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Sydan- ja verisuonisairaudet ovat maailmanlaajuisesti yksi merkittavimmista kuolinsyistd. Sydanperaisista
kuolemista puolet on akkikuolemia, joiden yleisin aiheuttaja on sepelvaltimotauti. Tassa tutkimuksessa
selvitettin, mikd on sydanpysdhdysten ja sydanperdisten &kkikuolemien ilmaantuvuus TAYS
Sydéansairaalassa vuosien 2007-2018 aikana sepelvaltimoiden varjoainekuvauksessa olleiden
sepelvaltimotautia sairastavien potilaiden keskuudessa. Tutkimuksen tavoitteena oli myo6s selvittaa
sepelvaltimotautipotilaiden riskitekijat sydanpysahdyksen ja sydanperdisen akkikuoleman suhteen seka
seuranta-ajan kuolleisuus.

Tutkimus toteutettiin retrospektiivisena kohorttitutkimuksena, jossa hyddynnettin TAYS Sydansairaalan
MADDEC-hanketta varten Pirkanmaan sairaanhoitopiirin sahkdisestd Uranus-potilastietojarjestelmasta
kerattyd laajaa rekisteritietoa. Tutkimusta varten keratty aineisto koostui vuosien 2007-2018 aikana
sepelvaltimoiden varjoainekuvauksessa olleista potilaista (n = 12 793), joilla todettiin toimenpiteen yhteydessa
sepelvaltimotauti, tai jotka olivat olleet toimenpiteessa akuutin sepelvaltimotautikohtauksen selvittdmiseksi.
Tutkimusaineistoa kerattiin  potilaiden ensimmaisen hoitojakson lisdksi kahdesta mahdollisesta
seurantatapahtumasta. Tutkimuksessa kerattiin tietoa vakavista sydan- ja verisuonisairauksien
haittatapahtumista, joita olivat sydanperdiset akkikuolemat, sydanpysahdykset, elvytykseen johtaneet
rytmihairiot, sydaninfarktit, syddmen vajaatoiminnan pahenemisjaksot ja aivohalvaukset. Tutkimusaineistosta
analysoitiin potilaiden taustatiedot, mahdolliset sairaudet ja niiden aiheuttamat paatetapahtumat. Aineistosta
selvitettin myds sydanpysahdysten ja sydanperaisten &kkikuolemien ilmaantuvuus, seuranta-ajan
kokonaiskuolleisuus seka riskitekijat sydanpysahdykselle ja sydanperaiselle akkikuolemalle.

Sydanpysahdysten ilmaantuvuus sepelvaltimotautia sairastavilla potilailla seurantajakson aikana oli 7,0% ja
sydanperaisten akkikuolemien ilmaantuvuus 3,4%. Tutkimuksen kokonaiskuolleisuus seurannan aikana oli
33,5%. Mediaaniseuranta-aika sydanpysahdysten, sydanperaisten akkikuolemien ja kokonaiskuolleisuuden
suhteen oli 8,6 vuotta. Sydanpysahdykselle ja sydanperaiselle akkikuolemalle altistavista riskitekijoista
tutkimuksen potilasjoukon keskuudessa merkittavimpia olivat sydamen vajaatoiminta, diabetes, perifeerinen
valtimosairaus, munuaisten vajaatoiminta ja sydamen lappéasairaus sekd aiemmin sairastettu aivohalvaus tai
aiemmin tehty sepelvaltimoiden revaskularisaatiotoimenpide.
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1 JOHDANTO

Sydan- ja verisuonisairaudet ovat maailmanlaajuisesti yksi merkittavimmista kuolinsyista.
Vuosittain arviolta 4-5 miljoonaa ihmista menehtyy sydanperaisen akkikuoleman
seurauksena. Sydanperaisista kuolemista noin  50%:lla  arvioidaan johtuvan
sydanakkikuolemasta, joka voi olla sydansairauden ensimmainen ilmentyma. (1)
Sydanakkikuolemassa on kyse akillisesta sydanperaisesta luonnollisesta kuolemasta, jossa
henkilo menehtyy yhden tunnin sisalla oireiden alkamisesta tai |0ytyy menehtyneena
oletettavasti akillisen sydanperaisen syyn vuoksi 24 tunnin sisalla siita, ettd hanet on nahnyt

viimeksi hyvakuntoisena tai oireettomana (2).

Sydanpysahdyksen ja sydanperaisen akkikuoleman etiologiat vaihtelevat ian mydota.
Nuoremmassa vaestossa sydanakkikuolemaa aiheuttaa usein perinndlliset sydamen
sahkoiset johtumishairiot tai rakenteelliset muutokset, kuten kardiomyopatiat tai
sepelvaltimoiden anomalia. Sen sijaan iakkdamman vaeston keskuudessa sydanperaiselle
akkikuolemalle altistaa krooniset sairaudet, kuten sepelvaltimotauti tai sydamen lappavika.
(2) Sepelvaltimotauti on yksi merkittavimmista sydanperaisen akkikuoleman riskitekijoista,
ja se aiheuttaa noin 70-80% kaikista sydanperaisista akkikuolemista. Lahes 50%:lla
sydanperaiseen akkikuolemaan menehtyneistd ei ollut entuudestaan tiedossa
sydansairautta tai vasemman kammion alentunutta ejektiofraktiota. Diagnosoimattomat

sydansairaudet tai geneettiset tekijat altistavat vaarallisille rytmihairioille. (3)

Taman tutkimuksen tarkoituksena on selvittdad, mika oli sydanpysahdysten ja
sydanperaisten akkikuolemien ilmaantuvuus TAYS Sydansairaalassa vuosien 2007-2018
aikana sepelvaltimoiden varjoainekuvauksessa olleiden sepelvaltimotautia sairastavien
potilaiden keskuudessa. Tutkimuksen tavoitteena on myos selvittaa
sepelvaltimotautipotilaiden riskitekijat sydanpysahdysten ja sydanperaisten akkikuolemien
suhteen. Tutkimuksessa saatua tietoa voidaan tulevaisuudessa hyddyntaa sydanperaisten

akkikuolemien ennakoinnissa ja ennaltaehkaisevien toimien suunnittelussa.



2 SYDANPYSAHDYS JA SYDANPERAINEN AKKIKUOLEMA

Sydanpysahdys (SCA) on akillisesti sydamen toiminnan pysahtymisen seurauksena
tapahtuva elimiston hemodynaaminen kollapsi. Sydanperainen akkikuolema (SCD) on
luonnollinen kuolema, joka tapahtuu yhden tunnin sisalla oireiden alkamisesta tai aiemmin
hyvakuntoinen tai oireeton henkild I0ydetdan menehtyneena 24 tunnin sisalla
vimeisimmasta havainnossa. (2) SCD:lle altistavia tekijoitda ovat muun muassa
miessukupuoli, ikdantyminen, tupakointi, verenpainetauti, diabetes, hyperkolesterolemia,
ylipaino ja sukurasite sepelvaltimotaudin suhteen (4). Maaritelmansa mukaisesti kaikki
sydanperaiset akkikuolemat ovat myos akillisia sydanpysahdyksia (tai niiden aiheuttamia).
Toisaalta sydanperaisen akkikuoleman tiukemman edeltavien oireiden aikamaaritelman
mukaan monet akilliset sydanpysahdykset eivat sen sijaan ole luokiteltavissa
sydanperaisiksi akkikuolemiksi, silla niita saattaa edeltdaa pidempi oireilu kuten rintakivut,

hengenahdistus, huonovointisuus ja/tai rytmihairidoireet.

SCD:n ilmaantuvuus vaihtelee ian ja sukupuolen myo6ta. SCD:n yleisyys on alhaisimmillaan
lapsuuden ja nuoruuden aikana, ja suurimmillaan keski-ian ylittaneiden miesten
keskuudessa. @ SCD:lle  altistavia  sydansairauksia  ovat  erityisesti  akuutti
sepelvaltimotautikohtaus, hypertrofinen tai dilatoiva kardiomyopatia, ja krooninen
sepelvaltimotauti. Miehilla on naisia suurempi riski menehtya sydanperaisista syista myos
ilman sepelvaltimotautia. Euroopassa 10-20% kaikista kuolemista on sydanperaisia, ja
niista 75-80% on sepelvaltimotaudin aiheuttamia. (2)

SCD:n fysiologinen mekanismi vaihtelee potilasryhmittain, silla se on riippuvainen muun
muassa potilaan aiemmasta sairaushistoriasta. Elektrofysiologisesti SCD:n yleisimmat
aiheuttajat ovat nopeat kammioperaiset rytmihairiét: kammiovarina (VF) ja
kammiotakykardia (VT). Naiden lisaksi sykkeeton rytmi (PEA), bradyarytmiat ja asystole
(ASY) voivat johtaa SCD:n. Rytmihairididen mekanismeja on kolmenlaisia: sydamen
sahkoimpulssin etenemisen ja johtumisen anatominen tai toiminnallinen hairio,
aktiopotentiaalin nopeutuminen kammiosolujen alueella, ja kammioiden varhainen tai
myoOhainen depolarisaatio. Naissa mekanismeissa sydamen normaali johtuminen on
hairiintynyt, mika aiheuttaa sydanlihaksen ionikanavien ja transporttereiden

aktiopotentiaalien epanormaaliin alkamiseen tai etenemiseen, ja siten voi johtaa SCD:n. (5)



2.1 Sydanperaiselle akkikuolemalle altistavat sydansairaudet

Sydansairaudet voivat vaikuttaa monin tavoin sydamen toimintaan esimerkiksi
sydanlihaksen  hapen  saantiin, kammioiden  supistuvuuteen tai sydamen
johtoratajarjestelman toimintaan. SCD:ssa sydamen toiminta saattaa pysahtya akillisesti.
SCD:lle altistaa monet sydansairaudet, joista merkittavin on sepelvaltimotauti. Muita
altistavia sydansairauksia ovat sydamen vajaatoiminta, sydanlihastulehdukset ja

rytmihairiot seka sydamen lappaviat ja perinndlliset sairaudet. (6)

Sepelvaltimotauti

Sepelvaltimotauti (CAD) on iskeeminen sydansairaus, jossa sydanlihaksen hapen saanti on
riittdmaton. CAD:ssa sepelvaltimoiden seinamaan kertyy kolesterolia ja muodostuu plakki,
joka kaventaa sepelvaltimon luumenia aiheuttaen sepelvaltimoon ahtauman tai tukoksen, ja
siten verenkierto hidastuu tai estyy kokonaan. Sepelvaltimotauti voi ilmeta stabiilina tai
akuuttina, mutta ajan kanssa taudin edetessa se voi myOs kroonistua. Akuutti
sepelvaltimotautikohtaus (ACS) jaotellaan seuraavasti: ST-nousuinfarkti (STEMI),
sydaninfarkti ilman ST-nousua (NSTEMI) ja epastabiili angiina (UAP). Sepelvaltimotauti voi
iimetd muun muassa angina pectoris -rintakipuna, hengenahdistuksena tai
sydankohtauksena. (7) Sepelvaltimotauti on SCD:n kannalta merkittavin riskitekija.
Sepelvaltimotaudin ensimmainen ja/tai viimeinen ilmentyma voi myos olla SCD:n

jalkeisessa kuolinsyyselvityksessa. (8)

Sydamen vajaatoiminta

Sydamen vajaatoiminta (HF) on sydansairaus, jossa sydamen kammioiden supistuvuus on
heikentynyt, mika aiheuttaa sydamen systeemiseen verenkiertoon pumppaaman
verimaaran riittamattomyyden elimiston tarpeisiin nahden. HF voidaan jaotella vasemman
ja oikean puolen vajaatoiminnaksi. Sydamen vasemman puolen vajaatoiminnassa
vasemman kammion supistuvuus on heikentynyt tai sen tayttymisaste on alentunut
aiheuttaen nesteen kertymisen keuhkoihin ja perifeerisiin kudoksiin, mika saattaa ilmeta
hengenahdistuksena, vasymyksena tai alentuneena rasituksen sietokykyna. Vasemman
puolen vajaatoiminta voi olla systolista (HFrEF) tai diastolista (HFpEF). Systolisessa
vajaatoiminnassa sydamen vasen kammio supistuu heikommin, jolloin vasemman kammion
ejektiofraktio on alle 40%. Diastolisessa vajatoiminnassa vasen kammio on jaykistynyt eika
pysty veltostumaan kunnolla supistusten valilla, jolloin vasemman kammion ejektiofraktio on
normaali eli 50% tai yli. (9) Oikean puolen vajaatoiminnassa sydamen oikean kammion

supistuvuus on alentunut, mika voi ilmeta kohonneena keskuslaskimopaineena ja johtaa
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perifeeriseen turvotukseen, mika puolestaan nakyy muun muassa alaraajojen ja vatsan
alueen nestekertymina (10). Kongestiivisessa vajaatoiminnassa sydamen molempien

kammioiden supistuvuus on heikentynyt aiheuttaen elimistdssa nesteretentiota (9).

Sydamen vajaatoiminta altistaa SCD:lle erityisesti, jos vasemman kammion ejektiofraktio on
alle 35% esimerkiksi sydaninfarktin jalkeen (2). Sen lisaksi HF:n aiheuttamat rakenteelliset
muutokset, kuten sydanlihaksen paksuuntuminen tai arpeutuminen, seka elimiston

neurohumoraalisen jarjestelman aktivaatio lisdavat myos rytmihairididen riskia (11).

Sydamen lappaviat

Sydamen lappaviassa yksi tai useampi sydamen neljasta lapasta (aortta-, mitraali-,
pulmonaali- tai trikuspidaalilappa) on viallinen, jolloin kammioiden supistuessa veri virtaa
vaaraan suuntaan tai veren virtaus lapan lapi vaikeutuu. Lappastenoosissa, kuten
aorttastenoosissa, lappa on ahtautunut, jolloin verenvirtaus on rajoittunut. Mitraalilapan
prolapsissa lappapurjeen osat pullistuvat systolen aikana eteisen puolelle. (12) Sydamen
lappavikojen ilmaantuvuus SCD:n aiheuttajana on pieni. SCD:n kannalta oleellisia
lappavikoja ovat degeneratiiviset lappaviat, kuten aorttastenoosi ja mitraalilapan prolapsi,

joita esiintyy iakkaamman populaation keskuudessa. (13)

Sydanlihassairaudet ja perinndlliset sydansairaudet

Kardiomyopatiat eli sydanlihassairaudet vaikuttavat sydanlihaksen paksuuteen ja
elastisuuteen, tai sydamen johtoratajarjestelman toimintaan heikentaen sydamen normaalia
supistuvuutta. Kardiomyopatioita on useammanlaisia: dilatoiva kardiomyopatia,
hypertrofinen kardiomyopatia, restriktiivinen kardiomyopatia ja arrytmogeeninen oikean
kammion kardiomyopatia. Dilatoivassa kardiomyopatiassa sydamen kammiot ovat
laajentuneet ja heikentyneet. Tulehdukselliset sydansairaudet, kuten sarkoidoosi ja
sydanlihastulehdus  (myokardiitti), voivat johtaa dilatoivaan kardiomyopatiaan.
Hypertrofisessa  kardiomyopatiassa sydanlihas on poikkeavasti  paksuuntunut.
Restriktiivisessa kardiomyopatiassa sydanlihas on jaykistynyt ja sen elastisuus on
vahentynyt. Kardiomyopatiat etenevat ajan kanssa ja voivat johtaa sydamen

vajaatoimintaan ja rytmihairididen kehittymiseen, mika puolestaan altistaa SCD:lle. (14)

SCD voi johtua myos perinndllisista sydansairauksista erityisesti nuorten keskuudessa.
Perinndllisissa sydansairauksissa sydamen rakenteessa, johtoratajarjestelmassa tai

ionikanavien  toiminnassa on  poikkeavuuksia. Tulehduksellinen  sydansairaus,
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sepelvaltimoiden anomalia ja aorttalapan bikuspisuus seka sydamen johtoratajarjestelmaan
vaikuttavat sairaudet, kuten Wolff-Parkinson-Whiten oireyhtyma (WPW), pitkda QT-
oireyhtyma, lyhyt QT-oireyhtyma ja Brugadan oireyhtyma, altistavat SCD:lle. (15-17)

2.2 Sydanpysahdyksen hoito

Sydanpysahdys on yksi yleisimmista kuolinsyista. SCA:sta selviytymisennuste on parempi,
kun elottomuus havaitaan ajoissa ja elvytys aloitetaan valittomasti. Myos sairaalassa
todetun sydanpysahdyksen ennuste on luonnollisesti parempi kuin sairaalan ulkopuolella
todetun sydanpysahdyksen. Keskimaarin 8% sairaalan ulkopuolella elvytetyista kotiutuu
sairaalasta elvytyksen jalkeisen hoidon jalkeen, kun taas sairaalassa elvytetyista 15-34%
selviaa kotiin asti. (18)

SCA:n tarkein hoito on laadukas ja nopeasti aloitettu elvytys, jotta aivojen verenkierto
pystytaan turvaamaan. SCA:ssa potilas on eloton eika hengita tai hengitys on agonaalista,
jolloin on oleellista aloittaa painelu-puhalluselvytys. Mikali Iahtorytmind on defibrilloitava
rytmi eli kammiovarina (VF) tai kammiotakykardia (VT), voidaan se defibrilloida. Sen sijaan,
jos elvytyksen Iahtorytmina on asystole (ASY) tai sykkeeton rytmi (PEA), jatketaan elvytysta,
kunnes saadaan defibrilloitava rytmi. Elvytys lopetetaan, jos elvytettavan
selviytymisennuste on toivoton esimerkiksi pitkittyneen elvytyksen seurauksena tai

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

2.3 Sydanpysahdyksen ja sydanperaisen akkikuoleman ennaltaehkaisy

Sydanpysahdyksen ja sydanperaisen akkikuoleman ennaltaehkaisy on monitekijainen.
Terveellisten elamantapojen ja niiden muutoksien, kuten tupakoinnin ja alkoholin kayton
lopettamisen, avulla voidaan pienentaa sydan- ja verisuonisairauksien riskia. Laakehoidon
avulla voidaan minimoida entuudestaan diagnosoitujen sairauksien, kuten hypertension,
hyperlipidemian ja diabeteksen, etenemista ja niiden mahdollisia komplikaatioita. (20)
Saannollisten terveystarkastusten ja EKG-kontrollien avulla voidaan seurata sydan- ja

verisuonisairauksien riskia ja optimoida niiden ennaltaehkaisya tehokkaasti (21).

SCD:n ehkaisyssa primaaripreventio on tarpeellinen, silla kammioperaiset rytmihairiot voivat
olla fataaleja jo ensimmaisella kerralla. Ennaltaehkaisy voidaan my0s toteuttaa
rytmihairidtahdistimien (ICD) tai ablaatiotoimenpiteiden avulla. SCA:n kannalta korkean
riskin potilaalle voidaan asentaa rytmihairidtahdistin mahdollisten rytmihairididen



hoitamiseksi ja siten SCA:n valttamiseksi. Tallaisia korkean riskin potilaita ovat muun
muassa aiemmin sydaninfarktin sairastaneet potilaat, joiden vasemman kammion
supistuvuus on alentunut merkittavasti (EF < 35%), tai on todettu muista syista johtuva
vaikea sydamen vajaatoiminta. Perinndllisia sydamen rytmihairio- tai sydanlihassairauksia
sairastaville voidaan asentaa preventiivisesti rytmihairidtahdistin  akkikuoleman
ehkaisemiseksi. (2,20,22)

3 SEPELVALTIMOTAUTI

Sepelvaltimotauti on Suomessa merkittdva kansantauti, mutta sen kuolleisuus on
vahentynyt vuosien aikana. Tilastokeskuksen mukaan vuonna 2022 iskeemisen
sydansairauksen seurauksena menehtyneita oli yhteensa 8 787, mikd vastaa noin 14%
kaikista kyseisena vuonna kuolleista. Sen sijaan vuonna 1998 vastaavasti menehtyneita oli
12 822. Taten iskeemisten sydansairauksien kuolleisuus on vahentynyt yli 30% 24 vuoden
aikana. (23)

3.1 Sepelvaltimotaudin patogeneesi ja riskitekijat

Sepelvaltimotauti on sepelvaltimoissa esiintyva, asteittain kehittyva ateroskleroottinen
valtimotauti. Sepelvaltimossa riskitekijoiden aiheuttama endoteelivaurio aktivoi plakin
muodostusprosessin. Endoteelivaurion seurauksena verenkierrossa olevat LDL-partikkelit
lapaisevat valtimon seinaman, jonka jalkeen ne hapettuvat, mika puolestaan aktivoi
tulehdusreaktion valtimon seinaman sisimmassa kerroksessa. Tasta seuraa monosyyttien
erilaistuminen makrofageiksi, jotka fagosytoivat hapettuneet LDL-partikkelit ja muuttuvat
vaahtosoluiksi. Vaahtosolujen yhdistyessa toisiinsa muodostuu ateroskleroosille tyypillinen
rasvajuoste. Plakin muodostuminen etenee silea lihassolujen siirtymisella valtimon
seindman keskimmaisessa kerroksesta sisimpaan kerrokseen, jossa ne proliferoituvat seka
tuottavat soluvaliaineen komponentteja. Lopullinen plakki on lipidien, vaahtosolujen, silea
lihassolujen ja sidekudoksen muodostama kokonaisuus. Ajan kanssa plakki kasvattaa
kokoa, ja lopulta lapaisee valtimon seindman luumenin puolelle aiheuttaen sepelvaltimon

ahtautumisen ja tukkeutumisen. (24,25)

Sepelvaltimotaudin etenemiseen vaikuttavia tekijoitd ovat muun muassa korkea ika,
miessukupuoli seka sukuhistoria sydansairauksien suhteen. Myos elintavoista riippuvaiset

riskitekijat, kuten tupakointi, ylipaino seka diabetes, hypertensio ja hyperlipidemia, voivat
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nopeuttaa ateroskleroosia ja siten sepelvaltimotaudin kehittymista. Tupakoivilla on noin 70%
suurempi riski sairastua sepelvaltimotautiin kuin ei-tupakoivilla. Myds psykologinen stressi

on sepelvaltimotaudin riskitekija INTERHEART-tutkimuksen mukaan. (7)

3.2 Stabiili sepelvaltimotauti ja akuutti sepelvaltimotautikohtaus

Sepelvaltimotauti ilmenee seka stabiilina ettd akuuttina sepelvaltimotautikohtauksena
(ACS). Stabiilissa sepelvaltimotaudissa plakkien muodostuminen sepelvaltimoiden
seindmaan etenee hitaasti, minka seurauksena sepelvaltimoiden luumenit kaventuvat
asteittain aiheuttaen paikallisesti verenkierron heikkenemisen. Tasta syysta stabiilissa el
kroonistuneessa sepelvaltimotaudissa rintakipu ilmenee rasituksen tai stressitilanteen
yhteydessa, silla kyseisissa tilanteissa sydamen hapentarve on lisaantynyt. Akuutissa
sepelvaltimotautikohtauksessa sepelvaltimo tukkeutuu merkittavasti tai kokonaan
plakkiruptuuran tai -eroosion seurauksena, jolloin sydanlihas vaurioituu hapenpuutteesta.

ACS:n yhteydessa esiintyy usein voimakas, akillisesti alkanut sateileva rintakipu. (26,27)

ACS voidaan luokitella kolmella tavalla: epastabiili angina pectoris (UAP), sydainfarkti ilman
ST-nousua (NSTEMI) ja ST-nousuinfarkti (STEMI). Akuutit sepelvaltimokohtaukset voidaan
erottaa toisistaan oirekuvan, sepelvaltimon ahtauman asteen, EKG-muutosten ja
sydanperaisten biomarkkerien perusteella. UAP:ssa oirekuva muistuttaa angina pectorista,
mutta on voimakkaampi ja saattaa esiintya levossa tai pienessa rasituksessa. Sen lisaksi
UAP:ssa verenkierrossa todettu sydanperainen troponiinipitoisuus on minimaalinen, ja EKG
on normaali tai saattaa ilmetd ST-laskua tai T-aallon inversiota. NSTEMI muistuttaa
oirekuvaltaan ja EKG:lta UAP:ta, mutta sepelvaltimon ahtauman aiheuttama sydanlihaksen
infarktoituminen johtaa sydanperaisen troponiininpitoisuuden nousuun verenkierrossa.
STEMI:ssa sepelvaltimo on tukkeutunut kokonaan, mika aiheuttaa voimakasta rintakipua
yhdistettyna EKG:ssa olevaan ST-nousuun ja merkittdvaan troponiinipitoisuuden nousuun.
(28,29)

3.3 Sepelvaltimotaudin diagnostiikka, hoito ja ennaltaehkaisy

Diagnostiset tutkimukset
Sepelvaltimotaudin diagnostiset tutkimukset voidaan jakaa kahteen ryhmaan: invasiiviset eli
kajoavat ja ei-invasiiviset tutkimukset. Sepelvaltimoiden varjoainekuvaus ja sen yhteydessa

mahdollisesti toteutettavat lisatutkimukset, kuten sepelvaltimoiden intravaskulaarinen



ultraganitutkimus (IVUS) ja valokerroskuvaus (OCT), ovat invasiivisia tutkimuksia, jotka
toteutetaan katetrien avulla yleensa ranne- tai reisivaltimosta. Sepelvaltimoiden ei-
invasiivisia  tutkimuksia ovat sepelvaltimoiden tietokonetomografia- (TT) ja
magneettitutkimus  (MRI), rasitusultradanitutkimus ja -EKG seka sydanlihaksen
perfuusiotutkimus (SPECT). (30,31)

Revaskularisaatiohoito

Sepelvaltimotaudissa revaskularisaation avulla voidaan palauttaa sydanlihaksen
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 seka asentaa tarvittaessa stentti, jonka tarkoituksena on
pitaa sepelvaltimo avoimena ja estaa restenoosia. CABG:ssa sepelvaltimon ahtautunut alue
ohitetaan valtimo- tai laskimosiirteella, ja siten palautetaan sydanlihaksen hapen saanti.
Revaskularisaatiohoitotavan valintaan vaikuttaa sepelvaltimotaudin laajuus seka potilaan
terveydentila seka leikkauksen ja toimenpiteen mahdolliset riskit potilaalle. CABG on
potilaan oireiden pitkaaikaisemman hoidon kannalta parempi vaihtoehto. (28) Akuutissa
sepelvaltimotautikohtauksessa erityisesti STEMI:ssa ensisijainen hoito on PCI, silla
tavoitteena on saadaan nopeasti palautettua sepelvaltimoiden verenkierto ja estda SCD:ta
(32). Mikali STEMI:a ei voida hoitaa PCI:lla hoitosuositusten mukaisessa ajassa, voidaan
toteuttaa laakkeellinen liuotushoito (33).

Laakehoito

Sepelvaltimotaudin ladkehoito toteutetaan yhdistelmahoitona, jonka tavoitteena on taudin
etenemisen hidastamisen lisaksi lievittdaa mahdollisia oireita, kuten rintakipua, seka
vahentad komplikaatioriskia. (34) llman optimaalista ladkehoitoa sepelvaltimotautipotilailla
on suurentunut riski saada vakavia komplikaatioita, kuten sydan- tai aivoinfarkti, sydamen

vajaatoiminta, vaarallinen rytmihairio tai jopa menehtya akillisesti.

Sepelvaltimotaudin  hoidossa kaytettavien verihiutaleiden toimintaan vaikuttavien
laakkeiden, kuten asetyylisalisyylihapon ja P2Y12-reseptorin antagonistien, avulla voidaan
estaa verihiutaleiden aggregaatiota. P2Y12-reseptorin antagonisteja ovat muun muassa
sepelvaltimotautipotilailla pallolaajennuksen jalkeen kaytettavat klopidogreeli ja tikagrelori.
Potilailla, jotka sairastavat eteisvarinaa tai on asennettu mekaaninen lappa, voidaan kayttaa

myos veren hyytymiskaskadiin vaikuttavia antikoagulantteja, kuten varfariinia, apiksabaania
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tai rivaroksabaania, estamaan verihyytymien muodostumista ja ennaltaehkaisemaan

mahdollisilta paatetapahtumilta. (34,35)

Veren kolesterolipitoisuuden optimointi on tarpeellista sepelvaltimotaudin hoidossa, silla
sepelvaltimotautia sairastavilla LDL-kolesterolin tavoitepitoisuus on alle 1,4 mmol/l.
Lipidiaineenvaihduntaan vaikuttavat laakkeet, kuten statiinit seka NPC1L1- ja PCSK9-
estajat, pyrkivat alentamaan LDL-kolesterolipitoisuutta. Statiinit ovat dyslipidemian hoidossa
ensisijaisia laakkeita. Mikali veren LDL-pitoisuus ei alene riittavasti pelkastaan statiineilla,
voidaan aloittaa  kolesteroliladkkeiden  yhdistelmahoito  optimaalisen  vasteen

saavuttamiseksi. (34)

Sydaninfarktin jalkeen sepelvaltimotautipotilailla aloitettavat anti-iskeemiset laakkeet
vahentavat rintakipuoireita seka parantavat sydamen toimintaa. Lyhyt- ja pitkavaikutteisia
nitraatteja kaytetaan rintakipujen hoidossa, kun taas beetasalpaajien avulla voidaan
vahentaa sydamen kuormaa alentamalla sydamen syketta ja verenpainetta. Beetasalpaajia
kaytetdan lahtokohtaisesti sydaninfarktin sairastaneiden sepelvaltimotautipotilaiden
hoidossa eikd kroonisen  sepelvaltimotaudin  hoidossa.  Ei-sydanselektiiviset
kalsiumkanavan salpaajat tehostavat sydamen hapensaantia vasodilataation avulla seka
vahentavat rintakipuoireita. Sen sijaan sydanselektiivisia kalsiumkanavan salpaajia voidaan

kayttaa beetasalpaajien sijaan. (34)

Sepelvaltimotautipotilailla esiintyy usein myos verenpainetautia ja sokeriaineenvaihdunnan
hairiota. Naiden riskitekijoiden hoito on myds oleellista. Kohonneen verenpaineen hoidossa
kaytettavat ACE-estdjat, ATR-salpaajat, beetasalpaajat ja kalsiumkanavan salpaajat
alentavat verenpainetta, mutta niitd kaytetdan myos vajaatoiminnan hoidossa niiden
vahentaessa sydamen kuormaa. Optimaalisen verenpainetason saavuttamiseksi potilailla
voi olla samanaikaisesti kaytdssa useamman ladkkeen yhdistelma. Sepelvaltimotautia
sairastavilla voidaan kayttaa diabeteksen hoidossa SGLT2:n est§jia, silla ne parantavat
taudin ennustetta ja ennaltaehkaisevat sydameen kohdistuvia paatetapahtumia, kuten

vajaatoimintaa. Myos GLP-1:n estajat parantavat sepelvaltimotaudin ennustetta. (34,36)

Elintapahoito ja ennaltaehkaisy
Sepelvaltimotaudissa elintapamuutoksilla voidaan ennaltaehkaista sairauden etenemista tai
jopa estad sen puhkeamista. Tupakointi on yksi merkittavammista riskitekijoista

sepelvaltimotaudin kuolleisuuden kannalta, minka takia sen vahentaminen tai lopettaminen
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vahentda revaskularisaatiotoimenpiteiden todennakoisyytta. Sydamelle terveellisen
ruokavalion noudattaminen ja tarvittaessa painonpudotus parantavat veren
kolesterolipitoisuuksia ja alentavat verenpainetta. Liikunta on myos tarpeellista
sepelvaltimotaudin hoidossa, silla se edistaa potilaan kokonaisvaltaista toimintakykya.
Tama puolestaan vaikuttaa potilaan sitoutuneisuuteen laakehoitoon, ruokavaliohoitoon ja

painonhallintaan. (34)

3.4 Sydanpysahdys ja sydanperainen akkikuolema
sepelvaltimotautipotilailla

Sepelvaltimotauti on merkittavin riskitekija sydanpysahdykselle ja sydanperaiselle
akkikuolemalle. Euroopassa vuosittain 300 000 ihmisen sydan pysahtyy akillisesti sairaalan
ulkopuolella, ja jopa 75-80% sydanperaisista akkikuolemista on sepelvaltimotaudin
aiheuttamia. Lansimaissa sepelvaltimotaudin kuolleisuus on vahentynyt parempien
sairauden preventiotapojen ja kehittyneempien hoitomuotojen seurauksena, vaikkakin

sepelvaltimotaudin esiintyvyydessa ei ole tapahtunut vastaavanlaista muutosta. (2)

Koivusen ym. (2023) toteuttamassa tutkimuksessa selvitettiin akuutin
sepelvaltimotautikohtauksen sairastaneiden potilaiden sydanpysahdysten ja
sydanperaisten akkikuolemien ilmaantuvuutta. Kyseisessa tutkimuksessa oli 10 316
potilasta, jotka olivat sairastaneet akuutin sepelvaltimotautikohtauksen vuosien 2007-2018
valisena aikana. Tutkimuksen 12 vuotta kestaneen seurantajakson aikana 7%:lla potilaista
oli ollut SCA. Taman lisaksi SCA:n sairastaneista potilaista 46% menehtyi SCD:hen ja 32%
menehtyi yli tunnin kuluttua oireiden alkamisesta. SCA:n kumulatiivinen ilmaantuvuus
seurantajakson paattyessa oli 9,8% ja SCD:n kumulatiivinen ilmaantuvuus oli puolestaan
5,4%. (37)

Juntusen ym. (2024) julkaisemassa kohorttitutkimuksessa selvitettiin sydanpysahdysten
iimaantuvuutta vuoden 2016 aikana yhdessa sairaanhoitopiirissd kahdessa kohortissa.
Ensimmaisessa kohortissa oli 432 akuutin sepelvaltimotautikohtauksen sairastanutta
potilasta ja toiseen kohorttiin oli keratty 162 potilasta, joiden kuolinsyyksi oli todettu
ruumiinavauksessa SCD. Tassa 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

edeltavasti krooninen sepelvaltimotauti. (38)
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4 AINEISTO JA MENETELMAT

4.1 Aineiston keruu

Tutkimus toteutettiin retrospektiivisena kohorttitutkimuksena, jossa hyodynnettin TAYS
Sydansairaalan MADDEC-hanketta (Mass Data in Detection and Prevention of Serious
adverse Events in Cardiovascular Disease) varten Pirkanmaan sairaanhoitopiirin
sahkoisesta Uranus-potilastietojarjestelmasta kerattya laajaa rekisteritietoa. Tutkimusta
varten keratty aineisto koostuu vuosien 2007-2018 aikana sepelvaltimoiden
varjoainekuvauksessa olleista potilaista (n = 12793), joilla todettiin toimenpiteen
yhteydessa sepelvaltimotauti tai joilla oli aiemmin todettu sepelvaltimotauti huolimatta siita,
todettinko kuvauksessa nyt merkittavia ahtaumia sepelvaltimoissa. Tutkimusaineistoon
kerattiin potilaiden ensimmaisen hoitojakson aikaisten tietojen lisaksi sepelvaltimoiden
varjoainekuvauksen jalkeisistd seurantatapahtumista. Tutkimuksen kannalta oleellisia
seurantatapahtumia olivat vakavat sydan- ja verisuonisairauksien haittatapahtumat:
sydanperaiset akkikuolemat, sydanpysahdykset, elvytykseen johtaneet rytmihairiot,
sydaninfarktit, sydamen vajaatoiminnan pahenemisjaksot ja aivohalvaukset. Pirkanmaan
sairaanhoitopiirin ulkopuolelta kiireelliseen toimenpiteeseen tulleet potilaat, joiden hoidot
jatkuivat toisessa sairaanhoitopiirissa, esitiedot olivat puutteelliset tai olivat menehtyneet

hoitojakson aikana, on myos huomioitu tutkimuksen aineiston analyysivaiheessa.

Tiedonhaku toteutettiin kokonaisuudessaan joulukuun 2023 ja huhtikuun 2024 valisena
aikana tutkimusryhman jasenten ja syventavia opintoja tekevien laaketieteen opiskelijoiden
toimesta. Tiedonhaun yhdenmukaisen toteutumisen takaamiseksi opiskelijat perehdytettiin
yhteiseen tietojen keraysprotokollaan. Tiedonhakupohjana oli Excel-tiedosto, johon kerattiin
Uranus-potilastietojarjestelmasta tiedot potilaiden hoitojaksoista. Osa tiedoista oli valmiiksi
keratty MADDEC-tietokannasta automatisoidulla tiedonkantahaulla kyseiseen tiedostoon.
Mikali tiedonhaussa ilmeni poikkeavuutta keraysprotokollasta, tietojen oikeellisuus
varmistettin  toisen lukijan toimesta. Tiedonhaussa toteutettin my0s osittaista
paallekkaisyytta kokeneiden tutkijoiden hakiessa opiskelijoiden kanssa samoja tietoja

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

Kukin potilaan kohdalla haettiin tietoa ensimmaisen hoitojakson lisaksi kahdesta
seuraavasta mahdollisesta seurantajaksosta paatetapahtumien suhteen. Ensimmaiseksi
hoitojaksoksi maaritettiin potilaan ensimmainen hoitojakso TAYS Sydansairaalassa, jonka

aikana  hanelle tehtiin  sepelvaltimoiden  varjoainekuvaus.  Sepelvaltimoiden
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varjoainekuvaukset oli luokiteltu kiireellisyyden perusteella kolmeen eri luokkaan:
elektiivinen, kiireellinen (samalla hoitojaksolla) ja paivystyksellinen (valittomasti
hatatoimenpiteena). Suurin osa potilaista oli toimenpiteessa sepelvaltimotaudin tai akuutin
sepelvaltimotautikohtauksen oireiden takia. Muita diagnostisia indikaatioita olivat sydamen
lappaviat, rytmihairididen selvittelyt, sydanlihassairaudet ja sydamen vajaatoiminta.
Toimenpiteen jalkeen potilaalle asetettu hoitojakson diagnoosi Kkirjattin myos yl0s.
Sepelvaltimotaudin osalta paaasiallisia diagnoosikoodeja olivat 120.81 (muu angina pectoris
ahtautunut sepelvaltimo) tai 125.1 (ateroskleroottinen sydansairaus eli krooninen
sepelvaltimotauti). Hoitojakson ensisijaiset hoitomuodot, kun sepelvaltimoiden tilanne ol
selvitetty varjoainekuvauksella, olivat pallolaajennus (PCI tai PTCA), ohitusleikkaus (CABG)

tai optimaalinen laakehoito eli ei tarvetta toimenpiteelle (OMT).

Potilaskertomuksista haettiin myos tietoa potilaan sairauksista ennen hoitojaksoa seka
sairauksista, jotka on todettu hoitojakson aikana. Haettuja perussairauksia olivat:
eteisvarina ja eteislepatus, dyslipidemia, verenpainetauti, diabetes, perifeerinen
valtimosairaus, sydamen vajaatoiminta tai lappavika. Dyslipidemiassa potilaalla tuli olla
primaariprevention  vuoksi  kolesterolilaakitys 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. Sydamen vajaatoiminnassa
vasemman kammion ejektiofraktio (LVEF tai EF) oli oltava alle 50%. Huomioitavia
lappavikoja olivat merkittavat lappaviat, jotka vaativat minimissaan seurantaa, tai johtavat
toimenpiteeseen tai leikkaukseen. Lisaksi potilaan perustiedoista haettiin tietoja pituudesta,
painosta, munuaisten toiminnasta (veren kreatiinipitoisuus) ja tupakoinnista. Potilaiden
aiemmin sairastamat sydan- ja verisuonisairauksien paatetapahtumat, kuten sydaninfarktit
ja aiemmin tehdyt sepelvaltimotoimenpiteet seka aivohalvaukset, huomioitin myos

tiedonhaussa.

Sydamen vajaatoiminnan osalta seurantajaksoiksi maaritettiin hoitojaksot, joissa potilas oli
vajaatoiminnan pahenemisen seurauksena ollut sairaalassa (paivystyksessa tai osastolla)
hoidossa. Vajaatoiminnan  elektiivisia  poliklinikkakontrollikaynteja ei  huomioitu
tiedonhaussa. Vajaatoimintajaksoista haettiin tietoa hoitojakson EF-arvon lisaksi
vajaatoiminnan astetta maarittava Killip-luokitus. Ensisijaisesti kerattiin globaalia EF-arvoa.

Joidenkin potilaiden hoitokertomuksesta ei |0ytynyt suoraan EF-arvoa, jolloin sovellettiin
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aineiston keraysprotokollan yhteydessa maariteltyja arviointiperiaatteita. "Normaali
ejektiofraktio” vastasi 55%. Mikali teksteissa mainittiin vasemman kammion supistuvuuden
hieman alentuneen, dokumentoitiin se valille 40-45%. Mikali potilaan teksteissa ei ilmennyt
EF-arvon muuttuneen merkittavasti muutaman kuukauden aikana joko ennen tai jalkeen
hoitojakson, hyvaksyttiin se tiedonhakuun. Killip-luokitustietoja oli harvoin potilaiden
hoitokertomukissa, mink& takia tutkijat arvioivat ne hoitokertomusten pohjalta

kansainvalisten luokitusten mukaisesti (I-1V).

Tiedot uusista sydaninfarkteista haettiin hoitojakson lisaksi kahdesta mahdollisesta
seuraavasta sydaninfarktista. Hoitojaksolta haettin myds, onko potilas sairastanut
sydaninfarktin toimenpiteen aikana tai sen jalkeen. Sydaninfarktidiagnoosi vaatii
suurentuneen troponiinipitoisuuden, joka on ylittanyt viitealueen ylarajan, ja perakkaisen
naytteen troponiinipitoisuuden muutoksen (nousu ja/tai lasku). Taman liséksi yhden
seuraavista ehdoista on taytyttava: iskemiaoireet, iskemiaan tai infarktiin sopivat EKG-
muutokset tai kuvantamistutkimuksessa todettu uusi sydanlihasvaurio. Sydaninfarktit
luokiteltiin kahteen luokkaan: ST-nousuinfarkti (STEMI) ja sydaninfarkti ilman ST-nousua

(NSTEMI). Epastabiilia angina pectorista (UAP) ei huomioitu sydaninfarktina tiedonhaussa.

Elvytyksista haettiin tietoa elvytyksen alkurytmista, paineluelvytyksesta ja defibrilloinnista.
Huomioitavia alkurytmeja olivat kammiotakykardia (VT), kammiovarina (VF) ja asystole
(ASY) tai sykkeeton rytmi (PEA). Elvytyksen lisaksi kerattiin tietoa myos akillisista
sydanpysahdyksistd (SCA) ja sydanperaisistd  akkikuolemista (SCD) seka
elottomuuspaikasta (sairaalassa tai sairaalan ulkopuolella). Kaikki elvytystapahtumat ja
kuolemat maariteltin SCA- tai SCD-luokkiin. SCA on maaritelty akillisena
sydanpysahdyksena oireiden kestosta huolimatta. Esimerkiksi ensiavussa akillisesti
kammiovarinaan mennyt STEMI-potilas luokiteltin SCA-luokkaan. SCD:hen luokiteltiin
sellaiset potilaat, jotka olivat menehtyneet alle tunnin sisalla oireiden alkamisesta tai olivat
alle 24 tuntia ennen menehtymista normaalivointisia. SCD:ksi luokiteltin myos sellaiset
potilaat, jotka olivat tehokkaan ja nopeasti aloitetun elvytyksen seurauksena selvinneet

hengissa sydanpysahdyksesta seka olivat tayttaneet SCD:n aikamaaritelman.

Rytmihairioiden osalta hoitokertomuksista selvitettin myds, etta onko potilaalla
rytmihairidtahdistin (ICD- tai CRT-D-tahdistin). Mikali potilaalla oli rytmihairidtahdistin,
selvitettiin, ettd onko han saanut rytmihairion takia terapian. Talloin haettiin tietoa

tahdistinterapian aktivoinut rytmi seka siihen annettu terapiamuoto. Rytmihairiétahdistimen
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terapiamuotoja ovat defibrillointi tai ylitahdistus (BURST-, RAMP- tai ATP-terapia).
Selvitettin myos, onko tahdistinterapian yhteydessa esiintynyt varmaa elottomuutta tai

tajuttomuutta.

Sydanperaisten akkikuolemien tiedonhaku toteutettin analysoimalla perusteellisesti
potilaskertomuksia ja kirjallisia kuolinsyytodistuksia. Kuolinsyytodistuksissa on potilaan
kuoleman kannalta oleelliset perussairaudet ja niiden ICD-koodit seka kuolemaan johtanut
tapahtuma (tapaturma, itsemurha, murha tai sairaus) ja kuolinolosuhteet, kuten kuolinpaikka
(koti, sairaala tai muu terveydenhuollon yksikkd). Kuolinsyytodistusten analysoinnin

toteuttivat tutkimusryhman jasenet.

4.2 Tietojen kasittely

Tutkimusta varten keratyt tiedot sailytetdaan sahkdisesti rekisterinpitajan tarjoamaan
ulkopuolisilta suojatulta palvelimeen, jonne paasee ainoastaan kayttdoikeuden saaneet
tutkimusryhman jasenet ja syventavia opintoja varten tutkimustyota tekevat l1aaketieteen
opiskelijat. Jokaisella oli henkilokohtainen kayttajatunnus ja salasana, seka
potilastietojarjestelman kayttdéa valvottiin. Tutkimusryhma toteutti tietojen analysoinnin

pseudonymisoidusti. Julkaistavat tutkimustulokset ovat taysin anonyymeja.

4.3 Tilastollinen analyysi

Keratty tutkimusaineisto analysoitiin kokonaisuudessaan tutkimukseen valittujen potilaiden
suhteen eika potilaita, joiden tiedot olivat puutteelliset tai hoito jatkui Pirkanmaan
sairaanhoitopiirin ulkopuolella, rajattu pois aineiston analysoinnissa. Tutkimusaineistosta
kerattiin potilaiden perustiedot (ika, sukupuoli, painoindeksi, kreatiinipitoisuus, vasemman
kammion ejektiofraktio, Killip-luokitus ja tupakointitausta), tutkimuksen kannalta oleelliset
sairaudet ja niiden mahdollisesti aiheuttamat paatetapahtumat, kuten aivohalvaukset ja
sydaninfarktit. Aineistosta selvitettiin sydanpysahdysten ja sydanperaisten akkikuolemien
ilmaantuvuus, seuranta-ajan  kokonaiskuolleisuus seka sydanpysahdykselle ja

sydanperaiselle akkikuolemalle altistavat riskitekijat.

Tutkimuksen tilastollinen analyysi toteutettin 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 interkvartaalivalien
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avulla. Luokkamuuttujien tunnusluvut on esitetty absoluuttisina arvoina ja
prosenttiosuuksina. Tutkimusaineiston vertailussa on hyodynnetty t-testia, x*-testia, Kaplan-
Meier-menetelmaa, kumulatiivista insidenssifunktiota (CIF) ja  monimuuttujien
regressioanalyysia. Tutkimuksessa tilastollisen merkitsevyyden rajaksi on maaritetty
p<0,05. Sydanpysahdyksen ja sydanperaisen akkikuoleman riskitekijat maariteltiin
riskisuhteen (RR) ja 95%:n luottamusvalin perusteella.

5 TULOKSET

5.1 Potilasjoukko

Taustatiedot

Tutkimuksen potilasjoukko koostui 12 793 potilaasta, joista 60,6% oli miehia (taulukko 1).
Hoitojakson aikana potilaiden keski-ika oli 66,7 vuotta (SD £ 11,0). Potilaiden painoindeksin
mediaani oli 24,3 kg/m? (interkvartaalivali 21,1-26,9). Potilaiden tarkemmat ika- ja
painoindeksijakaumat 10ytyvat alla olevista kuvista 1 ja 2. Potilaiden hoitojakson sydamen
vasemman kammion ejektiofraktion mediaani oli 58,0 (interkvartaalivali 50,0-65,0).

Kreatiinipitoisuuden mediaani oli 80,0 umol/I (interkvartaalivali 68,0-95,0).

Tutkimuksessa kerattiin tietoa my06s potilaiden tupakointistatuksesta ja kyseinen tieto saatiin
selvitettya 12 552 potilaan kohdalla. Naista potilaista 25,5% oli aiemmin tupakoinut, mutta
olivat lopettaneet ennen seuranta-ajan ensimmaistd hoitojaksoa. Sen sijaan 14,2%
potilaista tupakoivat edelleen aktiivisesti myds seurannan aikana. Tupakointitaustaa ei
saatu selvitettya 241 potilaan kohdalla maarittamattomien tai puutteellisten tietojen takia.
Hoitojaksosta selvitettiin potilaiden sydamen vajaatoiminnan asteen kertova Killip-luokitus,
jonka perusteella 87,1%:lla potilaista ei ollut merkkeja sydamen vajaatoiminnasta. Vaikeaa
sydamen vajaatoimintaa (Killip 1ll) todettin 2,9%:lla potilaista ja erittdain vaikeassa
vajaatoiminnassa eli kardiogeenisessa sokissa (Killip 1V) olevia potilaita oli 0,4%. Killip-

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

Puutteellinen tai

Tiedossa pn i
maéarittdméaton
Potilasjoukko, n (%) 12 793 (100,0)
- Miehet 7 757 (60,6)
k& vuosissa, keskiarvo (SD) 66,7 (11,0)
Painoindeksi (kg/m?), mediaani (SD) 24,3 (4,8) 2493 (19,5)
- Interkvartaalivéli (25-75%) 21,1-26,9
Syddmen vasemman kammion ejektiofraktio, mediaani (SD) 58,0 (13,6) 409 (3,2)
- Interkvartaalivéli (25-75%) 50,0-65,0
Kreatiinipitoisuus (umol/l), mediaani (SD) 80,0 (98,3) 2065 (16,1)
- Interkvartaalivéli (25-75%) 68,0-95,0
Tupakointistatus, n (%) 241 (1,9)
- Eiole aiemmin tupakoinut 7 571 (60,3)
- Entinen tupakoitsija 3203 (25,5)
- Aktiivinen tupakoitsija 1778 (14,2)
Killip-luokitus, n (%) 47 (0,4)
- Killipl 11 105 (87,1)
- Killip !l 1211 (9,5)
- Killip 1l 373 (2,9)
- Killip IV 57 (0,4)
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Kuva 1. Potilaiden ikdjakauma.
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Kuva 2. Potilaiden painoindeksijakauma.

Perussairaudet

Potilailla oli sepelvaltimotaudin lisaksi myos muita SCA:n ja SCD:n kannalta oleellisia
perussairauksia. Eteisvarinaa tai eteislepatusta oli diagnosoitu 27,0%:lla potilaista joko
seurannan aikana tai sita edeltavasti (taulukko 2). Dyslipidemiaa sairasti 70,5% potilaista,
hypertensiota 67,6% ja diabetesta 27,2%. Sydamen vajaatoimintaa oli todettu 27,0%:lla
potilaista ja munuaisten vajaatoimintaa 13,6%:lla. Sen sijaan perifeerista valtimosairautta
sairasti 4,9% potilaista. Tutkimuksen seurantajaksoa edeltavasti 6,7% potilaista oli
sairastanut aivoinfarktin tai -verenvuodon, ja 10,6% sydaninfarktin (STEMI tai NSTEMI).
Sepelvaltimoiden revaskularisaatiotoimenpiteessa (pallolaajennus ja/tai ohitusleikkaus) oli
ollut yhteensa 16,4% potilaista. 19,5%:lla potilaista oli todettu merkittdva sydamen

lappasairaus, joka vaatii vahintdan seurantaa tai interventiota.
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Taulukko 2. Potilaiden perussairaudet ja mahdolliset hoitotoimenpiteet.

Puutteellinen tai

Tiedossa i
maéarittdméaton

Eteisvériné tai eteislepatus, n (%) 3429 (27,0) 112 (0,9)
Dyslipidemia, n (%) 8792 (70,5) 64 (0,5)
Hypertensio, n (%) 8 628 (67,6) 21(0,2)
Diabetes, n (%) 3471 (27,2) 32(0,3)
Aiemmin todettu perifeerinen valtimosairaus, n (%) 630 (4,9) 40 (0,3)
Syddmen vajaatoiminta, n (%) 3448 (27,0) 13 (0,1)
Aiemmin sairastettu aivohalvaus, n (%) 857 (6,7) 18 (0,1)
Aiemmin sairastettu sydéaninfarkti, n (%) 1359 (10,6) 28 (0,2)
Munuaisten vajaatoiminta, n (%) 1739 (13,6) 23(0,2)
Aiemmin tehty sepelvaltimotoimenpide, n (%) 2094 (16,4) 11 (0,1)

- Pallolaajennus 1019 (8,0)

- Ohitusleikkaus 1075 (8,4)
Merkittdva syddmen ldppésairaus, n (%) 2486 (19,5) 19 (0,1)

5.2 Seuranta-ajan kuolleisuus

Tutkimuksen seurantajakson aikana

potilasjoukon kokonaiskuolleisuus oli 33,5%

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

muihin, ei-sydanperaisiin syihin (taulukko 3).

Taulukko 3. Potilaiden kuolleisuus sekd& sydanpysahdysten

akkikuolemien ilmaantuvuus seuranta-aikana.

ja sydanperaisten

Tiedossa
Potilasjoukon kokonaiskuolleisuus, n (%) 4 288 (33,5)
Potilasjoukon tilanne seurannan p&attyesséa, n (%)

-  Elossa 8 469 (66,2)

- SCD 440 (3,4)

- Kuollut (muu syy) 3884 (30,4)
Seuranta-aika sydédnpysédhdysten ja syddnperéisten kkikuolemien suhteen vuosissa, 8,54 (4,16)
mediaani (SD)

- Interkvartaalivéli (25-75%) 5,41-11,92
Seuranta-aika sydédnpyséahdysten, sydanperéisten dkkikuolemien ja muiden kuolinsyiden 8,57 (4,15)
Suhteen vuosissa, mediaani (SD)

- Interkvartaalivéli (25-75%) 5,45-11,93
Sydanpyséahdysten ja sydénperéisten dkkikuolemien ilmaantuvuus, n (%)

- Eiole sairastanut vakavaa sydénperéisté haittatapahtumaa 8 457 (66,1)

- ScD 440 (3,4)

- SCA 896 (7,0)

- Kuollut (muu, ei-sydédnperéainen syy)

3440 (26,9)



Tutkimuksen seurantajakson aikana sydanpysahdysten ja sydanperaisten akkikuolemien
aiheuttama kuolleisuuden kasvu oli lineaarista (kuva 3). Kuolleisuuden selvittamiseksi
potilaita oli seurattu vahintaan nelja vuotta ensimmaisen hoitojakson jalkeen. Viisi vuotta
seurannan paattymisen jalkeen tutkimuksessa olleiden potilaiden kuolleisuus oli noin 17%.
Kymmenen vuoden kohdalla kuolleisuus oli puolestaan lahes 35%. Seurannan ollessa 15

vuotta huomataan, etta kuolleisuus oli hieman alle 50%.

Kuallgisuus
10 Sensoroity havainto

0.8

06

Kuolleisuus

04

0,2

0,0

1] 2 4 3] g 10 12 14 16 18

Seuranta-aika vuosissa

Kuva 3. Potilaiden kuolleisuus ensimmaisen hoitojakson jalkeisen seurannan aikana.

5.3 Sydanpysahdysten ja sydanperaisten akkikuolemien ilmaantuvuus
seuranta-aikana

Potilasjoukon mediaaniseuranta-aika sydanpysahdysten, sydanperaisten akkikuolemien ja
kokonaiskuolleisuuden suhteen oli 8,6 vuotta (interkvartaalivali 5,4-11,9). Tutkimuksen
potilasjoukosta 66,2% (n = 8 469) oli edelleen elossa (taulukko 3). SCD:n ilmaantuvuus tana
seuranta-aikana oli 3,4% (n = 440) ja kaikkien akillisten SCA:n (mukaan lukien SCD:ksi
luokiteltavat tapahtumat) ilmaantuvuus oli 7,0% (n = 896). Koko potilasjoukosta 26,9%

potilaista kuoli muutoin kuin akillisen sydanpysahdyksen (SCA ja/tai SCD) seurauksena.

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

ilmaantuvuus oli noin 2%, kun taas muiden kuolinsyiden viiden vuoden kumulatiivinen
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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 lahes 27%. SCA:n ja
SCD:n kumulatiivisia ilmaantuvuuksia tarkasteltaessa huomataan potilaiden kumulatiivisten
kuolleisuuksien lisaantyvan SCA:n ja SCD:n suhteen lineaarisesti vuosien aikana. My0s
muiden kuolinsyiden kumulatiivinen ilmaantuvuus vaikuttaa lineaariselta alun suurentuneen

riskin jalkeen.
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—— Sydanpysahdykset
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Kuva 4. Sydanperaisten akkikuolemien, sydanpysahdysten ja muiden kuolinsyiden

kumulatiivinen ilmaantuvuus seurannan aikana.

5.4 Sydanpysahdyksen ja sydanperaisen akkikuoleman riskitekijat

Sydanpysahdys

Sepelvaltimotautia sairastavien potilaiden SCA:n kannalta tilastollisesti merkittavia
riskitekijoita ovat sydamen vajaatoiminta (RR 2,5; 95% Iv 2,19-2,92), diabetes (RR 1,8; 95%
Iv 1,59-2,12) ja perifeerinen valtimosairaus (RR 1,7; 95% Iv 1,37-2,16). Myos aktiivinen
tupakointi (RR 1,4; 95% Iv 1,15-1,72), munuaisten vajaatoiminta (RR 1,5; 95% Iv 1,28-1,79)
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ja sydamen lappasairaus (RR 1,4; 95% Iv 1,21-1,66) ovat riskitekijoita SCA:lle (taulukko 4).
Naiden lisaksi aiemmin tehdyt sepelvaltimoiden revaskularisaatiotoimenpiteet, kuten
sepelvaltimoiden pallolaajennus (RR 1,2; 95% Iv 0,99-1,54) ja ohitusleikkaus (RR 1,6; 95%
Iv 1,32—-1,96), ovat myds SCA:n riskitekijoita. Tupakoinnin aikaisempi lopettaminen vahensi
riskia SCA:lle, silla aktiivisesti tupakoivilla (RR 1,4; 95% Iv 1,15-1,72) on korkeampi riski
SCA:lle kuin entisilla tupakoitsijoilla. Sen sijaan naissukupuoli (RR 0,6; 95% Iv 0,50-0,70)

on SCA:lta suojaava tekija.

Taulukko 4. Sydanpysahdyksen ja sydanperaisen akkikuoleman riskitekijat.

SCA SCD

Riskisuhde (95% Iv) P-arvo  Riskisuhde (95% Iv) P-arvo

Iké 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 sydéninfarkti 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 1,232 (0,986-1,539) 0,066 | 1,194 (0,860-1,657) 0,291

- Onitusleikkaus 1,609 (1,320-1,961) <0,001 | 1,752 (1,322-2,322) <0,001
Sydédmen ldppésairaus 1,420 (1,213-1,662) <0,001 | 1,466 (1,173-1,831) <0,001
Sydédmen vajaatoiminta 2,531 (2,190-2,924) <0,001 | 2,481 (2,016-3,053) <0,001
Tupakointi <0,001 0,392
- Entinen tupakoitsija 0,959 (0,815-1,127) 0,609 | 1,016 (0,808-1,278) 0,893

- Aktiivinen tupakoitsija 1,407 (1,152—-1,720) <0,001 | 1,233 (0,907-1,675) 0,181

Sydanperainen akkikuolema

SCD:n kannalta merkittavia riskitekijoita sepelvaltimotautipotilailla ovat sydamen

vajaatoiminta (RR 2,5; 95% Iv 2,02-3,05), diabetes (RR 1,8; 95% Iv 1,44-2,19) ja
perifeerinen valtimosairaus (RR 1,75; 95% Iv 1,27-2,41) (taulukko 4). Aiemmin sairastettu
aivohalvaus (RR 1,6; 95% Iv 1,17-2,12) ja sydaninfarkti (RR 1,2; 95% Iv 0,90-1,60) seka
sepelvaltimoiden revaskularisaatiotoimenpiteista ohitusleikkaus (RR 1,8; 95% Iv 1,32-2,32)
ovat myos SCD:n riskitekijoita. Aktiivinen tupakointi (RR 1,2; 95% Iv 0,91-1,67) vaikuttaa
sepelvaltimotautipotilaiden riskiin menehtya SCD:hen. Naissukupuoli (RR 0,7; 95% Iv 0,53—

0,83) on suojaava tekija seka SCA:n etta SCD:n suhteen.
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6 POHDINTA

6.1 Tulosten tarkastelu

Tutkimuksessa selvitettiin  retrospektiivisesti sydanpysahdysten ja sydanperaisten
akkikuolemien ilmaantuvuutta TAYS Sydansairaalassa vuosien 2007-2018 valisena aikana
sepelvaltimoiden varjoainekuvauksessa olleiden potilaiden keskuudessa. Tutkimuksessa
selvitettin myos SCA:lle ja SCD:lle altistavia riskitekijoita potilailla, jotka sairastavat

sepelvaltimotautia, seka potilaiden kuolleisuutta tutkimuksen seurantajakson aikana.

Tutkimuksen potilasjoukko koostui 12 793 sepelvaltimotautia sairastavasta potilaasta.
Potilaiden taustatietoja tarkasteltaessa huomataan, etta tutkimuksen otannassa miesten
osuus oli naisia suurempi seka potilaat olivat keskimaarin keski-ian ylittaneita ja noin 40%
potilaista oli aiemmin ollut aktiivitupakoitsija tai poltti tupakkaa vielakin. Seurantajakson
alussa potilaiden sydamen lahtotilanne oli keskimaarin hyva, silla suurimmalla osalla
potilaista sydamen vasemman kammion ejektiofraktio ja Killip-luokitukset eivat poikenneet
viitearvoista. Sepelvaltimotaudin lisaksi potilasjoukossa yleisimpia perussairauksia olivat
dyslipidemia, hypertensio, diabetes, eteisperainen rytmihairid ja sydamen vajaatoiminta.
Naiden perussairauksien lisaksi 10,6% potilaista oli aiemmin sairastanut sydaninfarktin ja

6,7% aivohalvauksen.

Tutkimuksessa havaittiin, ettd sepelvaltimotautia sairastavilla potilailla SCA:n ja SCD:n
kannalta tilastollisesti merkittavimpia riskitekijoita olivat sydamen vajaatoiminta, diabetes,
perifeerinen valtimosairaus, sydamen lappasairaus ja munuaisten vajaatoiminta seka
aiemmin sairastettu sydaninfarkti ja sepelvaltimoiden revaskularisaatiota varten tehty
ohitusleikkaus. Sydamen vajaatoiminnan aiheuttama vasemman kammion ejektiofraktion
aleneminen altistaa vakaville kammioperaisille rytmihairidille, mika puolestaan altistaa
SCA:lle ja SCD:lle (17). Tutkimuksen potilasjoukosta 27,0%:lla (n = 3 448) oli diagnosoitu
sydamen vajaatoiminta tai alentunut vasemman kammion ejektiofraktio (LVEF < 50%), tai
oli sairastanut dekompensaatiojakson, minka takia kyseiset potilaat ovat suuremmassa
riskissd8 SCA:n ja SCD:n suhteen verrattuna sellaisiin potilaisiin, joilla ei ole sydamen

vajaatoimintaa.

Junttilan ym. (2010) toteuttamassa tutkimuksessa selvitettiin akuutin sydaninfarktin

sairastaneiden potilaiden, joilla oli todettu tyypin Il diabetes, riskia SCD:lle viiden vuoden
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seurannan jalkeen vertailemalla diabeetikoita ja ei-diabeetikoita. Kyseisessa tutkimuksessa
diabetes kaksinkertaisti riskia SCD:lle (39). Tassa tutkimuksessa ilmeni vastaavanlainen
yhteys diabeteksen ja SCD:n valilla, silla potilasjoukosta 27,2% sairasti tyypin | tai Il
diabetesta, ja kyseisilla potilailla oli 1,8-kertainen riski seka SCA:n etta SCD:n suhteen. On
kuitenkin huomioitava, etta tassa tutkimuksessa oli myos huomioitu tyypin | diabeetikoita ja
potilaita, jotka eivat olleet sairastaneet akuuttia sepelvaltimotautikohtausta, minka takia

tutkimukset eivat ole keskenaan taysin vertailukelpoisia.

Tupakointi on merkittava riskitekija SCD:n kannalta, silla se altistaa muun muassa
sydaninfarktille, ja sen lopettaminen vahentda huomattavasti kyseista riskia (17).
Tutkimuksessa huomattiin aktiivisen tupakoinnin lisaavan riskia SCA:lle, mutta SCD:n
riskitekijoita tarkasteltaessa ei ilmennyt vastaavanlaista tilastollisesti merkittavaa yhteytta
aktiivisen tupakoinnin kanssa. Taman lisaksi entisilla tupakoitsijoilla oli alhaisempi riski
SCA:lle ja SCD:lle kuin aktiivisesti tupakoivilla. Tutkimuksessa huomattiin myos, etta naisilla
on alhaisempi riski SCA:lle ja SCD:lle, mika on linjassa sepelvaltimoiden riskitekijoihin
liittyvien aiempien tutkimuksien kanssa. Miessukupuoli altistaa sepelvaltimotaudille, mista
voidaan paatella sen altistavan myds tutkimuksen paatetapahtumille, silla sepelvaltimotauti

on jo itsessaan merkittava riskitekija 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 riskitekijana (2,40). Sen sijaan
akuutin sepelvaltimotautikohtauksen sairastaneilla SCD:n ilmaantuvuuden arvioidaan
olevan 20-35% (37). Tutkimuksessa selvitettiin potilasjoukon kuolleisuutta tutkimuksen
seurannan aikana. Seurantajakson paattyessa 66,2% potilaista oli elossa, mutta 3,4%
potilaista oli menehtynyt SCD:hen ja 30,4% muiden, ei-sydanperaisten syiden takia.
Tutkimuksen seurannan aikana SCA:n tai SCD:n takia menehtyneet potilaat menehtyivat
keskimaarin 8,5 vuodessa. Potilasjoukon kumulatiivinen kokonaiskuolleisuus 10 vuoden
seuranta-aikana oli puolestaan noin 33,0%; josta SCA:n (mukaan lukien SCD:t) osuus oli
lahes 8,0%. Taman perusteella SCA:t ovat aiheuttaneet noin 24,2% kaikista seuranta-ajan

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

Tassa tutkimuksessa sepelvaltimotautia sairastavien potilaiden SCA:n ilmaantuvuus oli
7,0% keskimaarin 8,5 vuoden seurannan aikana. SCA:n ilmaantuvuudessa oli huomioitu

myos 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 selvitettin sydansairauksien kehittymista ja
sydankohtauksen riskitekijoita. Kyseisessa tutkimuksessa seurattin 5209 potilasta 50
vuoden ajan, ja siina SCD:n ilmaantuvuus oli 6,8%. Eraassa ranskalaisessa
prospektiivisessa tutkimuksessa selvitettin ranskalaisten alhaisempaa kuolleisuutta
sepelvaltimotaudin suhteen seuraamalla 7 453 miesta 23 vuoden ajan, ja kyseisessa
tutkimuksessa SCD:n ilmaantuvuus oli 4,4%. SCA:n ilmaantuvuuksissa on maantieteellisia
eroja, silla eri maiden ensihoitokaytannot ja kuolinsyyselvitykset eroavat toisistaan, minka
takia SCA-tapausten raportoinnissa voi ilmeta paikallisesti eroavaisuuksia. (4,40) SCD:n
ilmaantuvuus oli tassa tutkimuksessa alhaisempi kuin Framingham Heart -tutkimuksessa,
mika voi selittya tutkimuksien seuranta-aikojen valisesta erosta, silla pidemman
seurantajakson aikana potilaat ikaantyvat ja heille saattaa kehittyd kroonisia
sydansairauksia, jotka voivat puolestaan altistaa SCA:lle ja SCD:lle.

SCA:n ja SCD:n ilmaantuvuuksia on selvitetty myods muiden tutkijoiden toimesta. Koivusen
ym. (2023) julkaisemassa rekisteritutkimuksessa selvitettiin SCA:n ja SCD:n ilmaantuvuutta
yhdessa sairaanhoitopiirissa akuutin sepelvaltimotautikohtauksen sairastaneiden potilaiden
keskuudessa. Tutkimuksen potilasjoukko koostui 10 316 potilaasta, joilla oli ollut STEMI,
NSTEMI tai UAP. Kyseisessa tutkimuksessa 12 vuoden seurannan aikana SCA:n
kumulatiivinen ilmaantuvuus oli 9,8%, joista SCD:ta oli 5,4%. SCA:n kumulatiivinen
ilmaantuvuus seurantajaksossapotilailla, joilla oli ollut STEMI, NSTEMI tai UAP, ol
seuraavanlainen: 11,9%; 10,2% ja 5,7%. (37) Tassa tutkimuksessa potilasjoukkona oli
sepelvaltimotautia sairastavat potilaat, johon sisaltyi myds akuutin sepelvaltimotaudin
sairastaneet, minka takia tutkimusten tulokset eivat ole keskenaan taysin vertailukelpoiset.
Tarkasteltaessa SCA:n ja SCD:n ilmaantuvuuksia huomataan, etta tassa tutkimuksessa on
alhaisemmat ilmaantuvuudet, mika voi puolestaan johtua keskimaarin lyhyemmasta
seuranta-ajasta. Akuutti sepelvaltimotautikohtaus on merkittava riskitekija SCA:lle ja
SCD:lle, minka takia Koivusen ym. tutkimuksessa paatetapahtumien ilmaantuvuudet olivat

hieman suuremmat.

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

2016 yhdessa sairaanhoitopiirissa kahdessa kohortissa. Ensimmaisessa kohortissa oli 432
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akuutin sepelvaltimotautikohtauksen sairastanutta potilasta ja toiseen kohorttiin oli keratty
162 potilasta, joiden kuolinsyyksi oli todettu ruumiinavauksessa SCD. Kyseisessa
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 edeltavasti  krooninen
sepelvaltimotauti. (38) Tassa tutkimuksessa SCA:n ilmaantuvuus oli alhaisempi kuin
Juntusen ym. tutkimuksessa. Tutkimusten valinen ero saattaa johtua tutkimusten

potilasotantojen valisesta maarallisesta erosta seka seuranta-aikojen kestosta.

6.2 Tutkimuksen vahvuudet ja rajoitteet

Tutkimuksen potilasotanta oli erittain laaja verrattuna aiempiin vastaavanlaisin tutkimuksiin,
minka takia SCA:n ja SCD:n ilmaantuvuutta on saatu selvitettya kattavasti potilasjoukon
keskuudessa. Tutkimukseen oli valittu kaikki TAYS Sydansairaalassa sepelvaltimoiden
varjoainekuvauksessa olleet potilaat vuosien 2007-2018 valisena aikana, minka ansiosta
valikoitumisharhan todennakoisyys on ollut minimaalinen. Valikoitumisharhaa voi kuitenkin
aiheuttaa se, ettd kaikkia akuutin sepelvaltimotautikohtauksen sairastaneita potilaita ei
kuvanneta invasiivisesti johtuen esimerkiksi huonon yleiskunnon tai muiden
perussairauksien takia, mika voi johtaa SCD-tapahtumien hieman vahaisempaan
toteamiseen. Toisaalta naiden potilaiden kohdalla SCD:n ennustaminen ja ehkaiseminen ei
ole valttamatta elinajan tai elamanlaadun kannalta merkittavaa. On myos huomioitavaa, etta
tutkimusaineiston keruu oli toteutettu vain yhden sairaanhoitopiirin alueella, minka takia
tutkimuksen tuloksia ei voida yleistaa maanlaajuisesti tai kansainvalisesti. Tutkimuksen
yleistettavyyteen voi myoOs vaikuttaa potilasjoukon tutkimuksen kannalta ominaisuudet,
kuten ika ja aiemmat sairaudet, silla niissa voi esiintya alueellisia eroja ja siten saattaisi
nakya eroina tutkimustuloksissa. Jatkotutkimuksena voitaisiin tutkia SCA:n ja SCD:n
ilmaantuvuuksia  laajentamalla  tutkimuksen  potilasjoukkoa  muihin ~ Suomen
sairaanhoitopiireihin, jolloin saataisiin selvitettyd maanlaajuisesti myos alueelliset erot
SCA:n ja SCD:n ilmaantuvuuksien suhteen sekd potilaiden aiempien sairauksien
vaikutukset SCA- tai SCD-riskiin.

Retrospektiiviselle tutkimukselle tyypillisia heikkouksia on ollut myos tassa tutkimuksessa.
Tutkimuksen aineiston keruuseen osallistui useampi tutkija, minka takia systemaattisten ja
satunnaisten virheiden todennakoisyytta ei voida taysin poissulkea. Aineistoa kerattiin
potilaskertomuksista, minka takia esimerkiksi vasemman kammion ejektiofraktion ja Killip-

luokituksen kirjaaminen numeeriseen muotoon potilaskertomuksessa olevan sanallisen
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kuvailun perusteella, on mahdollisesti saattanut esiintya tulkinnasta riippuvaisia eroja.
Joissain tilanteissa tutkimuksen kannalta oleellisia tietoja ei voitu selvittaa, jos esimerkiksi
potilaskertomus oli puutteellinen tai potilaan hoito jatkui toisessa sairaanhoitopiirissa
sepelvaltimoiden varjoainekuvauksen jalkeen. On huomioitavaa, etta puutteellisia
potilaskertomuksia oli suhteellisen vahan tutkimusaineistoon nahden, minka takia aineiston

keruu oli onnistunut perusteellisesti.

Tutkimuksen tilastollinen merkitsevyys SCA:n ja SCD:n riskitekijoiden suhteen on
erinomainen p-arvojen suhteen, silla suurimmassa osassa tutkittavista muuttujissa p-arvo
oli alle 0,001 ja luottamusvali (95%) oli kapea. Muutaman yksittaisen muuttujan p-arvo ylittaa
tutkimukselle maaritetyn riskitason, mika voi johtua pienemmasta potilasmaarasta, joilla

kyseinen sairaus oli diagnosoitu.

6.3 Yhteenveto

Sydanpysahdysten ilmaantuvuus sepelvaltimotautia sairastavilla potilailla tutkimuksen
seuranta-aikana oli 7,0% ja sydanperaisten akkikuolemien ilmaantuvuus oli 3,4%.
Tutkimuksen kokonaiskuolleisuus seurannan aikana oli 33,5%. Mediaaniseuranta-aika
sydanpysahdysten, sydanperaisten akkikuolemien ja kokonaiskuolleisuuden suhteen oli 8,6
vuotta. Sydanpysahdykselle ja sydanperaiselle akkikuolemalle altistavista riskitekijoista
tutkimuksen potilasjoukon keskuudessa merkittdvimpia olivat sydamen vajaatoiminta,
diabetes, perifeerinen valtimosairaus, munuaisten vajaatoiminta ja sydamen lappasairaus
seka aiemmin sairastettu aivohalvaus tai aiemmin tehty sepelvaltimoiden

revaskularisaatiotoimenpide.
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