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Sydän- ja verisuonisairaudet ovat maailmanlaajuisesti yksi merkittävimmistä kuolinsyistä. Sydänperäisistä 
kuolemista puolet on äkkikuolemia, joiden yleisin aiheuttaja on sepelvaltimotauti. Tässä tutkimuksessa 
selvitettiin, mikä on sydänpysähdysten ja sydänperäisten äkkikuolemien ilmaantuvuus TAYS 
Sydänsairaalassa vuosien 2007–2018 aikana sepelvaltimoiden varjoainekuvauksessa olleiden 
sepelvaltimotautia sairastavien potilaiden keskuudessa. Tutkimuksen tavoitteena oli myös selvittää 
sepelvaltimotautipotilaiden riskitekijät sydänpysähdyksen ja sydänperäisen äkkikuoleman suhteen sekä 
seuranta-ajan kuolleisuus. 

Tutkimus toteutettiin retrospektiivisenä kohorttitutkimuksena, jossa hyödynnettiin TAYS Sydänsairaalan 
MADDEC-hanketta varten Pirkanmaan sairaanhoitopiirin sähköisestä Uranus-potilastietojärjestelmästä 
kerättyä laajaa rekisteritietoa. Tutkimusta varten kerätty aineisto koostui vuosien 2007–2018 aikana 
sepelvaltimoiden varjoainekuvauksessa olleista potilaista (n = 12 793), joilla todettiin toimenpiteen yhteydessä 
sepelvaltimotauti, tai jotka olivat olleet toimenpiteessä akuutin sepelvaltimotautikohtauksen selvittämiseksi. 
Tutkimusaineistoa kerättiin potilaiden ensimmäisen hoitojakson lisäksi kahdesta mahdollisesta 
seurantatapahtumasta. Tutkimuksessa kerättiin tietoa vakavista sydän- ja verisuonisairauksien 
haittatapahtumista, joita olivat sydänperäiset äkkikuolemat, sydänpysähdykset, elvytykseen johtaneet 
rytmihäiriöt, sydäninfarktit, sydämen vajaatoiminnan pahenemisjaksot ja aivohalvaukset. Tutkimusaineistosta 
analysoitiin potilaiden taustatiedot, mahdolliset sairaudet ja niiden aiheuttamat päätetapahtumat. Aineistosta 
selvitettiin myös sydänpysähdysten ja sydänperäisten äkkikuolemien ilmaantuvuus, seuranta-ajan 
kokonaiskuolleisuus sekä riskitekijät sydänpysähdykselle ja sydänperäiselle äkkikuolemalle. 

Sydänpysähdysten ilmaantuvuus sepelvaltimotautia sairastavilla potilailla seurantajakson aikana oli 7,0% ja 
sydänperäisten äkkikuolemien ilmaantuvuus 3,4%. Tutkimuksen kokonaiskuolleisuus seurannan aikana oli 
33,5%. Mediaaniseuranta-aika sydänpysähdysten, sydänperäisten äkkikuolemien ja kokonaiskuolleisuuden 
suhteen oli 8,6 vuotta. Sydänpysähdykselle ja sydänperäiselle äkkikuolemalle altistavista riskitekijöistä 
tutkimuksen potilasjoukon keskuudessa merkittävimpiä olivat sydämen vajaatoiminta, diabetes, perifeerinen 
valtimosairaus, munuaisten vajaatoiminta ja sydämen läppäsairaus sekä aiemmin sairastettu aivohalvaus tai 
aiemmin tehty sepelvaltimoiden revaskularisaatiotoimenpide. 
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1 

1 JOHDANTO 

Sydän- ja verisuonisairaudet ovat maailmanlaajuisesti yksi merkittävimmistä kuolinsyistä. 

Vuosittain arviolta 4–5 miljoonaa ihmistä menehtyy sydänperäisen äkkikuoleman 

seurauksena. Sydänperäisistä kuolemista noin 50%:lla arvioidaan johtuvan 

sydänäkkikuolemasta, joka voi olla sydänsairauden ensimmäinen ilmentymä. (1) 

Sydänäkkikuolemassa on kyse äkillisestä sydänperäisestä luonnollisesta kuolemasta, jossa 

henkilö menehtyy yhden tunnin sisällä oireiden alkamisesta tai löytyy menehtyneenä 

oletettavasti äkillisen sydänperäisen syyn vuoksi 24 tunnin sisällä siitä, että hänet on nähnyt 

viimeksi hyväkuntoisena tai oireettomana (2).  

 

Sydänpysähdyksen ja sydänperäisen äkkikuoleman etiologiat vaihtelevat iän myötä. 

Nuoremmassa väestössä sydänäkkikuolemaa aiheuttaa usein perinnölliset sydämen 

sähköiset johtumishäiriöt tai rakenteelliset muutokset, kuten kardiomyopatiat tai 

sepelvaltimoiden anomalia. Sen sijaan iäkkäämmän väestön keskuudessa sydänperäiselle 

äkkikuolemalle altistaa krooniset sairaudet, kuten sepelvaltimotauti tai sydämen läppävika. 

(2) Sepelvaltimotauti on yksi merkittävimmistä sydänperäisen äkkikuoleman riskitekijöistä, 

ja se aiheuttaa noin 70–80% kaikista sydänperäisistä äkkikuolemista. Lähes 50%:lla 

sydänperäiseen äkkikuolemaan menehtyneistä ei ollut entuudestaan tiedossa 

sydänsairautta tai vasemman kammion alentunutta ejektiofraktiota. Diagnosoimattomat 

sydänsairaudet tai geneettiset tekijät altistavat vaarallisille rytmihäiriöille. (3) 

 

Tämän tutkimuksen tarkoituksena on selvittää, mikä oli sydänpysähdysten ja 

sydänperäisten äkkikuolemien ilmaantuvuus TAYS Sydänsairaalassa vuosien 2007–2018 

aikana sepelvaltimoiden varjoainekuvauksessa olleiden sepelvaltimotautia sairastavien 

potilaiden keskuudessa. Tutkimuksen tavoitteena on myös selvittää 

sepelvaltimotautipotilaiden riskitekijät sydänpysähdysten ja sydänperäisten äkkikuolemien 

suhteen. Tutkimuksessa saatua tietoa voidaan tulevaisuudessa hyödyntää sydänperäisten 

äkkikuolemien ennakoinnissa ja ennaltaehkäisevien toimien suunnittelussa. 
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2 SYDÄNPYSÄHDYS JA SYDÄNPERÄINEN ÄKKIKUOLEMA 

Sydänpysähdys (SCA) on äkillisesti sydämen toiminnan pysähtymisen seurauksena 

tapahtuva elimistön hemodynaaminen kollapsi. Sydänperäinen äkkikuolema (SCD) on 

luonnollinen kuolema, joka tapahtuu yhden tunnin sisällä oireiden alkamisesta tai aiemmin 

hyväkuntoinen tai oireeton henkilö löydetään menehtyneenä 24 tunnin sisällä 

viimeisimmästä havainnossa. (2) SCD:lle altistavia tekijöitä ovat muun muassa 

miessukupuoli, ikääntyminen, tupakointi, verenpainetauti, diabetes, hyperkolesterolemia, 

ylipaino ja sukurasite sepelvaltimotaudin suhteen (4). Määritelmänsä mukaisesti kaikki 

sydänperäiset äkkikuolemat ovat myös äkillisiä sydänpysähdyksiä (tai niiden aiheuttamia). 

Toisaalta sydänperäisen äkkikuoleman tiukemman edeltävien oireiden aikamääritelmän 

mukaan monet äkilliset sydänpysähdykset eivät sen sijaan ole luokiteltavissa 

sydänperäisiksi äkkikuolemiksi, sillä niitä saattaa edeltää pidempi oireilu kuten rintakivut, 

hengenahdistus, huonovointisuus ja/tai rytmihäiriöoireet. 

 

SCD:n ilmaantuvuus vaihtelee iän ja sukupuolen myötä. SCD:n yleisyys on alhaisimmillaan 

lapsuuden ja nuoruuden aikana, ja suurimmillaan keski-iän ylittäneiden miesten 

keskuudessa. SCD:lle altistavia sydänsairauksia ovat erityisesti akuutti 

sepelvaltimotautikohtaus, hypertrofinen tai dilatoiva kardiomyopatia, ja krooninen 

sepelvaltimotauti. Miehillä on naisia suurempi riski menehtyä sydänperäisistä syistä myös 

ilman sepelvaltimotautia. Euroopassa 10–20% kaikista kuolemista on sydänperäisiä, ja 

niistä 75–80% on sepelvaltimotaudin aiheuttamia. (2)  

 

SCD:n fysiologinen mekanismi vaihtelee potilasryhmittäin, sillä se on riippuvainen muun 

muassa potilaan aiemmasta sairaushistoriasta. Elektrofysiologisesti SCD:n yleisimmät 

aiheuttajat ovat nopeat kammioperäiset rytmihäiriöt: kammiovärinä (VF) ja 

kammiotakykardia (VT). Näiden lisäksi sykkeetön rytmi (PEA), bradyarytmiat ja asystole 

(ASY) voivat johtaa SCD:n. Rytmihäiriöiden mekanismeja on kolmenlaisia: sydämen 

sähköimpulssin etenemisen ja johtumisen anatominen tai toiminnallinen häiriö, 

aktiopotentiaalin nopeutuminen kammiosolujen alueella, ja kammioiden varhainen tai 

myöhäinen depolarisaatio. Näissä mekanismeissa sydämen normaali johtuminen on 

häiriintynyt, mikä aiheuttaa sydänlihaksen ionikanavien ja transporttereiden 

aktiopotentiaalien epänormaaliin alkamiseen tai etenemiseen, ja siten voi johtaa SCD:n. (5) 
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2.1 Sydänperäiselle äkkikuolemalle altistavat sydänsairaudet 
Sydänsairaudet voivat vaikuttaa monin tavoin sydämen toimintaan esimerkiksi 

sydänlihaksen hapen saantiin, kammioiden supistuvuuteen tai sydämen 

johtoratajärjestelmän toimintaan. SCD:ssä sydämen toiminta saattaa pysähtyä äkillisesti. 

SCD:lle altistaa monet sydänsairaudet, joista merkittävin on sepelvaltimotauti. Muita 

altistavia sydänsairauksia ovat sydämen vajaatoiminta, sydänlihastulehdukset ja 

rytmihäiriöt sekä sydämen läppäviat ja perinnölliset sairaudet. (6) 

 

Sepelvaltimotauti 
Sepelvaltimotauti (CAD) on iskeeminen sydänsairaus, jossa sydänlihaksen hapen saanti on 

riittämätön. CAD:ssa sepelvaltimoiden seinämään kertyy kolesterolia ja muodostuu plakki, 

joka kaventaa sepelvaltimon luumenia aiheuttaen sepelvaltimoon ahtauman tai tukoksen, ja 

siten verenkierto hidastuu tai estyy kokonaan. Sepelvaltimotauti voi ilmetä stabiilina tai 

akuuttina, mutta ajan kanssa taudin edetessä se voi myös kroonistua. Akuutti 

sepelvaltimotautikohtaus (ACS) jaotellaan seuraavasti: ST-nousuinfarkti (STEMI), 

sydäninfarkti ilman ST-nousua (NSTEMI) ja epästabiili angiina (UAP). Sepelvaltimotauti voi 

ilmetä muun muassa angina pectoris -rintakipuna, hengenahdistuksena tai 

sydänkohtauksena. (7) Sepelvaltimotauti on SCD:n kannalta merkittävin riskitekijä. 

Sepelvaltimotaudin ensimmäinen ja/tai viimeinen ilmentymä voi myös olla SCD:n 

jälkeisessä kuolinsyyselvityksessä. (8) 

 

Sydämen vajaatoiminta 
Sydämen vajaatoiminta (HF) on sydänsairaus, jossa sydämen kammioiden supistuvuus on 

heikentynyt, mikä aiheuttaa sydämen systeemiseen verenkiertoon pumppaaman 

verimäärän riittämättömyyden elimistön tarpeisiin nähden. HF voidaan jaotella vasemman 

ja oikean puolen vajaatoiminnaksi. Sydämen vasemman puolen vajaatoiminnassa 

vasemman kammion supistuvuus on heikentynyt tai sen täyttymisaste on alentunut 

aiheuttaen nesteen kertymisen keuhkoihin ja perifeerisiin kudoksiin, mikä saattaa ilmetä 

hengenahdistuksena, väsymyksenä tai alentuneena rasituksen sietokykynä. Vasemman 

puolen vajaatoiminta voi olla systolista (HFrEF) tai diastolista (HFpEF). Systolisessa 

vajaatoiminnassa sydämen vasen kammio supistuu heikommin, jolloin vasemman kammion 

ejektiofraktio on alle 40%. Diastolisessa vajatoiminnassa vasen kammio on jäykistynyt eikä 

pysty veltostumaan kunnolla supistusten välillä, jolloin vasemman kammion ejektiofraktio on 

normaali eli 50% tai yli. (9) Oikean puolen vajaatoiminnassa sydämen oikean kammion 

supistuvuus on alentunut, mikä voi ilmetä kohonneena keskuslaskimopaineena ja johtaa 
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perifeeriseen turvotukseen, mikä puolestaan näkyy muun muassa alaraajojen ja vatsan 

alueen nestekertyminä (10). Kongestiivisessa vajaatoiminnassa sydämen molempien 

kammioiden supistuvuus on heikentynyt aiheuttaen elimistössä nesteretentiota (9). 

 

Sydämen vajaatoiminta altistaa SCD:lle erityisesti, jos vasemman kammion ejektiofraktio on 

alle 35% esimerkiksi sydäninfarktin jälkeen (2). Sen lisäksi HF:n aiheuttamat rakenteelliset 

muutokset, kuten sydänlihaksen paksuuntuminen tai arpeutuminen, sekä elimistön 

neurohumoraalisen järjestelmän aktivaatio lisäävät myös rytmihäiriöiden riskiä (11). 

 

Sydämen läppäviat 
Sydämen läppäviassa yksi tai useampi sydämen neljästä läpästä (aortta-, mitraali-, 

pulmonaali- tai trikuspidaaliläppä) on viallinen, jolloin kammioiden supistuessa veri virtaa 

väärään suuntaan tai veren virtaus läpän läpi vaikeutuu. Läppästenoosissa, kuten 

aorttastenoosissa, läppä on ahtautunut, jolloin verenvirtaus on rajoittunut. Mitraaliläpän 

prolapsissa läppäpurjeen osat pullistuvat systolen aikana eteisen puolelle. (12) Sydämen 

läppävikojen ilmaantuvuus SCD:n aiheuttajana on pieni. SCD:n kannalta oleellisia 

läppävikoja ovat degeneratiiviset läppäviat, kuten aorttastenoosi ja mitraaliläpän prolapsi, 

joita esiintyy iäkkäämmän populaation keskuudessa. (13) 

 

Sydänlihassairaudet ja perinnölliset sydänsairaudet 
Kardiomyopatiat eli sydänlihassairaudet vaikuttavat sydänlihaksen paksuuteen ja 

elastisuuteen, tai sydämen johtoratajärjestelmän toimintaan heikentäen sydämen normaalia 

supistuvuutta. Kardiomyopatioita on useammanlaisia: dilatoiva kardiomyopatia, 

hypertrofinen kardiomyopatia, restriktiivinen kardiomyopatia ja arrytmogeeninen oikean 

kammion kardiomyopatia. Dilatoivassa kardiomyopatiassa sydämen kammiot ovat 

laajentuneet ja heikentyneet. Tulehdukselliset sydänsairaudet, kuten sarkoidoosi ja 

sydänlihastulehdus (myokardiitti), voivat johtaa dilatoivaan kardiomyopatiaan. 

Hypertrofisessa kardiomyopatiassa sydänlihas on poikkeavasti paksuuntunut. 

Restriktiivisessä kardiomyopatiassa sydänlihas on jäykistynyt ja sen elastisuus on 

vähentynyt. Kardiomyopatiat etenevät ajan kanssa ja voivat johtaa sydämen 

vajaatoimintaan ja rytmihäiriöiden kehittymiseen, mikä puolestaan altistaa SCD:lle. (14) 

 

SCD voi johtua myös perinnöllisistä sydänsairauksista erityisesti nuorten keskuudessa. 

Perinnöllisissä sydänsairauksissa sydämen rakenteessa, johtoratajärjestelmässä tai 

ionikanavien toiminnassa on poikkeavuuksia. Tulehduksellinen sydänsairaus, 



 5 

sepelvaltimoiden anomalia ja aorttaläpän bikuspisuus sekä sydämen johtoratajärjestelmään 

vaikuttavat sairaudet, kuten Wolff-Parkinson-Whiten oireyhtymä (WPW), pitkä QT-

oireyhtymä, lyhyt QT-oireyhtymä ja Brugadan oireyhtymä, altistavat SCD:lle. (15–17)  

 

2.2 Sydänpysähdyksen hoito 
Sydänpysähdys on yksi yleisimmistä kuolinsyistä. SCA:sta selviytymisennuste on parempi, 

kun elottomuus havaitaan ajoissa ja elvytys aloitetaan välittömästi. Myös sairaalassa 

todetun sydänpysähdyksen ennuste on luonnollisesti parempi kuin sairaalan ulkopuolella 

todetun sydänpysähdyksen. Keskimäärin 8% sairaalan ulkopuolella elvytetyistä kotiutuu 

sairaalasta elvytyksen jälkeisen hoidon jälkeen, kun taas sairaalassa elvytetyistä 15–34% 

selviää kotiin asti. (18) 

 

SCA:n tärkein hoito on laadukas ja nopeasti aloitettu elvytys, jotta aivojen verenkierto 

pystytään turvaamaan. SCA:ssa potilas on eloton eikä hengitä tai hengitys on agonaalista, 

jolloin on oleellista aloittaa painelu-puhalluselvytys. Mikäli lähtörytminä on defibrilloitava 

rytmi eli kammiovärinä (VF) tai kammiotakykardia (VT), voidaan se defibrilloida. Sen sijaan, 

jos elvytyksen lähtörytminä on asystole (ASY) tai sykkeetön rytmi (PEA), jatketaan elvytystä, 

kunnes saadaan defibrilloitava rytmi. Elvytys lopetetaan, jos elvytettävän 

selviytymisennuste on toivoton esimerkiksi pitkittyneen elvytyksen seurauksena tai 

elvytyksessä saadaan palautettua spontaani verenkierto (ROSC). (19) 

 

2.3 Sydänpysähdyksen ja sydänperäisen äkkikuoleman ennaltaehkäisy 
Sydänpysähdyksen ja sydänperäisen äkkikuoleman ennaltaehkäisy on monitekijäinen. 

Terveellisten elämäntapojen ja niiden muutoksien, kuten tupakoinnin ja alkoholin käytön 

lopettamisen, avulla voidaan pienentää sydän- ja verisuonisairauksien riskiä. Lääkehoidon 

avulla voidaan minimoida entuudestaan diagnosoitujen sairauksien, kuten hypertension, 

hyperlipidemian ja diabeteksen, etenemistä ja niiden mahdollisia komplikaatioita. (20) 

Säännöllisten terveystarkastusten ja EKG-kontrollien avulla voidaan seurata sydän- ja 

verisuonisairauksien riskiä ja optimoida niiden ennaltaehkäisyä tehokkaasti (21).  

 

SCD:n ehkäisyssä primaaripreventio on tarpeellinen, sillä kammioperäiset rytmihäiriöt voivat 

olla fataaleja jo ensimmäisellä kerralla. Ennaltaehkäisy voidaan myös toteuttaa 

rytmihäiriötahdistimien (ICD) tai ablaatiotoimenpiteiden avulla. SCA:n kannalta korkean 

riskin potilaalle voidaan asentaa rytmihäiriötahdistin mahdollisten rytmihäiriöiden 
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hoitamiseksi ja siten SCA:n välttämiseksi. Tällaisia korkean riskin potilaita ovat muun 

muassa aiemmin sydäninfarktin sairastaneet potilaat, joiden vasemman kammion 

supistuvuus on alentunut merkittävästi (EF ≤ 35%), tai on todettu muista syistä johtuva 

vaikea sydämen vajaatoiminta.  Perinnöllisiä sydämen rytmihäiriö- tai sydänlihassairauksia 

sairastaville voidaan asentaa preventiivisesti rytmihäiriötahdistin äkkikuoleman 

ehkäisemiseksi. (2,20,22)  

 

 

3 SEPELVALTIMOTAUTI 

Sepelvaltimotauti on Suomessa merkittävä kansantauti, mutta sen kuolleisuus on 

vähentynyt vuosien aikana. Tilastokeskuksen mukaan vuonna 2022 iskeemisen 

sydänsairauksen seurauksena menehtyneitä oli yhteensä 8 787, mikä vastaa noin 14% 

kaikista kyseisenä vuonna kuolleista. Sen sijaan vuonna 1998 vastaavasti menehtyneitä oli 

12 822. Täten iskeemisten sydänsairauksien kuolleisuus on vähentynyt yli 30% 24 vuoden 

aikana. (23) 

 

3.1 Sepelvaltimotaudin patogeneesi ja riskitekijät 
Sepelvaltimotauti on sepelvaltimoissa esiintyvä, asteittain kehittyvä ateroskleroottinen 

valtimotauti. Sepelvaltimossa riskitekijöiden aiheuttama endoteelivaurio aktivoi plakin 

muodostusprosessin. Endoteelivaurion seurauksena verenkierrossa olevat LDL-partikkelit 

läpäisevät valtimon seinämän, jonka jälkeen ne hapettuvat, mikä puolestaan aktivoi 

tulehdusreaktion valtimon seinämän sisimmässä kerroksessa. Tästä seuraa monosyyttien 

erilaistuminen makrofageiksi, jotka fagosytoivat hapettuneet LDL-partikkelit ja muuttuvat 

vaahtosoluiksi.  Vaahtosolujen yhdistyessä toisiinsa muodostuu ateroskleroosille tyypillinen 

rasvajuoste. Plakin muodostuminen etenee sileä lihassolujen siirtymisellä valtimon 

seinämän keskimmäisessä kerroksesta sisimpään kerrokseen, jossa ne proliferoituvat sekä 

tuottavat soluväliaineen komponentteja. Lopullinen plakki on lipidien, vaahtosolujen, sileä 

lihassolujen ja sidekudoksen muodostama kokonaisuus. Ajan kanssa plakki kasvattaa 

kokoa, ja lopulta läpäisee valtimon seinämän luumenin puolelle aiheuttaen sepelvaltimon 

ahtautumisen ja tukkeutumisen. (24,25) 

 

Sepelvaltimotaudin etenemiseen vaikuttavia tekijöitä ovat muun muassa korkea ikä, 

miessukupuoli sekä sukuhistoria sydänsairauksien suhteen. Myös elintavoista riippuvaiset 

riskitekijät, kuten tupakointi, ylipaino sekä diabetes, hypertensio ja hyperlipidemia, voivat 
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nopeuttaa ateroskleroosia ja siten sepelvaltimotaudin kehittymistä. Tupakoivilla on noin 70% 

suurempi riski sairastua sepelvaltimotautiin kuin ei-tupakoivilla. Myös psykologinen stressi 

on sepelvaltimotaudin riskitekijä INTERHEART-tutkimuksen mukaan. (7)   

 

3.2 Stabiili sepelvaltimotauti ja akuutti sepelvaltimotautikohtaus  
Sepelvaltimotauti ilmenee sekä stabiilina että akuuttina sepelvaltimotautikohtauksena 

(ACS). Stabiilissa sepelvaltimotaudissa plakkien muodostuminen sepelvaltimoiden 

seinämään etenee hitaasti, minkä seurauksena sepelvaltimoiden luumenit kaventuvat 

asteittain aiheuttaen paikallisesti verenkierron heikkenemisen. Tästä syystä stabiilissa eli 

kroonistuneessa sepelvaltimotaudissa rintakipu ilmenee rasituksen tai stressitilanteen 

yhteydessä, sillä kyseisissä tilanteissa sydämen hapentarve on lisääntynyt. Akuutissa 

sepelvaltimotautikohtauksessa sepelvaltimo tukkeutuu merkittävästi tai kokonaan 

plakkiruptuuran tai -eroosion seurauksena, jolloin sydänlihas vaurioituu hapenpuutteesta. 

ACS:n yhteydessä esiintyy usein voimakas, äkillisesti alkanut säteilevä rintakipu. (26,27) 

 

ACS voidaan luokitella kolmella tavalla: epästabiili angina pectoris (UAP), sydäinfarkti ilman 

ST-nousua (NSTEMI) ja ST-nousuinfarkti (STEMI). Akuutit sepelvaltimokohtaukset voidaan 

erottaa toisistaan oirekuvan, sepelvaltimon ahtauman asteen, EKG-muutosten ja 

sydänperäisten biomarkkerien perusteella. UAP:ssa oirekuva muistuttaa angina pectorista, 

mutta on voimakkaampi ja saattaa esiintyä levossa tai pienessä rasituksessa. Sen lisäksi 

UAP:ssa verenkierrossa todettu sydänperäinen troponiinipitoisuus on minimaalinen, ja EKG 

on normaali tai saattaa ilmetä ST-laskua tai T-aallon inversiota. NSTEMI muistuttaa 

oirekuvaltaan ja EKG:lta UAP:ta, mutta sepelvaltimon ahtauman aiheuttama sydänlihaksen 

infarktoituminen johtaa sydänperäisen troponiininpitoisuuden nousuun verenkierrossa. 

STEMI:ssä sepelvaltimo on tukkeutunut kokonaan, mikä aiheuttaa voimakasta rintakipua 

yhdistettynä EKG:ssa olevaan ST-nousuun ja merkittävään troponiinipitoisuuden nousuun. 

(28,29) 

 

3.3 Sepelvaltimotaudin diagnostiikka, hoito ja ennaltaehkäisy 
 

Diagnostiset tutkimukset 
Sepelvaltimotaudin diagnostiset tutkimukset voidaan jakaa kahteen ryhmään: invasiiviset eli 

kajoavat ja ei-invasiiviset tutkimukset. Sepelvaltimoiden varjoainekuvaus ja sen yhteydessä 

mahdollisesti toteutettavat lisätutkimukset, kuten sepelvaltimoiden intravaskulaarinen 
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ultraäänitutkimus (IVUS) ja valokerroskuvaus (OCT), ovat invasiivisia tutkimuksia, jotka 

toteutetaan katetrien avulla yleensä ranne- tai reisivaltimosta. Sepelvaltimoiden ei-

invasiivisia tutkimuksia ovat sepelvaltimoiden tietokonetomografia- (TT) ja 

magneettitutkimus (MRI), rasitusultraäänitutkimus ja -EKG sekä sydänlihaksen 

perfuusiotutkimus (SPECT). (30,31) 

 

Revaskularisaatiohoito 
Sepelvaltimotaudissa revaskularisaation avulla voidaan palauttaa sydänlihaksen 

verenkierto avaamalla tai ohittamalla ahtautuneet tai kokonaan tukkeutuneet sepelvaltimot. 

Sepelvaltimoiden revaskularisaatio voidaan toteuttaa pallolaajennuksella (PCI) tai 

ohitusleikkauksella (CABG). PCI on invasiivinen toimenpide, jossa ahtautunut sepelvaltimo 

voidaan avata pallolaajennuksella sekä asentaa tarvittaessa stentti, jonka tarkoituksena on 

pitää sepelvaltimo avoimena ja estää restenoosia. CABG:ssä sepelvaltimon ahtautunut alue 

ohitetaan valtimo- tai laskimosiirteellä, ja siten palautetaan sydänlihaksen hapen saanti. 

Revaskularisaatiohoitotavan valintaan vaikuttaa sepelvaltimotaudin laajuus sekä potilaan 

terveydentila sekä leikkauksen ja toimenpiteen mahdolliset riskit potilaalle. CABG on 

potilaan oireiden pitkäaikaisemman hoidon kannalta parempi vaihtoehto. (28) Akuutissa 

sepelvaltimotautikohtauksessa erityisesti STEMI:ssä ensisijainen hoito on PCI, sillä 

tavoitteena on saadaan nopeasti palautettua sepelvaltimoiden verenkierto ja estää SCD:tä 

(32). Mikäli STEMI:ä ei voida hoitaa PCI:llä hoitosuositusten mukaisessa ajassa, voidaan 

toteuttaa lääkkeellinen liuotushoito (33). 

 

Lääkehoito 
Sepelvaltimotaudin lääkehoito toteutetaan yhdistelmähoitona, jonka tavoitteena on taudin 

etenemisen hidastamisen lisäksi lievittää mahdollisia oireita, kuten rintakipua, sekä 

vähentää komplikaatioriskiä. (34) Ilman optimaalista lääkehoitoa sepelvaltimotautipotilailla 

on suurentunut riski saada vakavia komplikaatioita, kuten sydän- tai aivoinfarkti, sydämen 

vajaatoiminta, vaarallinen rytmihäiriö tai jopa menehtyä äkillisesti. 

 

Sepelvaltimotaudin hoidossa käytettävien verihiutaleiden toimintaan vaikuttavien 

lääkkeiden, kuten asetyylisalisyylihapon ja P2Y12-reseptorin antagonistien, avulla voidaan 

estää verihiutaleiden aggregaatiota. P2Y12-reseptorin antagonisteja ovat muun muassa 

sepelvaltimotautipotilailla pallolaajennuksen jälkeen käytettävät klopidogreeli ja tikagrelori.  

Potilailla, jotka sairastavat eteisvärinää tai on asennettu mekaaninen läppä, voidaan käyttää 

myös veren hyytymiskaskadiin vaikuttavia antikoagulantteja, kuten varfariinia, apiksabaania 
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tai rivaroksabaania, estämään verihyytymien muodostumista ja ennaltaehkäisemään 

mahdollisilta päätetapahtumilta. (34,35)  

 

Veren kolesterolipitoisuuden optimointi on tarpeellista sepelvaltimotaudin hoidossa, sillä 

sepelvaltimotautia sairastavilla LDL-kolesterolin tavoitepitoisuus on alle 1,4 mmol/l. 

Lipidiaineenvaihduntaan vaikuttavat lääkkeet, kuten statiinit sekä NPC1L1- ja PCSK9-

estäjät, pyrkivät alentamaan LDL-kolesterolipitoisuutta. Statiinit ovat dyslipidemian hoidossa 

ensisijaisia lääkkeitä. Mikäli veren LDL-pitoisuus ei alene riittävästi pelkästään statiineilla, 

voidaan aloittaa kolesterolilääkkeiden yhdistelmähoito optimaalisen vasteen 

saavuttamiseksi. (34) 

 

Sydäninfarktin jälkeen sepelvaltimotautipotilailla aloitettavat anti-iskeemiset lääkkeet 

vähentävät rintakipuoireita sekä parantavat sydämen toimintaa. Lyhyt- ja pitkävaikutteisia 

nitraatteja käytetään rintakipujen hoidossa, kun taas beetasalpaajien avulla voidaan 

vähentää sydämen kuormaa alentamalla sydämen sykettä ja verenpainetta. Beetasalpaajia 

käytetään lähtökohtaisesti sydäninfarktin sairastaneiden sepelvaltimotautipotilaiden 

hoidossa eikä kroonisen sepelvaltimotaudin hoidossa. Ei-sydänselektiiviset 

kalsiumkanavan salpaajat tehostavat sydämen hapensaantia vasodilataation avulla sekä 

vähentävät rintakipuoireita. Sen sijaan sydänselektiivisiä kalsiumkanavan salpaajia voidaan 

käyttää beetasalpaajien sijaan. (34) 

 

Sepelvaltimotautipotilailla esiintyy usein myös verenpainetautia ja sokeriaineenvaihdunnan 

häiriötä. Näiden riskitekijöiden hoito on myös oleellista. Kohonneen verenpaineen hoidossa 

käytettävät ACE-estäjät, ATR-salpaajat, beetasalpaajat ja kalsiumkanavan salpaajat 

alentavat verenpainetta, mutta niitä käytetään myös vajaatoiminnan hoidossa niiden 

vähentäessä sydämen kuormaa. Optimaalisen verenpainetason saavuttamiseksi potilailla 

voi olla samanaikaisesti käytössä useamman lääkkeen yhdistelmä. Sepelvaltimotautia 

sairastavilla voidaan käyttää diabeteksen hoidossa SGLT2:n estäjiä, sillä ne parantavat 

taudin ennustetta ja ennaltaehkäisevät sydämeen kohdistuvia päätetapahtumia, kuten 

vajaatoimintaa. Myös GLP-1:n estäjät parantavat sepelvaltimotaudin ennustetta. (34,36) 

 

Elintapahoito ja ennaltaehkäisy 
Sepelvaltimotaudissa elintapamuutoksilla voidaan ennaltaehkäistä sairauden etenemistä tai 

jopa estää sen puhkeamista. Tupakointi on yksi merkittävämmistä riskitekijöistä 

sepelvaltimotaudin kuolleisuuden kannalta, minkä takia sen vähentäminen tai lopettaminen 
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vähentää revaskularisaatiotoimenpiteiden todennäköisyyttä. Sydämelle terveellisen 

ruokavalion noudattaminen ja tarvittaessa painonpudotus parantavat veren 

kolesterolipitoisuuksia ja alentavat verenpainetta. Liikunta on myös tarpeellista 

sepelvaltimotaudin hoidossa, sillä se edistää potilaan kokonaisvaltaista toimintakykyä. 

Tämä puolestaan vaikuttaa potilaan sitoutuneisuuteen lääkehoitoon, ruokavaliohoitoon ja 

painonhallintaan. (34) 

 

3.4 Sydänpysähdys ja sydänperäinen äkkikuolema 
sepelvaltimotautipotilailla 
Sepelvaltimotauti on merkittävin riskitekijä sydänpysähdykselle ja sydänperäiselle 

äkkikuolemalle. Euroopassa vuosittain 300 000 ihmisen sydän pysähtyy äkillisesti sairaalan 

ulkopuolella, ja jopa 75–80% sydänperäisistä äkkikuolemista on sepelvaltimotaudin 

aiheuttamia. Länsimaissa sepelvaltimotaudin kuolleisuus on vähentynyt parempien 

sairauden preventiotapojen ja kehittyneempien hoitomuotojen seurauksena, vaikkakin 

sepelvaltimotaudin esiintyvyydessä ei ole tapahtunut vastaavanlaista muutosta. (2)  

 

Koivusen ym. (2023) toteuttamassa tutkimuksessa selvitettiin akuutin 

sepelvaltimotautikohtauksen sairastaneiden potilaiden sydänpysähdysten ja 

sydänperäisten äkkikuolemien ilmaantuvuutta. Kyseisessä tutkimuksessa oli 10 316 

potilasta, jotka olivat sairastaneet akuutin sepelvaltimotautikohtauksen vuosien 2007–2018 

välisenä aikana. Tutkimuksen 12 vuotta kestäneen seurantajakson aikana 7%:lla potilaista 

oli ollut SCA. Tämän lisäksi SCA:n sairastaneista potilaista 46% menehtyi SCD:hen ja 32% 

menehtyi yli tunnin kuluttua oireiden alkamisesta. SCA:n kumulatiivinen ilmaantuvuus 

seurantajakson päättyessä oli 9,8% ja SCD:n kumulatiivinen ilmaantuvuus oli puolestaan 

5,4%. (37) 

 

Juntusen ym. (2024) julkaisemassa kohorttitutkimuksessa selvitettiin sydänpysähdysten 

ilmaantuvuutta vuoden 2016 aikana yhdessä sairaanhoitopiirissä kahdessa kohortissa. 

Ensimmäisessä kohortissa oli 432 akuutin sepelvaltimotautikohtauksen sairastanutta 

potilasta ja toiseen kohorttiin oli kerätty 162 potilasta, joiden kuolinsyyksi oli todettu 

ruumiinavauksessa SCD. Tässä tutkimuksessa SCA:n ilmaantuvuus oli 17,5% akuutin 

sepelvaltimotautikohtauksen sairastaneilla potilailla, joilla ei ollut entuudestaan todettu 

sepelvaltimotautia, ja 10,9% potilailla, joilla oli akuuttia sepelvaltimotautikohtausta 

edeltävästi krooninen sepelvaltimotauti. (38)   
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4 AINEISTO JA MENETELMÄT 

4.1 Aineiston keruu 
Tutkimus toteutettiin retrospektiivisenä kohorttitutkimuksena, jossa hyödynnettiin TAYS 

Sydänsairaalan MADDEC-hanketta (Mass Data in Detection and Prevention of Serious 

adverse Events in Cardiovascular Disease) varten Pirkanmaan sairaanhoitopiirin 

sähköisestä Uranus-potilastietojärjestelmästä kerättyä laajaa rekisteritietoa. Tutkimusta 

varten kerätty aineisto koostuu vuosien 2007–2018 aikana sepelvaltimoiden 

varjoainekuvauksessa olleista potilaista (n = 12 793), joilla todettiin toimenpiteen 

yhteydessä sepelvaltimotauti tai joilla oli aiemmin todettu sepelvaltimotauti huolimatta siitä, 

todettiinko kuvauksessa nyt merkittäviä ahtaumia sepelvaltimoissa. Tutkimusaineistoon 

kerättiin potilaiden ensimmäisen hoitojakson aikaisten tietojen lisäksi sepelvaltimoiden 

varjoainekuvauksen jälkeisistä seurantatapahtumista. Tutkimuksen kannalta oleellisia 

seurantatapahtumia olivat vakavat sydän- ja verisuonisairauksien haittatapahtumat: 

sydänperäiset äkkikuolemat, sydänpysähdykset, elvytykseen johtaneet rytmihäiriöt, 

sydäninfarktit, sydämen vajaatoiminnan pahenemisjaksot ja aivohalvaukset. Pirkanmaan 

sairaanhoitopiirin ulkopuolelta kiireelliseen toimenpiteeseen tulleet potilaat, joiden hoidot 

jatkuivat toisessa sairaanhoitopiirissä, esitiedot olivat puutteelliset tai olivat menehtyneet 

hoitojakson aikana, on myös huomioitu tutkimuksen aineiston analyysivaiheessa. 

 

Tiedonhaku toteutettiin kokonaisuudessaan joulukuun 2023 ja huhtikuun 2024 välisenä 

aikana tutkimusryhmän jäsenten ja syventäviä opintoja tekevien lääketieteen opiskelijoiden 

toimesta. Tiedonhaun yhdenmukaisen toteutumisen takaamiseksi opiskelijat perehdytettiin 

yhteiseen tietojen keräysprotokollaan. Tiedonhakupohjana oli Excel-tiedosto, johon kerättiin 

Uranus-potilastietojärjestelmästä tiedot potilaiden hoitojaksoista. Osa tiedoista oli valmiiksi 

kerätty MADDEC-tietokannasta automatisoidulla tiedonkantahaulla kyseiseen tiedostoon. 

Mikäli tiedonhaussa ilmeni poikkeavuutta keräysprotokollasta, tietojen oikeellisuus 

varmistettiin toisen lukijan toimesta. Tiedonhaussa toteutettiin myös osittaista 

päällekkäisyyttä kokeneiden tutkijoiden hakiessa opiskelijoiden kanssa samoja tietoja 

potilaista ja tiedot verrattiin keskenään, jolloin saatiin varmistettua tiedonhaun toistettavuus. 

 

Kukin potilaan kohdalla haettiin tietoa ensimmäisen hoitojakson lisäksi kahdesta 

seuraavasta mahdollisesta seurantajaksosta päätetapahtumien suhteen. Ensimmäiseksi 

hoitojaksoksi määritettiin potilaan ensimmäinen hoitojakso TAYS Sydänsairaalassa, jonka 

aikana hänelle tehtiin sepelvaltimoiden varjoainekuvaus. Sepelvaltimoiden 
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varjoainekuvaukset oli luokiteltu kiireellisyyden perusteella kolmeen eri luokkaan: 

elektiivinen, kiireellinen (samalla hoitojaksolla) ja päivystyksellinen (välittömästi 

hätätoimenpiteenä). Suurin osa potilaista oli toimenpiteessä sepelvaltimotaudin tai akuutin 

sepelvaltimotautikohtauksen oireiden takia. Muita diagnostisia indikaatioita olivat sydämen 

läppäviat, rytmihäiriöiden selvittelyt, sydänlihassairaudet ja sydämen vajaatoiminta. 

Toimenpiteen jälkeen potilaalle asetettu hoitojakson diagnoosi kirjattiin myös ylös. 

Sepelvaltimotaudin osalta pääasiallisia diagnoosikoodeja olivat I20.81 (muu angina pectoris 

ahtautunut sepelvaltimo) tai I25.1 (ateroskleroottinen sydänsairaus eli krooninen 

sepelvaltimotauti). Hoitojakson ensisijaiset hoitomuodot, kun sepelvaltimoiden tilanne oli 

selvitetty varjoainekuvauksella, olivat pallolaajennus (PCI tai PTCA), ohitusleikkaus (CABG) 

tai optimaalinen lääkehoito eli ei tarvetta toimenpiteelle (OMT). 

 

Potilaskertomuksista haettiin myös tietoa potilaan sairauksista ennen hoitojaksoa sekä 

sairauksista, jotka on todettu hoitojakson aikana. Haettuja perussairauksia olivat: 

eteisvärinä ja eteislepatus, dyslipidemia, verenpainetauti, diabetes, perifeerinen 

valtimosairaus, sydämen vajaatoiminta tai läppävika. Dyslipidemiassa potilaalla tuli olla 

primaariprevention vuoksi kolesterolilääkitys tai todettu hyperkolesterolemia. 

Verenpainetaudissa potilaalla tuli olla aiemmin diagnosoitu verenpainetauti tai 

verenpainemittaukset olivat toistuvasti yli 140/90 mmHg. Diabeteksessa tuli olla aiemmin 

todettu tyypin 1 tai 2 diabetes. Perifeerisiin valtimosairauksiin kuuluivat klaudikaatiovaiva, 

karotisahtauma, munuaisstenoosi ja vatsa-aortan aneurysma. Sydämen vajaatoiminnassa 

vasemman kammion ejektiofraktio (LVEF tai EF) oli oltava alle 50%. Huomioitavia 

läppävikoja olivat merkittävät läppäviat, jotka vaativat minimissään seurantaa, tai johtavat 

toimenpiteeseen tai leikkaukseen. Lisäksi potilaan perustiedoista haettiin tietoja pituudesta, 

painosta, munuaisten toiminnasta (veren kreatiinipitoisuus) ja tupakoinnista. Potilaiden 

aiemmin sairastamat sydän- ja verisuonisairauksien päätetapahtumat, kuten sydäninfarktit 

ja aiemmin tehdyt sepelvaltimotoimenpiteet sekä aivohalvaukset, huomioitiin myös 

tiedonhaussa. 

 

Sydämen vajaatoiminnan osalta seurantajaksoiksi määritettiin hoitojaksot, joissa potilas oli 

vajaatoiminnan pahenemisen seurauksena ollut sairaalassa (päivystyksessä tai osastolla) 

hoidossa. Vajaatoiminnan elektiivisiä poliklinikkakontrollikäyntejä ei huomioitu 

tiedonhaussa. Vajaatoimintajaksoista haettiin tietoa hoitojakson EF-arvon lisäksi 

vajaatoiminnan astetta määrittävä Killip-luokitus. Ensisijaisesti kerättiin globaalia EF-arvoa. 

Joidenkin potilaiden hoitokertomuksesta ei löytynyt suoraan EF-arvoa, jolloin sovellettiin 
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aineiston keräysprotokollan yhteydessä määriteltyjä arviointiperiaatteita. ”Normaali 

ejektiofraktio” vastasi 55%. Mikäli teksteissä mainittiin vasemman kammion supistuvuuden 

hieman alentuneen, dokumentoitiin se välille 40–45%. Mikäli potilaan teksteissä ei ilmennyt 

EF-arvon muuttuneen merkittävästi muutaman kuukauden aikana joko ennen tai jälkeen 

hoitojakson, hyväksyttiin se tiedonhakuun. Killip-luokitustietoja oli harvoin potilaiden 

hoitokertomukissa, minkä takia tutkijat arvioivat ne hoitokertomusten pohjalta 

kansainvälisten luokitusten mukaisesti (I-IV). 

 

Tiedot uusista sydäninfarkteista haettiin hoitojakson lisäksi kahdesta mahdollisesta 

seuraavasta sydäninfarktista. Hoitojaksolta haettiin myös, onko potilas sairastanut 

sydäninfarktin toimenpiteen aikana tai sen jälkeen. Sydäninfarktidiagnoosi vaatii 

suurentuneen troponiinipitoisuuden, joka on ylittänyt viitealueen ylärajan, ja peräkkäisen 

näytteen troponiinipitoisuuden muutoksen (nousu ja/tai lasku). Tämän lisäksi yhden 

seuraavista ehdoista on täytyttävä: iskemiaoireet, iskemiaan tai infarktiin sopivat EKG-

muutokset tai kuvantamistutkimuksessa todettu uusi sydänlihasvaurio. Sydäninfarktit 

luokiteltiin kahteen luokkaan: ST-nousuinfarkti (STEMI) ja sydäninfarkti ilman ST-nousua 

(NSTEMI). Epästabiilia angina pectorista (UAP) ei huomioitu sydäninfarktina tiedonhaussa.  

 

Elvytyksistä haettiin tietoa elvytyksen alkurytmistä, paineluelvytyksestä ja defibrilloinnista. 

Huomioitavia alkurytmejä olivat kammiotakykardia (VT), kammiovärinä (VF) ja asystole 

(ASY) tai sykkeetön rytmi (PEA). Elvytyksen lisäksi kerättiin tietoa myös äkillisistä 

sydänpysähdyksistä (SCA) ja sydänperäisistä äkkikuolemista (SCD) sekä 

elottomuuspaikasta (sairaalassa tai sairaalan ulkopuolella). Kaikki elvytystapahtumat ja 

kuolemat määriteltiin SCA- tai SCD-luokkiin. SCA on määritelty äkillisenä 

sydänpysähdyksenä oireiden kestosta huolimatta. Esimerkiksi ensiavussa äkillisesti 

kammiovärinään mennyt STEMI-potilas luokiteltiin SCA-luokkaan. SCD:hen luokiteltiin 

sellaiset potilaat, jotka olivat menehtyneet alle tunnin sisällä oireiden alkamisesta tai olivat 

alle 24 tuntia ennen menehtymistä normaalivointisia. SCD:ksi luokiteltiin myös sellaiset 

potilaat, jotka olivat tehokkaan ja nopeasti aloitetun elvytyksen seurauksena selvinneet 

hengissä sydänpysähdyksestä sekä olivat täyttäneet SCD:n aikamääritelmän. 

 

Rytmihäiriöiden osalta hoitokertomuksista selvitettiin myös, että onko potilaalla 

rytmihäiriötahdistin (ICD- tai CRT-D-tahdistin). Mikäli potilaalla oli rytmihäiriötahdistin, 

selvitettiin, että onko hän saanut rytmihäiriön takia terapian. Tällöin haettiin tietoa 

tahdistinterapian aktivoinut rytmi sekä siihen annettu terapiamuoto. Rytmihäiriötahdistimen 
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terapiamuotoja ovat defibrillointi tai ylitahdistus (BURST-, RAMP- tai ATP-terapia). 

Selvitettiin myös, onko tahdistinterapian yhteydessä esiintynyt varmaa elottomuutta tai 

tajuttomuutta. 

 

Sydänperäisten äkkikuolemien tiedonhaku toteutettiin analysoimalla perusteellisesti 

potilaskertomuksia ja kirjallisia kuolinsyytodistuksia. Kuolinsyytodistuksissa on potilaan 

kuoleman kannalta oleelliset perussairaudet ja niiden ICD-koodit sekä kuolemaan johtanut 

tapahtuma (tapaturma, itsemurha, murha tai sairaus) ja kuolinolosuhteet, kuten kuolinpaikka 

(koti, sairaala tai muu terveydenhuollon yksikkö). Kuolinsyytodistusten analysoinnin 

toteuttivat tutkimusryhmän jäsenet. 

 

4.2 Tietojen käsittely 
Tutkimusta varten kerätyt tiedot säilytetään sähköisesti rekisterinpitäjän tarjoamaan 

ulkopuolisilta suojatulta palvelimeen, jonne pääsee ainoastaan käyttöoikeuden saaneet 

tutkimusryhmän jäsenet ja syventäviä opintoja varten tutkimustyötä tekevät lääketieteen 

opiskelijat. Jokaisella oli henkilökohtainen käyttäjätunnus ja salasana, sekä 

potilastietojärjestelmän käyttöä valvottiin. Tutkimusryhmä toteutti tietojen analysoinnin 

pseudonymisoidusti. Julkaistavat tutkimustulokset ovat täysin anonyymejä. 

 

4.3 Tilastollinen analyysi 
Kerätty tutkimusaineisto analysoitiin kokonaisuudessaan tutkimukseen valittujen potilaiden 

suhteen eikä potilaita, joiden tiedot olivat puutteelliset tai hoito jatkui Pirkanmaan 

sairaanhoitopiirin ulkopuolella, rajattu pois aineiston analysoinnissa. Tutkimusaineistosta 

kerättiin potilaiden perustiedot (ikä, sukupuoli, painoindeksi, kreatiinipitoisuus, vasemman 

kammion ejektiofraktio, Killip-luokitus ja tupakointitausta), tutkimuksen kannalta oleelliset 

sairaudet ja niiden mahdollisesti aiheuttamat päätetapahtumat, kuten aivohalvaukset ja 

sydäninfarktit. Aineistosta selvitettiin sydänpysähdysten ja sydänperäisten äkkikuolemien 

ilmaantuvuus, seuranta-ajan kokonaiskuolleisuus sekä sydänpysähdykselle ja 

sydänperäiselle äkkikuolemalle altistavat riskitekijät.  

 

Tutkimuksen tilastollinen analyysi toteutettiin IBM SPSS-ohjelman versiolla 25.0 ja                  

R Software -ohjelmalla. Normaalijakaumaa noudattavien jatkuvien muuttujien tunnusluvut 

on ilmaistu keskiarvojen ja niiden keskihajontojen avulla. Sen sijaan normaalijakaumasta 

poikkeavien jatkuvien muuttujien tunnusluvut on esitetty mediaanien ja interkvartaalivälien 
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avulla. Luokkamuuttujien tunnusluvut on esitetty absoluuttisina arvoina ja 

prosenttiosuuksina. Tutkimusaineiston vertailussa on hyödynnetty t-testiä, χ²-testiä, Kaplan-

Meier-menetelmää, kumulatiivista insidenssifunktiota (CIF) ja monimuuttujien 

regressioanalyysiä. Tutkimuksessa tilastollisen merkitsevyyden rajaksi on määritetty 

p<0,05. Sydänpysähdyksen ja sydänperäisen äkkikuoleman riskitekijät määriteltiin 

riskisuhteen (RR) ja 95%:n luottamusvälin perusteella.  

 

 

5 TULOKSET 

5.1 Potilasjoukko 
 

Taustatiedot 
Tutkimuksen potilasjoukko koostui 12 793 potilaasta, joista 60,6% oli miehiä (taulukko 1). 

Hoitojakson aikana potilaiden keski-ikä oli 66,7 vuotta (SD ± 11,0). Potilaiden painoindeksin 

mediaani oli 24,3 kg/m2 (interkvartaaliväli 21,1–26,9). Potilaiden tarkemmat ikä- ja 

painoindeksijakaumat löytyvät alla olevista kuvista 1 ja 2. Potilaiden hoitojakson sydämen 

vasemman kammion ejektiofraktion mediaani oli 58,0 (interkvartaaliväli 50,0–65,0). 

Kreatiinipitoisuuden mediaani oli 80,0 μmol/l (interkvartaaliväli 68,0–95,0).  

 

Tutkimuksessa kerättiin tietoa myös potilaiden tupakointistatuksesta ja kyseinen tieto saatiin 

selvitettyä 12 552 potilaan kohdalla. Näistä potilaista 25,5% oli aiemmin tupakoinut, mutta 

olivat lopettaneet ennen seuranta-ajan ensimmäistä hoitojaksoa. Sen sijaan 14,2% 

potilaista tupakoivat edelleen aktiivisesti myös seurannan aikana. Tupakointitaustaa ei 

saatu selvitettyä 241 potilaan kohdalla määrittämättömien tai puutteellisten tietojen takia. 

Hoitojaksosta selvitettiin potilaiden sydämen vajaatoiminnan asteen kertova Killip-luokitus, 

jonka perusteella 87,1%:lla potilaista ei ollut merkkejä sydämen vajaatoiminnasta. Vaikeaa 

sydämen vajaatoimintaa (Killip III) todettiin 2,9%:lla potilaista ja erittäin vaikeassa 

vajaatoiminnassa eli kardiogeenisessa sokissa (Killip IV) olevia potilaita oli 0,4%. Killip-

luokitusta ei voitu määrittää 47 potilaan kohdalla puutteellisten potilaskertomusten takia. 
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Taulukko 1. Potilaiden taustatiedot. 
 

Tiedossa 
Puutteellinen tai 

määrittämätön 

Potilasjoukko, n (%) 

- Miehet 

12 793 (100,0) 

7 757 (60,6) 

 

Ikä vuosissa, keskiarvo (SD) 66,7 (11,0)  

Painoindeksi (kg/m2), mediaani (SD) 

- Interkvartaaliväli (25–75%) 

24,3 (4,8) 

21,1–26,9 

2493 (19,5) 

Sydämen vasemman kammion ejektiofraktio, mediaani (SD) 

- Interkvartaaliväli (25–75%) 

58,0 (13,6) 

50,0–65,0 

409 (3,2) 

Kreatiinipitoisuus (μmol/l), mediaani (SD)  

- Interkvartaaliväli (25–75%) 

80,0 (98,3) 

68,0–95,0 

2065 (16,1) 

Tupakointistatus, n (%) 

- Ei ole aiemmin tupakoinut 

- Entinen tupakoitsija 

- Aktiivinen tupakoitsija 

 

7 571 (60,3) 

3 203 (25,5) 

1 778 (14,2) 

241 (1,9) 

Killip-luokitus, n (%) 

- Killip I 

- Killip II 

- Killip III 

- Killip IV 

 

11 105 (87,1) 

1 211 (9,5) 

373 (2,9) 

57 (0,4) 

47 (0,4) 

 

 

Kuva 1. Potilaiden ikäjakauma. 
 

 

Fr
ek
ve
ns
si
 

Ikä 

Keskiarvo = 66,74 
Keskihajonta (SD) = 10,976 
n = 12 793 
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Kuva 2. Potilaiden painoindeksijakauma. 
 

Perussairaudet 
Potilailla oli sepelvaltimotaudin lisäksi myös muita SCA:n ja SCD:n kannalta oleellisia 

perussairauksia. Eteisvärinää tai eteislepatusta oli diagnosoitu 27,0%:lla potilaista joko 

seurannan aikana tai sitä edeltävästi (taulukko 2). Dyslipidemiaa sairasti 70,5% potilaista, 

hypertensiota 67,6% ja diabetesta 27,2%. Sydämen vajaatoimintaa oli todettu 27,0%:lla 

potilaista ja munuaisten vajaatoimintaa 13,6%:lla. Sen sijaan perifeeristä valtimosairautta 

sairasti 4,9% potilaista. Tutkimuksen seurantajaksoa edeltävästi 6,7% potilaista oli 

sairastanut aivoinfarktin tai -verenvuodon, ja 10,6% sydäninfarktin (STEMI tai NSTEMI). 

Sepelvaltimoiden revaskularisaatiotoimenpiteessä (pallolaajennus ja/tai ohitusleikkaus) oli 

ollut yhteensä 16,4% potilaista. 19,5%:lla potilaista oli todettu merkittävä sydämen 

läppäsairaus, joka vaatii vähintään seurantaa tai interventiota.  

  

Fr
ek
ve
ns
si
 

BMI 

Keskiarvo = 24,30 
Keskihajonta (SD) = 4,812 
n = 10 300 
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Taulukko 2. Potilaiden perussairaudet ja mahdolliset hoitotoimenpiteet. 
 

Tiedossa 
Puutteellinen tai 

määrittämätön 

Eteisvärinä tai eteislepatus, n (%) 3 429 (27,0) 112 (0,9) 

Dyslipidemia, n (%) 8 792 (70,5) 64 (0,5) 

Hypertensio, n (%) 8 628 (67,6) 21 (0,2) 

Diabetes, n (%) 3 471 (27,2) 32 (0,3) 

Aiemmin todettu perifeerinen valtimosairaus, n (%) 630 (4,9) 40 (0,3) 

Sydämen vajaatoiminta, n (%) 3 448 (27,0) 13 (0,1) 

Aiemmin sairastettu aivohalvaus, n (%) 857 (6,7) 18 (0,1) 

Aiemmin sairastettu sydäninfarkti, n (%) 1 359 (10,6) 28 (0,2) 

Munuaisten vajaatoiminta, n (%) 1 739 (13,6) 23 (0,2) 

Aiemmin tehty sepelvaltimotoimenpide, n (%) 

- Pallolaajennus 

- Ohitusleikkaus 

2 094 (16,4) 

1 019 (8,0) 

1 075 (8,4) 

11 (0,1) 

Merkittävä sydämen läppäsairaus, n (%) 2 486 (19,5) 19 (0,1) 

 

5.2 Seuranta-ajan kuolleisuus 
Tutkimuksen seurantajakson aikana potilasjoukon kokonaiskuolleisuus oli 33,5%                    

(n = 4 288). Seuranta-ajan päättyessä 3,4% potilaista oli menehtynyt SCD:hen ja 30,4% 

muihin, ei-sydänperäisiin syihin (taulukko 3).  

 

Taulukko 3. Potilaiden kuolleisuus sekä sydänpysähdysten ja sydänperäisten 
äkkikuolemien ilmaantuvuus seuranta-aikana. 
 Tiedossa 

Potilasjoukon kokonaiskuolleisuus, n (%) 4 288 (33,5) 

Potilasjoukon tilanne seurannan päättyessä, n (%) 

- Elossa 

- SCD 

- Kuollut (muu syy) 

 

8 469 (66,2) 

440 (3,4) 

3 884 (30,4) 

Seuranta-aika sydänpysähdysten ja sydänperäisten äkkikuolemien suhteen vuosissa, 

mediaani (SD) 

- Interkvartaaliväli (25–75%) 

8,54 (4,16) 

 

5,41–11,92 

Seuranta-aika sydänpysähdysten, sydänperäisten äkkikuolemien ja muiden kuolinsyiden 

suhteen vuosissa, mediaani (SD) 

- Interkvartaaliväli (25–75%) 

8,57 (4,15) 

 

5,45–11,93 

Sydänpysähdysten ja sydänperäisten äkkikuolemien ilmaantuvuus, n (%) 

- Ei ole sairastanut vakavaa sydänperäistä haittatapahtumaa 

- SCD 

- SCA 

- Kuollut (muu, ei-sydänperäinen syy) 

 

8 457 (66,1) 

440 (3,4) 

896 (7,0) 

3 440 (26,9) 
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Tutkimuksen seurantajakson aikana sydänpysähdysten ja sydänperäisten äkkikuolemien 

aiheuttama kuolleisuuden kasvu oli lineaarista (kuva 3). Kuolleisuuden selvittämiseksi 

potilaita oli seurattu vähintään neljä vuotta ensimmäisen hoitojakson jälkeen. Viisi vuotta 

seurannan päättymisen jälkeen tutkimuksessa olleiden potilaiden kuolleisuus oli noin 17%. 

Kymmenen vuoden kohdalla kuolleisuus oli puolestaan lähes 35%. Seurannan ollessa 15 

vuotta huomataan, että kuolleisuus oli hieman alle 50%.  

 

Kuva 3. Potilaiden kuolleisuus ensimmäisen hoitojakson jälkeisen seurannan aikana. 
 

5.3 Sydänpysähdysten ja sydänperäisten äkkikuolemien ilmaantuvuus 
seuranta-aikana 
Potilasjoukon mediaaniseuranta-aika sydänpysähdysten, sydänperäisten äkkikuolemien ja 

kokonaiskuolleisuuden suhteen oli 8,6 vuotta (interkvartaaliväli 5,4–11,9). Tutkimuksen 

potilasjoukosta 66,2% (n = 8 469) oli edelleen elossa (taulukko 3). SCD:n ilmaantuvuus tänä 

seuranta-aikana oli 3,4% (n = 440) ja kaikkien äkillisten SCA:n (mukaan lukien SCD:ksi 

luokiteltavat tapahtumat) ilmaantuvuus oli 7,0% (n = 896). Koko potilasjoukosta 26,9% 

potilaista kuoli muutoin kuin äkillisen sydänpysähdyksen (SCA ja/tai SCD) seurauksena.  

 

Viiden vuoden seurannan jälkeen SCA:n ja SCD:n aiheuttamien kuolemien kumulatiivinen 

ilmaantuvuus oli noin 2%, kun taas muiden kuolinsyiden viiden vuoden kumulatiivinen 

Seuranta-aika vuosissa 

Ku
ol
le
is
uu
s 
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kuolleisuus oli 11,5% (kuva 4). Kymmenen vuoden seuranta-ajan kohdalla kumulatiivinen 

kuolleisuus SCA:n ja SCD:n suhteen oli noin 4,0%, ja muiden syiden lähes 27%. SCA:n ja 

SCD:n kumulatiivisia ilmaantuvuuksia tarkasteltaessa huomataan potilaiden kumulatiivisten 

kuolleisuuksien lisääntyvän SCA:n ja SCD:n suhteen lineaarisesti vuosien aikana. Myös 

muiden kuolinsyiden kumulatiivinen ilmaantuvuus vaikuttaa lineaariselta alun suurentuneen 

riskin jälkeen. 

 

Kuva 4. Sydänperäisten äkkikuolemien, sydänpysähdysten ja muiden kuolinsyiden 
kumulatiivinen ilmaantuvuus seurannan aikana.  

 

5.4 Sydänpysähdyksen ja sydänperäisen äkkikuoleman riskitekijät 
 

Sydänpysähdys 
Sepelvaltimotautia sairastavien potilaiden SCA:n kannalta tilastollisesti merkittäviä 

riskitekijöitä ovat sydämen vajaatoiminta (RR 2,5; 95% lv 2,19–2,92), diabetes (RR 1,8; 95% 

lv 1,59–2,12) ja perifeerinen valtimosairaus (RR 1,7; 95% lv 1,37–2,16). Myös aktiivinen 

tupakointi (RR 1,4; 95% lv 1,15–1,72), munuaisten vajaatoiminta (RR 1,5; 95% lv 1,28–1,79) 

Seuranta-aika vuosissa 

Pr
os
en
tti
a  

Sydänperäiset äkkikuolemat 
Sydänpysähdykset 
Muut kuolinsyyt 
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ja sydämen läppäsairaus (RR 1,4; 95% lv 1,21–1,66) ovat riskitekijöitä SCA:lle (taulukko 4). 

Näiden lisäksi aiemmin tehdyt sepelvaltimoiden revaskularisaatiotoimenpiteet, kuten 

sepelvaltimoiden pallolaajennus (RR 1,2; 95% lv 0,99–1,54) ja ohitusleikkaus (RR 1,6; 95% 

lv 1,32–1,96), ovat myös SCA:n riskitekijöitä. Tupakoinnin aikaisempi lopettaminen vähensi 

riskiä SCA:lle, sillä aktiivisesti tupakoivilla (RR 1,4; 95% lv 1,15–1,72) on korkeampi riski 

SCA:lle kuin entisillä tupakoitsijoilla. Sen sijaan naissukupuoli (RR 0,6; 95% lv 0,50–0,70) 

on SCA:lta suojaava tekijä.  

 

Taulukko 4. Sydänpysähdyksen ja sydänperäisen äkkikuoleman riskitekijät.  

 
SCA 

Riskisuhde (95% lv) 

 

P-arvo 

SCD 

Riskisuhde (95% lv) 

 

P-arvo 

Ikä 1,026 (1,018–1,033) <0,001 1,029 (1,018–1,041) <0,001 

Sukupuoli 0,591 (0,502–0,696) <0,001 0,660 (0,525–0,831) <0,001 

Diabetes 1,832 (1,586–2,116) <0,001 1,778 (1,444–2,188) <0,001 

Perifeerinen valtimosairaus 1,717 (1,367–2,155) <0,001 1,746 (1,268–2,405) <0,001 

Hypertensio 1,155 (0,983–1,358) 0,081 1,132 (0,896–1,430) 0,298 

Dyslipidemia 0,851 (0,725–0,999) 0,048 0,804 (0,640–1,010) 0,061 

Aiemmin sairastettu aivohalvaus 1,248 (0,994–1,567) 0,056 1,572 (1,167–2,117) 0,003 

Aiemmin sairastettu sydäninfarkti 1,359 (1,119–1,650) 0,002 1,201 (0,902–1,599) 0,211 

Munuaisten vajaatoiminta 1,511 (1,276–1,789) <0,001 1,549 (1,220–1,965) <0,001 

Aiemmin tehty sepelvaltimotoimenpide 

- Pallolaajennus 

- Ohitusleikkaus 

 

1,232 (0,986–1,539) 

1,609 (1,320–1,961) 

 

0,066 

<0,001 

 

1,194 (0,860–1,657) 

1,752 (1,322–2,322) 

 

0,291 

<0,001 

Sydämen läppäsairaus 1,420 (1,213–1,662) <0,001 1,466 (1,173–1,831) <0,001 

Sydämen vajaatoiminta 2,531 (2,190–2,924) <0,001 2,481 (2,016–3,053) <0,001 

Tupakointi 

- Entinen tupakoitsija 

- Aktiivinen tupakoitsija 

 

0,959 (0,815–1,127) 

1,407 (1,152–1,720) 

<0,001 

0,609 

<0,001 

 

1,016 (0,808–1,278) 

1,233 (0,907–1,675) 

0,392 

0,893 

0,181 

 

Sydänperäinen äkkikuolema 
SCD:n kannalta merkittäviä riskitekijöitä sepelvaltimotautipotilailla ovat sydämen 

vajaatoiminta (RR 2,5; 95% lv 2,02–3,05), diabetes (RR 1,8; 95% lv 1,44–2,19) ja 

perifeerinen valtimosairaus (RR 1,75; 95% lv 1,27–2,41) (taulukko 4). Aiemmin sairastettu 

aivohalvaus (RR 1,6; 95% lv 1,17–2,12) ja sydäninfarkti (RR 1,2; 95% lv 0,90–1,60) sekä 

sepelvaltimoiden revaskularisaatiotoimenpiteistä ohitusleikkaus (RR 1,8; 95% lv 1,32–2,32) 

ovat myös SCD:n riskitekijöitä. Aktiivinen tupakointi (RR 1,2; 95% lv 0,91–1,67) vaikuttaa 

sepelvaltimotautipotilaiden riskiin menehtyä SCD:hen. Naissukupuoli (RR 0,7; 95% lv 0,53–

0,83) on suojaava tekijä sekä SCA:n että SCD:n suhteen.   
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6 POHDINTA 

6.1 Tulosten tarkastelu 
Tutkimuksessa selvitettiin retrospektiivisesti sydänpysähdysten ja sydänperäisten 

äkkikuolemien ilmaantuvuutta TAYS Sydänsairaalassa vuosien 2007–2018 välisenä aikana 

sepelvaltimoiden varjoainekuvauksessa olleiden potilaiden keskuudessa. Tutkimuksessa 

selvitettiin myös SCA:lle ja SCD:lle altistavia riskitekijöitä potilailla, jotka sairastavat 

sepelvaltimotautia, sekä potilaiden kuolleisuutta tutkimuksen seurantajakson aikana.  

 

Tutkimuksen potilasjoukko koostui 12 793 sepelvaltimotautia sairastavasta potilaasta. 

Potilaiden taustatietoja tarkasteltaessa huomataan, että tutkimuksen otannassa miesten 

osuus oli naisia suurempi sekä potilaat olivat keskimäärin keski-iän ylittäneitä ja noin 40% 

potilaista oli aiemmin ollut aktiivitupakoitsija tai poltti tupakkaa vieläkin. Seurantajakson 

alussa potilaiden sydämen lähtötilanne oli keskimäärin hyvä, sillä suurimmalla osalla 

potilaista sydämen vasemman kammion ejektiofraktio ja Killip-luokitukset eivät poikenneet 

viitearvoista. Sepelvaltimotaudin lisäksi potilasjoukossa yleisimpiä perussairauksia olivat 

dyslipidemia, hypertensio, diabetes, eteisperäinen rytmihäiriö ja sydämen vajaatoiminta. 

Näiden perussairauksien lisäksi 10,6% potilaista oli aiemmin sairastanut sydäninfarktin ja 

6,7% aivohalvauksen. 

 

Tutkimuksessa havaittiin, että sepelvaltimotautia sairastavilla potilailla SCA:n ja SCD:n 

kannalta tilastollisesti merkittävimpiä riskitekijöitä olivat sydämen vajaatoiminta, diabetes, 

perifeerinen valtimosairaus, sydämen läppäsairaus ja munuaisten vajaatoiminta sekä 

aiemmin sairastettu sydäninfarkti ja sepelvaltimoiden revaskularisaatiota varten tehty 

ohitusleikkaus. Sydämen vajaatoiminnan aiheuttama vasemman kammion ejektiofraktion 

aleneminen altistaa vakaville kammioperäisille rytmihäiriöille, mikä puolestaan altistaa 

SCA:lle ja SCD:lle (17). Tutkimuksen potilasjoukosta 27,0%:lla (n = 3 448) oli diagnosoitu 

sydämen vajaatoiminta tai alentunut vasemman kammion ejektiofraktio (LVEF < 50%), tai 

oli sairastanut dekompensaatiojakson, minkä takia kyseiset potilaat ovat suuremmassa 

riskissä SCA:n ja SCD:n suhteen verrattuna sellaisiin potilaisiin, joilla ei ole sydämen 

vajaatoimintaa.  

 

Junttilan ym. (2010) toteuttamassa tutkimuksessa selvitettiin akuutin sydäninfarktin 

sairastaneiden potilaiden, joilla oli todettu tyypin II diabetes, riskiä SCD:lle viiden vuoden 
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seurannan jälkeen vertailemalla diabeetikoita ja ei-diabeetikoita. Kyseisessä tutkimuksessa 

diabetes kaksinkertaisti riskiä SCD:lle (39). Tässä tutkimuksessa ilmeni vastaavanlainen 

yhteys diabeteksen ja SCD:n välillä, sillä potilasjoukosta 27,2% sairasti tyypin I tai II 

diabetesta, ja kyseisillä potilailla oli 1,8-kertainen riski sekä SCA:n että SCD:n suhteen. On 

kuitenkin huomioitava, että tässä tutkimuksessa oli myös huomioitu tyypin I diabeetikoita ja 

potilaita, jotka eivät olleet sairastaneet akuuttia sepelvaltimotautikohtausta, minkä takia 

tutkimukset eivät ole keskenään täysin vertailukelpoisia. 

 

Tupakointi on merkittävä riskitekijä SCD:n kannalta, sillä se altistaa muun muassa 

sydäninfarktille, ja sen lopettaminen vähentää huomattavasti kyseistä riskiä (17). 

Tutkimuksessa huomattiin aktiivisen tupakoinnin lisäävän riskiä SCA:lle, mutta SCD:n 

riskitekijöitä tarkasteltaessa ei ilmennyt vastaavanlaista tilastollisesti merkittävää yhteyttä 

aktiivisen tupakoinnin kanssa. Tämän lisäksi entisillä tupakoitsijoilla oli alhaisempi riski 

SCA:lle ja SCD:lle kuin aktiivisesti tupakoivilla. Tutkimuksessa huomattiin myös, että naisilla 

on alhaisempi riski SCA:lle ja SCD:lle, mikä on linjassa sepelvaltimoiden riskitekijöihin 

liittyvien aiempien tutkimuksien kanssa. Miessukupuoli altistaa sepelvaltimotaudille, mistä 

voidaan päätellä sen altistavan myös tutkimuksen päätetapahtumille, sillä sepelvaltimotauti 

on jo itsessään merkittävä riskitekijä SCA:lle ja SCD:lle. 

 

Maailmanlaajuisesti SCD:n arvioidaan aiheuttavan normaalipopulaatiossa noin 15–20% 

kaikista kuolemista, mutta Euroopassa SCD:n ilmaantuvuuden on arvioitu olevan 10–20%, 

joista 75–80%:lla on ollut sepelvaltimotauti altistavana riskitekijänä (2,40). Sen sijaan 

akuutin sepelvaltimotautikohtauksen sairastaneilla SCD:n ilmaantuvuuden arvioidaan 

olevan 20–35% (37). Tutkimuksessa selvitettiin potilasjoukon kuolleisuutta tutkimuksen 

seurannan aikana. Seurantajakson päättyessä 66,2% potilaista oli elossa, mutta 3,4% 

potilaista oli menehtynyt SCD:hen ja 30,4% muiden, ei-sydänperäisten syiden takia. 

Tutkimuksen seurannan aikana SCA:n tai SCD:n takia menehtyneet potilaat menehtyivät 

keskimäärin 8,5 vuodessa. Potilasjoukon kumulatiivinen kokonaiskuolleisuus 10 vuoden 

seuranta-aikana oli puolestaan noin 33,0%; josta SCA:n (mukaan lukien SCD:t) osuus oli 

lähes 8,0%. Tämän perusteella SCA:t ovat aiheuttaneet noin 24,2% kaikista seuranta-ajan 

kuolemista ja vastaavasti SCD:t noin 12,1%; mitkä ovat aiempien tutkimuksien mukaisia.  

 

Tässä tutkimuksessa sepelvaltimotautia sairastavien potilaiden SCA:n ilmaantuvuus oli 

7,0% keskimäärin 8,5 vuoden seurannan aikana. SCA:n ilmaantuvuudessa oli huomioitu 

myös SCD:t, joiden ilmaantuvuus oli 3,4%. Seurantajakson aikana muiden kuolinsyiden 
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ilmaantuvuus oli 26,9%. Sen sijaan 10 vuoden seurantajakson SCA:n ja SCD:n 

kumulatiivinen ilmaantuvuus oli kummallekin noin 4,0%; kun taas muiden kuolinsyiden 

kumulatiivinen ilmaantuvuus oli noin 25,0%.  

 

Framingham Heart -tutkimuksessa selvitettiin sydänsairauksien kehittymistä ja 

sydänkohtauksen riskitekijöitä. Kyseisessä tutkimuksessa seurattiin 5 209 potilasta 50 

vuoden ajan, ja siinä SCD:n ilmaantuvuus oli 6,8%. Eräässä ranskalaisessa 

prospektiivisessa tutkimuksessa selvitettiin ranskalaisten alhaisempaa kuolleisuutta 

sepelvaltimotaudin suhteen seuraamalla 7 453 miestä 23 vuoden ajan, ja kyseisessä 

tutkimuksessa SCD:n ilmaantuvuus oli 4,4%. SCA:n ilmaantuvuuksissa on maantieteellisiä 

eroja, sillä eri maiden ensihoitokäytännöt ja kuolinsyyselvitykset eroavat toisistaan, minkä 

takia SCA-tapausten raportoinnissa voi ilmetä paikallisesti eroavaisuuksia. (4,40) SCD:n 

ilmaantuvuus oli tässä tutkimuksessa alhaisempi kuin Framingham Heart -tutkimuksessa, 

mikä voi selittyä tutkimuksien seuranta-aikojen välisestä erosta, sillä pidemmän 

seurantajakson aikana potilaat ikääntyvät ja heille saattaa kehittyä kroonisia 

sydänsairauksia, jotka voivat puolestaan altistaa SCA:lle ja SCD:lle.  

 

SCA:n ja SCD:n ilmaantuvuuksia on selvitetty myös muiden tutkijoiden toimesta. Koivusen 

ym. (2023) julkaisemassa rekisteritutkimuksessa selvitettiin SCA:n ja SCD:n ilmaantuvuutta 

yhdessä sairaanhoitopiirissä akuutin sepelvaltimotautikohtauksen sairastaneiden potilaiden 

keskuudessa. Tutkimuksen potilasjoukko koostui 10 316 potilaasta, joilla oli ollut STEMI, 

NSTEMI tai UAP. Kyseisessä tutkimuksessa 12 vuoden seurannan aikana SCA:n 

kumulatiivinen ilmaantuvuus oli 9,8%, joista SCD:tä oli 5,4%. SCA:n kumulatiivinen 

ilmaantuvuus seurantajaksossapotilailla, joilla oli ollut STEMI, NSTEMI tai UAP, oli 

seuraavanlainen: 11,9%; 10,2% ja 5,7%. (37) Tässä tutkimuksessa potilasjoukkona oli 

sepelvaltimotautia sairastavat potilaat, johon sisältyi myös akuutin sepelvaltimotaudin 

sairastaneet, minkä takia tutkimusten tulokset eivät ole keskenään täysin vertailukelpoiset. 

Tarkasteltaessa SCA:n ja SCD:n ilmaantuvuuksia huomataan, että tässä tutkimuksessa on 

alhaisemmat ilmaantuvuudet, mikä voi puolestaan johtua keskimäärin lyhyemmästä 

seuranta-ajasta. Akuutti sepelvaltimotautikohtaus on merkittävä riskitekijä SCA:lle ja 

SCD:lle, minkä takia Koivusen ym. tutkimuksessa päätetapahtumien ilmaantuvuudet olivat 

hieman suuremmat. 

 

Juntusen ym. (2024) julkaisemassa tutkimuksessa selvitettiin SCA:n ilmaantuvuutta vuonna 

2016 yhdessä sairaanhoitopiirissä kahdessa kohortissa. Ensimmäisessä kohortissa oli 432 
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akuutin sepelvaltimotautikohtauksen sairastanutta potilasta ja toiseen kohorttiin oli kerätty 

162 potilasta, joiden kuolinsyyksi oli todettu ruumiinavauksessa SCD. Kyseisessä 

tutkimuksessa SCA:n ilmaantuvuus oli 17,5% akuutin sepelvaltimotautikohtauksen 

sairastaneilla potilailla, joilla ei ollut entuudestaan todettu sepelvaltimotautia, ja 10,9% 

potilailla, joilla oli akuuttia sepelvaltimotautikohtausta edeltävästi krooninen 

sepelvaltimotauti. (38) Tässä tutkimuksessa SCA:n ilmaantuvuus oli alhaisempi kuin 

Juntusen ym. tutkimuksessa. Tutkimusten välinen ero saattaa johtua tutkimusten 

potilasotantojen välisestä määrällisestä erosta sekä seuranta-aikojen kestosta. 

 

6.2 Tutkimuksen vahvuudet ja rajoitteet 
Tutkimuksen potilasotanta oli erittäin laaja verrattuna aiempiin vastaavanlaisin tutkimuksiin, 

minkä takia SCA:n ja SCD:n ilmaantuvuutta on saatu selvitettyä kattavasti potilasjoukon 

keskuudessa. Tutkimukseen oli valittu kaikki TAYS Sydänsairaalassa sepelvaltimoiden 

varjoainekuvauksessa olleet potilaat vuosien 2007–2018 välisenä aikana, minkä ansiosta 

valikoitumisharhan todennäköisyys on ollut minimaalinen. Valikoitumisharhaa voi kuitenkin 

aiheuttaa se, että kaikkia akuutin sepelvaltimotautikohtauksen sairastaneita potilaita ei 

kuvanneta invasiivisesti johtuen esimerkiksi huonon yleiskunnon tai muiden 

perussairauksien takia, mikä voi johtaa SCD-tapahtumien hieman vähäisempään 

toteamiseen. Toisaalta näiden potilaiden kohdalla SCD:n ennustaminen ja ehkäiseminen ei 

ole välttämättä elinajan tai elämänlaadun kannalta merkittävää. On myös huomioitavaa, että 

tutkimusaineiston keruu oli toteutettu vain yhden sairaanhoitopiirin alueella, minkä takia 

tutkimuksen tuloksia ei voida yleistää maanlaajuisesti tai kansainvälisesti. Tutkimuksen 

yleistettävyyteen voi myös vaikuttaa potilasjoukon tutkimuksen kannalta ominaisuudet, 

kuten ikä ja aiemmat sairaudet, sillä niissä voi esiintyä alueellisia eroja ja siten saattaisi 

näkyä eroina tutkimustuloksissa. Jatkotutkimuksena voitaisiin tutkia SCA:n ja SCD:n 

ilmaantuvuuksia laajentamalla tutkimuksen potilasjoukkoa muihin Suomen 

sairaanhoitopiireihin, jolloin saataisiin selvitettyä maanlaajuisesti myös alueelliset erot 

SCA:n ja SCD:n ilmaantuvuuksien suhteen sekä potilaiden aiempien sairauksien 

vaikutukset SCA- tai SCD-riskiin.  

 

Retrospektiiviselle tutkimukselle tyypillisiä heikkouksia on ollut myös tässä tutkimuksessa. 

Tutkimuksen aineiston keruuseen osallistui useampi tutkija, minkä takia systemaattisten ja 

satunnaisten virheiden todennäköisyyttä ei voida täysin poissulkea. Aineistoa kerättiin 

potilaskertomuksista, minkä takia esimerkiksi vasemman kammion ejektiofraktion ja Killip-

luokituksen kirjaaminen numeeriseen muotoon potilaskertomuksessa olevan sanallisen 
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kuvailun perusteella, on mahdollisesti saattanut esiintyä tulkinnasta riippuvaisia eroja. 

Joissain tilanteissa tutkimuksen kannalta oleellisia tietoja ei voitu selvittää, jos esimerkiksi 

potilaskertomus oli puutteellinen tai potilaan hoito jatkui toisessa sairaanhoitopiirissä 

sepelvaltimoiden varjoainekuvauksen jälkeen. On huomioitavaa, että puutteellisia 

potilaskertomuksia oli suhteellisen vähän tutkimusaineistoon nähden, minkä takia aineiston 

keruu oli onnistunut perusteellisesti.  

 

Tutkimuksen tilastollinen merkitsevyys SCA:n ja SCD:n riskitekijöiden suhteen on 

erinomainen p-arvojen suhteen, sillä suurimmassa osassa tutkittavista muuttujissa p-arvo 

oli alle 0,001 ja luottamusväli (95%) oli kapea. Muutaman yksittäisen muuttujan p-arvo ylittää 

tutkimukselle määritetyn riskitason, mikä voi johtua pienemmästä potilasmäärästä, joilla 

kyseinen sairaus oli diagnosoitu.  

 

6.3 Yhteenveto  
Sydänpysähdysten ilmaantuvuus sepelvaltimotautia sairastavilla potilailla tutkimuksen 

seuranta-aikana oli 7,0% ja sydänperäisten äkkikuolemien ilmaantuvuus oli 3,4%. 

Tutkimuksen kokonaiskuolleisuus seurannan aikana oli 33,5%. Mediaaniseuranta-aika 

sydänpysähdysten, sydänperäisten äkkikuolemien ja kokonaiskuolleisuuden suhteen oli 8,6 

vuotta.  Sydänpysähdykselle ja sydänperäiselle äkkikuolemalle altistavista riskitekijöistä 

tutkimuksen potilasjoukon keskuudessa merkittävimpiä olivat sydämen vajaatoiminta, 

diabetes, perifeerinen valtimosairaus, munuaisten vajaatoiminta ja sydämen läppäsairaus 

sekä aiemmin sairastettu aivohalvaus tai aiemmin tehty sepelvaltimoiden 

revaskularisaatiotoimenpide. 
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