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Noin puolella suomalaisista 25—-64-vuotiaista on kohonnut verenpaine, joka lisdd sydin- ja
verisuonitautien riskid ja voi aiheuttaa kohde-elinvaurioita. Verenpaineen hoitotasapaino
on Suomessa edelleen heikko, ja verenpainelédédkitystd kéyttdvistd potilaista tavoitearvoihin
pddsee vain noin neljdsosa. Usein verenpaineen vaikeahoitoisuuden taustalla on
esimerkiksi huono hoitomyontyvyys tai riittdméton ladkitys, mutta joskus kyse voi olla
my6s todellisesta  hoitoresistenssistd.  Léadkdrin  tulisi tunnistaa sekundaariseen
verenpainetautiin viittaavat merkit ja konsultoida erikoissairaanhoitoa erityisesti silloin,
kun kohonneen verenpaineen taustalta voisi l10ytyé jokin sairaus.

Téssd tutkimuksessa kerdttiin tietoja Kuopion yliopistollisen sairaalan (KYS)
verenpainepoliklinikan ensikdvijoistd ajalta 7/2009—7/2011. Tyon tarkoituksena oli saada
kuva alueen ldhetekéytdnndistd, poliklinikan ensikdynnin tutkimuksista ja 10ydoksistd sekd
potilaille asetetuista diagnooseista. Samalla tutkimuksen toivottiin auttavan poliklinikan
henkildkuntaa havainnoimaan ja kehittiméén poliklinikan toimintaa.

Aineiston potilaat keréttiin - KYS:n sisdtautipoliklinikan  péivédkohtaisista
potilaslistoista sen huoneen osalta, jossa verenpainepoliklinikka toimii. Potilaista poimittiin
vain ensikdvijat, pois lukien munuaisosastolta ldhetetyt ensikdvijat. Aineisto keréttiin
potilaiden ldhetteistd ja sairauskertomuksista tdtd tarkoitusta varten kehitettyyn
tiedonkeruulomakkeeseen. Aineiston analysointi suoritettiin SPSS-tilasto-ohjelmalla.

Aineistoon kertyi 59 potilasta, joista michid 45,8 % ja naisia 54,2 %. Hieman yli
puolet ldhetteistd tuli terveyskeskuksista, ja toiseksi eniten ldhetteitd tuli konsultaatiopyyn-
toind muilta KYS:n poliklinikoilta tai osastoilta. Yleisin ldhettdmisen syy oli epiily sekun-
daarisesta verenpainetaudista. Epéilyn aiheutti noin puolessa tapauksista hoitoresistenssi.

Ambulatorinen verenpaineen mittaus suoritettiin yli 80 %:lle potilaista ja
munuaisvaltimot kuvannettiin stenoosiepdilyn vuoksi CT- tai MRI-angiografialla noin
viidesosalta. Diagnoosiksi tuli essentielli hypertensio 86,4 %:lle potilaista, ja
sekundaarinen hypertensio todettiin vain 10,2 %:lla, miké vastaa kirjallisuudessa esitettyjé
arvioita sen esiintyvyydestd. Sekundaarisista hypertensioista viisi oli renovaskulaarista
hypertensiota ja yksi hyperaldosteronismi. Yleisintd sekundaarisen hypertension
aiheuttajaa, renaalista hypertensiota, ei todettu ollenkaan, silld kyseiset potilaat ohjautuvat
suoraan munuaispoliklinikalle. Hyperaldosteronismipotilaita ohjautuu myos
ehdokrinologian poliklinikalle.

Lahetteisiin ~ kirjattavien tietojen osalta tuli ilmi useita puutteita.
Verenpainepoliklinikalla noudatettiin tehtyjen tutkimusten osalta nykytutkimuksiin
perustuvia hoitokdytintdjd. Poliklinikan osalta kehittimisen varaa 10ytyi potilaiden
painotietojen kirjaamisessa sekd verenpaineen mittaamisessa poliklinikkakdynnilla.
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1. JOHDANTO

Kohonnut verenpaine eli hypertensio on yleinen ongelma Suomessa, silld sitd esiintyy noin
puolella suomalaisista 25—64-vuotiaista michistd ja kolmasosalla naisista (Kastarinen
2009). Kohonnut verenpaine lisdd sairastavuutta sydén- ja verisuonitauteihin, ja siithen voi
liittyd my0s kohde-elinvaurioita (Kohonnut verenpaine: Kéypé hoito -suositus 2009), joten
kyseessd on merkittdvd asia. Verenpainetaudin hoitotasapaino on Suomessa heikko.
Sellaisia ihmisid on paljon, jotka eivdt edes tiedd kohonneesta verenpaineestaan, jos
verenpainetta ei ole satuttu mittaamaan. Ladkityksin hoidetuista hypertensiopotilaistakin

vain pieni osa saavuttaa verenpaineen tavoitearvot (Kastarinen 2009 ja Varis ym. 2008).

Kohonneen verenpaineen vaikeahoitoisuuden taustalla voi olla monia potilaasta johtuvia
tai hoitohenkildstoon liittyvid tekijoitd, jotka ladkarin tulisi pitdd mielessd. Kyseessd voi
olla joskus my0s todellinen hoitoresistenssi ja sekundaarinen hypertensio, jolloin potilaalla
on jokin verenpainetta kohottava sairaus, joka tulisi tunnistaa (Tykarski 2005 ja Calhoun
2008). Hypertensiopotilaat kuuluvat pddosin perusterveydenhuoltoon, mutta kohonneen
verenpaineen Kaypa hoito -suositus (2009) kehottaa konsultoimaan erikoissairaanhoitoa
muun muassa hoito-ongelmissa ja silloin, kun potilaalla epdilldin sekundaarista

hypertensiota.

Tassd tyossd selvitetddn Kuopion yliopistollisen sairaalan (KYS) verenpainepoliklinikan
ensikdvijoitd kahden vuoden ajalta ldhetekdytdntdjen ja ensimmadisen poliklinikkakdynnin
osalta. Tarkoituksena on tarkastella sairaanhoitopiirin ldhetekdytdntdjd ja ldhetteiden
laatua. Tydssd  halutaan saada my6s kuva siitd, minkédlaisia potilailta
verenpainepoliklinikalle ohjautuu, mitd tutkimuksia ensikdynnin yhteydessd tehdddn ja
mitd diagnooseja potilaat saavat. Liséksi tyon on tarkoitus auttaa verenpainepoliklinikan

henkildkuntaa havainnoimaan ja kehittiméén omia tydtapojaan.



2. KOHONNUT VERENPAINE

2.1 Yleista

Verenpaineella tarkoitetaan yleisesti valtimoiden sisélld vallitsevaa painetta. Verenpaine
ilmoitetaan  perinteisesti  systolinen paine per diastolinen paine, yksikkonéd
elohopeamillimetrit (mmHg). Nuoren ihmisen olkavaltimosta istuma-asennossa mitattu
verenpaine on levossa keskimiérin 120/70 mmHg. Unen aikana verenpaine normaalisti
laskee, laskun ollessa yleensd korkeintaan 20 mmHg. Henkililld, joilla on kohonnut
verenpaine, voi tdiméd vuorokausivaihtelu olla vdhentynyt tai puuttua kokonaan. Systolinen
ja diastolinen verenpaine ovat 55—65 vuoden ikddn asti naisilla matalammat kuin miehilla,
minka jilkeen erot tasoittuvat (Barrett ym. 2010). Systolinen verenpaine nousee idn myota
noin 80 vuoden ikddn asti. Diastolinen verenpaine nousee noin 50 vuoden ikdén asti, minka

jélkeen se pysyy ennallaan tai laskee lievésti (Steddon ym. 2006).

Munuaisten reniini—angiotensiini—aldosteroni-jérjestelmélld (RAA) on keskeinen tehtivi
verenpaineen sddtelyssd. Reniinid erittyy munuaisten jukstaglomerulaarisoluista, ja sen
tehtdava on pilkkoa angiotensiini I:ta sen esiasteesta angiotensinogeenista. Reniinin eritysti
sadtelevdat monet eri tekijit. Muun muassa alentunut verenpaine glomerulusten tuovissa
arterioleissa lisdd reniinin tuotantoa ja pdinvastoin. Samalla tavoin kdinteisesti reniinin
eritykseen vaikuttaa natrium- ja kloridi-ionien reabsorptio munuaisten macula densa —
aluella. Angiotensiinikonvertaasientsyymi (ACE) muuttaa angiotensiini I:n angiotensiini
IT:ksi, ja tdmd tapahtuu valtaosin keuhkoverenkierrossa. Angiotensiini I on yksi ithmisen
tehokkaimmista vasokonstriktoreista ja se inhiboi reniinin tuotantoa negatiivisen
palautejirjestelmin kautta. Se vaikuttaa myds suoraan lisimunuaiskuoreen lisdten
aldosteronin tuottoa. Aldosteroni lisdd munuaisissa natriumin takaisinottoa ja kaliumin
eritystd osallistuen ndin verenpaineen sditelyyn (Barrett ym. 2010). Munuaisten RAA-

jarjestelma onkin yksi nykyaikaisten verenpainelddkkeiden tarkeimpié vaikutuskohteita.

Verenpainearvojen  vaihtelu  véestdssd noudattelee normaalijakaumaa, ja  sen
normaaliarvojen raja on keinotekoinen. Kohonnut verenpaine, eli hypertensio, voidaan
madritelld esimerkiksi sellaiseksi verenpaineen tasoksi, jolla yksilon kardiovaskulaaristen
tapahtumien riski on lisdéntynyt. Hypertensio jaotellaan essentielliin (primaariin) ja

sekundaariseen.  Essentielli eli itsendinen hypertensio syntyy geenien ja



ympéristotekijoiden vaikutuksesta. Sekundaarisen hypertension taustalla puolestaan on

jokin sairaus (Steddon ym. 2006).

2.2 Epidemiologia

Kohonnut verenpaine on Suomessa yleinen ongelma. Jopa noin puolella 25-64-vuotiaista
suomalaisista miehistd ja kolmasosalla naisista on kohonnut verenpaine, jos raja-arvoina
pidetddn kertamittauksen arvoja 140 ja/tai 90 mmHg (Kastarinen ym. 2009). Vuonna 2010
erityiskorvausoikeus verenpainetaudin hoidossa kaytettdviin lddkkeisiin oli 504 788
suomalaisella. Erityiskorvattavien verenpainelddkkeiden kustannukset potilasta kohden
vuonna 2010 olivat keskimddrin 242 euroa (Lédédkealan turvallisuus- ja kehittimiskeskus

Fimea ja Kansanelédkelaitos 2011).

2.3 Etiologia ja patofysiologia

Verenpainetaso on osittain  perinndllinen. Muutamia harvinaisia monogeenisid
hypertension syitd on tunnistettu, mutta pddasiassa hypertension perinndllisyys on usean
geenin ja alleelin vaikutusta. Essentiellid hypertensiota voi aiheuttaa muun muassa RAA-
jarjestelmddn liittyvien geenien polymorfismi. Verenpaine muodostuu syddmen
minuuttitilavuuden ja perifeerisen resistenssin tulona. Kroonisen hypertension
taustatekijdnéd on usein lisdéntynyt perifeerisen verenkierron resistenssi. My0s valtimoiden
kimmoisuus vaikuttaa verenpaineeseen, ja valtimoseindmien jiykistyminen voi johtaa
systolisen paineen nousuun ja diastolisen paineen laskuun. Valtimoiden kimmoisuus
vihenee muun muassa i1dn myotd, arterioskleroosissa, diabeteksessa ja kroonisissa
munuaissairauksissa. Sympaattisen hermoston aktivoituminen liittyy erityisesti akuuttiin

hypertensioon (Steddon ym. 2006).

2.4 Oireet ja diagnoosi

Kohonnut verenpaine on yleensd oireeton, ellei kohde-elinvaurioita ole ehtinyt kehittya
(Vongpatanasin ja Victor 2010). Suomalaisista 25-64-vuotiaista, joiden verenpaine
kertamittauksessa ylittdd arvon 140 tai 90 mmHg, vain noin puolet on tietoisia kohonneesta
verenpaineestaan (Kastarinen ym. 2009). Nédin ollen kohonnut verenpaine onkin usein

sattumaldydos.



Toistetut ja huolellisesti vakioidut, istuma-asennossa tehdyt verenpaineen mittaukset ovat
hypertonian diagnostiikan kulmakivi. Verenpaine mitataan olkavaltimosta painemansettia
kayttden elohopeamittarilla, manometrisella mittarilla tai hyvéiksytylld automaattimittarilla.
Uudelta verenpainepotilaalta mittaukset on hyvd suorittaa molemman kéden
olkavaltimoista mahdollisen puolieron toteamiseksi. Mittauksia voidaan suorittaa ldakérin
tai hoitajan vastaanottomittauksina, kotimittauksina tai verenpaineen
vuorokausirekisterdintind  (Kohonnut verenpaine: Kéaypd hoito -suositus 2009).
Ambulatorisessa eli 24 tunnin verenpaineen mittauksessa potilaalle asetetaan mukana
kulkeva mittauslaite, jonka kanssa potilas menee kotiin ja suorittaa normaaleja askareita.
Laite mittaa verenpainetta sdénndllisin véliajoin, my0s yon aikana. Tulokset ilmoitetaan
yleisimmin koko vuorokauden sekd valveajan ja uniajan keskiarvoina (Chobanian ym.

2003).

Kotimittaukset antavat vastaanottomittauksia luotettavamman kuvan potilaan todellisesta
verenpainetasosta. Kotimittauksissa verenpaine on yleensd matalampi kuin vastaanotolla,
systolisen/diastolisen paine-eron ollessa keskimddrin 8/3 mmHg (Niiranen 2008).
Kotimittaukset ovat myos toimistomittauksia luotettavampi kardiovaskulaarisen riskin
ennustetekijd (Niiranen ym. 2010). Verenpaineen vuorokausirekisterdinti on hyddyllinen
erityisesti huonon hoitovasteen, lddkehoidon yhteydessé esiintyvien hypotensio-oireiden ja
valkotakkiverenpaineen arvioinnissa. ldkkéiltd — erityisesti yli 80-vuotiailta — verenpaine
tulisi ladkityksen aloittamista ja ladkitysmuutoksia edeltdvésti mitata myds seisoma-
asennossa ortostaattisen eli seisoma-asentoon liittyvdn hypotension poissulkemiseksi

(Kohonnut verenpaine: Kéypa hoito -suositus 2009).

Kohonneen verenpaineen Kidypad hoito -suosituksen (2009) mukaisesti verenpainetaso
madritetddn vdhintddn neljand eri pdivdnd tehtyjen kaksoismittausten keskiarvona.
Verenpainetason luokittelu on esitetty taulukossa 1. Eri mittaustavoilla saadut
verenpainearvot eivdt ole keskenddn tdysin vastaavia. Terveydenhuollossa mitattua
keskiarvoa 140/90 mmHg (kohonneen verenpaineen alaraja) vastaavat kotimittaus- ja

vuorokausirekisterdintiarvot on koottu taulukkoon 2.



TAULUKKO 1. Toistettuihin mittauksiin perustuva verenpaineen luokitus systolisen (SVP)
ja diastolisen (DVP) verenpaineen mukaan. (Kohonnut verenpaine: Kédypé hoito -suositus
2009).

Luokka SVP (mmHg) DVP (mmHg)
Optimaalinen <120 ja <80
”Normaali” <130 ja <85
“Tyydyttava” 130-139 ja 85-89
Kohonnut verenpaine

Lievésti kohonnut 140-159 tai 90-99
Kohtalaisesti kohonnut 160-179 tai 100-109
Huomattavasti kohonnut >180 tai >110
Hypertensiivinen kriisi >200 tai >130
Isoloitunut systolinen hypertensio >140 ja <90

TAULUKKO 2. Eri mittaustavoilla saatujen verenpaineen keskiarvojen vastaavuus
(Kohonnut verenpaine: Kéypéa hoito -suositus 2009).

Terveydenhuollossa tehtyjen mittausten keskiarvo 140/90 mmHg
Kotimittausten keskiarvo 135/85 mmHg
Vuorokausirekisterdinnin
24 tunnin keskiarvo 125-135/80 mmHg
valvetason keskiarvo 130-135/85 mmHg
unenaikainen keskiarvo 120/70 mmHg

2.5 Riskitekijit ja liitAnniissairaudet

Elintavat ovat merkittivdssd asemassa verenpainetaudin ennaltachkéisyssd ja hoidossa.
WHO:n suositus péivittdiselle suolan saannille on alle 5 grammaa pdivéssd. Suomalaisten
miesten suolan saanti on keskimidirin 8-9 g/pv ja naisten 7 g/pv. Suolan saannin
rajoittaminen 4-5 grammaan péivdssd alentaa verenpainetta sekd hypertensiivisilld ettd
normotensiivisilld yksiloilld. Verenpaineen alenema on vield merkittdvampi, jos suolan
saanti rajataan 3—4 grammaan pdivdssd (He ym. 2011). Runsas alkoholin kiytto (yli 3—4
ravintola-annosta péivédssd) nostaa verenpainetta (Marmot ym. 1994) sekd heikentdd
verenpainelddkkeiden tehoa (Gyamlani ja Geraci 2007). Amerikkalaisten suositusten
mukaisesti hypertensiivisten miesten tulisi rajata alkoholin kéyttonsd korkeintaan kahteen
annokseen pdivéssd, kun taas hypertensiivisilld naisilla suositus on yksi annos pédivissa
(Chobanian ym. 2003). Tupakoinnin lopettaminen on suositeltavaa siithen liittyvin yleisen
syddn- ja verisuonitautiriskin takia (Chobanian ym. 2003). My0s lakritsin sisaltimé
glykyrritsiini nostaa verenpainetta. Verenpaineen nousua tapahtuu jo nautittaessa 50 g

lakritsia pdivittdin kahden viikon ajan, ja verenpaine nousee lineaarisesti annoksen



kasvaessa (Sigurjonsdottir ym. 2001). Glykyrritsiinid eli lakritsiuutetta on myds muun
muassa salmiakissa, nuuskassa sekd joissain luontaistuotteissa, purukumeissa, makeisissa
ja leivonnaisissa (Kohonnut verenpaine: Kdypéd hoito -suositus 2009). Ylipaino nostaa
verenpainetta, ja sen vaikutus on merkittivimpi miehilld kuin naisilla (Wilsgaard ym.
2000). Painonpudotus alentaa verenpainetta, ja muutos on selvimmin néhtdvissi
verenpainelddkkeitd kayttavilla (Neter ym. 2003). Myo6s litkkunnan maérélla on vaikutusta,
silld runsaasti liikkkuvien henkildiden verenpaine on matalampi kuin véhan liikuntaa
harrastavilla ~ (Physical = Activity = Guidelines  Advisory = Committee  2008).
Eldméantapamuutokset edelld mainituilla osa-alueilla alentavat verenpainetta, voivat
ehkdisti tai viivéstyttdd hypertension kehittymistd, alentavat sydin- ja verisuonisairauksien

riskid sekd lisddvit verenpaineldédkityksen tehoa (Chobanian ym. 2003).

Kohonnut verenpaine lisdd sairastuvuutta ja kuolleisuutta syddn- ja verisuonitauteihin.
Kuolleisuus sepelvaltimotautiin ja aivohalvauksiin kaksinkertaistuu, kun verenpaine
nousee 20/10 mmHg (Lewington ym. 2002). Hypertension haitat ovat moninkertaiset
henkil6illd, joilla on muitakin syddn- ja verisuonitautien vaaratekijoitd. Kohonnut
verenpaine myds lyhentdd odotettavissa olevaa elinaikaa sekd tydkykyisid vuosia
(Kiiskinen ym. 1996). Hypertensioon voi liittyd kohde-elinvaurioita. Kohonnut verenpaine
on yksi osatekijd vasemman kammion hypertrofian (LVH) kehittymisessd (Kumpusalo ym.
2001). Sydéanlihas paksuuntuu, kun se joutuu tydskentelemdidn suurempaa painetta vastaan.
LVH puolestaan on yksi syddimen vajaatoiminnan aiheuttajista (Chobanian ym. 2003).
Kohonnut verenpaine voi vaurioittaa munuaisia aiheuttamalla nefroskleroosia sekd myos
nopeuttaa jo olemassa olevien munuaissairauksien etenemistid (Kaplan ja Domino 2012).
Toisaalta munuaissairaudet altistavat hypertensiolle. Hypertensio voi aiheuttaa muutoksia
silménpohjissa, erityisesti henkil6illd, joilla on myos diabetes. Suurissa verisuonissa
hypertensio voi aiheuttaa suonten jéykistymistd ja seindmdn paksuuntumista (Kohonnut

verenpaine: Kédypéa hoito -suositus 2009).

2.6 Hoito

Lievdsti kohonnutta verenpainetta pyritddn ensin alentamaan ladkkeettomasti
elintapamuutoksilla, seuraten verenpainetta sédénnollisesti. Suomalaisten hoitosuositusten
mukaiseen lddkkeettomadn hoitoon kuuluu ylipainon pudottaminen, liikunnan lisddminen,

suolankdyton véhentdminen (alle 5 g péivdssd), tupakoinnin lopettaminen, liiallisen
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alkoholinkdyton vdhentdminen (miehet alle 21 ja naiset alle 14 annosta viikossa) ja runsaan
lakritsinsyonnin vilttiminen. Ravinnon rasvojen laadussa ja madrdssd pyritddn kansallisiin

ravitsemussuosituksiin (Kohonnut verenpaine: Kdypéa hoito -suositus 2009).

Léadkehoito tulisi aloittaa systolisen verenpaineen ollessa toistetuissa mittauksissa
vahintddn 160 mmHg tai diastolisen véhintddn 100 mmHg. Jos potilaalla on diabetes,
munuaissairaus, merkkejd kohde-elinvauriosta tai kliinisesti merkittdvd sydédn- ja
verisuonitauti, on lddkehoito aiheellinen jo systolisen paineen ollessa vdhintddn 140 mmHg
tai diastolisen véhintddan 90 mmHg. Nailla alemmilla verenpainerajoilla lddkehoidon
aloittamista tulee harkita myds potilailla, joilla valtimotautikuoleman riski on suuri, eiké
verenpaine ole laskenut eldméintapamuutoksilla riittdvésti. Hoidon tavoitteena on alentaa
verenpaine vahintddn tasolle 140/85 mmHg. Jos potilaalla on diabetes tai munuaissairaus,
tai jos potilas on sairastanut aivohalvauksen tai sydéninfarktin, on hoidon tavoite alempi,
130/80 mmHg. lakkaiilla, yli 80-vuotiailla potilailla verenpaineen tavoitearvona voidaan
pitdd myos alle 150/85 mmHg, silld heilld matala verenpaine voi olla yllittden huonon
ennusteen merkki. Kuitenkin myos yli 80-vuotiaiden kohonneen verenpaineen alentaminen
ladkityksellda  on  hyodyllistd  merkittdvien  kardiovaskulaaritapahtumien  ja
kokonaiskuolleisuuden vihentdmiseksi (Kohonnut verenpaine: Kédypd hoito -suositus

2009).

Tarkeimméit hypertension hoidossa kéaytetyt ladkeaineryhmat ovat
angiotensiinikonvertaasientsyymin estdjit (ACE-estdjdt), angiotensiinireseptorin salpaajat
(ATR-salpaajat), diureetit, kalsiumkanavan salpaajat ja beeta-adrenergisten reseptorien
salpaajat (beetasalpaajat). Hoidot, joiden pohjana on jokin edelli mainituista
ladkeaineryhmistd, vihentidvédt syddn- ja verisuonitautitapahtumia. Muita kohonnutta
verenpainetta alentavia lddkkeitd ovat reniininestdjd aliskireeni, aldosteroniantagonisti
spironolaktoni, alfasalpaaja pratsosiini sekd sentraalisesti vaikuttavat sympatolyytit
klonidiini ja moksonidiini. Ladkehoito aloitetaan yleensd pienelld annoksella. Jos yksi
ladke kohtuullisin annoksin ei riitd, saavutetaan useamman ldadkeaineen yhdistelméhoidolla
paremmat tulokset vihemmilld haittavaikutuksilla kuin nostamalla yhden ldékkeen annos
huippuunsa. Verenpainelddkkeen valintaan vaikuttaa potilaan verenpainetaso, mahdolliset
kohde-elinvauriot, potilaan muut riskitekijdt, sairaudet ja ladkitykset sekd hoidon
kustannukset (Kohonnut verenpaine: Kéypa hoito -suositus 2009). Verenpaineldédkkeita tai

niiden valintaa el késitelld tarkemmin tdman tyon puitteissa.
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3. VAIKEAHOITOINEN VERENPAINETAUTI

3.1 Verenpainetaudin hoitotilanne

Verenpainetaudin  hoitotasapaino  Suomessa on edelleen suhteellisen heikko.
Hypertensiivisistd 25—64-vuotiaista suomalaisista (systolinen verenpaine >140 mmHg
ja/tai diastolinen verenpaine >90 mmHg ja/tai kdynnissd oleva verenpaineldékitys) 68 %
on ylipddtddn tietoisia kohonneesta verenpaineestaan, ja tietoisista noin puolet kayttda
verenpainelddkkeiti (Kastarinen 2009). Kastarisen (2009) tutkimuksen
verenpaineladkityksin hoidetuista potilaista 37 % saavutti tutkimuksessa normaaliksi
madritellyn verenpaineen (<140/90 mmHg). Variksen ym. (2008) tutkimusaineiston
verenpaineldikkeitd kéyttidneistd potilaista puolestaan 23,3 9% alitti verenpaineen
tavoitetason 140/85 mmHg. Diabetesta sairastavista tavoitetason 130/80 mmHg alitti vain
11,5 %, eli hoitotavoitteisiin péddstiin harvoin. Ladkkeitd kéyttaneista potilaista 36,6 %:lla
oli kiytossddn vain yksi verenpainelddke. Kahta tai useampaa verenpaineldikettd kaytti
63,4 % potilaista. Kyseiseen tutkimukseen osallistuneista henkildistd 12,8 % ei kayttényt
verenpaineldikkeitd, ja heistd kuitenkin 61 %:lla verenpaine ylitti tason 160/100 mmHg,

joka Kéypa hoito -suosituksen mukaan on indikaatio ld&kehoidon aloittamiselle kaikille.

3.2 Verenpainetaudin vaikeahoitoisuuden syiti

Hoitoresistentilld verenpainetaudilla, eli resistentilld hypertensiolla, tarkoitetaan tilannetta,
jossa verenpaineen tavoitearvoja ei saavuteta, vaikka potilaalla on kéytossd vahintdin
kolme verenpainelddkettd eri lddkeaineryhmistd. Verenpainelddkkeet tulisi olla kdytdssd
optimaalisilla annostuksilla ja yhden niisté tulisi mieluiten olla diureetti. Vaikeahoitoinen
verenpainetauti tulee erottaa todellisesta hoitoresistentistd verenpainetaudista, vaikka
molemmissa voidaan kdyttdd samaa hoitoresistenssin mééritelmdd. Vaikeahoitoinen
verenpainetauti termind sisdltdd tapaukset, joissa epidtyydyttdvd verenpainetaso johtuu
esimerkiksi huonosta hoitomyontyvyydestd tai puutteellisesta hoidosta — ndistd tilanteista
voidaan kéyttdd myos termid pseudoresistenssi — sekd my0s todellisen hoitoresistenssin.
Tavoitearvojen yldpuolella pysyttelevit verenpainearvot johtuvat usein systolisen paineen
noususta. Tavoitearvojen yldpuolella oleva systolinen verenpaine oli yleisintd idkkailla
potilailla (yli 75 vuotta) sekd potilailla, joilla oli LVH tai ylipainoa (body mass index
[BMI] >30 kg/m?) (Calhoun ym. 2008).
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Verenpainetaudin vaikeahoitoisuus on usein monen tekijan summa. Tarkeintd olisi erottaa
tapaukset, joissa vaikeahoitoisuus tai hoitoresistenssi johtuu sekundaarisesta
verenpainetaudista. Kaikki verenpaineeseen vaikuttavat tekijit tulee selvittdd, ja myds
verenpaineen mittaamiseen liittyviin seikkoihin on hyva kiinnittdd huomiota. N4itd asioita
késitellddn jéljempdnd tarkemmin. Tykarski (2005) esittdd artikkelissaan mallin, jonka
mukaan vaikeahoitoinen verenpainetauti voitaisiin  jakaa potilaasta johtuvaan
vaikeahoitoisuuteen, hoitohenkilostoon liittyvddn vaikeahoitoisuuteen sekd todelliseen
hoitoresistenssiin (taulukko 3). Niistd potilaasta johtuva vaikeahoitoisuus on yleisintd, ja
todellinen hoitoresistenssi muodostaa vaikeahoitoisesta verenpainetaudista vain jddvuoren

huipun.

TAULUKKO 3. Vaikeahoitoisen verenpainetaudin jaottelu ja syitd Tykarskin (2005)
mukaan.

Vaikeahoitoisuus Syy/tekija

Potilaasta johtuva eli huono Suositusten ja ohjeiden vdérin ymmaéartdminen
hoitomyontyvyys Luottamuksen puute

Verenpainetaudin oireettomuus

Taipumus itsendisiin hoitopadtoksiin ja -muutoksiin

Pettyminen hoidon tehokkuuteen

Ladkkeiden sivuvaikutukset

Eldménlaadun heikkeneminen

Laakityksen suuret kustannukset

Ladkkeidenoton unohtaminen

Hoitohenkildstoon liittyva Verenpaineen mittaamiseen liittyvét virheet
Valkotakkihypertensio
Pseudohypertensio
Riittdméaton potilasopetus
Paittavdisyyden/médritietoisuuden puute tavoitteiden
saavuttamiseksi
Virheet ldékkeiden annostelussa
Sopimaton yhdistelméldékehoito

Todellinen hoitoresistenssi Ladkeaineinteraktiot
Lisdéntynyt verenkierron tilavuus
Sympaattisen hermoston aktivaatio
Muut samanaikaiset sairaudet ja tilat
Sekundaarinen hypertensio
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3.2.1 Hoitomyontyvyys

Puutteellinen verenpaineldédkityksen ja ohjeistuksen noudattaminen — eli huono
hoitomyontyvyys — on verenpainetaudin huonon hoitotasapainon merkittava tekijé
(Yiannakopoulou ym. 2005). Heikko potilas-ladkédrisuhde voi osaltaan vaikuttaa
verenpainetaudin hoitotasapainoon, silli sen seurauksena potilas saattaa ymmaértdd
huonosti lddkdrin antamat ohjeet ja kohonneeseen verenpaineeseen liittyvét riskit. Potilaat
saattavat myds olla tuolloin taipuvaisempia tekemadn itsendisesti muutoksia ladkitykseen.
Potilaan luottamus ja halukkuus yhteistyohon kérsii, mikdli hén saa ladkarilta
puutteellisesti tietoa verenpaineeseen liittyen. Potilaat saattavat odottaa liian dramaattisia
hoitotuloksia heti hoidon alussa, mistd voi seurata pettyminen ladkitykseen.
HoitomyoOntyvyyteen vaikuttavat luonnollisesti myos laédkitysten sivuvaikutukset ja
kustannukset. Ladkkeenoton unohtaminen on melko yleistd (Tykarski 2005). Tuoreista
verenpainepotilaista jopa 40 % keskeyttdd ladkityksen ensimméiisen hoitovuoden aikana, ja
5-10 vuoden seurannan aikana arviolta alle 40 % potilaista kéyttdd edelleen

verenpainelddkkeitd. (Calhoun ym. 2008).

Suomalaisen tutkimuksen verenpainepotilaista 72 %:lla oli motivaation puutetta seurannan
suhteen ja 66 %:lla oli vaikeuksia hyviksyd verenpainetautinsa. Potilaista 63 %:lla oli
vélinpitdmiton asenne kohonnutta verenpainettaan kohtaan, ja jopa 56 % heistd koki
saaneensa puutteellisesti tietoa. Potilaista noin kolmasosa koki toivottomuutta
verenpainetaudin suhteen, ja sama miédrd raportoi ladkityksen aiheuttaneen haittoja
seksuaalitoimintoihin (Jokisalo ym. 2001). Kreikkalaisessa tutkimuksessa puolestaan
hyvélld hoitomyontyvyydelld todettiin yhteys alle 60 vuoden ikddn, kaupungissa
asumiseen, korkeaan koulutukseen, hyvéddn lddkdrin antamaan ohjaukseen sekd
yksityislddkdrin seurannassa olemiseen. Hoitomydntyvyys todettiin paremmaksi myos
henkil6illd, joilla oli kdytossddn vain yksi kerran pdivdssd otettava verenpainelddke ja
joiden verenpaineldékitykseen ei ollut tarvinnut tehdd muutoksia, seké niilld, joilla oli aina
ollut sama hoitava lddkdri (Yiannakopoulou ym. 2005). Huono hoitomyontyvyys on

yleisempéé perusterveydenhuollossa kuin erikoissairaanhoidossa (Calhoun ym. 2008).

3.2.2 Hoitohenkilostoon liittyvit ongelmat verenpainetaudin hoidossa

Potilaan oikea valmistelu verenpaineen mittaustilannetta varten on térkedd luotettavien

mittaustulosten saamiseksi. Ennen mittausta potilaan tulisi antaa istua hiljaa viiden
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minuutin ajan, istuma-asento selkd tuettuna kumpikin jalkapohja maassa, mansetti
syddmen korkeudella. Potilasta tulee pyytdd riisuuntumaan sen verran, etti mansetin saa
asetettua paljaalle iholle. Mittaustilanteessa potilaan tulisi olla puhumatta (Pickering ym.
2005). Puoli tuntia ennen mittausta potilaan tulee vilttdd raskasta fyysistd rasitusta,
tupakointia ja kofeiinipitoisten juomien nauttimista (Kohonnut verenpaine: Kéypa hoito -
suositus 2009). Tupakointi voi nostaa systolista painetta hetkellisesti jopa 520 mmHg.
Liian pientd mansettia kéytettdessd saadaan lilan suuria painearvoja, ja systolinen
verenpaine voi tilloin olla 5—-15 mmHg todellista korkeampi (Moser ja Setaro 2006).
Mansetin kumipussin leveyden tulisi olla vdhintdin 40 % ja pituuden vihintdédn 80 %
potilaan olkavarren ympérysmitasta (Pickering ym. 2005, Kohonnut verenpaine: Kéypa
hoito -suositus 2009 ja Kantola 2004). Yleisimmét verenpaineen mittaamiseen liittyvét
virheet ovat se, ettei potilas ehdi istua hiljaa ennen mittausta, seké liian pienen mansetin
kayttd. Mittaustulosten luotettavuutta parantaa se, ettd verenpaine mitataan toistetusti siten,

ettd mittausten vélinen aika on ainakin yksi minuutti (Calhoun ym. 2008).

Ladkarin  tulisi  erottaa valkotakkihypertensio ja pseudohypertensio todellisesta
kohonneesta verenpaineesta. Valkotakkihypertensiolla tarkoitetaan sitd, kun verenpaine on
ladkdrin tai hoitajan mittaamana vastaanotolla kohonnut (>140/90 mmHg), mutta
kotimittauksissa tai verenpaineen vuorokausirekisterdinnissd pdivélld normaali (<135/85
mmHg) (Kohonnut verenpaine: Kédypd hoito -suositus 2009). Valkotakkihypertension
esiintyvyydestd on vaikea esittdd tarkkoja lukemia. Niirasen ym. (2006) tutkimuksen
mukaan valkotakkihypertension esiintyvyys 45—75-vuotiailla suomalaisilla oli 15 % ja
hoitamattomilla hypertensiivisilld saman ikdryhmén suomalaisilla 36 %, eli kyseessd on
melko yleinen ilmi6. Samassa tutkimuksessa todettiin vastaanottomittausten yliarvioivan
hypertension  esiintyvyyttd  kotimittauksiin  verrattuna, mutta  verenpainetaudin
hoitotasapainoa vastaanottomittaukset eivdt kuitenkaan merkittdvisti aliarvioineet
kotimittauksiin ndhden. Valkotakkihypertensiota voi epdilld, jos potilaan kotimittaukset
ovat paljon vastaanottomittauksia matalampia, jos potilaalla ei ole kohde-elinvaurioita sekd
jos potilaalla on matalaan verenpaineeseen viittaavia oireita  kohonneista

vastaanottomittauksista huolimatta (Pisoni ym. 2009).

Pseudohypertensiossa olkavarresta mansettimenetelmaélld mitattu verenpaine on suurempi
kuin todellinen valtimonsisdinen paine. Syynd on yleenséd olkavaltimon kalkkeutuminen,

jolloin mansetti ei paina valtimoa riittdvasti kokoon. Pseudohypertensio on yleisintid
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1akkailla potilailla, joilla mitataan toistuvasti korkeita verenpainearvoja, eikd verenpaine
reagoi kunnolla lddkkeisiin. Tyypillisesti korkean verenpaineen aiheuttamat elinvauriot
kuitenkin puuttuvat, ja potilailla saattaa olla matalaan verenpaineeseen viittaavia oireita

(Kohonnut verenpaine: Kéypa hoito -suositus 2009 ja Kantola 2004).

Potilasta hoitavan lddkdrin asenteet ja osaaminen voivat vaikuttaa verenpainetaudin
hoitotasapainoon. Potilasohjauksen onnistumiseksi ja hoitomyontyvyyden lisddmiseksi
potilaalle tulisi kertoa, ettd l4édkitys jatkuu todenndkdisesti pysyvind ja ettd ladkkeitd on
tirked ottaa, sekd mainita mahdollisista hoidon sivuvaikutuksista ja siité, ettd vaikutukset
tulevat hitaasti nédkyviin (Tykarski 2005). Jokisalon ym. (2001) tutkimuksessa
verenpainepotilaista noin kolmasosa koki terveydenhuoltohenkildstoltd saamansa tuen
puutteelliseksi. Hieman yllattden 1adkarit eivit myoskddn aina ole tarpeeksi vakuuttuneita
ja paittdvaisid alentamaan potilaan verenpainetta suositusten mukaiselle tasolle (Philips
ym. 2001 ja Tykarski 2005), etenkin kun kyseessd on kohonnut systolinen paine (Tykarski
2005). Mikédli kohonnutta verenpainetta seurataan liian pitkddn ennen lddkehoidon
aloitusta, se voi aiheuttaa pysyvid muutoksia verisuonten seindmiin ja pahentaa
hypertensiota ~ (Nikkild  2007).  Hoitohenkilostoon  liittyvd  verenpainetaudin
vaikeahoitoisuus voi johtua myds huonoista lddkevalinnoista (ensisijainen lddke tulisi
valita kullekin potilaalle yksilollisesti), lddkkeiden epdtarkoituksenmukaisesta annostelusta
sekd sopimattomasta yhdistelmé&hoidosta (Sarafidis ja Bakris 2008 ja Tykarski 2005).
Yleisimmat ladkitykseen liittyvdt virheet ovat liian suuri annostelu, kun potilaalla on
kaytossd yksi verenpainelddke, liian pienet annokset yhdistelmédladkityksessd sekd

vadranlaiset diureettivalinnat (Tykarski 2005).

3.2.3 Todellinen hoitoresistenssi

Kun on suljettu pois, ettei verenpainetaudin vaikeahoitoisuus johdu mistddn edelld
mainituista syistd, siis pseudoresistenssistd, tulee kyseeseen todellinen hoitoresistenssi
(Sarafidis ja Bakris 2008). Se voi johtua monista lddkkeistd, elamintapatekijoistd tai
muista samanaikaisista sairauksista tai tiloista (taulukko 4). Hoitoresistenssin taustalla voi
olla myds tunnistettava sairaus, jolloin on kyse sekundaarisesta verenpainetaudista.

Sekundaarista verenpainetautia kasitellddn omassa luvussaan (3.3).
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TAULUKKO 4. Verenpainetaudin hoitoresistenssin aiheuttajia (Sarafidis ja Bakris 2008)

Ladkkeet Tulehduskipulddkkeet (myos COX-2*-selektiiviset)
Sympatomimeetit
Kokaiini, amfetamiini  johdannaisineen,  muut
huumeet

Estrogeenia siséltidvit ehkdisyvalmisteet
Lisdmunuaishormonit (mm. kortikosteroidit)
Erytropoietiini
Syklosporiini ja takrolimuusi
Luontaistuotteet (mm. ginseng, johimbiini, ma
huang)

Nautintoaineet Liiallinen alkoholin kulutus
Liiallinen lakritsin saanti

Lisdéntynyt verenkierron tilavaus  Liiallinen natriumin saanti
Munuaissairaudesta johtuva nesteretentio
Sopimaton diureettihoito

Muut sairaudet/tilat Ylipaino
Diabetes mellitus
Korkea ika

Sekundaarinen verenpainetauti

*COX-2 = syklo-oxygenaasi-2

Tulehduskipulddkkeet ovat yleinen verenpainetaudin huonon hoitotasapainon aiheuttaja.
Niiden aikaan saama prostaglandiinien tuoton estyminen vdhentdd munuaisten
verenkiertoa, mikd taas johtaa natriumin ja veden takaisinottoon munuaisissa.
Tulehduskipulddkkeet nostavat keskiverenpainetta noin 5 mmHg (Johnson ym. 1994), ja ne
myo6s huonontavat kaikkien muiden verenpainelddkkeiden, paitsi kalsiumsalpaajien, tehoa
(Sarafidis ja Bakris 2008). Verenpainetta nostava vaikutus on suurempi potilailla, joiden
munuaistoiminta on heikentynyt. Verenpainetaudin hoitotasapainoon voi vaikuttaa myos
sympatomimeettien (esimerkiksi nuhanendsumutteet, bronkodilataattorit, kokaiini,
amfetamiini johdoksineen), ehkiisypillerien, glukokortikoidien, anabolisten steroidien,
erytropoietiinin ja syklosporiinin kéytto. Glukokortikoidit aiheuttavat natriumin ja veden
retentiota, mikd voi nostaa verenpainetta merkittavésti. Luontaistuotteista esimerkiksi

ginseng ja ma huang voivat nostaa verenpainetta (Calhoun ym. 2008).

kohonneen verenpaineen hoitoa. Liiallinen natriumin saanti heikentdd verenpainetaudin
hallintaa sekd nostamalla suoraan verenpainetta ettd heikentimélld usean eri ryhmén
verenpainelddkkeiden tehoa (Calhoun ym. 2008). Ylipaino on todettu yleiseksi potilailla,

joilla on hoitoresistentti verenpainetauti. Mekanismit, joilla ylipaino vaikuttaa
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verenpaineeseen ja sen hoitotasapainoon, ovat vield osittain tuntemattomia. Vaikutukset
vilittyvét kuitenkin mahdollisesti insuliiniresistenssin, hyperinsulinemian, heikentyneen
natriumin erityksen, lisddntyneen sympaattisen hermoston aktivaation,
keskivartalolihavuuteen liittyvéin lisddntyneen aldosteroniherkkyyden sekd obstruktiivisen
uniapnean kautta (Sarafidis ja Bakris 2008). Diabetes vaikeuttaa verenpaineen hallintaa, ja
diabeetikot tarvitsevat useamman verenpainelddkkeen yhdistelmid tavoitearvojen
saavuttamiseksi.  Insuliiniresistenssi nostaa verenpainetta mahdollisesti liittyen
lisddntyneeseen sympaattisen hermoston aktivaatioon, verisuonten siledn lihaksen
proliferaatioon ja paksuuntumiseen sekd natriumin kertymiseen elimistoon (Calhoun ym.
2009). Korkeaan ikdin liittyvd hoitoresistenssin lisdéntyminen johtuu l&hinnd valtimoiden
jaykistymisestd, mikd aiheuttaa sekd pseudohypertensiota ettd todellista systolisen

verenpaineen nousua (Chobanian ym. 2003).

3.3 Sekundaarinen verenpainetauti

Sekundaarinen verenpainetauti on melko harvinainen hoitoresistenssin aiheuttaja. Noin 5-
10 %:lta verenpainepotilaista 16ytyi kohonneen verenpaineen taustalta mahdollisesti
parannettavissa oleva sairaus (Koivuviita 2009). Hypertensiopoliklinikalle ldhetetyista
potilaista sekundaarinen verenpainetauti voidaan todeta noin 10-20 %:lla (Anderson ym.
1995 ja Pisoni ym. 2009). Kohonnutta verenpainetta aiheuttavia sairauksia on lueteltu
taulukossa 5. Munuaisparenkyymin sairaudet, renovaskulaarinen hypertensio seké
primaarinen aldosteronismi ovat yleisimmdt sekundaarisen verenpainetaudin aiheuttajat
(Koivuviita 2009). Idkkdilld ihmisilld sekundaarisen verenpainetaudin esiintyminen on
yleisempdd, silldi heilld on myds enemmidn munuaisparenkyymin sairauksia,
munuaisvaltimoahtaumia, uniapneaa sekd primaarista aldosteronismia (Calhoun ym. 2008

ja Anderson ym. 1994).
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TAULUKKO 5. Sekundaarisen verenpainetaudin aiheuttajia (Kohonnut verenpaine: Kaypa
hoito —suositus 2009)

Munuaisparenkyymin sairaudet eli renaalinen hypertensio
Renovaskulaarinen hypertensio
Primaarinen aldosteronismi
Muut endokrinologiset syyt
kilpirauhasen toimintah&iriot
primaarinen hyperparatyreoosi
feokromosytooma
Cushingin oireyhtyma
akromegalia
Muut syyt
aivokasvaimet
aortan koarktaatio
uniapnea
perinndlliset monogeeniset hypertensiomuodot (mm. Liddlen oireyhtyma)

Munuaissairauteen liittyvd hypertensio on yleisin sekundaarisen verepainetaudin muoto.
Sen taustalla voi olla esimerkiksi diabeettinen nefropatia, polykystinen munuaissairaus,
glomerulonefriitti tai hypertensiivinen nefroskleroosi (Koivuviita ~ 2009).
Munuaisparenkyymin sairauksiin liittyvdn verenpaineen hoitoresistenssin ajatellaan
johtuvan natriumretentiosta ja lisddntyneestd veritilavuudesta, RAA-jdrjestelmin
yliaktivaatiosta, sympaattisen hermoston lisddntyneestd aktiivisuudesta, verisuonten
supistumisesta sekd valtimoiden rakenteellisista muutoksista (Pisoni ym. 2009 ja Campese
ym. 2006). Myo6s kyseisten munuaissairauksien hoidossa kéytettdvit ladkkeet, kuten
syklosporiini ja erytropoietiini, voivat vaikeuttaa verenpainetaudin hoitoa (Campese ym.
2006). Renaaliseen hypertensioon viittaavia merkkejd ovat potilaalla esiintyvéd albuminuria
tai proteinuria, seerumin kohonnut kreatiniini sekd sen avulla laskettava alentunut GFR
(glomerular filtration rate eli glomerulusten suodatusnopeus). Potilaalla voi myds olla

turvotuksia tai jo tiedossa oleva munuaissairaus. (Pisoni ym. 2009 ja Bolli 2008)

Renovaskulaarinen hypertensio aiheutuu toisen tai molempien munuaisvaltimoiden
ahtaumasta. Munuaisvaltimoahtauma on noin 20 %:lla niistd verenpainepotilaista, joiden
valtimoita kuvannetaan katetrisaatiolla. Ahtaumien merkitys kohonneen verenpaineen
aiheuttajana on kuitenkin vield Kkiistelty, silld niitd 10ytyy myos henkil6iltd, joiden
verenpaine on normaali. Munuaisvaltimoahtaumista 90 % johtuu ateroskleroosista ja noin
10 % fibromuskulaarisesta dysplasiasta. Ateroskleroottiset munuaisvaltimoahtaumat ovat

yleisempid idkkiilld ja tupakoivilla henkil6illd sekd sellaisilla, joilla on jo tunnettu
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ateroskleroottinen sairaus, kuten sepelvaltimotauti. Fibromuskulaarinen dysplasia
puolestaan on yleisempi nuorilla naisilla (Pisoni ym. 2009 ja Calhoun ym. 2008).
Munuaisvaltimoahtaumasta voi antaa viitettd vatsalta munuaisvaltimoiden alueelta
stetoskoopilla kuultava suhahdus tai hypokalemia (Bolli 2008). ACE-estdjdn tai ATR-
salpaajan aloituksen jédlkeen ilmaantuva akuutti munuaisten vajaatoiminta viittaa
molemminpuoliseen munuaisvaltimoiden ahtaumaan (Pisoni ym. 2009). Yli 50-vuotiaan
akillisesti kohonnut verenpaine voi viitata ateroskleroottiseen ahtaumaan, kun taas
hypertension &killinen alku alle 50 vuoden idssd voi johtua fibromuskulaarisesta

dysplasiasta (Koivuviita 2009).

Munuaisvaltimoahtauman diagnosoinnissa suositaan kuvantamista tietokonetomografilla
(CT) tai magneettiangiografialla (MRI). Myo6s doppler-ultradanti voidaan kéyttdd, mutta se
on tekijariippuvaisempi (Textor 2007). Ahtauma voidaan hoitaa suonensisdiselld
revaskularisaatiolla eli laajentamalla ahtautunut kohta. Revaskularisaation tehoa
munuaistoiminnan parantamisessa ja verenpaineen alentamisessa ei ole pystytty
osoittamaan pelkkdad l4d&dkehoitoa paremmaksi (ASTRAL investigators ym. 2009 ja van
Jaarsveld ym. 2000). Potilailla, joilla on ateroskleroottinen munuaisvaltimoahtauma, on
usein muitakin syddn- ja verisuonisairauksien riskitekijoitd, minkd vuoksi heidén
kohdallaan tulee kiinnittid huomiota myos kolesteroli- ja verensokeritasoihin seké
tupakoinnin  lopettamiseen. Munuaisvaltimoahtauma aiheuttaa RAA-jérjestelmin
yliaktivaatiota, joten lddkehoidolla pyritddn sen vdhentdmiseen. Fibromuskulaarisessa
dysplasiassa revaskularisaatio on todettu tehokkaaksi hoitokeinoksi. Munuaisvaltimoita
kannattaa kuvantaa vain silloin, jos merkittivin ahtauman poissulkeminen on tiarkedd

ennen pitkéaikaista lddkehoitoa tai jos revaskularisaatiotoimenpiteisiin on aikomus ryhtya

mahdollisen ahtauman 16ydyttyd (Baumgartner ja Lerman 2009).

Primaarisen aldosteronismin esiintyvyys on noin 6 % verenpainepotilaista. Esiintyvyys on
suoraan verrannollinen verenpaineraudin vaikeusasteeseen (Mosso ym. 2003).
Hoitoresistenteistd verenpainepotilaista primaarinen aldosteronismi voi 10ytyd jopa 20
%:lta (Calhoun ym. 2002). Tauti on yleistynyt, ja tutkimuksista on tullut viitteitd siitd, ettd
se voisi olla yhteydessid lihavuuden lisdédntymiseen. Syy-seurausyhteyttd ei ole kuitenkaan
vahvistettu (Calhoun 2008). Primaarisen aldosteronismin taustalla on usein tois- tai
molemminpuolinen lisimunuaisen adenooma — harvemmin karsinooma — tai lisimunuaisen

kuorikerroksen hyperplasia eli liikkakasvu (Funder ym. 2008). Tautiin viittaavia kliinisid
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vihjeitd voivat olla verenpainepotilaalla esiintyvad hypokalemia, joka voi olla spontaani tai
aiheutua jo pienistd tai keskisuurista annoksista kaliumia hukkaavia diureetteja. Potilailla
voi olla hypokalemian aiheuttamia oireita, kuten lihasheikkoutta, tai korkeasta
verenpaineesta aiheutuneita liitdnndissairauksia (Baglivo ja Sanchez 2011). Klassisena
merkkind pidetty hypokalemia on todettu kuitenkin harvinaiseksi potilailla, joilla on
kliinisesti varmistettu primaarinen aldosteronismi (Mosso ym. 2003). Nykyéédn
ajatellaankin, ettd hypokalemia esiintyy taudin myohédisvaiheessa vasta sitten, kun
hypertensio on jo kehittynyt. Epdily primaarista aldosteronismista voi herdtd myos, jos
potilaalta 16ytyy lisimunuaisen insidentalooma tai jos potilaalla on alle 40-vuotiaana

ilmaantunut hypertensio tai aivohalvaus (Funder ym. 2008).

Primaarisessa  aldosteronismissa  plasman reniiniaktiivisuus on alentunut ja
aldosteronipitoisuus koholla (Calhoun ym. 2008). Hyvéd diagnostinen testi on plasman
aldosteroni-reniinisuhteen mittaaminen, miki antaa taudissa kohonneen lukeman (Baglivo
ja Sanchez 2011). Erikoissairaanhoidossa on kdytossd myds muita diagnoosin vahvistavia
kokeita. Mikéli laboratoriokokeet viittaavat primaariseen aldosteronismiin, kuvannetaan
lisimunuainen yleensd CT- tai toissijaisesti MRI-tutkimuksella. Mikéli taudin aiheuttaja on
toispuoleinen adenooma, se voidaan poistaa leikkauksella. Ensisijainen lddkehoito on

aldosteronin vastavaikuttaja spironolaktoni (Funder ym. 2008).

Kohonneen verenpaineen Kéypé hoito —suositus (2009) toteaa muiden kuin kolmen edelld
mainitun sekundaarisen hypertension syyn olevan harvinaisia, eikd kohonnut verenpaine
ole niissd vélttdmattd ensisijainen ongelma. Englanninkielinen kirjallisuus nostaa kuitenkin
myos obstruktiivisen uniapnean yhdeksi merkittdvistd kohonneen verenpaineen
aiheuttajista. Uniapnea on erityisen yleistd henkil6illd, joilla on hoitoresistentti
verenpainetauti (Calhoun ym. 2008). Uniapnean verenpainetta kohottavan vaikutuksen
ajatellaan liittyvdn ainakin ajoittaisesta hapenpuutteesta johtuvaan lisddntyneeseen
sympaattisen hermoston aktiivisuuteen, RAA-jédrjestelmin aktivaatioon, ylempien
hengitysteiden lisddntyneeseen virtausvastukseen, verisuonten endoteelin toiminnan
héirioon sekid oksidatiiviseen stressiin. Henkil6illd, joilla on hoitoresistentti hypertensio, on
todettu my0s yhteys uniapnean vaikeusasteen ja aldosteronin ylimééran vililld, mutta syy-

seuraussuhde on vield epidselva (Pisoni ym. 2009)
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3.4 Vaikeahoitoisen verenpainepotilaan arvioiminen ja erikoissairaanhoidon
konsultaatio

Kun vastaanotolla on hoitoresistentiksi epdilty verenpainepotilas, kannattaa tilanteen
selvittiminen aloittaa varmistamalla, tdyttyvdtkd hoitoresistenssin  maédritelmat.
Hoitoresistentin  potilaan verenpaine on yli 140/90 mmHg tai diabetes- ja
munuaistautipotilailla yli 130/80 mmHg huolimatta siitéd, ettd kidytossd on véhintddn kolme
verenpainelddkettd asianmukaisilla annoksilla, tai potilaan verenpaine on tavoitearvoissa,
mutta kéytdssd on ainakin neljd verenpainelddkettd (Calhoun ym. 2008).
Pseudoresistenssin poissulkeminen voidaan aloittaa mittaamalla verenpaine vastaanotolla
vield asianmukaisesti, varmistaen ettd mittaukseen liittyva virhe on mahdollisimman pieni.
Valkotakkihypertensiota voi arvioida vertaamalla vastaanotolla mitattuja verenpaineita
potilaan kotimittauksiin tai suorittamalla potilaalle verenpaineen vuorokausirekisterdinti.
Potilaan hoitomyontyvyyttd kannattaa arvioida, ja huonon hoitomyontyvyyden syyt tulee
selvittdd. Potilasta voi informoida kohonneeseen verenpaineeseen liittyvisté riskeistd seké
motivoida tydskenteleméddn verenpaineen tavoitearvojen saavuttamiseksi, mikali
hoitomyontyvyys vaikuttaa huonolta. Téllaiset potilaat on my0ds hyvd pitdd tiiviissd
seurannassa (Sarafidis ja Bakris 2008). My0s hoitovaste aiempiin lddkekokeiluihin

kannattaa selvittdd (Koivuviita 2009).

Mikali selvdd syyté ei 10ydy pseudoresistenssistd, aletaan todellisen hoitoresistenssin syité
selvittdd. Potilaalta kannattaa kysyéd erikseen lddkkeistd, joiden on todettu heikentdvin
verenpaineen hoitotasapainoa. Mikéli kyseisid lddkkeitd on kdytdssd, kannattaa niiden
kayttd lopettaa tai vdhentdd mahdollisimman pieneksi. Potilaan alkoholin kulutusta on
hyvé arvioida ja tarvittaessa valistaa potilasta alkoholin kdyton vdhentdmisen hyodyista.
Suolan kéyttod tulisi arvioida, ja potilaalle tulisi suositella ravitsemussuositusten mukaista
pdivan enimmadisannosta. Huomiota kannattaa kiinnittdd myos potilaan ylipainoisuuteen,
keskivartalolihavuuteen  sekd  litkunnan madrddn sekd antaa  asianmukaisia
eldmantapaohjeita. Munuaistoimintaa voi arvioida laskennallisella GFR:lla, ja
sekundaariseen hypertensioon viittaavat merkit kannattaa kdydd systemaattisesti lépi.
Verenpaineen lddkehoidon tarkistaminen ja optimointi on tirkeda — ladkityksen tulee olla
riittdvdn tehokas ja sellainen, joka ei alenna potilaan hoitomyOntyvyyttd (Sarafidis ja

Bakris 2008). Sekundaarisen verenpainetaudin selvittelyt kuuluvat erikoissairaanhoitoon
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(Kohonnut verenpaine: Kiypa hoito —suositus 2009). Taulukkoon 6 on lueteltu tilanteita,

jolloin verenpainepotilaasta kannattaa konsultoida erikoissairaanhoitoa.

TAULUKKO 6. Aiheita erikoissairaanhoidon konsultaatioon verenpainepotilaasta
(Kohonnut verenpaine: Kéyp4 hoito -suositus 2009)

Péivystystilanne (hypertensiivinen kriisi)
Nuori potilas (kaikki alle 20-vuotiaat ja lddkehoidon aloitus alle 30-vuotiaalle)
Sekundaariseen hypertensioon viittaavat oireet tai 16ydokset
systolinen verenpaine yli 220 mmHg tai diastolinen verenpaine yli 120 mmHg
akillisesti alkanut tai vaikeutunut hypertensio
hoitoresistenssi
munuaissairaus (potilaalla proteinuriaa tai alentunut GFR)
hypokalemia
Hoito-ongelmat (hoitoresistenssi ja ladkitysvaikeudet)
Raskausajan hypertensio

Perustutkimuksiin kuuluvat laboratoriokokeista pieni verenkuva, seerumin kalium ja
kreatiniini, verenglukoosi, lipidit, virtsan seulontatutkimus sekd EKG ja thoraxrontgen.
Sekundaarisen hypertension selvittelyyn kuuluvat laboratoriokokeet suoritetaan yleensd
erikoissairaanhoidon puolella. Niihin kuuluvat plasman reniinin ja aldosteronin aamuarvot
primaarisen aldosteronin seulomiseksi, vuorokausivirtsan metanefriinit ja normetanefriinit
feokromosytoomaepdilyssd sekd mm. seerumin kalsium, kilpirauhaskokeet ja
deksametasonikoe muiden metabolisten sairauksien selvittelyssd. Erikoissairaanhoidossa
voidaan tehdd potilaille my6s erilaisia kuvantamistutkimuksia, kuten CT- tai MRI-

angiografia (Nikkild 2007 ja Koivuviita 2009).
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4. TUTKIMUS

Aineisto-osuuden  tavoitteena on perchtyd Kuopion yliopistollisen sairaalan
hypertoniapoliklinikan ensikdvijoihin ajanjaksolla 7/2009-7/2011. Mielenkiinnon kohteina
olivat lahetekédytdnnot sekd  potilaiden ensimmaéinen poliklinikkakaynti.
Poliklinikkakdynnin osalta kiinnostivat erityisesti siihen liittyneet tutkimukset, 16ydokset ja
potilaan diagnoosi. Hypertoniapoliklinikalle 1dhetetddn siis potilaita erikoissairaanhoidon

konsultaatioon verenpainetaudin tiimoilta.

4.1 Potilasaineisto ja valintakriteerit

Aineistoon liitettdvét potilaat valittiin Kuopion yliopistollisen sairaalan manuaalisesti
ylldpidettavisti sisdtautipoliklinikan paivikohtaisista potilaslistoista.
Hypertoniapoliklinikka toimii tiistai-iltapdivisin tietyssd tutkimushuoneessa, ja potilaat
poimittiin kyseisen huoneen tiistai-pdivien potilaslistoista. Potilaslistoihin on merkitty
ensikdvijdt, ja vain ndmd tarkasteltiin aineistoa varten. Aineistoon ei siséllytetty
munuaisosastolta ldhetettyjd hypertoniapoliklinikan ensikdvijoitd. Aineisto Kkeréttiin
sairauskertomustietojen ja hypertoniapoliklinikalle tulleiden ldhetteiden perusteella
kéyttden tétéd tarkoitusta varten tehtyd tiedonkeruulomaketta (liite 1). Aineistoon kertyi 59
potilasta. Tiedot taulukoitiin SPSS-tilasto-ohjelmaan, jolla aineiston analysointi

suoritettiin.

4.2 Potilasaineiston analysoinnissa kiytetyt parametrit

Tassd on esitetty tutkimuksen potilasaineiston analysoinnissa kdytetyt parametrit.

Sukupuoli 1 = mies, 2 = nainen
Misti ldhetetty Missé ldhete tehty, 0 =ei, 1 = kylla
Terveyskeskus
Tyoterveys
Yksityinen
Muu ldhete Léhetetty muualta kuin edelld mainituista
Ika Ika vuosina ldhetteentekohetkelld
RR-taudin kesto Verenpainetaudin kesto ldhetteeseen merkittyné tai laskettuna

RR-taudin toteamisidstd, 1 =>20v.,2=15-20v.,3=10-15v.,
4=5-10v.,5=1-5v.,6=<1v.
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RR-taso syst Systolisen verenpaineen taso ldhetteeseen merkittyjen lukemien
keskiarvona, mmHg

RR-taso diast Diastolisen

verenpaineen taso ldhetteeseen merkittyjen

lukemien keskiarvona, mmHg

Lahettdmisen syy
Léh. syy RR-taso

Léh. syy epdily sekund. RR-taudista

Hoitoresistentti RR-tauti

Hypokalemia

Nuori iké alle 30 v.

Uusi RR-tauti yli 50-vuotiaalla

Taudin muuttunut luonne

Muu sekund. epdily syy

Kaytossé olevat ladkkeet

ACE-estdja

ATR-salpaaja

Beetasalpaaja

Diureetti

Ca-salpaaja,
Dihydropyridiini
Diltiatseemi/verapamiili

0=ei, 1 =kylld
Léhetteen syynd potilaan verenpainetaso

Léhetteen  syynd  epdily  sekundaarisesta
verenpainetaudista

Verenpainetaudin  hoitoresistenssi  syy epdilld
sekundaarista verenpainetautia

Hypokalemia  syy epdilla  sekundaarista
verenpainetautia

Alle 30-vuotiaan potilaan verenpainetauti syy
epdilld sekundaarista verenpainetautia

Y1i 50-vuotiaan uusi verenpainetauti syy epdilld
sekundaarista verenpainetautia

Taudin  muuttunut  luonne  syy  epdilld
sekundaarista verenpainetautia

Muu syy epailld sekundaarista verenpainetautia

Potilaan ladkitys ldhetteentekohetkelld, 0 = ei, 1 =
kylla

Angiokonvertaasientsyymin estédji
Angiotensiinireseptorin salpaaja

Kalsiumkanavan salpaaja

Sentraalisesti vaikuttava sympatolyytti
Muut vasodilatoivat ladkkeet (pratsosiini)

Ladkkeiden lkm Potilaan verenpainelddkkeiden lukumaara
yhteensd
BMI Body Mass Index eli painoindeksi verenpainepoliklinikan
sairauskertomukseen merkittynd tai laskettuna paino / pituus
(m)’
RR syst polilla KYS:n vastaanotolla mitattu systolinen verenpaine, mmHg

RR diast polilla KYS:n vastaanotolla mitattu diastolinen verenpaine, mmHg



Ambulatorinen RR-mittaus
Koko vrk RR syst ka
Koko vrk RR diast ka

Laskennallinen GFR (ml/min/1,75%)
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Verenpaineen vuorokausirekisterdinti 0 = ei tehty
eikd ohjelmoitu, 1 = tehty, 2 = ohjelmoitu nyt

Koko vuorokauden systolisen verenpaineen
keskiarvo, mmHg

Koko vuorokauden systolisen verenpaineen
keskiarvo, mmHg

Laskennallinen glomerulusten suodatusnopeus
MDRD-kaavaa kiyttden

MDRD michet: 32788 x (P-Krea "'>*) x (ikia %)
MDRD naiset: 32788 x (P-Krea ) x (ika*"**) x 0,742

Munuaisvaltimoiden CT-angiografia

Munuaisvaltimoiden MRI-angiografia

Muut sairaudet

Diabetes

Sepelvaltimotauti
ASO-tauti
AVH

Laékitykseen tehdyt muutokset
Tehostettiin

Kevennettiin

Vaihto toiseen, lkm ennallaan

Hypertension syy

Essentielli

Sekundaarinen
Munuaisparenkyymin sairaus
Renovaskulaarinen

0 = ei tehty eikd ohjelmoitu, 1 = tehty, 2 =
ohjelmoitu nyt

0 = ei tehty eikd ohjelmoitu, 1 = tehty, 2 =
ohjelmoitu nyt

Sairauskertomuksessa mainitut potilaan muut
sairaudet, 0 =ei, 1 = kylld

Alaraajojen valtimokovettumatauti
Aivoverenkiertohdirid

0=ei, 1 =kylld
Uuden ladkeaineen lisdys tai annosnosto

Ladkkeen lopettaminen tai annoksen
vihentdminen

Vaihto toisen lddkeaineryhmain ladkkeeseen, mutta
ladkkeiden kokonaislukumairé pysyy ennallaan

Potilaan verenpainetaudin diagnoosi, 0 = ei, 1 =
kylla

Primaarinen (hyper)aldosteronismi

Muu endokrinologinen syy
Muu syy
Ei verenpainediagnoosia

Potilaalle ei aseteta  verenpainediagnoosia
ollenkaan
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4.3 Tulokset

Aineistossa oli 59 potilasta, joista miehid 45,8 % ja naisia 54,2 % (taulukko 1). Potilaista
23,7 % oli diabeetikoita, ja 13,6 %:lla oli diabeteksen lisdksi ateroskleroottinen tauti
(sepelvaltimotauti, ASO-tauti tai aivoverenkierron hdirio). BMI (body mass index) tai sen
laskemiseen tarvittavat pituus- ja painotiedot oli 16ydettévissd vain 38 ensikévijan (64,4 %)
sairaskertomuksesta. Lihetteiden osalta nima tiedot oli 10ydettdvissd vain 11 potilaalta
(18,6 %). Verenpainetaudin kesto oli ldhetteessd mainittu vain 36 potilaalta (61 %).
Verenpainepoliklinikalle 1dhetettédessd verenpainetauti oli 58,3 %:lla potilaista kestdnyt alle
kymmenen vuotta ja 22,2 %:lla yli kaksikymmentd vuotta. Hieman yli puolet l&hetteista
tuli terveyskeskuksista, ja toiseksi eniten ldhetteitd tuli konsultaatiopyyntéind muilta
KYS:n poliklinikoilta tai osastoilta. Verenpaineen riskitekijoitd oli kirjattu niin harvan
potilaan ldhetteeseen, ettei niistd voitu suorittaa tilastollista analyysia ja saada luotettavia

tuloksia.

TAULUKKO 1. Tutkimusaineiston perustiedot (n = 59)

Ika 51,9+20,9
Miehid / Naisia (%) 45,8 /54,2
BMI ' 32,4 20,4
GFR 92,9 +282
Diabetes (%) 23,7
Sepelvaltimotauti (%) 16,9
ASO-tauti (%) 6,8
Aivoverenkierron hiiri6 (%) 5,1
Diabetes + ateroskleroottinen tauti (%) 13,6
Verenpainetaudin kesto vuosina (%) *

<10 58,3

10-19 19,4

>20 22,2
Misté léhetetty (%)

Terveyskeskus 54,2

KYS 22,0

Aluesairaala 3.4

Yksityinen 10,2

Tyoterveys 8,5

Muu 1,7
"'n=38,"n=36

Yksittdinen eniten kdytossd oleva lddke oli kalsiumkanavan salpaaja (Ca-salpaaja)
dihydropyridiini, jota kéytti 67,9 % potilaista (taulukko 2). Lahes yhtd monella oli kdytossa

beetasalpaaja, ja diureetteja kéytti puolet potilaista. Useiden potilasryhmien ensisijaisiin
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verenpaineldikkeisiin kuuluvista ACE-estdjistd ja ATR-salpaajista oli kdytdsséd toinen tai
molemmat noin 70 %:lla potilaista. Yhdistelmédlddkitys oli odotettavasti hyvin yleistd
aineistossa. Yli kolme verenpaineldékettd oli kdytossd 62,5 %:lla potilaista, ja 21,4 %:lla
oli kdytossd viisi verenpainelddkettd. Potilaista 17,9 %:lla ei ollut verenpainelddkettd
kiytossd ollenkaan, mikéd selittynee silld, ettd heiddt kaikki oli ldhetetty selvityksiin
nuorella idlld kohonneen verenpaineen vuoksi. Ladkitystiedot puuttuivat kokonaan kolmen

potilaan ldhetteista.

TAULUKKO 2. Lihettimishetkelld kdytdsséd oleva verenpainelédékitys (n = 56)

n %
Ladke
ACE-estdja 15 26,8
ATR-salpaaja 24 42,9
Beetasalpaaja 34 60,7
Diureetti 28 50,0
Ca-salpaaja, Dihydropyridiini 38 67,9
Ca-salpaaja, Diltiatseemi/verapamiili 2 3,6
Sentraalisesti vaikuttava sympatolyytti 14 25,0
Muut vasodilatoivat ladkkeet (pratsosiini) 2 3,6
Verenpainelddkkeiden lukumiéra
0 10 17,9
1 5 8,9
2 6 10,7
3 12 21,4
4 11 19,6
5 12 21,4

Potilaiden verenpaine oli ldhetteiden mukaan keskimédrin 167/94 mmHg (taulukko 3).
Lihetteessd mainitut verenpaineet olivat enimmaékseen l1d4kérin tekemid mittauksia. Neljan
potilaan (6,8 %) ldhetteessd ei ollut mainintaa verenpainetasosta. Verenpainepoliklinikan
vastaanotolla verenpaine mitattiin 30 potilaalta (50,8 %) ja ambulatorinen verenpaineen
mittaustulos ilmoitettiin 33 potilaalta (55,9 %). Ambulatorisen verenpainemittauksen koko
vuorokauden keskiarvo 138/80 mmHg on selvisti matalampi kuin vastaanottomittaukset ja

lahetteessd mainittu verenpainetaso.
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TAULUKKO 3. Potilaiden verenpainetasoja

Systolinen Diastolinen
n ka £ SD (mmHg) ka £ SD (mmHg)
Lihetteessd | 55 167 + 25 94 + 13
Vastaanotolla 2 30 164 + 33 89 +22
Ambulatorinen mittaus, 33 138 £ 15 80+12
koko vuorokauden
keskiarvo *

Selvisti yleisin syy verenpainepoliklinikalle ldhettimiseen oli epdily sekundaarisesta
hypertensiosta (taulukko 4). Epdilyn aiheutti 50,8 %:lla hoitoresistenssi ja 28,8 %:lla alle
30-vuotiaana mitatut korkeat verenpaineet. Muita syitd epdilld sekundaarista hypertensiota
oli muun muassa kliinisesti tai radiologisesti herdnnyt epdily munuaisvaltimoahtaumasta.
Pelkdn verenpainetason ongelmien vuoksi erikoissairaanhoitoon ldhetettiin 11,9 %
potilaista. Verenpainetason ongelmiin lukeutui muun muassa lddkitysvaikeuksia seka
potilas, jolla oli hypotensiokohtauksia. Yhden potilaan kohdalla tarkka tieto ldhettimisen
syystd jdi ldhetteestd epidselvédksi, ja monella potilaalla oli useampi kuin yksi

ldhettamisindikaatio.

TAULUKKO 4. Verenpainepoliklinikalle l&hettdmisen syy (n = 59)

Lihettdmisen syy n %
Epdily sekundaarisesta hypertensiosta 51 86,4
Hoitoresistenssi 30 50,8
Hypokalemia 4 6,8
Nuori iké alle 30 vuotta 17 28,8
Uusi verenpainetauti yli 50-vuotiaalla 1 1,7
Taudin muuttunut luonne 2 3.4
Muu syy epdilld sekundaarista hypertensiota* 11 18,6
Verenpainetaso 7 11,9
Léhettdmisen syy epéselvd 1 1,7

Ambulatorinen verenpaineen mittaus tehtiin ensikdyntiin liittyen edeltdvisti tai
vastaanoton jilkeen 48 potilaalle (82,8 %) (taulukko 5). Munuaisvaltimoiden CT- tai MRI-
angiografia tehtiin munuaisvaltimostenoosiepdilyn vuoksi yhteenséd 14 potilaalle (23,7 %),
eli 76 %:lle potilaista ei koettu kuvatamistutkimuksia hyddyllisend. Niistd potilaista, joiden
munuaisvaltimot kuvannettiin angiografialla, 16ydettiin munuaisvaltimoahtauma 21,4

%:lta.
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TAULUKKO 5. Verenpainepotilaille ensikdynnillé tehdyt tutkimukset (n = 59)

Ohjelmoitu Ei tehty eika

Tehty edeltdvisti vastaanotolla ohjelmoitu
Tutkimus n % n % n %
Ambulatorinen 37 63,8 11 19,0 10 17,2
verenpaineen mittaus '
Munuaisvaltimoiden 1 1,7 10 16,9 48 81,4
CT-angiografia
Munuaisvaltimoiden 1 1,7 2 3.4 56 94,9
MRI-angiografia
"n=>58

Aineiston potilaista 86,4 %:lla diagnoosiksi tuli essentielli hypertensio (taulukko 6).
Sekundaarinen hypertensio todettiin vain kuudella potilaalla (10,2 %), joista viisi (8,5 %)
oli renovaskulaarista hypertensiota ja yksi (1,7 %) hyperaldosteronismia. Kahdelle
potilaalle ei asetettu ensikdynnin perusteella hypertensiodiagnoosi lainkaan. Huomattavaa
on, ettd niistd 51 potilaasta, jotka ldhetettiin tutkimuksiin sekundaarisen hypertension

epdilyn vuoksi, todettiin sekundaarisen hypertensio vain kuudella potilaalla (11,7 %).

TAULUKKO 6. Kohonneen verenpaineen syy erikoissairaanhoidon arvion mukaan (n =
59)

Diagnoosi %

n

Essentielli hypertensio 51 86,4
Sekundaarinen hypertensio 6 10,2
Munuaisparenkyymin sairaus 0 0
Renovaskulaarinen hypertensio 5 8,5
Primaarinen (hyper)aldosteronismi 1 1,7
Ei hypertensiodiagnoosia (hypertensiota ei todettu) 2 3,4

Verenpainepoliklinikan ensikdynnilld tehtiin ladkitysmuutoksia yhteensd 39 %:lle
potilaista (taulukko 7). Yleisin muutos oli ldékityksen tehostaminen lisddmalld uusi ldéke
tai nostamalla annostusta. Enemmiston lddkitystd ei siis muutettu ollenkaan.
Verenpainetaudin vaikeahoitoisuuden tai hoitoresistenssin syitd ei ollut pohdittu riittdvéan
monessa sairauskertomuksessa niin yksiselitteisesti ja selvisti, ettd niistd olisi voitu

suorittaa tilastollista analyysia.



TAULUKKO 7. Ensikdynnillé tehdyt ladkitysmuutokset (n = 59)

Ladkitysmuutokset n %
Ladkkeen lisdys tai annosnosto 17 28,8
Kevennettiin 3 5,1
Vaihto toiseen, lukumaara ennallaan 3 5,1

Ei muutoksia 36 61

30
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5. POHDINTA

Tulosten mukaan potilaita ldhetettiin erikoissairaanhoitoon Kéaypd hoito -suosituksen
mukaisin perustein (taulukko 6). Léhettdmisindikaatioista valtaosa (86,4 %) oli
sekundaarisen hypertension epdilyjd, ja mielenkiintoista olikin, kuinka harvalla (10,2
%:1la) sekundaarinen hypertensio diagnosoitiin. Toisaalta sekundaarisen hypertension
esiintyvyys hypertensiopoliklinikan potilaiden joukossa oli téssd tutkimuksessa
kirjallisuuden arvioiden, 10-20 %:n mukainen (Anderson ym. 1995 ja Pisoni ym. 2009).
Sekundaarisen hypertension yleisintd aiheuttajaa, munuaisparenkyymin sairauksia, ei
todettu tdssd tutkimuksessa ollenkaan, silld kyseiset potilaat ohjautuvat KYS:ssa suoraan
munuaispoliklinikalle. Munuaisvaltimot kuvannettiin alle neljdsosalta potilaista, mika
vaikuttaa jdarkevdltd sen nykytiedon valossa, ettei revaskularisaatiosta ole osoitettu
merkittdvdd hyotyd lddkehoitoon nidhden (ASTRAL investigators ym. 2009 ja van
Jaarsveld ym. 2000). Munuaisvaltimoahtauman 16ytyminen kuvannetuista valtimoista
vastasi tdssd tutkimuksessa kirjallisuudessa esitettyjd lukuja (Pisoni ym. 2009 ja Calhoun
ym. 2008) yllattdvan tarkasti eli ahtauma 10ytyi noin 20 %:lta. Primaarisen
hyperaldosteronismin esiintyvyys jdi tdmén tutkimusaineiston potilailla vdhdisemmaiksi
kuin kirjallisuudessa esitetyt arviot (Calhoun ym. 2002). Tama selittynee osittain silld, ettd

nditd potilaita ohjautuu myos suoraan endokrinologian poliklinikalle.

Hoitoresistenssi  korostuu  kohonneeseen verenpaineeseen liittyvdnd ongelmana
erikoissairaanhoitoon ldhetettyjen joukossa. Tdmén tyon tiimoilta ei kuitenkaan selvitetty
sitd, oliko hoitoresistenssin vuoksi ldhetetyilld potilailla todellinen mééritelmien mukainen
hoitoresistenssi ~ vai  muunlainen  vaikeahoitoinen  verenpainetauti.  Mydskddn
verenpainepoliklinikan ensikdynnin potilaskertomuksissa ei ollut kovin usein pohdittu
verenpaineen vaikeahoitoisuuden tai hoito-ongelmien syitd. Hoitoresistenssin tai erilaisten
hoito-ongelmien yleisyys aineistossa kuvastaa osaltaan myo6s kohonneen verenpaineen
heikkoa hoitotasapainoa — etenkin, kun yli kolmasosalla aineiston potilaista oli diabetes,
ateroskleroottinen tauti tai molemmat, jolloin verenpaineen hyvd hoito olisi erityisen

tarkeaa.

Tutkimuksessa ilmeni parantamisen varaa verenpainepoliklinikalle osoitettujen ldhetteiden
osalta. Potilaan pituus ja paino oli ilmoitettu ldhetteessd vain harvoin, ja BMI oli

laskettavissa vain alle viidesosasta ldhetteistd. Kohonneen verenpaineen alkamisiki tai sen
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kesto oli my6s merkitty vain noin 65 %:ssa léhetteistd, vaikka se on olennainen perustieto.
Lisdksi hypertension kesto oli usein merkitty melko tulkinnanvaraisesti, kuten “potilaalla
vanhastaan verenpaineongelmaa”. Lihetteissd ei ollut mitddn yhtendistd linjaa potilaan
verenpainetason ilmoittamisessa. Joissain ldhetteissd oli ilmoitettu useita verenpainearvoja
ja kuvattu tilannetta tarkemmin, kun toisissa saattoi olla yksittdinen verenpainearvo ilman
sen tarkempia selvityksid. Tamé vaihtelu vaikuttaa tutkimuksessa todettuun ldhetehetken
verenpainetasoon, joka  on  laskettu  ldhetteessd ~ mainittujen  tuoreimpien
verenpainelukemien keskiarvona. Myos ldhetteen vastaanottava taho saisi todenndkoisesti
selkedmmin kuvan tilanteesta, jos ldhetteessd ilmoitettavien verenpainetasojen suhteen
olisi jokin ennalta sovittu linja tai ohjeistus. Ylléttavaa oli, ettd jopa ldhettdmisen syy jéi
muutamissa ldhetteissd hieman epidselviksi, vaikka selvd epdily tai kysymyksenasettelu
kuuluu jokaiseen ldhetteeseen. Kohonneen verenpaineen riskitekijoitd oli ldhetteissd
kartoitettu harvoin. Perusterveydenhuollossa nditd riskitekijoitd olisi kuitenkin tarked
pohtia siindkin mielessd, ettid ne voivat antaa vihjettd siitd, voisiko kyseessi olla essentielli
vai sekundaarinen hypertensio, ja pystyisikd verenpaineen hoitotasapainoa vield

parantamaan vaikuttamalla riskitekijoihin.

Esitietojen osalta potilaan verenpaineldékitykset oli kirjattu lahetteisiin varsin tunnollisesti.
Kaikki kolme ldhetettd, joista ladkitystiedot puuttuivat, tulivat KYS:n kirurgian klinikasta
konsultaatiopyyntdind. Erityisesti KYS:n eri erikoisaloilta tulleissa konsultaatiopyynnoissé
oli eniten vaihtelua ja puutteita esitietojen osalta, vaikka niihin tulisi periaatteessa
siséllyttdd samoja tietoja kuin talon ulkopuolelta tuleviin ldhetteisiin. Tdma tulisi pitda
mielessd myos konsultaatiopyyntdjd laatiessa, silld ne muodostivat ainakin tadssd

tutkimuksessa merkittdvin osan verenpainepoliklinikan ldhetteista.

Verenpainepoliklinikan ensikdynnin osalta hieman yllattavaa oli se, ettd BMI oli merkitty
tai laskettavissa vain noin kolmasosalta potilaista. Sellaisetkin perustiedot kuin pituus ja
paino jddvét helposti kysymittd potilaalta, mikd oli ndhtivissd jo ldhetteiden osalta ja on
todenndkoisesti monen lddkérivastaanoton arkea. Ensikdynnin yhteydessd verenpaine
mitattiin vastaanotolla vain noin puolelta potilaista, mikéd selittynee paljolti silld, ettd
valkotakkihypertensioon liittyen tiedetddn lddkdrin mittaamana saatavan usein todellista
korkeampia verenpainearvoja (Niiranen ym. 2006). Toisaalta vastaanotolla tehtyjen
mittausten ei ole kuitenkaan todettu merkittdvasti aliarvioivan hypertension

hoitotasapainoa kotimittauksiin ndhden. Luotettavana verenpainetason osoittajana pidetty
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ambulatorinen verenpaineen mittaus tehtiin ensikdyntiin liittyen kuitenkin yli 80 %:lle
potilaista, mikd on hyvd tulos. Verenpainepoliklinikkaa ajatellen tuntuisi hyddylliseltd
sellainen toimintamalli, jossa potilas kévisi hoitajan vastaanotolla juuri ennen lddkérin
vastaanottoa. Hoitaja voisi muun muassa mitata potilaan verenpaineen, pituuden ja painon
jo etukdteen. Tamé voisi my0ds parantaa lyhyen vastaanoton kulkua siten, ettd mahdollisista
ongelmallisista lukemista keskustelemiseen jdisi enemmin aikaa potilaan kanssa, kun

mittaustulokset olisivat valmiiksi kdytettdvissi ja vertailtavissa aiempiin mittauksiin.

Verenpainepoliklinikalla noudatettiin siis suoritettujen tutkimusten osalta nykyisid
hoitokdytdntdjd hyvin. Téssd tutkimuksessa ilmeni kuitenkin yllattden puutteita
muutamissa perusasioissa, kuten BMI:n kirjaamisessa poliklinikalla. Sekundaarista
hypertensiota todettiin poliklinikalla vdhén, vaikka sitd epéiltiin suuressa osassa ldhetteista.
Ladkareiden olisi siis tarked tuntea essentielli hypertensio, sen riskitekijét, hoitosuositukset
ja tyypillinen kulku hyvin, jotta turhat epdilyt sekundaarisesta hypertensiosta véhenisivit.
Yhteistyd ja koulutukset perusterveydenhuollon ja erikoissairaanhoidon vililld olisivat

tirkeitd ja hyodyllisié.
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LIITTEET

Liite 1. Tiedonkeruulomake

Tiedonkeruulomake
Sukupuoli l=mies, 2=nainen
Lihetteen tiedot pvm

Misté ldhetetty  1=kyll4, O=ei
Terveyskeskus
Tyoterveys
Yksityinen
Muu

Miki?

Ika
Pituus
Paino BMI

RR-taudin toteamisika RR-taudin kesto
RR-taso

Toimistomittauksia ~ 1=kylld, O=ei
Kotimittauksia
24h-mittaus

Lahettimisen syy  1=kylla, O=ei

RR-taso

Epiily sekundaarisesta RR-taudista
Hoitoresistenssi
Hypokalemia
Nuori ikd alle 30 v.
Uusi RR-tauti yli 50-vuotiaalla
Taudin muuttunut luonne
Muu

Mika?

Kaytossd olevat ladkkeet  1=kylld, O=ei
ACE-estdgja
ATR-salpaaja
Beetasalpaaja
Diureetti
Ca-salpaaja
Dihydropyridiini
Diltiatseemi/verapamiili
Sentraalisesti vaikuttava sympatolyytti
Reniinin estdja

>20v. =
15-20v. =
10-15v.
5-10v.
1-5v. =
<lv.



Muut vasodilatoivat ladkkeet (pratsosiini)
Ladkeaineiden lkm yhteensd

Verenpaineeseen vaikuttavat tekijait  1=kylla, O=ei, 9=ei mainittu
Sukurasite
Tupakointi O=ei, 1=kyll4, 2=lopettanut
Runsas alkoholin kéytto
Liiallinen suolan saanti
Runsas lakritsin syonti
Vihdinen litkkunta

1. poliklinikkakéaynti pvm

Pituus
Paino BMI

RR vastaanotolla

Ambulatorinen RR-mittaus O=ei tehty eikd ohjelmoitu, 1=tehty, 2=ohjelmoitu
nyt

Koko vrk: keskiarvo

Péivén keskiarvo

Yon keskiarvo

Laboratoriokokeet (NA=tietoa ei 16ydy) Pvm
Hb
Krea
P-Na
P-K
Ca-ionA
Kol
LDL
HDL
TSH
f-Gluk
PTH
P-reniini
S-aldosteroni
U-Alb
U-Eryt
Laskennallinen GFR

Munuaisvaltimoiden CT-angiografia ~ Munuaisvaltimoiden MRI-angiografia



Muut sairaudet  1=kylld, O=ei
Diabetes
Sepelvaltimotauti
ASO-tauti
AVH

Raskausajan ongelmat ~ 1=kyll4, O=ei
Toksemia
Kohonnut RR
Raskausajan diabetes

Epdily valkotakkihypertensiosta ~ 1=kyll4, O=ei
Ladkitykseen tehdyt muutokset ~ 1=kyll4, O=ei
Tehostettiin
Kevenneettiin

Vaihto toiseen, lkm ennallaan

Hypertension syy  1=kylla, O=ei
Essentielli
Sekundaarinen
Munuaisparenkyymin sairaus
Renovaskulaarinen
Primaarinen hyperaldosteronismi
Muu endokrinologinen syy, mika?

Muu syy, mika?

Ei verenpainetautidiagnoosia

Hoitoresistenssi  1=kylld, O=ei

Epailty syy:
Komplianssi
Myoéhdinen hoidon aloitus
Taudin pitkd kesto
Metabolinen syndrooma
Ylipaino
Runsas alkoholin kayttd
Liiallinen suolan saanti
Runsas lakritsin syonti
Sarkyladkkeiden kaytto
Sympatomimeettien kdyttd
Epilepsialddkitys
Kortikosteroidit
E-pillerit
Muu

Mika?

Muuta:



