jolla on 
todettu useita sydän- ja verenkiertoelimistön 
kannalta hyödyllisiä vaikutuksia. Se vaikuttaa 
edullisesti lipideihin ja glukoosiaineenvaihdun-
taan sekä estää sepelvaltimotaudin kehittymistä 
SLE-potilaille (33). Hydroksiklorokiinin käy-
tön yhteydessä on hyvä muistaa erityisesti sen 
mahdollisesti QT-aikaa pidentävä vaikutus.

Glukokortikoidihoitoon liittyy suurentu-
nut kardiovaskulaaritapahtuman riski. Gluko-
kortikoidit rauhoittavat tulehdusta mutta vai-
kuttavat haitallisesti yleisiin riskitekijöihin. Ne 
lisäävät insuliiniresistenssiä, nostavat verenpai-

TAULUKKO 3. Käytännön ohjeita tulehduksellista reumasairautta sairastavien potilaiden sydän ja verisuonitautiriskin 
vähentämiseksi.

Riskitekijä Riskin vähentäminen Huomioitavaa

Tulehdus Tulehduksen hoidon tavoitteena pysyvä remis
sio tehokkaalla (yhdistelmä)lääkityksellä

Liikunnan lisääminen saattaa osaltaan rauhoit
taa tulehdusta

Tupakointi Tupakoinnista vieroittaminen Ohjaus vieroitusryhmiin ja lääkkeellinen vieroi
tushoito

Lipidit Suuren riskin potilaiden LDLpitoisuustavoite 
< 2,5 mmol/l1 ja erittäin suuren riskin potilaiden 
< 1,4 mmol/l2

SCORE:n tai Finriskilaskurin riskiluku kerrottava 
1,5:lla. Hypotyreoosin seulonta; lipidipitoisuuk
sien arviointi, kun tulehdus on saatu rauhoittu
maan; muista elintapaohjaus.

Diabetes tai insuliini
resistenssi

Diabeteksen hyvä hoitotasapaino ja insuliinire
sistenssin estäminen tai vähentäminen

Lääkehoidon lisäksi elintapaohjaus (liikunta, 
ruokavalio) tärkeää

Verenpaine < 140/90 mmHg1,2

Erittäin suuren riskin potilaista alle 65vuotiai
den systolisen verenpaineen tavoite on 120–
130 mmHg ja tätä vanhempien 130–140 mmHg2

Lääkehoidon lisäksi elintapaohjaus (liikunta, 
ruokavalio, suolan vähentäminen) tärkeää

Ylipaino Tavoitteena painoindeksi < 25 kg/m2 Huomioi myös aktiivisen tulehduksen yhtey
dessä esiintyvä alipaino ja reumatoidi kakeksia 
sekä vyötärölihavuus. Vyötärönympärys miehillä 
> 100 cm ja naisilla > 90 cm merkitsee huomat
tavaa terveyshaittaa.

Liikkumattomuus tai 
huono fyysinen kunto

Kartoita potilaan liikuntatottumukset, ks. esim. 
UKKinstituutin liikuntasuositus4

Muista myös liikuntaresepti

Hampaat Parodontiitin hoito; hyvä suuhygienia ja ham
paiden infektiopesäkkeiden hoito

Säännöllinen suuterveyden seuranta tärkeää

Glukokortikoidit Mahdollisimman pieni annos, kuitenkin niin, 
että saadaan tulehdus mahdollisimman hyvin 
rauhoittumaan

Tavoitteena prednisolonin (tai ekvivalentin) 
annos ≤ 7,5 mg/vrk

Tulehduskipulääkkeet Jos käyttö välttämätöntä, valitaan naprokseeni Suositeltavin kipulääke parasetamoli; COX 2:n 
estäjät vastaaiheisia potilaille, joilla on atero
skleroottinen valtimotauti, ja niitä tulee käyttää 
varoen, jos potilaalla on sydän ja verisuonitau
tiriskitekijöitä

Taulukko pohjautuu EULAR:n (European League Against Rheumatism; www.eular.org) vuosien 2015/2016 riskinarviointi ja 
hoitosuosituksiin (1) ja Ruotsin reumatologisen yhdistyksen vuoden 2019 suositukseen1 (27), vuoden 2019 Euroopan kar
diologisen seuran (ESC) suosituksiin2 ja Kohonneen verenpaineen Käypä hoito suositukseen [päivitetty 22.09.2014]3. www.
ukkinstituutti.fi/liikkumisensuositus4

COX 2 = selektiivinen syklooksigenaasi 2
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netta ja voivat aiheuttaa metabolista oireyhty-
mää, jolloin ne lisäävät kardiovaskulaaririskiä. 
Pitkäaikainen glukokortikoidihoito (preniso-
loni >  7,5  mg/vrk) on yhdistetty nivelreuma-
potilaiden lisääntyneeseen kuolleisuuteen (3). 
Jos glukokortikoidien käyttö on välttämätöntä, 
suositellaan pyrkimään mahdollisimman pie-
neen annokseen. Tavoitteena on löytää tasapai-
no glukokortikoidihoidon haittojen ja reuma-
tulehduksen rauhoittumisen välillä.

Tulehduskipulääkkeet lisäävät sydän- ja 
verisuonitautiriskiä. Pienin riskin lisääntymi-
nen näyttäisi liittyvän naprokseeniin. Tuore 
rekisteritutkimus raportoi sydäninfarktiriskin 
lisääntyvän sekä epäselektiivisten (ibuprofeeni, 
diklofenaakki, naprokseeni) että selektiivisten 
syklo-oksigenaasi  2:n (COX  2:n) estäjien (se-
lekoksibi, rofekoksibi) käytön yhteydessä (34). 
Tässä tutkimuksessa selekoksibin aiheuttama 
riskin suureneminen vastasi epäselektiivisten 
tulehduskipulääkevalmisteiden aiheuttamaa. 
Sydäninfarktiriski oli suurin tulehduskipulääke-
hoidon alussa ja käytettäessä suuria annoksia. 
Käypä hoito -suosituksen mukaisesti kaikkiin 
tulehduskipulääkevalmisteisiin, myös naprok-
seeniin, liittyy akuutin sydäninfarktin riski, ja 
niiden antamista potilaille, joilla on valtimotau-
ti, sen riskitekijöitä tai sydämen vajaatoiminta, 
tulee välttää (35).

Yleiset riskitekijät. Verenpainetauti ja dys-
lipidemia ovat usein alidiagnosoituja ja ali-
hoidettuja nivelreuman yhteydessä (36). Tu-
lehduksen lisäksi on kuitenkin tärkeää hoitaa 
myös yleisiä kardiovaskulaarisia riskitekijöitä. 
Lipidipitoisuuksien arvioimista suositellaan, 
kun reumasairaus on saatu rauhoittumaan. 
Hydroksiklorokiini on hyödyllinen lääke nivel-
reuman ja SLE:n hoidossa, koska sillä on anti-

reumaattisen vaikutuksensa lisäksi myös muita 
sydän- ja verenkiertoelimistölle hyödyllisiä vai-
kutuksia (29). Statiineilla on lipidipitoisuuksia 
pienentävän vaikutuksensa lisäksi tulehdusta 
rauhoittavaa vaikutusta nivel- ja selkärankareu-
man yhteydessä (37,38). 

Tulehduksellista reumasairautta sairastavalle 
tulee antaa elintapaohjausta (sydänystävällinen 
ruokavalio, liikunta, tupakoimattomuus, ylipai-
non ja keskivartalolihavuuden välttäminen sekä 
hampaiden ja suun hoito). Liikuntaharjoittelu, 
johon sisältyy lihaskuntoharjoittelua ja aerobis-
ta harjoittelua, vähentää nivelreumapotilaiden 
kardiovaskulaaririskiä ja myös nivelreuman ak-
tiivisuutta (39). Tehokas liikuntaharjoittelu vä-
hentää selkärankareuman aktiivisuutta ja kor-
jaa kardiovaskulaaririskitekijöitä (40). SLE:n 
osalta ei ole selkeää näyttöä, että liikunta kor-
jaisi kardiovaskulaaririskitekijöitä tai vaikuttaisi 
taudin aktiivisuuteen, mutta SLE:tä on tutkittu 
vähemmän kuin esimerkiksi nivelreumaa.

Tuoreimmissa tutkimuksissa on saatu joita-
kin viitteitä siitä, että nivelreumaa sairastavien 
kardiovaskulaarikuolleisuus vähenisi ja elin-
ajan odote lähentyisi muun väestön elinikää 
(41,42).

Lopuksi

Jotta tulehduksellisia reumasairauksia sairasta-
vien kardiovaskulaarikuolleisuus saataisiin en-
tisestään vähenemään, tarvitaan aktiivista reu-
masairauden hoitoa, jonka tavoitteena on pysy-
vä remissio, sekä tehokasta puuttumista yleisiin 
kardiovaskulaaririskitekijöihin. Niin peruster-
veydenhuollon kuin erikoissairaanhoidonkin 
panos ja saumaton yhteistyö tässä on tärkeää. ■
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