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Nostot 3 keskeistä lausetta suoraan tekstistä. 

Osaan synnynnäisistä sydänvioista näyttää liittyvän suurentunut sepelvaltimotautiriski, jolle al-

tistuminen alkaa jo lapsuusiässä. 

Synnynnäisissä rakenteellisissa sydänvioissa varhaisen sepelvaltimotaudin riski liittyy vasem-

man kammion ja aortan ahtauttaviin vikoihin sekä sepelvaltimoiden poikkeavuuksiin.  

Synnynnäisessä sydänviassa voi olla rakennevian ja sen korjausleikkauksen seurauksena vajaa-

toiminta sekä alttius rytmihäiriöille, minkä vuoksi sydän on erityisen haavoittuvainen sepelvalti-

motaudin vaikutuksille 

Tiivistelmä  

Synnynnäisten sydänvikojen diagnostiikan ja hoidon kehittyminen on lisännyt synnynnäistä sy-

dänsairautta sairastavien aikuisten (adult congenital heart disease, ACHD) määrää merkittävästi. 

Muun väestön tapaan he altistuvat sydän- ja verisuonitautien riskitekijöille lapsuudesta alkaen ja 

eliniän pidentyessä altistumisen kesto kasvaa lisäten riskiä sairastua sepelvaltimotautiin, sy-

däninfarktiin ja muihin ateroskleroottisiin sairauksiin. Tutkimusnäyttö viittaa siihen, että näiden 

sairauksien riski on ACHD-potilailla suurempi kuin väestöllä keskimäärin, erityisesti nuorilla ai-

kuisilla ja niillä, joilla on monimutkainen sydänvika tai sydänleikkauksia taustalla. Koska sepel-

valtimotauti on yleisin sydämen vajaatoiminnan aiheuttaja, sen ehkäisy on erityisen tärkeää. 

Varhainen seulonta, riskitekijöiden tehokas hallinta ja ACHD-potilaiden erityispiirteiden tunnis-

taminen ovat olennaisia hoidon onnistumiseksi. 

 
Taustaa 

Synnynnäisiä sydämen rakennepoikkeavuuksia (congenital heart disease, CHD) esiintyy noin 

prosentilla (0,7–1,7 %) vastasyntyneistä. Diagnostiikan, hoidon ja seurannan kehittymisen ansi-

tgpihe
Highlight Text



 

osta valtaosa potilaista saavuttaa aikuisiän. On arvioitu, että 60 vuoden iän saavuttaa 90 % lie-

vää, 75 % kohtalaista ja 40 % monimutkaista synnynnäistä sydänsairautta sairastavista poti-

laista (1).    

Ateroskleroottiset sydän- ja verisuonisairaudet ilmenevät vasta aikuisiällä, mutta niiden tauti-

prosessit alkavat jo lapsuudessa. Sepelvaltimotaudin perinteiset riskitekijät, kuten ylipaino ja 

vähäinen liikunta, ovat yleisempiä synnynnäistä sydänvikaa sairastavilla aikuisilla (ACHD) kuin 

väestössä keskimäärin. Synnynnäistä sydänvikaa sairastavilla ateroskleroosiriski onkin kohon-

nut ja hoito on haastavampaa ja seuraukset vakavampia kuin muilla potilailla  (2).  

Sepelvaltimotauti on yleisimpiä sydämen vajaatoiminnan syitä väestössä. Sydän- ja verisuoni-

sairauksien riskitekijöiden kertyminen ja sepelvaltimotautimuutosten kehittyminen lisäävät sy-

dämen vajaatoiminnan riskiä nuorilla synnynnäistä sydänvikaa sairastavilla aikuisilla, joilla on jo 

ennestään rakenteellisiin poikkeavuuksiin ja tehtyihin leikkauksiin liittyen suurentunut sydämen 

vajaatoiminnan riski. ACHD-potilaan kohdalla sydän- ja verisuonitaudin ilmaantuminen korjatun 

sydänvian seurausten lisäksi on "kaksinkertainen takaisku"(3). Valitettavasti ateroskleroosin eh-

käisyyn ei ole kiinnitetty huomiota synnynnäistä sydänvikaa sairastavien potilaiden seuran-

nassa.  

 

Synnynnäinen sydänvika ja sepelvaltimotaudin riski 

Synnynnäistä sydänvikaa sairastavien suurentunut sepelvaltimotautiriski on monitekijäinen. 

Riskitekijöihin kuuluvat rakenteelliset poikkeavuudet ja niiden korjausleikkaukset, muuttuneet 

verenvirtausolosuhteet, endoteelin toimintahäiriö, perinnölliset tekijät (kuten perhehistoria ja 

lipoproteiini(a)-tasot) sekä tavanomaiset sydän- ja verisuonisairauksien riskitekijät. Lisäksi mo-

niin rakenteellisiin sydänvikoihin liittyvät verenpainetauti, kammion hypertrofia tai laajentumi-

nen sekä aortan sairauksiin liittyvät perinnölliset oireyhtymät voivat lisätä riskiä.  

 ACHD-potilailla esiintyy samanikäiseen normaaliväestöön verrattuna merkittävästi enemmän 

ateroskleroosin riskitekijöitä. Sydän- ja verisuonitapahtumien jälkeinen sairastavuus ja kuollei-

suus ovat kohonneet, ja riski säilyy suurentuneena, vaikka tavanomaiset riskitekijät huomioitai-

siin. Useiden kohorttitutkimusten meta-analyysin mukaan ACHD-potilailla on 1,5-kertainen se-

pelvaltimotautiriski verrattuna väestön keskiarvoon (4). Hollantilaisessa rekisteritutkimuksessa 



 

havaittiin, että riski oli erityisen suuri nuorilla, naisilla ja vaikeaa synnynnäistä vikaa sairastavilla 

(5). Naisilla sepelvaltimotaudin suhteellinen riski oli 12,0 ja miehillä 4,6 verrattuna yleisväes-

töön. Sepelvaltimotaudin esiintyvyys kasvoi iän myötä: naisilla 0,3:sta 5,8:aan ja miehillä 0,5:stä 

7,8:aan 1 000:ta potilasvuotta kohden 20–70 vuoden iässä. Riskiero oli erityisen suuri naisilla. Se-

pelvaltimotaudin kumulatiivinen esiintyvyys ei kasvanut merkittävästi lievässä synnynnäisessä 

sydänviassa mutta oli kaksinkertainen kohtalaisessa ja kolminkertainen vaikeassa CHD:ssä viita-

ten siihen, että synnynnäisen vian vakavuus on yhteydessä sepelvaltimotautiriskiin (5). 

Ruotsalaisessa tutkimuksessa, jossa verrattiin 17 189 ACHD-potilasta 180 131 verrokkiin, havait-

tiin 1,6-kertainen sydäninfarktiriski ACHD-potilailla. Ero säilyi tavanomaisten riskitekijöiden huo-

mioimisen jälkeen ja kasvoi iän myötä. Lisäksi ACHD-potilailla oli 1,4-kertainen toistuvien tapah-

tumien riski ensimmäisen sydäninfarktin jälkeen (2). Sydäninfarktin ilmaantuvuus ja 30 päivän 

kuolleisuus ovat kohonneet erityisesti vaikeaa CHD:tä sairastavilla (3). Kertynyt tutkimusnäyttö 

viittaa siihen, että ACHD-potilailla on suurempi sepelvaltimotaudin, sydäninfarktin ja muiden 

ateroskleroottisten tapahtumien riski verrattuna yleisväestöön (2, 6). 

 

Synnynnäisiä sydänvikoja ja niihin liittyviä riskitekijöitä 

 Osaan synnynnäisistä sydänvioista näyttää liittyvän suurentunut sepelvaltimotautiriski, jolle 

altistuminen alkaa jo lapsuusiässä.  Taulukossa 1 on kuvattu synnynnäiseen sydänvikaan liitty-

vän sepelvaltimotaudin erityispiirteitä.  

 

 Taulukko 1. Synnynnäiseen sydänvikaan liittyvän sepelvaltimotaudin erityispiirteitä De Rosa ym.  

mukaillen (7). 

 

Erityispiirre Erityispiirteen selitys 

Lisääntynyt esiintyvyys 
Sepelvaltimotaudin esiintyvyys on lisääntynyt ACHD-potilailla muuhun väestöön 

 verrattuna.  

Varhaisempi ilmaantumi

nen 

Sepelvaltimotauti ilmaantuu ACHD-potilailla nuorempana kuin muussa väestössä,  

osalla jopa jo kolmannella vuosikymmenellä. 



 

Erityispiirre Erityispiirteen selitys 

Poikkeava anatomia 
Poikkeava sepelvaltimoiden anatomia tai haarautuminen voi lisätä sepelvaltimotaudin  

riskiä. 

Muuttunut 

hemodynamiikka 

CHD voi aiheuttaa muuttuneet verenkierto-olosuhteet, mikä voi lisätä (tai joissain 

 tapauksissa vähentää) ateroskleroosin ja sepelvaltimotaudin riskiä. 

Kirurgiset toimenpiteet 

Aiemmat CHD:n vuoksi tehdyt kirurgiset toimenpiteet, erityisesti sepelvaltimoiden tai 

niiden aukkoihin kohdistuneet toimenpiteet, voivat lisätä sepelvaltimotaudin riskiä 

muuttamalla normaalia verenvirtausta sepelvaltimoissa. 

Samanaikaiset muut  

riskitekijät 

CHD-potilailla on usein muita samanaikaisia sepelvaltimotaudin riskiä lisääviä tekijöitä, 

kuten hyperlipidemia, diabetes ja hypertensio. 

Diagnoosi ja hoito 

CHD-potilaiden sepelvaltimotaudin diagnosoinnissa ja hoidossa on huomioitava 
monimutkaisen anatomian ja muuttuneen verenkierron vaikutukset. Eri kuvantamis- 

tekniikoiden hyödyntäminen sekä varhainen riskitekijöihin puuttuminen voivat auttaa  

vähentämään sepelvaltimotaudin riskiä. 

 

Synnynnäisissä rakenteellisissa sydänvioissa varhaisen sepelvaltimotaudin riski liittyy vasem-

man kammion ja aortan ahtauttaviin vikoihin sekä sepelvaltimoiden poikkeavuuksiin. American 

Heart Associationin vuonna 2019 julkaisemassa lasten sydän- ja verisuonitautiriskiä koskevassa 

kannanotossa luokitellaan synnynnäisiä sydänvikoja niihin liittyvän sepelvaltimotautiriskin mu-

kaisesti korkean, kohtalaisen ja matalan riskin ryhmiin (8). Korkean riskin ryhmässä ei ole sydä-

men rakennepoikkeavuuksia, mutta siihen kuuluvat mm. kantasolusiirrolla syövän vuoksi hoi-

detut lapset. Kohtalaisen riskin ryhmään luokitellaan vasemman puolen ahtaumaviat (aortan 

koarktaatio ja aorttastenoosi). Matalan riskin ryhmään kuuluvat kardiomyopatian lisäksi sepel-

valtimoiden kulkuun ja toimintaan liittyvät viat ja sairaudet (sepelvaltimoanomaliat, suurten 

suonten transpositio, Kawasakin tauti), silloin kun leikkaustulos on hyvä ja Kawasakin taudissa 

aneurysmat ovat resoloituneet. Taulukossa 2 on kuvattuna eri rakenteellisten sydänvikojen se-

pelvaltimotaudin riskiä.  

 

Taulukko 2. Sepelvaltimotaudin riski eri synnynnäisissä sydänvioissa. 

Synnynnäinen sydänvika Sepelvaltimotauti  



 

Väliseinäaukot Ei tiedossa olevaa riskiä. 

Aortan koarktaatio (CoA) Lisääntynyt riski liittyy hypertension yleisyy-

teen. 

Aortan ahtauma (AS) Lisääntynyt riski liittyy hypertrofiaan sekä ha-

pen kulutuksen ja tarjonnan epäsuhtaan. 

Suurten suonten transpositio (TGA), valtimoi-

den vaihtoleikkaus (ASO) 

Lisääntynyt riski liittyy sepelvaltimoiden ra-

kennepoikkeavuuksiin ja niiden poikkeavaan 

virtaukseen. 

Suurten suonten transpositio (TGA), eteiskor-

jaus 

Lisääntynyt riski liittyy sepelvaltimoiden ra-

kennepoikkeavuuksiin. 

Fallot’n tetralogia (TOF) Lisääntynyt riski liittyy sepelvaltimoiden ra-

kennepoikkeavuuksiin. 

Eisenmengerin oireyhtymä Mahdollisesti pienentynyt riski. 

Syanoottinen sydänvika Mahdollisesti pienentynyt riski. 

 

Vasemman puolen ahtaumaviat 

Aortan koarktaatio 

Aortan koarktaatio (coarctatio aortae, CoA) on parhaiten kuvattu sydämen rakennepoikkeavuus, 

johon liittyy varhaisia, ateroskleroottisiksi oletettuja sydän- ja verisuonitapahtumia. Niiden pa-

tofysiologia liittyy ensisijaisesti systeemiseen hypertensioon. Leikatun aortan koarktaation jäl-

keen potilailla on todettu lisääntynyttä valtimoiden seinämän jäykkyyttä ja heikentynyttä endo-

teelin toimintaa (9). Valtimoiden poikkeavuudet voivat jatkua koarktaation korjaamisen jälkeen-

kin ja johtaa pitkäaikaiseen, tavallisimmin systoliseen hypertensioon, jonka esiintyvyyden on 

raportoitu olevan 10–50 %,  jopa 80 % 25 vuotta aortan koarktaation korjausleikkauksesta (9). 

Verenpaineen mittaaminen kuuluu CoA-potilaiden seurantaan myös lapsuusiällä, ja hypertensio 

edellyttää rekoarktaation pois sulkemista. Ambulatorista verenpaineen seurantaa suositellaan 

kaikille piilevän hypertension ja yöllisen verenpaineen laskun heikentymisen arvioimiseksi (10). 

Normotensiivisillä CoA-potilailla esiintyy myös rasitushypertensiota, jonka on todettu lisäävän 

sydän- ja verisuonitautiriskiä. Kliinisessä rasituskokeessa todetun hypertension (> 210 mmHg 

miehillä ja > 190 mmHg naisilla) hoidon vaikutuksesta ennusteeseen ei ole riittävää näyttöä (9). 

CoA-potilaiden sairastavuusriskiä lisäävät aivotapahtumille altistavat aivovaltimoaneurysmat.  



 

Useissa tutkimuksissa on osoitettu, että pääasiallinen myöhäisen kuoleman syy korjatussa aor-

tan koarktaatiossa on sepelvaltimotauti. Muita sairastavuutta lisääviä tekijöitä CoA-potilailla 

ovat pysyvä hypertensio, myöhäinen korjausikä, kaksipurjeinen aorttaläppä, aortan ateroskle-

roosi ja aortan laajentuminen korjauskohdan proksimaalipuolella. CoA-potilaiden elinajanodote 

on korjauksesta huolimatta merkittävästi lyhyempi kuin väestössä keskimäärin johtuen pääosin 

ennenaikaisesta sydän- ja verisuonitautikuolleisuudesta.  

 

Aorttastenoosi 

Synnynnäinen aorttastenoosi (AS) on tavallisimmin aorttaläpän tasolla mutta voi olla myös sub-

valvulaarinen tai supravalvulaarinen. Aorttastenoosiin liittyvät sydänlihaksen toiminnan muu-

tokset altistavat sydän- ja verisuonisairauksille, ja vikaan liittyvä hypertrofia on tunnettu sydän- 

ja verisuonisairauksien riskitekijä aikuisilla. Vaikeaan ahtaumaan liittyvä hypertrofia sekä sydän-

lihaksen lisääntyneen työmäärän aiheuttama lisääntynyt hapen tarve, joka ylittää sepelvalti-

moiden tarjontakapasiteetin, vaikuttavat sydänlihaksen verenkiertoon, vaikka sepelvaltimoiden 

rakenne on normaali. Lapsuusiässä todettu lievä AS voi edetä merkittäväksi kasvun myötä. Sup-

ravalvulaarinen AS liittyy yleisimmin Williamsin oireyhtymään, jossa sepelvaltimoiden tyven ah-

taumien lisäksi esiintyy ahtaumia myös muualla valtimoissa. 

 

Suurten suonten transpositio  

Suurten suonten transposition (transposition of the great arteries, TGA) korjausleikkauksessa eli 

valtimoiden vaihtoleikkauksessa (aortic switch operation, ASO) katkaistaan aortta ja keuhkoval-

timo ja istutetaan sepelvaltimot neoaortan tyveen, mikä johtaa sydämen sympaattiseen dener-

vaatioon ja voi vaikuttaa sydänlihaksen verenvirtauksen säätelyyn. Vikaan liittyy myös erilaisia 

sepelvaltimoiden kulun poikkeavuuksia, jotka vaikuttavat leikkaushoitoon ja ennusteeseen. 

Leikkauksen jälkeen 6,8–11,3 prosentilla potilaista on raportoitu sepelvaltimoiden ahtautumia, 

jotka johtuvat yleensä mekaanisesta ahtaumasta (11, 12). Myöhäisten sepelvaltimopoik-

keavuuksien prevalenssiluvut vaihtelevat 3–11 prosentin välillä riippuen käytetyistä kuvanta-

mismenetelmistä; korkeimmat prevalenssit on kuvattu TT-angiografiaa tai intravaskulaarista 



 

ultraääntä käyttämällä (13). Tämä esiintyvyys saattaa olla aliarvio, koska suurimmalle osalle po-

tilaista ei tehdä sepelvaltimoiden rutiiniluonteista kuvantamista. Oireettomille ASO-potilaille 

tehdyissä kuvantamistutkimuksissa on havaittu aiempia tutkimuksia korkeampi sepelvalti-

mopoikkeavuuksien esiintyvyys (13). ASO-leikkaus on otettu Suomessa käyttöön vuonna 1985. 

Sepelvaltimotaudin esiintyvyydestä on vain vähän tietoa, koska ASO-leikatut potilaat ovat vielä 

nuoria. Intravaskulaarista ultraääntä käyttäneessä tutkimuksessa havaittiin, että 89 prosentilla 

5–22-vuotiaista ASO-leikatuista potilaista oli jonkinasteista intiman paksuuntumista vähintään 

yhdessä pääsepelvaltimossa (14). Esiintyvyys oli merkittävästi korkeampi verrattuna normaalin 

sydämen intravaskulaariseen ultraäänitutkimukseen, jossa merkittävää ateroskleroosiin viittaa-

vaa intiman paksuuntumista havaittiin vain 17 prosentilla alle 20-vuotiaista ja 37 prosentilla 20–

29-vuotiaista (15). ACHD-potilailla, mukaan lukien TGA-potilaat, on 1,6-kertainen sydäninfarkti-

riski verrattuna niihin, joilla ei ole CHD:tä (2).  Sepelvaltimoiden siirron jälkeisen mahdollisen en-

doteelitoiminnan häiriön tai intimavaurion vaikutus ennenaikaisen sepelvaltimotaudin riskiin 

TGA-potilailla on edelleen epäselvä. Nuorilla aikuisilla ASO-leikatuilla potilailla tehdyssä tutki-

muksessa todettiin sympaattisen hermotuksen vaurioon sopiva heikentynyt sepelvaltimon mik-

roverisuoniston maksimaalinen laajenemiskapasiteetti verrokkeihin nähden (16).  

ASO-leikattujen potilaiden sepelvaltimoiden ongelmiin liittyvät oireet ovat usein epäspesifisiä 

tai heillä ei ole lainkaan oireita johtuen osittain sepelvaltimoiden kirurgisesta denervaatiosta ja 

sepelvaltimoiden käsittelystä leikkauksessa. Tutkimuksissa on raportoitu merkittävän osan po-

tilaista olevan oireettomia, vaikka heillä on havaittu sepelvaltimoiden ahtaumia koronaari- tai 

TT-angiografiassa. On myös havaittu, että lieväkin rasituksen aikainen rintakipu voi viitata sy-

dänlihasiskemiaan. Sepelvaltimoihin liittyviä ongelmia ei voi havaita luotettavasti pelkän anam-

neesin perusteella, mikä tukee sepelvaltimoiden arvioinnin tarvetta erilaisia kuvantamismodali-

teetteja hyödyntäen (10, 13). 

 

Sepelvaltimoanomaliat 

Synnynnäiset sepelvaltimoiden poikkeavuudet, joko yksinään tai yhdessä muiden synnynnäis-

ten vikojen kanssa, voivat altistaa sydän- ja verisuonisairauksille. Ateroskleroosia on havaittu 

poikkeavan valtimon segmentissä jopa nuorilla ihmisillä. Synnynnäiset sepelvaltimoiden alku-



 

perän ja kulun poikkeavuudet (yleisin on vasemman kiertävän valtimon lähtö oikeasta sepelval-

timosta) ovat yleensä kliinisesti vähämerkityksisiä, mutta näissä sepelvaltimoissa on kuitenkin 

raportoitu korkeaa aterooman esiintyvyyttä.  

Synnynnäisten sydänvikojen kirurginen korjaus voi myös johtaa sepelvaltimoiden poikkeavuuk-

siin, kuten tapahtuu TGA:ssa (ASO-leikkaus) ja vasemman sepelvaltimon lähtiessä poikkeavasti 

keuhkovaltimosta (anomalous left coronary artery from pulmonary artery, ALCAPA). Myös muihin 

sydämen rakennepoikkeavuuksiin (kuten Fallot’n tetralogiaan) voi liittyä korjausta vaativia se-

pelvaltimoiden kulun poikkeavuuksia tai sydänvian korjausleikkauksessa aiheutuneita sepelval-

timovaurioita (17). Näissä tilanteissa sepelvaltimoiden lähtökohdan ahtauma voi kehittyä ajan 

myötä ja siihen voi liittyä lisääntynyt ateroskleroosiriski. 

 

Syanoottiset viat 

Syanoottista synnynnäistä sydänsairautta sairastavien potilaiden ateroskleroosiriski on herättä-

nyt keskustelua. Joidenkin raporttien mukaan syanoottista sydänvikaa sairastavat potilaat saat-

tavat olla suojattuja sepelvaltimotaudilta antiateroskleroottisten tekijöiden, kuten typpioksidin, 

hyperbilirubinemian ja muiden syanoosin yhteydessä usein esiintyvien tekijöiden, aktivoitumi-

sen vuoksi. Syanoottista sydänvikaa sairastavilla potilailla on todettu plakkivapaat sepelvaltimot 

ja odotettua alhaisemmat kaulavaltimon intima-mediapaksuusmittaukset (cIMT) viitaten pie-

nentyneeseen myöhemmin kehittyvän ateroskleroosin riskiin. Näyttö on kuitenkin vähäistä, eikä 

syanoottista sydänvikaa sairastavien potilaiden pienentyneen ateroskleroosiriskin lopullista seli-

tystä ole vielä löydetty. Heidän alhaisempi sepelvaltimotautiriskinsä voi johtua vähäisemmästä 

lihavuudesta, alhaisemmasta kaulavaltimon intima-mediapaksuudesta, vähäisemmistä lipidion-

gelmista ja sepelvaltimoiden laajenemisesta. Muita mahdollisia syitä voivat olla hypokolesterole-

mian, hyperbilirubinemian ja trombosytopenian antiateroskleroottiset vaikutukset. Eisenmen-

gerin oireyhtymää sairastavilla potilailla esiintyy vähemmän sepelvaltimotautia kuin muissa ra-

kenteellisissa sydänvioissa (18). Toisaalta tuore tutkimus osoitti, että subkliininen ateroskleroosi 

(diagnosoitu sepelvaltimoiden kalkkeutumisena tietokonetomografialla) on yleisempää nuorilla 

aikuisilla syanoottista sydänvikaa sairastavilla potilailla kuin verrokkiryhmässä. Lisäksi aivota-

pahtumien riski on kohonnut trombosytoosin ja hyperviskositeetin takia. (19–21.)  



 

 

Sepelvaltimotaudin riskitekijät  

Ateroskleroosi alkaa lapsuudessa, ja varhaisessa iässä läsnä olevat riskitekijät jatkuvat yleensä 

aikuisuuteen ja ennustavat subkliinistä ateroskleroosia nuorilla sekä ateroskleroosiin liittyviä 

tapahtumia myöhemmin elämässä. Sepelvaltimotaudin riskitekijät ovat pääosin elämäntapa-

riippuvaisia, joten ennaltaehkäisy tulisi aloittaa jo lapsuudessa. Tutkimukset ovat osoittaneet, 

että varhaiset ja tehokkaat interventiot vähentävät merkittävästi tai jopa estävät ateroskleroo-

sin kehittymistä. Meta-analyysien perusteella vähäisempi kardiometabolisten riskitekijöiden 

määrä tai lievempi elämänaikainen altistuminen niille on yhteydessä pienempään ateroskleroo-

siriskiin ja varhain aloitetulla riskitekijöiden vähentämisellä saavutetaan suurempi hyöty kuin 

esimerkiksi myöhemmin elämässä aloitetulla lipidejä alentavalla lääkityksellä (21). CHD-potilaat 

altistuvat rakenteellisen sydänvian lisäksi samoille sydän- ja verisuonisairauksien riskitekijöille 

kuin muukin väestö. Jopa 80 prosentilla aikuisista, joilla on synnynnäinen sydänvika, on vähin-

tään yksi muokattavissa oleva sydän- ja verisuonisairauksien riskitekijä, joista yleisimmät ovat 

ylipaino tai lihavuus ja hypertensio (19).  

Synnynnäisesti sydänvikaisten potilaiden ennuste ja elinajanodote ovat parantuneet viime vuo-

sikymmeninä merkittävästi. Diagnoosin, hoidon ja seurannan edistysaskeleiden ansiosta yhä 

useampi CHD-potilas saavuttaa aikuisuuden ja korkean iän. Elinaikainen altistuminen sydän- ja 

verisuonisairauksien riskitekijöille muuttaa aikuisten CHD-potilaiden sairauden kliinistä kuvaa 

ja ennustetta. Sairauskuorma siirtyy synnynnäisistä sairauksista hankinnaisiin, erityisesti atero-

skleroosiin. Synnynnäiset sydänviat ovat harvinaissairauksia, ja sen vuoksi niihin liittyvät ongel-

mat ovat harvinaisia yleislääkäreiden ja aikuiskardiologien hoitamissa potilasryhmissä. Myös-

kään ohjeistusta hankittujen sydänsairauksien ehkäisyyn ja hoitoon ACHD-potilailla ei ole ollut 

aiemmin saatavilla. Vuonna 2023 julkaistiin eurooppalainen konsensuslausunto, jossa esitetään 

katsaus hankinnaisiin sydänsairauksiin ACHD-potilailla sekä ohjeita ateroskleroosin ehkäisyyn 

(19). 

 

Verenpainetauti: vahvin modifioitava riskitekijä 



 

Verenpainetauti on yleinen ACHD-potilailla, ja sen esiintyvyys vaihtelee 30–50 prosentin välillä. 

Kohonnut verenpaine on merkittävä sydän- ja verisuonisairauksien riskitekijä aikuisilla ja tun-

nettu riskitekijä ateroskleroosin kehittymiselle nuorilla sekä sydän- ja verisuonitapahtumille ai-

kuisuudessa. Lapsilla tehdyissä tutkimuksissa verenpainetaudin esiintyvyys on 2–5 % ja kohon-

neen verenpaineen esiintyvyys noin 13–18 % (22). Lapsuusiän kohonneen verenpaineen on osoi-

tettu ennustavan valtimoiden jäykkyyttä aikuisiällä. Lapsuuden verenpaine on yhteydessä ve-

renpaineeseen myöhemmässä elämässä, ja varhainen puuttuminen on tärkeää, koska nuoruus-

iän verenpainetauti ennustaa kokonaiskuolleisuutta ja ateroskleroosia aikuisuudessa (23). Pa-

rempi verenpaineen hallinta lapsilla voi estää kohonneen verenpaineen ja siihen liittyvät seu-

raukset nuorena aikuisena. Synnynnäistä sydänvikaa sairastavilla potilailla verenpainetauti on 

jopa yleisempää kuin muussa väestössä. CoA-potilailla ja Turnerin oireyhtymää sairastavilla ve-

renpainetauti on erityisen yleistä (3, 21, 24).  

 

Dyslipidemia 

Aikuisilla CHD-potilailla on havaittu matalammat kokonaiskolesteroli- ja HDL-kolesterolipitoi-

suudet verrattuna iän ja sukupuolen mukaan vakioituihin verrokkeihin. Dyslipidemian vaiku-

tusta aikuisilla CHD-potilailla kuitenkin usein aliarvioidaan. Tapaus-verrokkitutkimus osoitti, että 

ACHD-potilaat saavat harvemmin ohjeistuksen mukaisia kolesterolia alentavia lääkkeitä kuin 

heidän samanikäiset verrokkinsa (25). Taustalla vaikuttavat muun muassa lapsuusiän hyperlipi-

demian seulontasuositusten rajallinen kohdentaminen sekä hoitosuositusten puutteellinen jal-

kautuminen kliiniseen käytäntöön. Riskiryhmien seulonta toteutuu nykyisin vain pienellä osalla 

dyslipidemiavaarassa olevista potilaista. 

Metakohorttitutkimus, jossa lapsia seurattiin aikuisikään saakka, on osoittanut, että lapsuudessa 

mitatut lipidi- ja lipoproteiinipitoisuudet ennustavat aikuisiällä ilmeneviä ateroskleroottisia ta-

pahtumia. Tuore meta-analyysi tukee näitä havaintoja osoittaen, että lipidipitoisuudet säilyvät 

suhteellisen vakaina lapsuudesta aikuisuuteen. Lisäksi uusien tutkimustulosten perusteella nuo-

ruusiässä mitattu Lp(a) voisi auttaa tunnistamaan yksilöt, joilla on suurentunut riski sairastua 

ateroskleroottisiin sydän- ja verisuonitauteihin myöhemmin elämässä (26). Euroopan kardiolo-

giyhdistys (ESC) ja Euroopan ateroskleroosiseura (EAS) suosittelevat Lp(a):n yleistä seulontaa 



 

kaikille aikuisille vähintään kerran elämän aikana (27). Koska Lp(a)-tasot määräytyvät geneetti-

sesti ja pysyvät suhteellisen vakaina läpi elämän, seulonta jo lapsuusiässä voisi olla perusteltua 

riskiryhmissä oleville. ACHD-potilailla, joilla on Fontan-verenkierto, on erityinen dyslipidemian 

muoto. Heillä krooniseen maksasairauteen liittyy matalat kokonais- ja HDL-kolesterolipitoisuu-

det, mikä heijastaa merkittävää maksan toiminnan häiriötä (28).  

 

Tupakointi 

Tupakka on vahvin käyttäytymiseen liittyvä ateroskleroosin riskitekijä. Tupakointi on synnyn-

näistä sydänvikaa sairastavilla potilailla harvinaisempaa kuin yleisessä väestössä mahdollisesti 

sydänvian vuoksi annettuun terveyskasvatukseen liittyen. Kuitenkin 12–23 % ACHD-potilaista 

tupakoi (29). Suurin tupakoitsijoiden osuus havaittiin toimintarajoitteisilla potilailla, joille tupa-

kointi näyttää olevan selviytymiskeino (3, 19). 

 

Ylipaino ja lihavuus 

Lihavuus ja ylipaino ovat yhtä yleisiä aikuisilla CHD-potilailla kuin muussa väestössä. Yli 40 % 

ACHD-potilaista ja noin 30 % CHD-lapsista on ylipainoisia tai lihavia. CHD-lapsilla ylipainon 

esiintyvyys vaihtelee 9,5:n ja 31,5 prosentin ja lihavuuden esiintyvyys 9,5:n ja 26,2 prosentin vä-

lillä. Lihavuuden ja ylipainon esiintyvyys on yhtä yleistä CHD-lapsilla kuin terveillä verrokkilap-

silla. Lihavista lapsista 82 % ja ylipainoisista 65 % on lihavia myös aikuisena (30).  Ylipainoisilla ja 

lihavilla ACHD-potilailla hypertension, hyperlipidemian ja diabeteksen esiintyvyys on lisäänty-

nyt. Prospektiivisessa neljän kohortin tutkimuksessa lapsuudesta aikuisuuteen jatkunut yli-

paino viisinkertaisti tyypin 2 diabeteksen riskin, kolminkertaisti verenpainetaudin riskin sekä 

kaksinkertaisti dyslipidemian ja ateroskleroosin riskin aikuisena (30). Noin 80–90 prosentilla li-

havista lapsista on jokin metabolisen oireyhtymän osatekijä: vyötärölihavuus, rasvamaksa, glu-

koosiaineenvaihdunnan häiriö, dyslipidemia tai kohonnut verenpaine (31). Ylipainon taustalla 

oleva liiallinen energiansaanti kulutukseen nähden voi ACHD:ssä johtua useiden tekijöiden vuo-

rovaikutuksesta. Varhaisvaiheissa sydänvikaan liittyneet ravitsemusongelmat voivat johtaa suo-

jelevaan asenteeseen ja ylihuolehtimiseen myöhemmin kasvuiässä. Joissakin tapauksissa 

paino-ongelmat voivat johtua liikuntarajoitteista (3, 19, 21). 



 

 

Liikkumattomuus 

Historialliset suositukset liikunnan rajoittamisesta CHD-potilailla ovat aikaisemmin ohjanneet 

vähäiseen fyysiseen aktiivisuuteen ja vaikuttavat nyt jo aikuisiässä olevien potilaiden sydän- ja 

verisuonisairauksien riskitekijöihin (29). Epävarmuus fyysisen aktiivisuuden hyödyistä ja ris-

keistä ACHD-potilailla on pitkään rajoittanut potilaita ja ohjannut liikkumattomaan elämänta-

paan usein jo lapsuudesta lähtien. Tämän vuoksi tärkeä tavoite olisi vakuuttaa potilaat fyysisen 

aktiivisuuden hyödyistä ja turvallisuudesta. 

Fyysisen aktiivisuuden myönteiset vaikutukset on dokumentoitu laajasti: liikunta vähentää ko-

konaiskuolleisuutta sekä sydän- ja verisuonitautien riskitekijöitä riippumatta yksilön perussai-

raudesta, iästä tai sukupuolesta (32). Nykyisten ohjeiden mukaan liikuntaa suositellaan sen hyö-

dyllisten vaikutusten vuoksi (33, 34). Suositusten käyttöönotto on kuitenkin ollut vajavaista, ei-

vätkä potilaat liiku suositusten mukaisesti.   

Maailmanlaajuisessa lähes 4 000 ACHD-potilaan otoksessa vain 31 % saavutti Maailman terveys-

järjestön suositteleman fyysisen aktiivisuustason. Potilaiden epävarmuus säännöllisen liikun-

nan turvallisuudesta tai hyödyistä muodostaa merkittävän esteen fyysiselle aktiivisuudelle. Ylei-

sesti ottaen lääkärit ovat olleet liian varovaisia neuvoissaan, vaikka fyysisellä aktiivisuudella on 

hyvin dokumentoituja hyötyjä ja positiivinen vaikutus hankinnaisten sydänsairauksien tulevaan 

riskiin. Viime vuosina tietoisuus liikunnan ja sydänkuntoutusohjelmien hyödyistä vaikeaoireisille 

potilaille on lisääntynyt merkittävästi (29). Fyysinen aktiivisuus on keskeinen tekijä sydän- ja ve-

renkiertoelimistön terveyden ylläpitämisessä. Dynaaminen, aerobinen liikunta on useimmille 

ACHD-potilaille suositeltavampaa kuin staattinen liikunta, eikä pelkkä oireisuus ole este liikun-

nan harrastamiselle (10). Fyysisen aktiivisuuden edistämisessä tulisi kiinnittää erityistä huo-

miota niihin potilasryhmiin, joilla liikunnan esteet korostuvat, kuten iäkkäämpiin, naispotilaisiin 

sekä niihin, joilla on monimutkainen sydänvika tai heikentynyt toimintakyky (29).  

 

Lopuksi 



 

Synnynnäisten sydänvikojen diagnostiikan ja hoidon kehittyminen on lisännyt ACHD-potilaiden 

määrää merkittävästi. Samalla näiden potilaiden elinikäinen altistuminen sydän- ja verisuoni-

tautien riskitekijöille kasvaa lisäten ateroskleroottisten sydän- ja verisuonisairauksien riskiä. 

Tämä kaksinkertainen takaisku – synnynnäinen sydänvika ja varhainen sepelvaltimotauti – muo-

dostaa merkittävän haasteen ACHD-potilaiden hoidossa. Synnynnäisessä sydänviassa voi olla 

rakennevian ja sen korjausleikkauksen seurauksena vajaatoiminta sekä alttius rytmihäiriöille, 

minkä vuoksi sydän on erityisen haavoittuvainen sepelvaltimotaudin vaikutuksille. Kasvava tut-

kimusnäyttö viittaa siihen, että synnynnäinen sydänvika altistaa sepelvaltimotaudille jo nuorella 

iällä, jolloin sairastuvuus osuu potilaisiin, joilla olisi muuten edessä toimintakykyistä elämää ja 

työkykyä. Tämän vuoksi sepelvaltimotaudin ennaltaehkäisy tässä potilasryhmässä on ensiarvoi-

sen tärkeää. Myös Suomessa tarvittaisiin selkeät ohjeistukset nuorten ACHD-potilaiden dyslipi-

demian, ylipainon ja muiden perinteisten riskitekijöiden tunnistamiseen ja hoitoon – mukaan 

lukien elämäntapainterventiot ja tarvittaessa lääkitys. Vaikka potilas ei ole voinut vaikuttaa sy-

dänvian syntyyn, hän voi vaikuttaa elintapoihinsa, ja tässä hoitavan lääkärin asenne on keskei-

nen. Kardiologin vastaanotolla ei tulisi keskittyä pelkästään rakenteellisiin poikkeavuuksiin, vaan 

sydän- ja verisuonitautien riskitekijät on syytä kartoittaa järjestelmällisesti jo varhaisessa vai-

heessa. Jos hoitava lääkäri ei osoita kiinnostusta näihin tekijöihin, ei myöskään potilas moti-

voidu muuttamaan riskikäyttäytymistään. 
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