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Sydan- ja verisuonitaudit ovat sekd Suomessa ettd maailmanlaajuisesti merkittava kuolinsyy.
Suomen sydan- ja verisuonitautikuolemista jopa puolet aiheutuu iskeemisesta sydansairaudesta.
Iskeemisen sydansairauden taustalla on useimmiten sepelvaltimotauti ja sen akuutti muoto, jossa
ahtautunut sepelvaltimo aiheuttaa hapenpuutetta sydanlihaskudokselle. Sydan- ja
verisuonitauteihin sairastuu usein samat yksilot, joilla todetaan myos mielenterveyden hairioita.
Sepelvaltimotaudin vuoksi sairaalahoidetuista jopa 17—27 %:lla on havaittu olevan samanaikainen
masennus. Psykiatrisista sairauksista erityisesti masennuksella on havaittu olevan monitekijainen
yhteys sydan- ja verisuonisairastavuuteen.

Tassa retrospektiivisessa tutkimuksessa tarkastellaan psykiatristen sairauksien hoidossa
kaytettavien selektiivisten serotoniinin takaisinoton estdjien (SSRI) kayton yhteytta ennusteeseen
ja hoitolinjauksiin potilailla, joita on hoidettu akuutin koronaarisyndrooman vuoksi. Tutkimuksen
tavoitteena on antaa lisatietoa SSRI-ladkkeiden kayton vaikutuksista sepelvaltimotaudin
ennusteeseen. Seka SSRI-Iadkkeiden kaytto, ettd sepelvaltimotauti ovat yleisid suomalaisessa
vaestdssa, mutta tutkimustietoa SSRI-Iaakkeiden yhteydesta sydan- ja verisuonitautien
ennusteeseen on vahan.

Tutkimuksen aineisto koostuu vuosina 2007—2018 TAYS Sydansairaalassa akuutin
sepelvaltimotaudin vuoksi invasiivisesti diagnosoiduista ja hoidetuista potilaista (n = 10 314).
Tutkimuksen aineistona hyddynnetadan MADDEC-tietokantaa, jota on tdydennetty tutkijalahtdisesti
PSHP:n potilasjarjestelma Uranuksen avulla.

Tutkimusaineistossa oli yhteensa 269 SSRI-ladketta kayttanytta potilasta. Tutkimuksessa havaittiin
SSRI-laakkeita kayttavilla olevan muita useammin lieva sepelvaltimotauti (ei merkittavia ahtaumia:
20,1 % vs. 11,4 %, p < 0,001). My6s ACS-tyyppi oli laakkeita kayttavilla lievempi (UAP: 25,3 % vs.
18,5 %, p = 0,002). SSRI-laakkeita kayttavilla valittiin muita useammin konservatiivinen hoitolinja
(35,7 % vs. 23,6 %, p < 0,001). Tutkimuksessa ei voitu pienen otannan vuoksi luotettavasti arvioida
SSRI-la&kityksen yhteyttda DNR-paatokseen tai palliatiiviseen hoitolinjaan.

Yhteenvetona SSRI-laakityksen havaittiin olevan yhteydessa seka lievempaan sepelvaltimotautiin,
etta lievempaan ACS-tyyppiin. Sairauden lievempi vaikeusaste on merkittava tekija
konservatiivisen hoitolinjan valinnassa.

Avainsanat: SSRI-laakkeet, akuutti koronaarisyndrooma, operatiivinen hoito

Taman julkaisun alkuperaisyys on tarkastettu Turnitin OriginalityCheck —ohjelmalla.
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1 JOHDANTO

Sydan- ja verisuonitaudit tappavat maailmalla vuosittain noin 17 miljoonaa henkil6a ja tama
tautiryhma on maailmanlaajuisesti johtava kuolinsyy. Suomessa sydan- ja verisuonitaudit
aiheuttivat vuonna 2021 yhteensa 18 789 kuolemaa eli 33 % kaikista kuolemista, ja naista 8762
tapauksessa (15 % kaikista kuolemista) peruskuolinsyyna oli iskeeminen sydansairaus."?
Sepelvaltimotaudissa sydanlihakselle verta kuljettavat sepelvaltimot ahtautuvat ja voivat taudin

edetessa tai akuutin koronaarisyndrooman yhteydessé johtaa iskeemiseen sydansairauteen®.

1.1 Akuutti koronaarisyndrooma

Akuutissa koronaarisyndroomassa eli sepelvaltimotautikohtauksessa sepelvaltimoiden akillinen
ahtautuminen tai tukkiutuminen aiheuttaa sydanlihaksen hapenpuutetta, mika johtaa tyypillisiin
oireisiin, kuten puristavaan rintakipuun ja hengenahdistukseen. Akuutiksi koronaarisyndroomaksi
(ACS) luokitellaan epastabiili angina pectoris (UAP), sydaninfarkti ilman ST-nousuja (NSTEMI) ja
sydaninfarkti, jossa EKG:ssa ilmenee ST-tason nousuja (STEMI). Yleisimmin akuuttiin
koronaarisyndroomaan johtaa sepelvaltimoon kehittyva trombi, joka saa alkunsa ateroskleroottisen
plakin repeamisesta suonen seindmasta. ST-nousuinfarktissa eli STEMI:ssa trombi tukkii
sepelvaltimon kokonaan ja NSTEMI:ssé joko vain osittain tai kokonaan niin, etta tukos liukenee
itsestaan hetken kuluttua. Seka STEMI:ssa etta NSTEMI:ssa hapenpuute aiheuttaa vaurioita
sydanlihassoluille, kun taas UAP:ssa soluvaurioita ei yleensa kehity trombin ollessa joko kooltaan
pieni tai sen liuetessa nopeasti itsestaan.>* Sydanlinaksen hapenpuute voi ilman plakin
repeytymisesta johtuvaa akillistd sepelvaltimoahtaumaa johtua myds esimerkiksi sepelvaltimoiden

spasmista, hypotensiosta, takykardiasta tai hengitysvajeesta®.

Sepelvaltimotauti lisda sydanakkikuoleman riskia 2—4-kertaiseksi ja sydanakkikuolemista 80 %
liittyy sepelvaltimotautiin. Sepelvaltimotaudista ja etenkin akuutista koronaarisyndroomasta johtuva
sydanlihaksen hapenpuute ja sydanlihassolujen vaurioituminen voivat aiheuttaa menehtymiseen
johtavia vakavia kammioperaisia rytmihairigita, kuten kammiotakykardia (VT) ja kammiovarina
(VF). Kaikista sepelvaltimotautiin liittyvista kuolemista lahes puolet tapahtuu pian akuutin

koronaarisyndrooman jalkeen.5®

1.1.1 Vakaaoireinen sepelvaltimotauti

Vakaaoireinen sepelvaltimotauti tarkoittaa tilaa, jossa koronaarivaltimoiden ateroskleroosi voi
aiheuttaa potilaalle subjektiivisia oireita, mutta EKG:ssa ei ilmene iskeemisia muutoksia. Stabiilin
taudin erottaa akuutista koronaarisyndroomasta nimenomaan EKG-muutosten seka

sydanmerkkiainepaastdjen puute.®'° Vakaaoireinen tauti voi akutisoitua yllattaen, minké vuoksi
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stabiilin sepelvaltimotaudin kasitettéd kohtaan on esitetty myos kritiikkia"'. Kuvantamalla todettua,
mutta oireetonta sepelvaltimotautia kutsutaan sepelvaltioiden ateroskleroosiksi. Kroonisen
sepelvaltimo-oireyhtyméan kasite kattaa kaikki edelld mainitut ja lisaksi ACS:n jalkitilan®. Terveyden
ja hyvinvoinnin laitoksen FinTerveys-tutkimuksessa vuonna 2017 taysi-ikaisista suomalaismiehista
14,3 % (95 % luottamusvali 12,8—-15,8 %) ja -naisista 7,1 % (95 % luottamusvali 6,1-8,3 %) sairasti
kroonista sepelvaltimotautia. Yli 65-vuotiaista miehista sairastavien osuus oli jo 18,1 % (95 %
luottamusvali 15,7-20,8 %) ja naisista 12,4 % (95 % luottamusvali 10,6—14,5 %)."

Sepelvaltimotauti oireilee tyypillisesti rasituksessa ilmenevalla rintakivulla, joka helpottaa nopeasti
levolla tai nitrolddkkeella. Kipu paikantuu rintakehd keskiosaan ja voi tuntua puristavana tai
esimerkiksi painon tunteena rinnalla. Tyypillinen angina pectoris -rintakipu voi myos sateilla
kaulalle, lapojen viliin, ylaraajoihin tai ylavatsalle.’® Kaikilla sepelvaltimotauti ei oireile rintakivulla,
vaan oirekuvaan voi kuulua esimerkiksi hengenahdistusta, pahoinvointia, narastysta, suorituskyvyn
laskua tai epamukavaa tunnetta rintakehalla®. Erityisesti naispotilailla oirekuva voi olla vaihteleva ja

poiketa suurestikin tyypillisesta rintakivusta'®.

Korkea ika, miessukupuoli ja perintétekijat ovat sepelvaltimotaudin riskia lisdavia tekijoita, joihin
yksilo ei voi itse vaikuttaa. Naisilla sepelvaltimotauti alkaa tyypillisesti myohaisemmalla ialla kuin
miehilla. Riskitekijoita, joihin yksild voi itse vaikuttaa, on useampia. Tupakointi 2—3-kertaistaa riskin
kuolla valtimosairauksiin ja jo yhden savukkeen polttaminen paivittain lisda sepelvaltimotautiin
sairastumisen riskia lahes 40 %. Dyslipidemiat lisaavat merkittavasti sepelvaltimotaudin riskia ja
korkea LDL-pitoisuus onkin merkittavin yksittainen riskitekija. Dyslipidemioiden lisaksi muutkin
metaboliseen oireyhtymaan liittyvat tekijat, kuten insuliiniresistenssi, diabetes, ylipaino ja kohonnut
verenpaine lisédavat valtimosairauksien riskia.>° Yksilétasolla valtimotaudin riskié voi ndiden
tekijoiden pohjalta arvioida FINRISKI-laskurin avulla™. Psyykkinen kuormittuneisuus ja masennus
ovat myés tunnettuja sepelvaltimotaudin riskitekij6ita®. Masennuksen ja sydén- ja verisuonitautien
valista yhteytta on ajateltu selittdvan muun muassa geeniperima, autonomisen hermoston

saatelyhairiot, elimistén inflammaatiotila ja ymparistotekijat'®

. Yksi mahdollinen tekija taman
yhteyden taustalla on myos alkoholinkayttd. Runsas alkoholinkaytto altistaa seka masennukselle,
etta valtimosairastavuudelle.®'® Kohtuullisesti alkoholia kayttavilla on kuitenkin havaittu olevan

pienempi sepelvaltimotapahtumien riski verrattuna alkoholinkaytdsta taysin pidattaytyviin®.

Sepelvaltimotaudin hoidossa ennusteen kannalta oleellista on pyrkia estamaan taudin etenemista
ja akuutin koronaarisyndrooman kehittymista. Eldmantapaohjaus on tarkeaa esimerkiksi painon
pudottamisen ja tupakoinnin lopettamisen onnistumiseksi. Ruokavalion muuttaminen
terveellisemmaksi on oleellinen osa hyperlipidemioiden hoitoa 1ddkehoidon lisdksi. Laakehoito
voidaan jakaa ennustetta parantavaan ja oireita lievittavaan laakehoitoon. Ennusteeseen
vaikuttavia laakkeita sepelvaltimotaudissa ovat statiinit ja asetyylisalisyylihappo (ASA), seka

etenkin sydamen systolista vajaatoimintaa sairastavilla potilailla myds angiotensiinikonvertaasin

2



estajat (ACE:n estgjat). Oireita lievittadvaan ladkitykseen kuuluvat beetasalpaajat, syketta
hidastavat kalsiumkanavan salpaajat ja nitraatit, joita on saatavilla seka pitkavaikutteisena, etta
kohtauslaakkeena kaytettavina nopeavaikutteisina valmisteina. Beeta- ja kalsiumsalpaajilla on
verenpaineen alentamisen myotd myds suotuisa vaikutus sairauden etenemisen
hidastamiseen.>*'% Sepelvaltimotaudin operatiivinen hoito voidaan toteuttaa joko verisuoniteitse
ahtautuneen suonen pallolaajennuksella tai kirurgisesti sepelvaltimon ohitusleikkauksella.
Pallolaajennuksen yhteydessa sepelvaltimoon voidaan asentaa stentti, joka pitaa suonen pelkkaa

pallolaajennusta paremmin avoinna.®

1.1.2 Iskeeminen kardiomyopatia

Kroonisessa sepelvaltimo-oireyhtymassa sepelvaltimoiden ahtautuminen johtaa edetessaan
hitaasti kehittyvaan iskeemiseen sydanlihasvaurioon. Vaurioon liittyy seka myofibroosia eli
sydanlihaskudoksen fibrotisoitumista, etta iskeemista kardiomyopatiaa eli fibroosialuetta
ympaérdivien sydanlihassolujen kompensatorista hypertrofiaa®'’. Akuutti koronaarisyndrooma
johtaa samankaltaiseen iskeemiseen vaurioon sydanlihaksessa, joskin vaurion kehittyminen on
nopeampaa ja sidekudoksinen arpi voi muodostua tarkkarajaisemmalle alueelle. *'” Krooninen
sepelvaltimo-oireyhtyma ja akuutti koronaarisyndrooma ovat verenpainetaudin ja erilaisten
sydanlappavikojen ohella yleisimpid sydamen vajaatoiminnan syita: yhteensad ndma kattavat 80—
90 % tapauksista. Sepelvaltimotauti voi aiheuttaa seka sydamen systolista, etta diastolista

vajaatoimintaa.'®®

1.2 SSRI-laakitys

SSRI-laakkeita eli selektiivisia serotoniinin takaisinoton estajia kaytetaan ensisijaisesti depression
ja erilaisten ahdistuneisuushairididen, kuten pakko-oireisen hairidn ja sosiaalisten tilanteiden pelon
hoidossa. Kaikki SSRI-ryhman ladkeaineet estavat synapsiin vapautuneen serotoniinin
takaisinottoa estamalla 5-HT-transportterin toiminta hermosolujen solukalvolla. SSRI-ryhmaan

kuuluvia la3keaineita ovat esimerkiksi sertraliini, sitalopraami, essitalopraami ja fluoksetiini.?°

SSRI-laakkeilla on elimistéssa myds muita vaikutuksia kuin serotoniinitransportterin toiminnan esto
hermosoluissa. SSRI-laakkeiden, ja niista erityisesti sitalopraamin, tiedetaan vahentavan
trombosyyttien aktivaatiota ja aggregaatiota®'. Trombosyyteissé on biokemiallisesti samankaltaisia
rakenteita kuin keskushermoston serotonergisissa neuroneissa, minka vuoksi SSRI-laakkeet
estavat serotoniinin takaisinottoa myds niissd?. Kaikki mekanismit, joilla trombosyyteissa oleva
serotoniini vaikuttaa trombosyyttien aktivaatioon ja aggregaatioon eivat ole viela taysin selvilla.
Yhdeksi mekanismiksi on esitetty trombosyyttien serotoniinin osallistuvan hyytymiskaskadissa
tarvittavan tromboksaani A2:n vapautumiseen trombosyyteista.?>?? Pitkittynyt SSRI-ldakkeiden
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kayttdé vahentaa serotoniinin maaraa trombosyyteissa, jolloin my6s tromboksaanin vapautuminen
vahenee hyytymiskaskadin aktivoituessa ja nin veren hyytyminen hidastuu?. Hyytymiskaskadiin
vaikuttamista suurempi merkitys veren hyytymiseen on vasodilaation ja -konstriktion saately
trombosyyttiaggregaatioon johtaneen verisuonivaurion lahistélla?*2*. Trombosyyteista vapautuva
serotoniini lisda vaurioalueen vasokonstriktiota. SSRI-ladkkeiden vaikuttaessa trombosyyteissa on
vahemman serotoniinia, joka hyytymiskaskadin aktivoituessa paasee vapautumaan. Tall6in
serotoniinin vasokontriktoiva vaikutus on vahainen ja dilatoitunut suoni heikentaa veren hyytymista
vauriokohdassa.?* ACS-potilailla verisuoniseindman vaurio aiheuttaa hyytymisreaktion ja suonen
tukkiutumisen. SSRI-ladkkeiden aiheuttama hyytymiskaskadin aktivaation hidastuminen ja
verisuonen seinaman dilataatio ovat mahdollisesti ACS-potilaiden ennusteeseen suotuisasti

vaikuttavia tekij6ita?'2°.

SSRI-ladkkeiden vaikutus hyytymisjarjestelmaan on syytd huomioida etenkin yhteiskaytdssa
muiden antitromboottisten laakkeiden kanssa®. Antitromboottisten ladkkeiden lisaksi erityisesti
monet CYP2D6-entsyymin vaikutuksesta metaboloituvat lIdakeaineet aiheuttavat merkittavia
interaktioita SSRI-laakkeiden kanssa®?'. CYP2DG6 eli sytokromi P450 2D6 on yksi maksan
ladkeainemetaboliaa indusoivista entsyymeista, jonka aktiivisuutta monet Iagkeaineet voivat joko
lisata tai inhiboida. Entsyymiaktiivisuuden muutos vaikuttaa muiden saman reitin kautta
metaboloituvien 1adkeaineiden metabolianopeuteen, jolloin 1ddkeaineiden pitoisuus elimistdssa voi

poiketa odotetusta.'®?°?" CYP-entsyymien aktiivisuudessa on myds geneettista vaihtelua®.

Peixoto et al. havaitsi vuonna 2018 kaksoissokkotutkimuksessaan essitalopraamin kayton olevan
yhteydessa matalampaan sydamen sykkeeseen verenpainetaudista ja depressiosta karsivilla
potilailla. Verenpaineen suhteen vastaavaa vaikutusta ei todettu.?’” Matalampi sydamen syke
vahentaa sydanlihaksen hapenkulutusta sekd parantaa diastolen aikana tapahtuvaa
sepelvaltimovirtausta, ja néin lievittaa rintakipuoiretta sepelvaltimotauti- ja ACS-potilailla®1°.
Toisaalta SSRI-laékkeiden yliannostus tai kaytté yhdessa muiden serotonergisten ladakkeiden
kanssa voi johtaa serotoniinisyndroomaan, jonka yhtena oireena voi esiintya takykardiaa®?.
Lisaksi SSRI-laakkeilla on havaittu olevan vaikutusta kivun kokemiseen, mutta taman kliininen

merkitys on viela epaselva®’?.

1.2.1 Depressio ja somaattiset sairaudet

SSRI-laakkeiden kayttdindikaatioista ainakin depressiolla on osoitettu olevan komorbiditeettia
akuutin koronaarissyndrooman kanssa®"3'. American Heart Associationin katsauksen mukaan
Yhdysvalloissa akuutin koronaarioireyhtyman vuoksi sairaalahoitoon joutuneista 20 % tayttaa
DSM-luokituksen mukaiset depression diagnostiset kriteerit, kun kokonaisvaestéssa samat kriteerit

tayttyvat vain neljalla prosentilla®'.



Depressiolla on osoitettu olevan yhteys heikompiin hoitotuloksiin monissa somaattisissa
sairauksissa, kuten verenpainetaudissa, diabeteksessa ja munuaisten vajaatoiminnassa®*=>*.
Heikomman hoitokomplianssin on ajateltu olevan yksi merkittava tekija yhteyden taustalla.
Tutkimusten mukaan ohjeiden mukainen laakehoito jaa toteutumatta depressiivisilla potilailla noin
2-3 kertaa todennakéisemmin kuin muulla vaestdlla.3*3¢ Etenkin verenpainelaakityksen suhteen
on havaittu heikompaa hoitoon sitoutumista masentuneilla potilailla. Lisaksi masennuksen vaikutus
hoitoon sitoutumiseen vaikuttaa olevan miehilld suurempi kuin naisilla®?. Heikomman
hoitokomplianssin ja Iadkehoidon toteutumisen lisaksi depressiosta karsivien on todettu olevan
arjessa vahemman liikunnallisesti aktiivisia ja heilla on pienempi todennakoisyys onnistua
eldmantapamuutoksessa verrattuna ei-depressiiviseen potilasryhmaan. Masentuneet myos

tupakoivat ja kayttavat alkoholia verrokkivaestéa enemman.?”*

Depressiolla on osoitettu olevan yhteys heikompiin hoitotuloksiin ja korkeampaan kuolleisuuteen
my6s ACS-potilailla®2°. Tahén on osaltaan vaikuttamassa heikompi sitoutuminen ACS:n
kehittymiseen vaikuttavien perussairauksien l1adkehoitoon, kuten verenpaine- ja
kolesterolilaakityksiin*®*'. Whang et al. havaitsi vuonna 2012 julkaistussa tutkimuksessaan
depressio-oireilla yhteyden sydamen pidentyneeseen QT-aikaan akuutin koronaarisyndrooman
sairastaneilla naisilla. Miehilld muutos QT-ajassa oli samansuuntainen kuin naisilla, mutta naisia
vastaavaa merkitsevaa yhteytta ei tutkimuksessa todettu (QT-ajan muutos naisilla 27 ms ja miehilla
3 ms). Mielialalaakkeita kayttavat potilaat oli rajattu tutkimusaineiston ulkopuolelle sekoittavien
tekijdiden vahentamiseksi.*? Aiheesta on kuitenkin viela rajallisesti tutkimusta, eika tarkka
mekanismi depressio-oireilun ja QT-ajan valiselle yhteydelle ole tiedossa. Vaikutus QT-aikaan voi

kuitenkin olla yksi vaikuttava tekija depression ja huonompien ACS-hoitotulosten valilla.

QT-ajan pidentyminen ladkkeiden vaikutuksesta aiheutuu muutoksista sydanlihassolujen
ionikanavien rakenteessa ja toiminnassa****. Geneettinen mutaatio ionikanavaa koodaavassa
geenissa voi altistaa ladkkeiden QT-aikaa pidentavalle vaikutukselle tai pitkd QT-aika voi olla myos
geneettinen ominaisuus®. Pitka QT-aika altistaa syddmen kammion aikaiselle jalkidepolarisaatiolle
etenkin sympaattisen aktivaation nostaessa syketaajuutta. Jalkidepolarisaation tapahtuminen
hieman eri aikaan eri osissa sydanlihaskudosta voi laukaista kammiorytmihairi6ita*®. Naista
kammiorytmihairidista tyypillisin on kaantyvien karkien kammiotakykardia®. Kaantyvien karkien
kammiotakykardia eli torsades de pointes voi oireilla esimerkiksi sydamentykytyksina tai

synkopeena, tai johtaa kammiovarinan kautta jopa sydanperaiseen ékkikuolemaan.**

1.2.2 SSRI-laakkeet ja QT-aika

Monien SSRI-laakkeiden kaytolla tiedetéaédn olevan QT-aikaa pidentévia vaikutuksia®®. SSRI-
laékkeistd merkittavin QT-aikaa pidentéva vaikutus on havaittu olevan sitalopraamilla*®=. Muista

SSRI-laékkeista essitalopraamilla, fluoksetiinilla, fluvoksamiinilla ja sertraliinilla on havaittu olevan
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pidentavaa vaikutusta QT-aikaan*®*°. Castro et al. tutki vuonna 2013 poikittaistutkimuksessaan
SSRI-ladkkeiden annosriippuvaista vaikutusta QT-ajan pidentymiseen. Tutkimuksessa havaittiin
vaikutuksen QT-aikaan olevan annosriippuvainen SSRI-laakkeista sitalopraamilla ja
essitalopraamilla, sekd muista mielialaladkkeista amitriptyliinilla. Muiden SSRI-ladkkeiden kohdalla

vastaavaa vaikutusta ei havaittu.*

Suositellulla SSRI-laakkeiden annostuksella QT-ajan pidentymisen riski on pieni ja tapauksia on
raportoitu vain harvoin, mutta yliannostuksen yhteydessa pidentyneen QT-ajan ja siitéd seuraavien
rytmihairididen riski kasvaa 2°'. SSRI-laakkeitd maaratessa on kuitenkin syytd huomioida muut

QT-aikaa pidentavat lagkeaineet ja muut tekijat niiden yhteisvaikutuksen minimoimiseksi*.

1.2.3 SSRI-ladkkeet ja akuutti koronaarisyndrooma

SSRI-ladkkeiden kayton ei ole tapaus-verrokkitutkimuksissa havaittu olevan yhteydessa
lisdantyneeseen ACS-riskiin®°®. SSRI-laakkeiden kaytén yhteydesta ACS-tyyppiin emme l6ytéaneet

aiempaa tutkimustietoa.

SSRI-laakityksen yhteydesta hoitotuloksiin akuutin koronaarisyndrooman sairastaneilla
masentuneilla potilailla on saatu tutkimuksissa ristiriitaista tietoa. Pizzi et al. kartoitti meta-
analyysissaan vuonna 2011%* kolmen randomoidun placebokontrolloidun kaksoissokkotutkimuksen
(RCT) tuloksia, ja niissa ei havaittu SSRI-I&akitysta kayttavilla eroa verrokkiryhmaan
kuolleisuudessa tai uusien sairaalajaksojen maarissa. Kuitenkin analysoitaessa RCT-tutkimusten
liséksi aiempien havainnoivien seurantatutkimusten tuloksia, havaittiin SSRI-Iaakkeita kayttavilla
verrokkiryhmaa pienempi kuolleisuus (riskisuhde 0,6; 95 % luottamusvali 0,4-0,9) ja riski uusiin
sairaalajaksoihin (riskisuhde 0,6; 95 % luottamusvali 0,5-0,9).>* Xiong et al. tutki
retrospektiivisessa tutkimuksessaan vuonna 2006 SSRI-ladkkeiden kayton vaikutusta
ennusteeseen koronaarisuonten ohitusleikkauksessa olleilla potilailla. Tutkimuksessa havaittiin
ohitusleikkausta edeltavasti SSRI-laakkeita kayttaneilla verrokkivaestda suurempi kuolleisuus
(riskisuhde 1,6; 95 % luottamusvali 1,2-2,2) ja uusien sairaalahoitojaksojen (riskisuhde 1,5; 95 %

luottamusvali 1,3-1,8) riski.>®

Depression hoidossa kaytetyn SSRI-ladkityksen on monissa tutkimuksissa havaittu myos olevan
yhteydessa parempiin hoitotuloksiin akuutin koronaarisyndrooman sairastaneilla. Vuonna 2018
Etela-Korealaisessa RCT-tutkimuksessa 24 viikon essitalopraamilaakityksen todettiin olevan
ensimmaisen ACS:n jalkeen yhteydessa pienempaan uuden sydantapahtuman riskiin kahdeksan
vuoden seurannassa (riskisuhde 0,7; 95 % luottamusvali 0,5-1,0: P = 0,03)*. Hoitojaksolla
essitalopraamin aloitusannos oli 10 mg kerran vuorokaudessa ja annosta titrattiin kliinisen vasteen
mukaan valilld 5-20 mg. Hoitojakson paattyessa keskimaarainen annos oli 7,6 mg (keskihajonta
3,7). Yhdysvaltalaisessa retrospektiivisessa tutkimuksessa Ziegelstein et al. havaitsi
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samankaltaisia tuloksia: SSRI-la&kkeita tavallisin hoitoannoksin® kayttavilla potilailla oli
merkitsevasti pienempi riski uuteen iskemiaan, sydamen vajaatoimintaan ja sydanentsyymien
nousuun verrokkiryhm&an nahden (7,0 % vs. 13,9 %; P = 0,04)%”. Samassa tutkimuksessa
kuitenkin havaittiin my6s SSRI-ladkkeita kayttavilla potilailla suurempi riski verenvuotoihin kuin
verrokkiryhmalla (37,3 % vs. 26,6 %; P = 0,04). SSRI-laékkeiden kayton mahdollinen suotuisa
vaikutus ennusteeseen ACS-potilailla on havaittu myds muissa tutkimuksissa?®°*%¢, SSRI-
ladkkeiden vaikutuksesta ACS-ennusteeseen potilailla, joilla ei ole mielialaindikaatiota SSRI-

laakkeiden kaytolle, emme loytaneet vakuuttavaa tutkimustietoa.

1.2.4 Psykiatrinen sairastavuus hoitolinjausten valinnassa

Mielenterveyden hairidihin liittyy edelleen paljon stigmaa ja ennakkoluuloja niin maallikoiden,
potilaiden itsensa kuin terveydenhuollon henkilékunnan suunnalta®. Corrigan et al. havaitsi
artikkelissaan ennakkoluulojen heijastuvan potilaiden terveyteen esimerkiksi uusimatta jaaneina
resepteind. Lisaksi tydntekijdiden epaily mielenterveysongelmasta karsivan hoitoon sitoutumista
kohtaan johti my®s muuta véestdd useammin siihen, ettei lahetetta erikoissairaanhoitoon tehty.®°
Aiheesta kirjoitetuissa artikkeleissa nousee usein esiin termi "diagnostinen varjostus” (diagnostic
overshadowing), jolloin terveydenhuollon ammattilainen uskoo potilaan kuvaamien somaattisten
oireiden johtuvan potilaan psykiatrisesta sairaudesta. Talldin somaattinen sairaus voi jaada
diagnosoimatta ja hoitamatta kun potilaan oiretta ei pideta totena.®’5? Druss et al. tutki vuonna
2000 psykiatrisen sairastavuuden vaikutusta operatiivisen hoidon toteutumiseen ACS-potilailla.
Tassa retrospektiivisessa vertailututkimuksessa havaittiin, ettd mista tahansa komorbidista
mielenterveyden hairidsta karsiva potilas paatyi harvemmin seké angioplastiaan (11,8 % vs.
16,8 %, P < 0,001) ettéa koronaarien ohitusleikkaukseen (8,2 % vs. 12,6 %, P < 0,001) akuutin

sydaninfarktin jalkeen.®

1.3 Tutkimuksen tavoitteet

Taman tutkimuksen tavoitteena on selvittaa, onko SSRI-ladkkeiden kaytolla vaikutusta ACS-
tyyppiin tai potilaiden ennusteeseen ja hoitolinjauksiin potilailla, joita hoidetaan akuutin
sepelvaltimotaudin vuoksi. Taman ilmién paremmalla ymmartamisella voitaisiin tulevaisuudessa
edistaa potilaiden hyvinvointia valitsemalla parhaat hoitolinjaukset ja ndin parantaa ennustetta
akuutin koronaarisyndrooman hoidossa. Tieto mahdollisesta SSRI-Iaédkkeiden ja
sydansairastavuuden valisesta yhteydesta voisi myds auttaa ennaltaehkaisemaan

sydantapahtumia tassa potilasryhmassa.



2 AINEISTO JA MENETELMAT

2.1 Tiedonkeruu

Tassa tutkimuksessa hyddynnettiin retrospektiivisen MADDEC-rekisteritutkimuksen (MAss Data in
Detection and prevention of serious adverse Events leading to complications in Cardiovascular
diseases) rekisteritietoja. MADDEC-rekisterin aineisto koostuu TAYS Sydansairaalassa vuosina
2007-2018 invasiivisesti diagnosoiduista ja hoidetuista potilaista. TAYS Sydansairaala on

Pirkanmaan maakunnan ainoa kardiologisen erikoissairaanhoidon yksikko.

MADDEC-aineiston tiedot koostuvat sahkoisista jarjestelmista (potilastietojarjestelma Uranus,
Fimlab) keratyista potilastiedoista, seka potilaita hoitaneiden ladkareiden KARDIO-
sydantietojarjestelmaan kirjaamista kliinisista tiedoista. Tassa tutkimuksessa analysoitiin potilaiden
perustietoja, kuten ika ja perussairaudet. Kliinisista |I0ydoksista ja 1aakareiden kirjauksista
saaduista tiedoista on analysoitu muun muassa potilaiden sairauden vaikeusastetta ja tietoja
annetuista kajoavista hoidoista, seka potilaiden kuolinsyita diagnoositasolla (ICD-10, lahde

Tilastokeskus).

MADDEC-tietokannan tietoja tdydennettiin tutkijalahtdisesti PSHP:n potilastietojarjestelma
Uranuksen avulla niiden tietojen osalta, joiden kerddminen ei onnistu lainkaan tai ei toteudu
luotettavasti automaattisen tietokantahaun avulla. Tallaisia muuttujia olivat muun muassa
maininnat mielialaongelmista ja dementiasta. Tietokantaan kuuluvien potilaiden tiedot haettiin
potilastietojarjestelmasta henkildtunnuksen avulla. MADDEC-tietokantaan keratyn hoitojakson
paivamaaran mukaan haettiin jarjestelmassa olevat kirjaukset kyseiselta hoitojaksolta ja aineistoon

kerattiin hoitojakson paattyessa voimassa olleet tiedot:

1. Onko potilastiedoissa mainintaa mielialaongelmista
2. Onko potilaalla ollut SSRI-Iaakitysta

3. Tiedot aktiivisista hoidonrajauksista

4. Onko potilasta elvytetty hoitojakson aikana

5. Onko potilas menehtynyt hoitojakson aikana

2.2 Tutkimusjoukko

Rekisteriaineisto koostuu vuosina 2007-2018 TAYS Sydansairaalassa akuutin sepelvaltimotaudin
vuoksi hoidetuista potilaista (n = 10 314). Aineisto jaettiin potilaisiin, joilla oli hoitojakson aikana

ollut kaytéssa mika tahansa SSRI-ryhmaan kuuluva laakitys (n = 269), ja potilaisiin, joilla SSRI-
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laakitysta ei ollut (n = 10 045). SSRI-ladkkeiden kayttdéa tutkimuspopulaatiossa analysoitiin

sukupuolen ja ikdjakauman mukaan.

SSRI-laakkeita kayttavista potilaista tutkittiin sepelvaltimotaudin vaikeusaste, ACS-tyyppi,
mahdollinen elvytys ja hoitolinjaukset. Hoitolinjauksista analysoitiin tarkemmin operatiivisen hoidon
toteutumista ja sekd DNR- eli elvyttamattajattamispaatdsten (Do Not Resuscitate) etta
palliatiivisten hoitopaatdsten maaraa. Kaikkia muuttuja arvioitiin suhteessa SSRI-laakkeita
kayttamattomiin potilaisiin. SSRI-laakityksen lisaksi aineistosta analysoitiin myo6s, mitka muut

tekijat ovat yhteydessa DNR-paatdksen tekoon hoitojaksolla.

2.3 Tilastoanalyysi

Kategoristen muuttujien tunnusluvut kuvattiin absoluuttisina maarina seka prosenttiosuuksin ja
naiden analyysien tilastollisessa testauksessa kaytettiin Pearsonin khiin nelio -testia. Tilastojen

analysointi toteutettiin SPSS-ohjelmaa kayttaen (versio 27.0).

3 TULOKSET

3.1 Tutkimusjoukon tunnuspiirteet

Tutkimusaineisto koostui kokonaisuudessaan 10 314 potilaasta, joista 6934 (67,2 %) oli miehia ja
3380 (32,8 %) naisia. Tutkimusjoukon keski-ika oli 68,3 vuotta ja ian keskihajonta 11,8 vuotta.

Tutkittavan potilasjoukon perustiedot on esitetty Taulukossa 1.

Aineistossa 408 potilaalla (4,0 %) oli voimassa oleva DNR-paatds tutkimusta koskevan hoitojakson
aikana. Paatds oli tehty joko kyseiselld hoitojaksolla tai jo aiemmin. DNR-tieto joko puuttui tai ei
ollut yksiselitteisesti maritelty 27 potilaan (0,2 %) kohdalla. Hoitojaksolla palliatiivinen paatds tehtiin
56 potilaalle (0,5 %). Tieto palliatiivisesta hoitopaatoksesta puutui kokonaan tai ei ollut

yksiselitteisesti maaritelty 32 potilaan kohdalla (0,3 %).

Tutkittavan hoitojakson aikana kuoli 347 potilasta (3,4 %). Tieto kuolemasta oli epaselva tai puuttui
kokonaan yhteensa 19 potilaan kohdalla (0,2 %). Hoitojaksolla kuolleista DNR-paatés oli tehty 103
potilaalle (29,7 %) ja palliatiivinen paatds 40 potilaalle (11,8 %).

Potilasjoukon jakautumista on havainnollistettu Kuvassa 1.



Taulukko 1. Tutkimusjoukon perustietoja (Nkaikki = 10 314).

Muuttuja
Keskiarvo (keskihajonta)
Ik& tutkimushetkella (vuosina) 68,3 (11,8)
Arvioitu/laskennallinen GFR (ml/min/1,73 m?) 78,7 (21,5)
Vasemman kammion ejektiofraktio (%) 51,3 (11,9)
Maara, % (n)

Alaraajojen tukkiva valtimotauti 7,7 (788)
Aiempi ohitusleikkaus 8,1 (840)
Aiempi pallolaajennus 10,9 (1125)
Mika tahansa diabetes 25,4 (2601)
Aiempi aivoverenkiertohairid 8,2 (846)
Hypertensio 60,6 (6200)
Dementoiva sairaus 2,5 (255)
Tupakointi

Ei koskaan 52,7 (5114)

Aiemmin 22,1 (2146)

Kylla 25,2 (2444)
Sydamen vajaatoiminnan Killip-luokitus

Killip-luokka 1 78,5 (8063)

Killip-luokka 2 13,2 (1355)

Killip-luokka 3 6,1 (629)

Killip-luokka 4 2,2 (229)

Koko tutkimusjoukossa tieto SSRI-laakkeiden kaytosta oli kirjattu 10 272 potilaasta. SSRI-1aakkeita
kaytti 2,6 % (n=269) potilaista. SSRI-ladkkeita kayttavista 49,4 % (n=133) oli miehia. SSRI-
ladkkeita kayttavien ikdjakauma on kuvattu Taulukossa 2. lkaryhmien valilla ei havaittu eroa SSRI-

l1&akkeitad kayttavien osuuksissa.

Tutkimuspopulaatiossa 2,5 %:lla (n = 255) oli diagnosoitu dementoiva sairaus (MMSE < 25/30) tai
sairauskertomuksissa oli maininta dementiasta. SSRI-laakkeita kayttavista potilaista 4,5 %:lla (n =

12) oli dementoiva sairaus, kun taas laakkeita kayttamattdmien joukossa vastaavaa luku oli 2,4 %
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(n=242) (p = 0,032). Yhteytta arvioitaessa ei kuitenkaan otettu huomioon muita yhteyteen

mahdollisesti vaikuttavia tekijoita, kuten potilaiden ikaa.

Taulukko 2. Tutkimusaineiston SSRI-laakkeita kayttavien potilaiden ikjakauma.

% kaikista ikaryhmaan kuuluvista (n)

Alle 50-vuotiaat 2,7 (20)
50-59-vuotiaat 3,0 (54)
60—69-vuotiaat 2,6 (75)
70-79-vuotiaat 2,6 (78)
80-vuotiaat ja sitd vanhemmat 2,4 (42)

n

Koko rekisteriaineisto

=10314

Ei SSRI-laakitysta tai tieto
puuttuu
n=10045

Kaytossad SSRI-laakitys
n =269

DNR hoitojaksolta Konservatiivinen hoito
kotiutuneilla ACS:ssa
n =296 n = 2346

DNR hoitojaksolta Konservatiivinen hoito
kotiutuneilla ACS:ssa
n=9 n = 96

Kuva 1. Tutkimusjoukon jakautuminen,

3.2. SSRI-laakitys ja sepelvaltimotauti

SSRI-laakityksen havaittiin olevan tilastollisesti merkitsevasti yhteydessa sepelvaltimoiden

kuvantamisloydokseen. SSRI-ladkkeita kayttaneilld sepelvaltimoiden angiografiassa ei todettu

merkittavia ahtaumia 20,1 %:lla potilaista, kun muilla vastaava osuus oli 11,4 % (p < 0,001) (ks.

Taulukko 3).
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Taulukko 3. Sepelvaltimotaudin, syddmen vajaatoiminnan ja ACS-luokkien seka hoitojakson
tapahtumien jakautuminen tutkimuspopulaatiossa.

SSRI-la&kitys, % (n)

ei SSRI-1aakitysta, % (n)

Sepelvaltimoiden kuvantamisldydos

Ei merkittavia ahtaumia 20,1 (54) 11,4 (1137)

Ahtauma yhdessa sepelvaltimossa 35,7 (96) 39,0 (3900)

Ahtauma kahdessa sepelvaltimossa 20,4 (55) 26,7 (2672)

Ahtauma kolmessa sepelvaltimossa 23,8 (64) 22,9 (2295)
Sydamen vajaatoiminnan Killip-luokitus

Killip-luokka 1 73,1 (196) 78,6 (7853)

Killip-luokka 2 17,5 (47’) 13,1 (1307)

Killip-luokka 3 7,1(19) 6,1 (609)

Killip-luokka 4 2,2 (6) 2,2 (218)
ACS-tyyppien jakautuminen

UAP 25,3 (68) 18,5 (1849)

NSTEMI 48,0 (129) 45,7 (4575)

STEMI 26,8 (72) 35,8 (3580)
Elvytystilanteet

Ei elvytysyritysta 95,2 (256) 94,5 (9456)

Elvytys 4,8 (13) 5,5 (548)
Hoitolinjaukset

Konservatiivinen hoitolinja 35,7 (96) 23,6 (2364)

Operatiivinen hoitolinja yhteensa 64,3 (173) 76,3 (7640)

PCI 55,4 (149) 65,4 (6545)
Ohitusleikkaus 8,9 (24) 10,9 (1095)

Myds akuutin koronaarisyndrooman tyyppi oli aineistossa SSRI-laakkeita kayttavilla keskimaarin

verrokkivaesta lievempi. SSRI-1adkkeita kayttavilla ACS-oli UAP-tyyppinen verrokkivaestoa
useammin (25,3 % vs. 18,5 %) ja STEMI-tyyppinen harvemmin (26,8 % vs. 35,8 %) (ks. taulukko

3). Vertailu ACS-tyyppien ja SSRI-laakkeiden kayton valilla oli tilastollisesti merkitseva (p = 0,002).

Sydamen vajaatoiminnan vaikeusastetta kuvaavan Killip-luokituksen ja SSRI-laakkeiden kayton

valilla ei havaittu tutkimuksessa merkitseva yhteytta (p = 0,148). SSRI-ladkkeiden kaytolla ei
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myo6skaan havaittu tutkimusjoukossa merkitsevaa yhteytta hoitojakson aikana tapahtuneisiin

elvytyksiin (p-arvo 0,646).

3.3 Operatiivinen ja konservatiivinen hoito

SSRI-ladkkeiden kayton yhteyttd ACS:n hoitolinjauksiin verrattaessa havaittiin, etta ladkkeita
kayttavien joukossa paadyttiin verrokkiryhmaa useammin konservatiiviseen hoitoon. Kun
hoitolinjauksen valintaa tarkastellessa huomioitiin vain SSRI-Iadkkeiden kayttd, 1aakkeita kayttaville
valittiin toimenpidehoitoja 0,6-kertaisella todennakoisyydella 1aakitysta kayttamattomaan

tutkimuspopulaatioon verrattuna (95 % luottamusvali 0,4-0,7, p < 0,001).

Kun analyysissa huomioitiin myds potilaan iké ja sukupuoli, sepelvaltimotaudin vaikeusaste, ACS-
tyyppi ja potilaan perussairauksista diabetes, SSRI-ladketta kayttavilla operatiiviseen hoitoon
paadyttiin 0,7-kertaisella todenndkdisyydella ladkettd kayttamattémiin verrattuna (95 %
luottamusvali 0,5-0,9, p = 0,019).

3.4 DNR ja palliatiivinen hoitopaatos

Hoitojakson aikana menehtyneista potilaista (n = 347) 103 potilaalle (29,7 %) oli tehty DNR-paatds
ja 40 (11,8 %) potilaalle palliatiivinen hoitopaatés. Seka DNR-paatoksella etta palliatiivisella
paatoksella havaittiin olevan tilastollisesti merkitseva yhteys hoitojakson aikana tapahtuneeseen
kuolemaan (p < 0,001).

Aineistosta analysoitiin DNR-paatdksen tekoon vaikuttavia muuttujia. Potilaat jaettiin aineistossa
idn mukaan ryhmiin vuosikymmenittain ja korkeamman ian (yhden vuosikymmenen lisdys idssa)
havaittiin olevan yhteydessa korkeampaan todennakoisyyteen siitd, ettd potilaalle tehtiin DNR-
paatos hoitojaksolla (vedonlydntisuhde 2,3, 95 % luottamusvali 2,0-2,7, p-arvo < 0,001). Samoin
muistisairauden ja DNR-paatoksen valilla havaittiin tilastollisesti merkitseva ja huomattava yhteys:
dementiaa sairastaville potilaille asetettiin DNR-paatds noin 3,7 kertaa todennakdisemmin kuin
dementiaa sairastamattomille potilaille (95 % luottamusvali 2,5-5,4, p < 0,001). Merkitseva yhteys
DNR-paatokseen havaittiin aineistossa myds sydamen vajaatoiminnan vaikeutta kuvaavalla Killip-
luokituksella. DNR-p&atos tehtiin korkeamman Killip-luokan potilaalle 2,1 kertaa todennakdisemmin
(95 % luottamusvali 1,9-2,4, p < 0,001). Potilaan sukupuolella ei havaittu olevan merkitsevaa
yhteyttd DNR-paatoksen tekoon hoitojaksolla (vedonlyontisuhde 1,2, 95 % luottamusvali 0,9-1,5, p
=0,170).
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4 POHDINTA

Taman retrospektiivisen tutkimuksen tavoitteena oli selvittda, onko SSRI-ladkkeiden kaytolla
vaikutusta ennusteeseen ja hoitolinjausten valintaan potilailla, joita hoidetaan akuutin

koronaarisyndrooman vuoksi.

Aineistossamme havaittiin SSRI-kayttajilla olevan verrokkivaestda merkitsevasti enemman
lievempia ACS-tyyppeja. Aikaisemmissa tutkimuksissa ei ole havaittu SSRI-ladkkeiden kayton

lisdavan ACS-riskia®53

, mutta aiempaa tutkimusta nimenomaan kohtaustyyppien esiintyvyydesta
suhteessa SSRI-ladkkeiden kayttdon emme Idytaneet. SSRI-Iadkkeiden kayton vaikutusta ACS-
potilaiden ennusteeseen on tutkittu kayttdmalla paatetapahtumina uusia sairaalahoitojaksoja, uusia
ACS-kohtauksia, sydamen vajaatoiminnan kehittymista seka kuolleisuutta. Useissa tutkimuksissa
on havaittu SSRI-Iaakkeiden kaytdlla olevan suotuisa tai mahdollisesti suotuisa vaikutus naiden
paatetapahtumien suhteen.38°457:5864 Mekanismi SSRI-laékityksen ja mahdollisesti paremman
ACS-ennusteen valisen yhteyden valilla ei ole taysin selvilla, mutta ainakin yhdeksi vaikuttavaksi
tekijéksi on esitetty SSRI-laékkeiden aiheuttamaa vahentynytté trombosyyttiaggregaatiota®'-222°,
Peixoto et al. havaitsi tutkimuksessaan essitalopraamin hidastavan sydédmen syketaajuutta
verenpainetaudista ja masennuksesta karsivilla potilailla. Matalampi syke voisi olla osatekija
sepelvaltimotaudin paremmassa ennusteessa SSRI-ladkkeita kayttavilla, mutta aiheesta on
toistaiseksi vahan tutkimustietoa.?” Nama tutkimustulokset tukevat havaintoamme siita, ettd SSRI-
ladkkeita kayttavilla seka sepelvaltimotaudin vaikeusaste, ettd ACS-tyyppi olivat aineistossa

lievempia suhteessa laakkeitad kayttdmattdmaan tutkimuspopulaatioon.

Depression on havaittu olevan yhteydessa heikompiin hoitotuloksiin monissa somaattisissa
sairauksissa®=*%°, Yhteyden taustalla on luultavasti ainakin depressioon liittyva heikompi
sitoutuminen somaattiseen ladkehoitoon ja pienempi todennakdisyys elintapamuutoksen
onnistumisessa. Lisaksi komorbiditeettiin ja huonompaan ennusteeseen vaikuttaa osaltaan myos
heikko sosioekonominen asema ja paihteiden kaytts.?”*53” Osaltaan SSRI-laékkeiden suotuisaa
vaikutusta ACS-potilaiden ennusteeseen voisi selittaa epasuorasti depression hoito. Depression
vaistyminen ja parempi mieliala tukee parempaa hoitokomplianssia somaattisissa sairauksissa ja
voi my6s vahentaa sydan- ja verisuonitautien keskeisten riskitekijdiden, kuten alkoholin ja muiden
paihteiden kayttoa.?”*53" Yhteys psykiatrisen ja kardiovaskulaarisen sairastavuuden valilla on hyvin

monitekijainen.

Tutkimuksessamme analysoitiin myds SSRI-ladkkeiden kayton yhteytta hoitolinjauksiin ACS-
potilailla. Analysoitaessa konservatiivisen ja operatiivisen hoitolinjan yleisyytta SSRI-kayttdjien ja
ladketta kayttamattoman tutkimuspopulaation valilla, havaittin SSRI-l1aakkeita kayttavien potilaiden
paatyvan merkittavasti harvemmin operatiivisen hoidon (PCI tai ohitusleikkaus) piiriin.

Psykiatriseen sairastavuuteen liittyvan stigman vaikutusta potilaan saamaan somaattiseen hoitoon
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on tutkittu melko paljon. Psykiatristen potilaiden on monesti havaittu saavan heikompaa
somaattista hoitoa muuhun populaatioon verrattuna, esimerkiksi harvemmin |lahetteita

60-62 pgykiatrisen diagnoosin vaikutusta somaattiseen hoitoon on tutkittu

erikoissairaanhoitoon.
myo6s ACS-potilailla. Druss et al. havaitsi vuonna 2000 minka tahansa psykiatrisen diagnoosin
johtavan harvemmin operatiiviseen hoitoon akuutin sydanlihasiskemian jalkeen.®®
Samansuuntaisia tuloksia operatiivisen hoidon todennakoisyydesta saatiin myds tassa
tutkimuksessa. Psykiatriseen sairastavuuteen liittyvalla stigmalla voi olla vaikutusta operatiivisen
tai konservatiivisen hoidon valintaan, mutta oleellinen tekija hoitolinjan valinnassa on myts ACS-
tyyppi. SSRI-laakkeita kayttavilla oli useammin lieva ACS-tyyppi (UAP tai NSTEMI), mika on
todennakoisesti sosiaalista stigmaa merkittavampi tekija siina, etta laakkeita kaytavilla pysyteltiin
useammin konservatiivisella hoitolinjalla. Vakavammat STEMI-tyyppiset ACS:t oli Iadkkeita
kayttamattomassa tutkimuspopulaatiossa suhteessa yleisempid, jolloin myds operatiiviseen
hoitoon paadyttiin useammin. Toisaalta monimuuttuja-analyyseissa, joissa huomioitiin
sepelvaltimotaudin vaikeusaste ja ACS-tyyppi, SSRI-Iaakityksen ja hoitolinjan valinnan valinen
yhteys pysyi samanlaisena, mika viittaisi siihen, etta taustalla on muitakin yhteyteen vaikuttavia
tekijoité. Hoitolinjan valintaan konservatiivisen ja operatiivisen linjan valilla vaikuttaa ACS-tyypin
lisdksi myds monet muut tekijat, kuten potilaan ikd, muut perussairaudet ja potilaan oma mielipide.
Monien vaikuttavien tekijoiden vuoksi yksittaisen laakityksen merkitysta hoitolinjan valinnassa on

haastavaa arvioida.

Aineistossamme havaittiin DNR- ja palliatiivisen hoitopaatoksen ennakoivan merkitsevasti
hoitojakson aikana tapahtunutta kuolemaa. Jotta SSRI-Iaakityksen merkitysta DNR-paatoksen
teossa voitiin arvioida, paadyttiin analysoimaan vain niita potilaita, joilla oli SSRI-Iaakitys kaytossa
ja jotka kotiutuivat hoitojaksolta. Tutkimusaineistossamme oli vain 9 SSRI-laaketta kayttanytta
potilasta, jotka kotiutuivat ACS-hoitojaksolta joko jakson aikana tai aiemmin tehty DNR-paatds
voimassa olevana. Erittéin pienen otannan vuoksi SSRI-laakityksen ja DNR-paatdksen valista
yhteytta ei voitu luotettavasti arvioida. Muita DNR-paatokseen vaikuttavia tekijoita aineistosta
analysoidessa havaittiin, etta potilaan korkea ika, sydamen vajaatoiminnan vaikeusaste ja
muistisairaus lisasivat hoitojaksolla tehdyn DNR-paatdksen todennakdisyytta. Depressiolla tai

psykoottisuudella havaittu olevan yhteytta DNR-paatdksen todennakdisyyteen.

Tutkimuksemme vahvuuksiin voidaan lukea laaja yli 10 000 potilaan otanta, joka sisaltaa kaikki
vuosina 2007-2018 TAYS Sydansairaalassa akuutin koronaarisyndrooman vuoksi kajoavasti
diagnosoidut ja hoidetut potilaat. Koska otanta sisaltda suuren maaran potilaita pitkalta aikavalilta,
voidaan sen olettaa vastaavan melko hyvin suomalaista vaest6a. Tutkimuksen heikkouksina on,
ettd aineisto on keratty vain yhden sairaalan potilaista, mika voi osaltaan heikentda
tutkimustuloksen yleistettavyytta. Pitkan tiedonkeruuajan vuoksi on mahdollista, ettd sama potilas
on kirjattu aineistoon useamman kerran, jos sairastettuja akuutteja koronaarisyndroomia on

useampia, mita ei ole huomioitu tyossa.
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Depression kriteereind aineiston keraamisessa on kaytetty varsinaista depressiodiagnoosia, mutta
myos maininnat pitkdaikaisesta matalasta mielialasta on kirjattu aineistossa depressioksi ilman
varsinaista diagnoosiakin. Suomalaisessa keskimaarin idkkddammassa vaestossa, johon ACS-
potilaat yleisimmin kuuluvat, on mahdollisesti paljonkin potilaita, joiden psyykkista tilaa ei ole juuri
arvioitu tai ainakaan diagnostisia kriteereitd masennukselle ei ole virallisesti taytetty. TAma on
voinut aiheuttaa virhelahteitd depression kirjaamisessa aineistoa keratessa. Aineiston tietoja
operatiivisesta hoidosta voidaan pitaa luotettavina, silla operaatioista tehdaan laajat kirjaukset ja
tieto tehdyista operaatioista kulkee paasaantdisesti mukana potilaan anamneesissa kirjauksesta
toiseen. DNR-paatdkset ja palliatiiviset hoitolinjat kirjataan potilaan tietoihin huolella, joten niita
voidaan myo6s tdman tutkimuksen aineistossa pitaa luotettavina muuttujina. Aiemmin luetelluista
puutteista huolimatta aiemmat samansuuntaiset tutkimustulokset tukevat tdman tutkimuksen

I6yddksia, mika osaltaan lisda tutkimuksen luotettavuutta.

Yhteenvetona tdman tutkimuksen tulokset SSRI-ladkkeiden kaytdn yhteydesta sepelvaltimotaudin
vaikeusasteeseen kuvantamisldoydoksissa ja ACS:n ennusteeseen ovat samansuuntaisia kuin
aiemmat tutkimustulokset. Taman tutkimuksen puitteissa SSRI-laakkeita kayttavilla ACS-tyyppi oli
keskimaarin lievempi kuin |aaketta kayttamattomilla. Aiempaa tutkimustietoa SSRI-laakityksen

yhteydesta akuutin koronaarisyndrooman tyyppiin emme onnistuneet |6ytamaan.
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