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Alzheimerin tauti (AT) on degeneratiivinen aivosairaus ja yleisin eteneva muistisairaus. Taudin
patologiaan liittyy beeta-amyloidiplakin kertyminen aivoihin, fosforyloituneen tau-proteiinin
kertyminen aivoihin ja synapsien maaran vaheneminen. Tautiin ei ole talla hetkelld parantavaa
hoitoa. Hoidossa kaytetaan asetyylikoliiniesteraasin estadjajia (AKE-estaja) ja memantiinia. Osa
potilaista kayttaa myds AT:n hoitoon suunniteltua kliinista ravintovalmistetta Fortasyn Connectia (FC).

Naiden hoitomuotojen tarkoitus on lievittaa oireita ja hidastaa taudin etenemista.

Taman tutkimuksen tarkoituksena oli selvittad mika laake- ja/tai ravitsemuksellinen hoito potilaille
aloitetaan taudin varhaisvaiheessa. Lisaksi haluttiin saada tietoa potilaiden terveydenhuollon
palveluiden kaytosta ja siita vaikuttaako hoitomuoto tai se onko potilaalla puolisoa palveluiden kayton
maaraan. Aineistona toimi Kuopion yliopistollisen sairaalan muistirekisterista [0ydetyt potilaat, joilla
oli seurantoja aikavalilla 2014-2021. Aineisto kasitti 87 Alzheimerin tautia sairastavaa potilasta.

Tutkimus on luonteeltaan retrospektiivinen rekisteritutkimus.

Tutkimuksessa saatiin selville, ettd noin puolet potilaista kaytti ainakin jossain vaiheessa FC-
ravintovalmistetta. Ainakin jotain AKE-estdjaa kaytti 90 % tutkittavista. Pelkkaan AKE-ryhmaan
kuuluvat kayttivat terveyspalveluita hieman enemman kuin yhdistelmahoitoa kayttavat ja potilailla
joilla oli puoliso oli enemman sairaalajaksoja. Aihe vaatii lisatutkimuksia tutkimusjoukon pienen koon

ja puutteelisten terveyspalveluiden kayton tietojen takia.
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Alzheimer’s disease (AD) is a neurodegenerative disease and the most common progressive memory
disorder. The pathology of the disease is characterized by the accumulation of amyloid beta plaques
and phosphorylated tau protein to the brain and the loss of synapses. The disease currently has no
cure. Cholinesterase inhibitors and Memantine are used in the treatment. Some of the patients also
use clinical nutritional supplement Fortasyn Connect that has been designed to treat AD. These forms

of treatment are meant to alleviate symptoms and slow the progress of the disease.

The goal of this study is to find out what kind of drug and/or nutritional supplement treatment
methods are started at the early stage of the disease. Additionally, find out the use of health care
services and whether the treatment method or the marriage status of the patient affected the
number of services used. Participants in the study were found from the memory register of Kuopio
University Hospital and they had follow-ups in the period of 2014-2021. 87 patients with AD were

enrolled. The study is a retrospective register study.

The study found out that about half of the patients used FC nutritional supplement at least during
some duration of the study. At least one cholinesterase inhibitor was used by 90 % of the patients.
Healthcare services were used slightly more by the group that only used cholinesterase inhibitors
than the combination therapy group and married patients had more hospitalizations. Further studies
are required due to the small sample size and imperfect information on the use of the healthcare

services.
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1 Johdanto

Alzheimerin tautia sairastaa kaikista muistipotilaista 70% ja sen sosioekonominen taakka
yhteiskunnalle on suuri. Taudin kulut kasvavat sen mukaan, missa vaiheessa tauti on ja tarvitseeko
sairastunut ympadrivuorokautista hoitoa (1). Taudin taakka on suuri, koska siihen ei ole |dydetty
parantavaa hoitoa, tauti on kestoltaan pitka ja taudin edetessa potilas tulee yhd enemman
rilppuvaiseksi muista ihmisista (2). Talld hetkella Alzheimerin tautia ei voida parantaa, mutta sen
etenemista hidastavia ladkkeita on I8ydetty (3). Taudin etenemisen hidastaminen parantaisi siis seka
potilaan ja hanen omaistensa elédmanlaatua, mutta tulisi myos yhteiskunnalle halvemmaksi, silla

lievemman tautimuodon hoitaminen on halvempaa.

Suomalaisen Kaypa Hoito -suosituksen mukaan Alzheimerin taudin ensisijaisia laakkeita ovat
asetyylikoliiniesteraasin estajat (AKE-estajat) ja memantiini. Kdypa hoito mainitsee myos AT:n hoitoon
suunnitellun kliinisen ravintovalmisteen eli Fortasyn Connectin (FC) (3). Ravintovalmisteen kaytdn
hyoddysta on tehty jonkin verran tutkimuksia. S-Connect-tutkimuksen mukaan FC:n kaytté ei
vaikuttanut tuovan lisahyotytda muistilaaketta kayttaville lievaa-keskivaikeaa tautia sairastaville
potilaille (4). Toisen tutkimuksen mukaan FC:n ja AKE-estdjien yhdistelmakayttd johti suurempaan
hyétyyn potilaiden kognitiossa kuin nama hoitomuodot yksinaan (5). Souvenir | ja Il tutkimuksissa
taas ravintovalmistetta kayttavat varhaista AT:ta sairastavat potilaat, joilla ei ollut kaytdssa
muistisairausladketta saivat kontrolliryhmaa parempia tuloksia (6,7). Ravintovalmisteen hyddysta
olisi siis hyva tehda lisatutkimuksia, jotta saataisiin varmenpaa tietoa siita, tuoko sen kaytto lisahydtya

potilaille ja jos tuo, niin kenelle potilaista.

Suomalaisen rekisteritutkumuksen mukaan esimerkiksi naimattomilla henkildilla  riski
ymparivuorokautiseen hoitoon siirtymisella oli suurentunut (8). Lisatieto myds muiden

terveyspalveluiden kaytdsta olisi kiinnostavaa.

Taman tutkimuksen tavoitteena on selvittaa minkalaista laake-/ravitsemuksellista hoitoa varhaista
Alzheimerin tautia sairastavat potilaat saavat. Lisaksi halutaan selvittda onko eri hoitomuodoilla tai
yksinasumisella vaikutus siihen, kuinka paljon Alzheimer potilaat kayttavat terveydenhuollon

palveluita.



2 Teoreettinen tausta

2.1 Madritelma ja epidemiologia

Alzheimerin tauti (AT) on yleisin eteneva muistisairaus. Se on degeneratiivinen aivosairaus, jonka
oireet johtuvat neuronien vaurioista ja tuhosta (9). Suurin osa AT potilaista sairastaa taudin sporadista
muotoa, mutta noin kahdella prosentilla se on perinndllinen. Perinnéllinen muoto alkaa yleisempaa
tautimuotoa nuoremmalla idlla ja siihen on yhdistetty kolme eri geenivirhetta (10). Sporadinen
sairaus on monitekijainen, ja sen riskia suurentaa esimerkiksi kohonnut verenpaine, ylipaino, korkea
ika, perima, vahainen fyysinen aktiivisuus ja vahaiset koulutusvuodet (11). Tautia sairastavat ovat

yleensa yli 65-vuotiaita (10).

Suomessa on arviolta noin 190 000 muistisairasta ja suurimalla osalla heista on AT (3). Vdestdn
ikaantyessa taudin odotetaan lisaantyvan, silla AT:n esiintyvyys on huomattavasti yleisempaa

vanhemmassa vaestdssa (9). Yli 85-vuotiaista jopa 30 prosentilla on Alzheimerin tauti (10).

2.2 Patogeneesi

On viela epaselvaa mika on AT:n ensisijainen laukaisija ja progressiota eteenpain vieva tekija.
Tiedetaan kuitenkin, etta taudin patologisia tekijoita ovat beeta-amyloidiplakin kertyminen aivoihin,
fosforyloituneen tau-proteiinin kertyminen aivoihin ja synapsien maaran vaheneminen (12). Beeta-
amyloidiplakit ja tau-hermosaievyyhdit aiheuttavat neuronien tuhoa, mutta amyloidiplakin
muodostumista inhiboivat ladkkeet eivat ole hidastaneet taudin etenemistd, mika heikentaa
hypoteesia sen keskeisyydesta taudin patogeneesissa (13). Muita taudin syntyyn tai kehitykseen
mahdollisesti vaikuttavia tekijoita ovat aivoverenkiertohairiét, mitokondrioiden muutokset,
oksidatiivinen stessi, glukoosimetabolian heikentyminen ja neuroinflammaatio (12). Tautiin liittyvien
kudosmuutosten kehitys kestaa kauan ja kliinisen diagnoosin vaiheessa amyloidin kertyminen, tau-

patologia ja aivojen kutistuminen ovat jo edenneet pitkalle (14). Aivoalueet, joihin taudin patologiset



muutokset kohdistuvat ovat hippokampus ja entorinaalinen kuorikerros, josta ne levidvat

temporaalisen, parietaalisen ja frontaalisen lohkon aivokuorelle taudin edetessa (10).

2.3 Taudin eri vaiheet

Tyypillisesti kliininen oirekuva etenee neljassa eri vaiheessa: varhainen AT, lieva AT, keskivaikea AT ja
vaikea AT(15). Ennen taudin varhaista vaihetta AT:n patologia kehittyy aivoissa jo vuosien, jopa
vuosikymmenten ajan (16). Tata vaihetta, jolloin ei ole viela kognitiivisia muutoksia, mutta patologia
kehittyy kutsutaan pre-kliiniseksi vaiheeksi. Koska AT:n varhaisvaiheessa on jo lievia kognitiivisia
muutoksia tata kutsutaan usein kirjallisuudessa AT:n lievaksi kognitiiviseksi heikentymiseksi (mild
cognitive impairment, MCI) (17). MCl ei ole yksinomaan Alzheimerin tautiin liittyva tila, vaan voi johtua
monista syista, joista Alzheimerin tauti on yksi. Koska MCl-tasoinen tila ei valttamatta liity etenevaan
muistisairauteen, diagnoosivainheessa on tdrkedaa osata erottaa lievan tiedonkasittelyn laskun
taustasyyt (18). Vaaralla etenevan muistisairauden diagnoosilla on negatiivisia vaikutuksia potilaan ja
hanen omaistensa elamaan (19). Varhaisessa Alzheimerin taudissa Mini-Mental State Examination
(MMSE) on tasoa 24-30 ja Clinical Dementia Rating (CDR) on 0,5 (15). Taudin lievassa vaiheessa oireet
vaikuttavat osaan paivittdisista aktiviteeteista ja taudin vaikeassa vaiheessa oireet vaikuttavat
suurimpaan osaan aktiviteeteista ja potilaat tarvitsevat yleensa ymparivuorokautista hoitoa (2).
Taudin eteneminen pre-kliinisesta vaiheesta kliiniseen ja varhaisesta vaiheesta vaikeaan vaihtelee

yksildllisesti (2).

2.4 Diagnoosi

Talla hetkella ei ole olemassa yhta tiettya testia tai 16yddsta, jonka avulla potilas saa AT diagnoosin,
vaan diagnoosi perustuu oirekuvaan ja tutkimusloydoksiin kokonaisuutena. Diagnoosissa yhdistyy
kliinisten oireiden tunnistaminen, erilaisten muistitestien tulokset, laboratorioloyddkset ja
kuvantamisloydokset. Kognitiivisia oireita lukuun ottamatta taudin varhaisessa vaiheessa statuksessa

ei ole yleensa poikkeavaa (11).



2.4.1 Oireet

Varhaisia oireita ovat vaikeus muistaa viimeaikaisia keskusteluja, nimia tai tapahtumia. Varhaisessa
vaiheessa esiintyy usein myds apatiaa ja depressiivisia oireita (2). Muistivaikeudet lisdaantyvat taudin
edetessa. Oireina voi myos olla ahdistuneisuutta, lisdantynyt artyneisyys, levottomuus, univaikeudet
ja harhaluulot (11). Taudin vaikeassa vaiheessa tyypillisia oireita ovat vaikeudet kavelyssg,
puhumisessa ja nielemisessa (2). Selvat ekstrapyramidaalioireet kuten hypokinesia kuuluvat myos

vasta vaikean Alzheimerin taudinkuvaan (11).

2.4.2 Diagnostiikassa kaytetyt testit ja kyselyt

Terveydenhuollossa muistisairautta epadiltdessa ja seuratessa voidaan kayttaa apuna kognitioita
arvioivia testeja (CERAD, MMSE), neuropsykiatrisia oireita kartoittavia kyselyita (neuropsykiatrinen
haastattelu, geriatrinen depressioasteikko) ja toimintakykya arvioivia testeja (ADCS-ADL-mittari) (20).
Terveydenhuollossa diagnostinen selvittely kaynnistyy usein potilaan ja laheisen tayttamilla
muistikyselyilld, joissa kartoitetaan muistin ja tiedonkasittelyn ongelmia (20). The Consortium to
Establish a Registry for Alzheimer’s disease -tehtavasarja eli CERAD on vakiintunut Suomessa alkavan
dementian tunnistamiseen (21). Testissa on kahdeksan tehtavag, jotka arvioivat potilaan kognitiota
(22). Mini-Mental State Examination (MMSE) on CERAD-tehtavasarjaa lyhempi testi ja sitd kaytetaan
tyypillisesti AT:n etenemista seuratessa (22). Sen herkkyys AT:n tunnistamisessa ei ole yhta hyva kuin

CERAD-tehtavasarjan (21). Testin maksimipisteet ovat 30 ja alle 25 pistetta on poikkeava.

Clinical Dementia Rating (CDR) on kaytossa sairauden asteen arviointiin ja se perustuu potilaan seka
omaisen haastatteluun ja tutkivan ladkarin arvioon (20). Siina on viisi eri luokkaa, joista 0 on normaali
tulos, 0,5 mahdollinen muistihairid ja 3 vaikea muistihairid. Alzheimer’'s Disease Cooperative Study

Activities of Daily Living- (ADCS-ADL) mittarissa arvioidaan paivittaisissa toimissa selviytymista ja se
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arvioi sairauden etenemista ja hoidon tehoa (23). ADCS-ADL-haastattelun maksimipisteet ovat 78. Jos

"en tiedd” vastauksia on yli kolme, testin luotettavuus heikkenee.

Testien tuloksiin voi pelkkien kognitiivisten kykyjen lisdksi vaikuttaa esimerkiksi koulutustaso,
toistossa tapahtuva oppimisvaikutus ja kotitdiden jakautuminen perheessg, joten tuloksiin kannattaa

suhtautaua yksilon mukaan.

2.4.3 Laboratorioloydokset

AT:n biomarkkereina aivo-selkaydinnestendytteessa on talla hetkella kaytdssa beeta-amyloidit, tau-
proteiini ja fosforyloitunut tau. Taudissa likvorin beeta-amyloidi maara laskee ensin, jonka jalkeen
tau-proteiinin maara nousee (24). Verikokeiden tulokset ovat AT:ssa normaaleja ja ne otetaan

potilailta muiden sairauksien poissulkemisen vuoksi (11).

2.4.4 Kuvantamisléydokset

Aivojen magneettikuvaus (MRI) on primaari kuvantamismuoto AT:n tutkimisessa (24). MRI:ta
pidetaan yksittaisita tutkimuksista hyodyllisimpana ja magneettikuvassa nakyy kudoskatoa jo
varhaisessa AT:ssa (11). MRI on AT:n diagnoositutkimuksista sensitiivisin ja sen yhdistaminen likvor-
naytteen 16ydoksiin antaa tasmallisimman diagnoosin (25). Jos MRI:ta ei voida ottaa, sen sijasta
voidaan kayttaa aivojen tietokonetomografiaa (26). Yksilollisen harkinnan mukaan lisatutkimuksena
tehdaan PET- tai SPET-kuvantamisia, joissa nahdaan verenkierron tai metabolian heikentyminen
aivoalueilla, missa heikentyminen on tyypillista taudille (11). PET-tutkimuksessa voidaan myos
mitata aivojen beeta-amyloidi konsentraatioita (24). Kuvantamisldydokset voivat tukea AT-
diagnoosia, mutta diagnoosia ei voi tehda vain niiden perusteella, silla muutokset voivat johtua

jostain muustakin tekijasta (26).
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2.5 Laakitykset

Alzheimerin tautiin ei ole parantavaa hoitoa. Oireita lievittavia ja taudin etenemistd hidastavia
ladkkeita ovat asetyylikoliiniesteraasin estajat (AKE-estajat) ja memantiini. Ei ladkkeellisia hoitoja
kuten lilkuntaa ja muistiharjoituksia voidaan kayttaa kaytosoireiden ja psykologisten oireiden

hoidossa, mutta niilla ei ole vaikutusta taudin biologiaan (2).

2.5.1 Asetyylikoliiniesteraasin estajat

Asetyylikoliini on yksi hermoston valittajaaineista. Yksi Alzheimerin taudin patologisista
mekanismeista on asetyylikoliinia tuottavien neuronien degeneraatio (13). Tama johtaa
asetyylikoliinin maaran vahentymiseen aivoissa. Asetyylikoliiniesteraasit taas puolestaan ovat aineita,
jotka estavat asetyylikoliinin toimitaa hajottamalla sita synapsiraossa. asetyylikoliiniesteraasi (AKE)-
estdjien vaikutusmekanismi Alzheimerin taudin hoidossa on estaa asetyylikoliiniesteraasien
toimintaa ja siten lisata asetyylikoliinin maaraa synapsiraossa (27). Tama johtaa siihen, etta
asetyylikoliinia sitoutuu enemman reseptoreihin ja sitda myds vapautuu enemman pre-synaptisista

paatteista. Talldainen kolinergisen jarjestelman toiminnan tukeminen lievittaa oireita joillakin potilailla.

Tutkimusnaytto laakityksen hyddysta AT:n hoidossa on vahva lievan AT:n hoidossa, mutta Suomen
Kaypa Hoito-suositus suosittelee sen aloittamista jo varhaisvaiheessa. Varhaisen ja lievan taudin
ensisijaiseksi laakkeeksi suositellaan AKE-estgjia (3). Nykydan kaytdssa on kolme eri AKE-estajaa:
donepetsiili, rivastigmiini ja galantamiini. Naiden hoitovasteessa ei ole I6ydetty merkittavia eroja (28).
Laakehoito ei ole parantavaa, vaan oireita lievittavaa. Jotta ladkehoidolle saadaan mahdollisimman
tehokas hoitovaste, AKE-estajien kayttd kannattaa aloittaa AT-potilailla mahdollisimman aikaisin (29).
Nykyisten suositusten mukaan AKE-estdjia ei pitdisi kayttaa taustaltaan epaselvan lievan kognitiivisen
laskun hoidossa (3). On kuitenkin tutkimusnayttoa, ettd donepetsiilin aloittaminen jo AT:n MCI-

vaiheessa voisi hidastaa AT:n etenemista (30).
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2.5.2 Fortasyn Connect-ravintovalmiste

On myos tutkimuksia, joidenka mukaan varhaista Alzheimerin tautia sairastavat hyotyisivat
ravintovalmiste Fortasyn Connectin (FC) kaytdsta. Tutkimustulosten perusteella pitkaaikainen kaytto
voisi hidastaa kognition laskua, aivojen atrofiaa ja taudin etenemista (31). Monilla ravintoaineilla
kuten omega-3-rasvahapoilla, seleenilla, koliinilla, B-C ja E-vitamiineilla on mahdollisesti yhteys AT:n
patogeneesiin (32). FC on ravintovalmiste, joka sisaltda naita ravintoaineita (33). Yksi aikaisista AT:n
patologisista muutoksista on synapsien maaran vaheneminen. Synapsien maaralla on todettu olevan
yhteys potilaiden kognitiiviseen tasoon. Esimerkiksi MMSE-testista suoriutumisella ja synapsien
maaralla on korrelaatio (34). Synapsien muodostukseen tarvitaan ylld mainittuja ravintoaineita.
Ihmiset saavat naitd ravinnosta, mutta Alzheimerin taudin potilailla jostain syysta naista
ravintoaineista on puutetta (35). Kaytanndssa ravintovalmisteen tarkoitus on siis lisata naiden
ravintoaineiden maaraa elimistdssa, lisata synapsien muodostumista ja ndin hidastaa dementian

kehittymista.

Myds ravintovalmiste Fortasyn Connectin ja AKE-estdjien yhdistelmahoidon tehoon varhaisen AT:n
hoidossa on tehty tutkimuksia (5,36). Kuten edellisissa kappaleissa tuli esiin AKE-estajat ja FC
vaikuttavat tautiin eri mekanismeilla: AKE-estdjat kolinergiseen jarjestelmaan ja FC synapsien
muodostukseen (5). Olisi siis mahdollista, etta niiden yhdistelmakayttd olisi tehokkaampaa kuin
pelkastaan toisen kayttd. Loydosten perusteella FC:n ja AKE-estdjien yhdistelmakayttd johti

suurempaan hyotyyn potilaiden kognitiossa kuin nama hoitomuodot yksinaan (5).

2.5.3 Memantiini

Alzheimerin taudissa beeta-amyloidit lisdavat glutamaatin maarada synapsiraossa. Glutamaatin
patologinen akkumulaatio johtaa sen muuttumiseen neurotoksiiniksi. Memantiini on glutamaatin
NMDA-resepetorin antagonisti ja sen kaytdn on osoitettu parantavan kognitiota (37). Tutkimusten

mukaan sen yhdistaminen AKE-estdjiin, erityisesti donepetsiiliin, saattaisi tehostaa hoitoa (38).
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Nykyisten suositusten mukaan memantiinia kdytetaan keskivaikean ja vaikean AT:n hoidossa, mutta

sita voidaan kayttaa myos lievemmassa tautimuodossa, jos AKE-estajat eivat sovellu (3).

2.6 Terveyspalveluiden kaytto

Alzheimerin tauti on yksi yhteiskunnalle kalliimmista sairauksista. Suomessa muistisairauksien
hoidon suorien kustannusten maara on arviolta Iahes miljardi euroa (11). Tautia sairastavilla on kaksi

kertaa enemman sairaalajaksoja kuin muilla iakkailla (9).

Jos taudin etenemista saataisiin hidastettua varhaisessa vaiheessa potilaiden hoidon tuottamat kulut
saattaisivat vahentya3, silla kulujen maara nousee riippuen siita, onko potilaalla varhainen vai lieva
tauti (39). Suomalaisen yli 7000 potilaan rekisteritutkimuksen mukaan AKE-estdjien aloittaminen
kolmen kuukauden sisalla AT-diagnoosin saamisesta viivastyttaa ymparivuorokautiseen hoitoon
siirtymista (8). Lisaksi kyseisen tutkimuksen mukaan naimattomilla ja henkil6illd joiden omaishoitaja
saa hoitopalkkiota, riski ymparivuorokautiseen hoitoon siirtymiseen oli suurentunut, jos heilla ei kay
kotihoitoa. Vaikka kyseinen tutkimus keskittyikin ymparivuorokautisen hoidon tarpeen tutkimiseen,
voisi olla mahdollista laakkeiden aloittamisajankohdalla ja yksinasumisella on vaikutus

muistisairaiden muidenkin terveydenhuollon resurssien kayttoon.
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3 Tutkimustehtava

3.1 Tavoitteet

Tutkimuksen tarkoitus on antaa tietoa varhaisen Alzheimerin taudin hoitokaytanteiden
kehittamiseen. Se toimii pilottitutkimuksena laajemmalle Alzheimerin tautia tutkivalle

rekisteritutkimukselle.

Opinnaytetydn tavoitteena on selvittaa:

A) Kun diagnoosi on tehty Alzheimerin taudin varhaisvaiheessa, millainen ladke- ja/tai
ravitsemuksallinen hoito aloitetaan ja muuttuuko hoito seurannassa.

B) Kuinka moni tutkittavista asuu samassa taloudessa puolison kanssa.

C) Onko eri hoitomuodoilla ja puolison kanssa samassa taloudessa asumisella vaikutusta

tutkittavien terveydenhuollon resurssien kayttoon.

3.2 Hypoteesit

Hypoteesi oli, etta AKE-estajan kayttd on yleisempaa ja yhdistelmahoitoa eli AKE-estajaa ja FC:ia
kaytetaan yhtaaikaa vahemman. Jos tutkittavalla on yhdistelmahoito, han todennakoisesti kayttaa
vahemman terveydenhuollon resursseja. Ero ei kuitenkaan tule olemaan tassa tutkimuksessa
merkittava, silla seuranta-aika on lyhyt ja aineiston koko on pieni. Henkil6t, jotka asuvat puolisonsa
kanssa samassa taloudessa kayttavat myos luultavasti vahemman terveydenhuollon palveluita, koska

he saavat |laheiselta tukea ja hoitoa omassa kodissaan.
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4 Aineisto ja menetelmat

Tutkimus on luonteeltaan rekisteritutkimus. Aineistona toimii Kuopion yliopistollisen sairaalan (KYS)
muistisairausrekisterista I6ydetyt potilaat, joilla on ollut vahintaan yksi seurantakaynti minimissaan 6
kuukauden aikavalilla. Tutkimuksen potilailla on alkutilanteessa varhainen tai hyvin lieva Alzheimerin
tauti ja heidan CDR (Clinical Dementia Rating) on lahtétilanteessa 0,5. Loppudiagnoosi on Alzheimerin
tauti. Seurannat ovat aikavalilta 2014-2021. Tarvittavat tiedot etsitdadn muistirekisterista,

potilastietojarjestelma Uranuksesta, Weblabista ja PACSista.

4.1 Aineiston keraaminen

Ensimmaiseksi muistirekisterista etsitaan sopivat potilaat CDR-luokan (0,5), ADCS-ADL-pisteiden (yli
65 pistetta) ja/tai MMSE-pisteiden (yli 23 pistetta tai enemman) avulla. Mukaan hyvaksyttiin myds
potilaita, joiden MMSE pisteet olivat alle 23, jos CDR luokittelu oli 0,5 ja ADCS-ADL oli hyva. Potilaat
joiden ADCS-ADL-pisteet olivat alle 65 hyvaksyttiin, jos MMSE oli korkea ja CDR oli 0,5. Seuraavaksi
rajataan mukaan vain ne potilaat, joilla on vahintaan 1 seurantakaynti KYS:issa vahintaan 6
kuukauden aikavalilla. Potilastietojarjestelmasta luetaan ainakin diagnoosikaynti ja seurantakdynnit
neurologialla ja tutkimuksessa kaytetyt tiedot kirjataan lomakkeisiin. Tutkittavat jaetaan ryhmiin
heidan kayttaman laakityksen mukaan. Potilailla on ldakityksena joko pelkka AKE-estdja, AKE-estdja ja
fortasyn-ravintovalmiste, pelkka fortasyn-ravintovalmiste, jokin muu ladkeyhdistelma (memantiini)

tai ei laakitysta ollenkaan.

Tutkimusaineistosta kootaan viisi eri SPSS-tiedostoa; diagnoosipaiva ja seurantakaynnit 1, 2, 3 ja 5.
SPSS-tiedostoihin  kerdtaan tietoa esimerkiksi erilaisten muistitestien tuloksista, potilaiden
neuropsykiatrisista oireista, CDR-luokasta ja ADCS-ADL-haastattelun pistemadrista. Potilaiden
terveydenhuollon palveluiden kayttdon liittyen on merkitty esim. erikoisairaanhoidon kayntien maara
ja sairaalajaksot. Uranuksessa nakyy ainoastaan Kuopion yliopistollisen sairaalan kayntikerrat, joten
laajempaa tietoa terveyspalveluiden kaytosta ei saada. Alzheimerin taudin laakityksen osalta kirjataan

mita laaketta kaytetaan, milloin se on aloitettu ja lopetettu ja kuinka saanndllisesti Iadketta kaytetaan.
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Tutkittavilla katsottiin olevan polyfarmasiaa, jos heilla oli yli viisi muuta ladketta, jotka eivat liity
Alzheimerin taudin hoitoon. Taulukkoon kirjataan myos onko potilaalla arjessa tukena oleva laheinen,
laheisen suhde potilaaseen ja asuuko laheinen samassa taloudessa. Puolisoksi katsottiin henkild,

jonka kanssa tutkittava asuu samassa taloudessa.

4.2 Tilastollinen analyysi

Taulukkoon kootut tiedot analysoidaan SPSS-ohjelmaa kayttaen. Kaytdssa oleva SPSS ohjelma on
versio 26. Tietoja analysoidessa nahdaan kuinka moni potilaista kayttaa mitakin ladketta ja onko
heidan terveydenhuollon palveluiden kaytolla eroa. Tassa tutkimuksessa vertaillaan nimenomaan
pelkan AKE-estajan kayttdjien vs. AKE-FC kayttdjien eroja. Muita ryhmia oli niin vahan, ettd ne
yhdistettiin. Aineiston rajallisen koon vuoksi kaytetaan 1ahinna kuvailevia tilastollisia menetelmia ja

univariaattianalyyseja.

4.3 Eettiset kysymykset

Koska tutkimus on luonteeltaan retrospektiivinen rekisteritutkimus, siihen osallistuminen ei ole
vaikuttanut potilaiden saamaan hoitoon eika heille ole tehty mitaan ylimaaraisia tutkimuksia. Hoitava
ladkari on tehnyt paatoksen hoidosta ja tutkimuksessa tarkastellaan jalkeenpdin mita eroja eri

hoitomuodoilla on kayttaen Kuopion yliopistollisen sairaalan rekisteritietoja.

Opinnaytetyd on osa laajempaa tutkimusta, jolle on saatu alueellisen eettisen toimikunnan puoltava
lausunto 439/2015. Talle rekisteritutkimusosiolle on KYS tietolupa paatds 30.11.2022 ja tutkimuslupa
paatos 8.12.2022. Lopullisesta tydssa henkildtiedot pseudonymisoidaan eli esimerkiksi tutkittavan
nimi ja sosiaaliturvatunnus poistetaan, jolloin yksittaiset potilaat eivat ole tunnistettavissa tdman

tutkimuksen aineistosta.
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5 Tulokset

5.1 Tutkimusaineisto

Tutkimusaineisto koostui 87 Alzheimerin tautia sairastavasta potilaasta. Heista 51 (58,6 %) oli naisia
ja 36 (41,4 %) miehid. Heidan keski-ikansa oli 65 vuotta (vaihteluvali 54-82). Potilaiden ika on
keskimaarin nuorempi kuin tyypillisen Alzheimerin tautia sairastavan potilaan, koska diagnoosit
tehtiin poliklinikalla, joka on keskittynyt tyoikaisten (alle 65-vuotiaden) hoitoon. Potilaiden
keskimaarainen seuranta-aika tutkimuksessa oli 19,7 kuukautta (vaihteluvali 6-60). Diagnoosipaivan
ja ensimmadisen seurantakaynnin valinen aika oli keskimaarin 8,8 kuukautta (mediaani 9,0 ja
vaihteluvali 3-19), ensimmaisen ja toisen seurantakdynnin valinen aika oli keskimaarin 9,0 kuukautta
(mediaani 9,0 ja vaihteluvali 4-15) ja toisen ja kolmannen seurantakaynnin valinen aika oli keskimaarin

11,3 kuukautta (mediaani 12 ja vaihteluvali 4-19).

Tutkimukseen otettiin mukaan varhaista tai hyvin lievaa Alzheimerin tautia sairastavia potilaita, joten
tavoitteena oli 16ytaa potilaat, joilla MMSE-pisteet olivat 23 tai yli ja ADCS-ADL-haastattelun pisteet 63
tai yli. Alle 23 pistettda MMSE-testista saaneita otettiin mukaan 9. Alle 63 pistetta ADCS-ADL
haastattelusta saaneita otettiin mukaan 3. Diagnoosivaiheessa tutkimusaineiston mediaanitulos
MMSE-testista oli 25/30 (vaihteluvali 18-29). Mediaani laskettiin 84 tutkittavan pisteista, muille sita ei
ollut tehty tai tulosta ei |I0ytynyt potilastietojarjestelmasta. ADCS-ADL haastattelun mediaanitulos oli

71/78 (vaihteluvali 58-78), jossa mukana 75 tutkittavan pisteet. (Taulukko 1)

Taulukko 1. Tutkimusjoukon pohjatiedot seurannan alkuvaiheessa.

Muuttuja Kaikki AKE-estaja Fortasyn- Muut P-arvo
ravintovalmiste laakitykset
+ AKE-estaja tai ei
laakitysta
n (%) 87 (100) 34(39,1) 30(34,5) 23(26,4)
Ika

Keskiarvo 66,7 69,9 63,5 65,9 0,000*
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Vaihteluvali 54-82 56-82 54-75 54-81

Sukupuoli (%)
Miehia 36 (41,4) 15 (44,1) 12 (40,0) 9(39,1)
Naisia 51 (58,6) 19 (55,9) 18 (60,0) 14 (60,9)

Koulutusvuodet
Mediaani 10 10 12 10 0,979
Vaihteluvali 2-26 2-16 5-26 8-16

MMSE-pisteet?®

Mediaani 25 25 26 26 0,046*
Vaihteluvali 18-29 18-29 22-29 20-29

ADCS-ADL

pisteet®

Mediaani 71,0 69 73 72,5 0,038*
Vaihteluvali 58-78 58-78 62-77 63-77

Polyfarmasia (%) 35 (40,2) 19 (55,9) 8 (26,7) 8 (34,8) 0,018*
Puoliso 70 (80,5) 24 (70,6) 25(73,3) 21(91,3) 0,630

MMSE = Mini-Mental State Examination, AKE-estdja = Asetyylikoliini-esteraasientsyymin estaja

Muu laakitys = Pelkka FC-ravintovalmiste 1 kpl (1,1 %), ei 1dakitysta ollenkaan 2 kpl (2,3 %), pelkkd memantiini 4
kpl (4,6 %), memantiini + FC-ravintovalmiste 4 kpl (4,6%), memantiini + AKE-estaja 2 kpl (2,3%) ja memantiini +
AKE-estdja + fortasyn-ravintovalmiste 10 kpl (11,5 %)

Polyfarmasia = Kuinka monella yli 5 muuta laaketta, jotka eivat liity Alzheimerin taudin hoitoon. Ravintolisia ja
tarvittaessa otettavia laakkeita ei lasketa mukaan.

aKoko joukon MMSE-pisteissa mukana 84 tutkittavan pisteet. AKE-estdja-ryhmassa mukana 34 tutkittavan
tulokset. FC+AKE-ryhmassa mukana 27 tutkittavan tulokset. Muu laakitys-ryhmassa mukana 23 tutkittavan
pisteet.

bKoko joukon ADCS-ADL mukana 75 tutkittavan pisteet. AKE-estaja-ryhmasta mukana 26 tutkittavan tulokset.
FC+AKE-ryhmassa mukana 29 tutkittavan tulokset. Muu laakitys-ryhmasta mukana 20 tutkittavan pisteet.

*p-arvo laskettu AKE-estaja-ladkeryhman ja FC-ravintovalmiste+AKE-estaja-laakeryhman valille. Arvo saatu
SPSS:n Oneway ANOVA-menetelmalla

5.2 Potilaiden Alzheimerin taudin laakitys
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Taulukossa 1 tutkimusaineiston potilaat on jaettu ryhmiin heiddn koko tutkimusajan mukaisen
ladkeryhman perusteella. Vain AKE-estdjia kaytti 34 (39,1 %) potilasta, AKE-estdjia ja FC-
ravintovalmistetta kaytti 30 (34,5 %), jokin muu laakitys oli 21 (24,1 % ) ja ei laakitysta ollenkaan
ryhmassa oli 2 (2,3 %) potilaista. Muut hoitomuodot yhdistettiin yhdeksi ryhmaksi, koska potilaiden

maarat niissa olivat niin pienet, etta tulokset eivat olisi merkittavia.

Seurannan aikana 87,4 % potilaista on kayttanyt ainakin jossain vaiheessa jotakin AKE-estajaa. AKE-
estdjista yleisimmin kaytetty ladke on donepetsiili. Donepetsiilia on kayttanyt 55 potilasta,

rivastigmiini 31 potilasta ja galantamiinia on kayttanyt vain 12 (Taulukko 2).

AKE-estdjien kayttajista seurannan aikana 75 % on kayttanyt vain yhta AKE-estajaa (Taulukko 2). Jos
kaytossa on ollut vain yksi AKE-estaja, yleisimmin sen on ollut donepetsiili. AKE-estgjista pelkastaan
donepetsiilia kaytti 39 potilasta (eli 70,9 % kaikista donepetsiilin kayttdjista). Rivastigmiinia ainoana
AKE-estajana kaytti 13 potilasta (41,9 % kaikista rivastigmiinin kayttajista) ja galantamiinia 5 (41,7 %
kaikista galantamiinin kayttajista). Nailla potilailla on saattanut AKE-estajan lisaksi olla memantiini tai

FC-ravintovalmiste.

Taulukko 2. Eri ladkehoitojen kayttd diagnoosipaivasta seurannan loppuun.

Kaytdssa AKE-estdja 76 87,4
Vain yksi AKE-estaja 57 75

Kaksi eri AKE-estajaa 16 21,1
Kolme eri AKE-estajaa 3 3,9

Donepetsiili 55 72,4
Rivastigmiini 31 40,9
Galantamiini 12 15,8

Muut kuin AKE-estajat
Memantiini 20 23,0

Fortasyn Connect-ravintovalmiste 45 51,7

AKE-estaja= Asetyylikoliini-esteraasientsyymin estaja, n=kuinka moni on kayttanyt
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*AKE-estajien kaytto-prosentti laskettu koko tutkimusjoukosta (n=87), loput AKE-estajiin liittyvat prosentit
laskettu AKE-estdjia kayttaneista potilaista (n=76)

5.2.1 Potilaiden laakitys eri seurantakaynneilla

Kuviossa 1 esitetaan potilaiden kayttamat laakkeet tutkimuksen eri ajankohtina. Ladkettd ei ole
valttamatta aloitettu juuri diagnoosipaivana/seurantapaivand, mutta se on kuitenkin aloitettu ennen
seuraavaa seurantakayntia. Kaikista yleisimmat hoitomuodot kaikissa seurantakayneissa olivat
pelkkd AKE-estaja tai AKE-estdja ja FC-ravintovalmiste. Koko tutkimuksen aikana pienemmilldan 66,7

% potilaista kuului naihin kahteen ryhmaan (DG-paiva) ja enimmillaan 80,0 % (seuranta 3).



Kuvio 1. Potilaiden laakitykset eri seurantakaynneilla.

Diagnoosi-pdiva |d3kkeet

MEM+AKEHC N 1
MEM=AKE 0
MEM+FC N 4
Memantani H 2
B Hakitysti I 15
AKE I -1
FC EEEN &
FOHAKE I 7

o 10 20 3
Potilaiden maara (n=87)

Seuranta 2 |84kkeet

MEM+AKEHC W 2
MENAKE W 2
MENMHFC NN &
Memantini Il 3
Ei Edkiny=t3 N 1
AKE I | 15
FC | D
FC+AKE I 15

o 10 20 0
Potilaiden maara (n=52)
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Seuranta 1 |38kkeet

MEM+AKEHC HE 2
MENMEAKE B 1

MEN+FC I ©

Memantani I 4
B Eskity=tS W 2

FC

FC+AKE I 20

10 20 30 40
Potilaiden maara (n=B7)

Seuranta 3 135kkeet

MEM-+AKE+HC

MENEAKE W
MEM+FC 1

Memantani

b1 Bdkitysts

FC

FCrAKE N 11

o

Seuranta 5 lddkkeet

MEM+AKEHC 0 1

MEWHAKE O
MEM+FC W 2
Memantani | 0
BESkitysts | 0
AKE NN T
FC |0

FC+AKE mEE 3

20 E 4

Potilaiden madra (n=14)

10 20 Ee 40
Potilaiden maara (n=25)

MEM=memantiini, AKE= Asetyylikoliini-esteraasientsyymin estaja, FC= Fortasyn Connect-ravintovalmiste
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Diagnoosipaivan ja ensimmaisen seurantakdaynnin valissa 18,4 % potilaista ei ollut mitaan laakitysta.
Ensimmaisessa seurantakdynnissa tama luku kuitenkin putoaa 2,3 %. Noin puolella henkil6ista, joilla
ladketta ei aloitettu ennen ensimmaista seurantakayntia oli todettu Alzheimerin tauti ja puolella oli

MCI (Taulukko 3).

Taulukko 3. Muistisairaus, joka todettiin diagnoosipaivana henkildilla, joilla ei aloitettu laaketta

ennen ensimmaista seurantakayntia.

Alzheimerin tauti, CDR 0,5 7 43,8

Alzheimerin tauti + aivoverenkiertoperdinen 1 6,3

muistisairaus (MCI CDR 0,5), ensisijaisesti AT

MCI, mahdollinen Alzheimerin tauti (CDR 0,5) 8 50,0

CDR= Clinical Dementia Rating, MCl= Mild Cognitive Impairment, AT= Alzheimerin tauti

*n=16 eli 18,4% kaikista tutkittavista

5.3 Potilaiden terveyspalveluiden kaytto

Terveyspalveluiden kayttdéa vertailtaessa mukana on vain Kuopion yliopistollisessa sairaalassa
tapahtuneet kaynnit, koska potilastietojarjestelmaan ei ole merkitty esimerkiksi yksityislaakari- tai
terveyskeskuskaynteja. Eri ryhmien valilld vertaillaan erikoisairaanhoidon |aakarikaynteja,
sairaalajaksojen maaraa, avoterveydenhuollon kaynteja ja muun avun (esimerkiksi kotihoidon)

tarvetta.

5.3.1 Potilaiden terveyspalveluiden kaytto riippuen hoitomuodosta

Taulukoissa 4-6 potilaat ovat jaettu ryhmiin sen perusteella, mika hoitomuoto heilla on ollut kaytdssa

kussakin seurantavaiheessa. Tutkittaessa terveyspalveluiden kayttéa vuotta ennen diagnoosia
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potilaat ovat jaettu diagnoosikerran jalkeiseen tutkimusryhmaan, jotta eroja pystyttaisiin
vertailemaan. Koska pelkka AKE-estaja ja AKE-estaja + FC-ravintovalmiste ryhmat ovat suurimpia, niita
vertaillaan kaikissa seurannoissa. Muut hoitomuodot ovat yhdistetty yhdeksi isoksi ryhmaksi, koska

potilaiden pienen maaran takia niita ei ole jarkevaa vertailla yksinaan.

Taulukko 4. Terveyspalveluiden kayttd vuotta ennen ja diagnoosipaivan ja ensimmaisen
seurantakaynnin valilla riippuen siita, mika hoitomuoto potilaalla on kaytossa

Vuosi ennen diagnoosia

Erikoissairaanhoidon (28) (24) (29)

laakarikaynnit (n)**

Kuinka moni kaynyt (%) 16 (57,1) 13 (54,1) 12 (41,4)
Kayntikertojen lukumaaran 3,0(1-10) 1,0 (1-3) 1,5(1-11)

mediaani (vaihteluvali)

Sairaalajaksot (n) (29) (25) (29)
Kuinka moni kaynyt (%) 6 (20,7) 4(16) 1(3.,4)
Sairaalajaksojen lukumaaran 1(1-4) 1,5 (1-2) 1(1)

mediaani (vaihteluvali)

Avoterveydenhuolto (n) 21 (18) (24)
Kuinka moni kaynyt? (%) 11(52,4) 16 (88,9) 14 (58,3)
Kuinka monella muuta 1 0 0

apua
Seuranta 1
Seuranta-aika kuukausina 7 (4-13) 9(5-19) 8(3-16)

mediaani (vaihteluvali)

Erikoissairaanhoidon (30) (27) (28)
laakarikaynnit (n)
Kuinka moni kaynyt (%) 15 (50) 11 (40,7) 7 (25,0)
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Kayntikertojen lukumaaran 2(1-5) 2(1-5) 2(1-11)
mediaani (vaihteluvali)

Sairaalajaksot (n) 31 27) (29)
Kuinka moni kaynyt (%) 3(9,7) 13,7) 13,4)
Sairaalajaksojen lukumaaran 1(1) 1(1) 1(1)

mediaani (vaihteluvali)

Avoterveydenhuolto? (n) (22) (19) (24)
Kuinka moni kaynyt (%) 9 (40,9) 9 (47,3) 11 (45,8)
Kuinka monella muuta 1 0 0
apua®

AKE=Asetyylikoliini-esteraasientsyymin estaja, FC=Fortasyn Connect-ravintovalmiste

Muut= Pelkka FC 6 kpl (6,9 %), memantiini 2 kpl (2,3%), memantiini + FC 4 kpl (4,6 %) ja memantiini + AKE-estdja
+ FC 1 kpl (1,1 %), Ei ladkitysta ollenkaan 16 kpl (18,4%)

* Tassa vaiheessa potilailla ei vield 1aakitysta, jaettu diagnoosikerran jalkeisiin ryhmiin vertailun vuoksi

**Taulukossa nakyy vain Kuopion yliopistollisen sairaalan kayntikerrat, koska muita terveydenhuollon kdynteja
ei nady potilastietojarjestelmassa. N kategorian perassa kertoo kuinka monelta tutkittavalta tieto on 18ytynyt
(joko onko palvelua kaytetty tai ei ole), silla kaikilta tutkittavilta sita ei ole saatu.

@ Tarkoittaa arvoterveyden ja sosiaalipuolen kaynteja (fysioterapia, puheterapia, psykologi, muu terapeutti,
sosiaalipuolen kotihoidon kdynnit, palveluohjaajan konsultaatio)

® Muu ulkopuolinen palvelu kuten kotihoito

Taulukko 5. Terveyspalveluiden kaytté ensimmaisen ja toisen seurannan valisena aikana riippuen
siitd, mika hoitomuoto potilaalla on kaytdssa

Seuranta-aika edellisesta 7 (4-15) 11 (6-13) 7.5 (6-13)
kaynnista kuukausina
mediaani (vaihteluvali)

Erikoissairaanhoidon 21) 17) (14)
laakarikaynnit (n)*
Kuinka moni kaynyt (%) 7 (33,3) 5(29,4) 6 (42,9)
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Kayntikertojen lukumaaran 1(1-5) 1(1-3) 1,5(1-18)
mediaani (vaihteluvali)

Sairaalajaksot (n) (19) (18) (14)
Kuinka moni kaynyt (%) 0 (0,0) 1(5,6) 1(7,1)
Sairaalajaksojen lukumaaran - 1(1) 3(3)

mediaani (vaihteluvali)

Avoterveydenhuolto** (n) (18) (15) (8)
Kuinka moni kaynyt (%) 7 (38,9) 3(20,0) 2(25,0)
Kuinka monella muuta 2 0 0

AKE=Asetyylikoliini-esteraasientsyymin estdja, FC=Fortasyn Connect-ravintovalmiste

Muut= Pelkka FC 2 kpl (3,8%), ei laakitysta 1 kpl (1,9 %), memantiini 3 kpl (5,7 %), memantiini + FC 4 kpl (7,5 %),
memantiini + AKE-estaja 1 kpl (1,9 %) ja memantiini + AKE-estaja + FC 3 kpl (5,7 %)

*Taulukossa nakyy vain Kuopion yliopistollisen sairaalan kayntikerrat, koska muita terveydenhuollon kaynteja
ei ndy potilastietojarjestelmassa. N kategorian perassa kertoo kuinka monelta tutkittavalta tieto on |6ytynyt
(joko onko palvelua kaytetty tai ei ole), silla kaikilta tutkittavilta sita ei ole saatu.

** Tarkoittaa arvoterveyden ja sosiaalipuolen kaynteja (fysioterapia, puheterapia, psykologi, muu terapeutti,
sosiaalipuolen kotihoidon kaynnit, palveluohjaajan konsultaatio)

***Muu ulkopuolinen palvelu kuten kotihoito

Taulukko 6. Terveyspalveluiden kaytto toisen ja kolmannen seurannan valisena aikana riippuen siita,
mika hoitomuoto potilaalla on kaytdssa

Seuranta-aika edellisesta 11 (7-17) 12,5 (4-19) 11 (6-14)
kaynnista kuukausina
mediaani (vaihteluvali)

Erikoissairaanhoidon (9) (12) (5)
laakarikaynnit (n)*

Kuinka moni kaynyt (%) 4 (44,4) 4(33,3) 2 (40)
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Kayntikertojen lukumaaran 3,5 (2-6) 1(1-4)? 2,5(1-4)
mediaani (vaihteluvali)

Sairaalajaksot (n) (9) (12) (5)
Kuinka moni kaynyt (%) 1(11,1) 2(16,7) 0
Sairaalajaksojen lukumaaran 1(1) 2(1-3) -

mediaani (vaihteluvali)

Avoterveydenhuolto** (n) (8) 9) (4)
Kuinka moni kaynyt (%) 3(37,5) 3(33,3) 1(25)
Kuinka monella muuta 2 1 0
apua***

AKE=Asetyylikoliini-esteraasientsyymin estdja, FC=Fortasyn Connect-ravintovalmiste

Muut= Memantiini + FC-ravintovalmiste 2 kpl (7,7 %), Memantiini + AKE-estaja 2 kpl (7,7 %) ja Memantiini + AKE+
FC-ravintovalmiste 1 kpl (3,8 %)

*Taulukossa nakyy vain Kuopion yliopistollisen sairaalan kdyntikerrat, koska muita terveydenhuollon kaynteja
ei ndy potilastietojarjestelmassa. N kategorian perassa kertoo kuinka monelta tutkittavalta tieto on 18ytynyt
(joko onko palvelua kaytetty tai ei ole), silla kaikilta tutkittavilta sita ei ole saatu.

** Tarkoittaa arvoterveyden ja sosiaalipuolen kaynteja (fysioterapia, puheterapia, psykologi, muu terapeutti,
sosiaalipuolen kotihoidon kaynnit, palveluohjaajan konsultaatio)

***Muu ulkopuolinen palvelu kuten kotihoito

aYhden potilaan erikoissairaanhoidon ladkarikayntien lukumaaran tieto puuttuu

5.3.2 Potilaiden terveyspalveluiden kaytto riippuen puolisosta

Diagnoosivaiheessa tutkittavista 80,5 % oli puoliso ja 19,5 % ei ollut puolisoa. Tutkimukseen on otettu
mukaan tarkasteluun vain terveyspalveluiden kaytto vuotta ennen diagnoosia ja diagnoosikaynnin ja
ensimmaisen seurantakaynnin valissa tapahtunut terveyspalveluiden kayttd. Tama johtuu siita, etta
seurantakaynnista kaksi eteenpdin Ei puolisoa-tutkimusryhma oli niin pieni, ettad tuloksia ei olisi

jarkevaa vertailla. (Taulukko 7)
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Taulukko 7. Terveyspalveluiden kaytto riippuen siita onko potilaalla puolisoa vai ei

Vuosi ennen diagnoosia

Erikoissairaanhoidon (67) (14)
laakarikaynnit (n)*
Kuinka moni kaynyt? (%) 33 (49,2) 8 (57,1)
Kayntikertojen lukumaaran 2(1-11) 2,5(1-10)
mediaani (vaihteluvali)
Sairaalajaksot (n) (68) (15)
Kuinka moni kaynyt? (%) 10(14,7) 1(6,7)
Sairaalajaksojen lukumaaran 1(1-2) 4 (4)
mediaani (vaihteluvali)
Avoterveydenhuolto (n)? (51) (12)
Kuinka moni kaynyt? (%) 34 (66,7) 7 (58,3)
Kuinka monella muuta apua® 0 1
Seuranta 1
Seuranta-aika kuukausina 9,0 (3-16) 8,0 (4-19)
mediaani (vaihteluvali)
Erikoissairaanhoidon (68) 17)
laakarikaynnit (n)
Kuinka moni kaynyt? (%) 27 (39,7) 6 (35,3)
Kayntikertojen lukumaaran 2,0(1-11) 2,5(1-5)
mediaani (vaihteluvali)
Sairaalajaksot (n) (70) 17)
Kuinka moni kaynyt? (%) 5(7,1) 0(0,0)




28

Sairaalajaksojen lukumaaran 1(1) -

mediaani (vaihteluvali)

Avoterveydenhuolto (n) (53) (12)
Kuinka moni kaynyt? (%) 24 (45,3) 5(41,7)
Kuinka monella muuta apua 0 1

*Taulukossa nakyy vain Kuopion yliopistollisen sairaalan kdyntikerrat, koska muita terveydenhuollon kaynteja
ei ndy potilastietojarjestelmassa. N kategorian perassa kertoo kuinka monelta tutkittavalta tieto on |6ytynyt
(joko onko palvelua kaytetty tai ei ole), silla kaikilta tutkittavilta sita ei ole saatu.

@ Tarkoittaa arvoterveyden ja sosiaalipuolen kaynteja (fysioterapia, puheterapia, psykologi, muu terapeutti,
sosiaalipuolen kotihoidon kdynnit, palveluohjaajan konsultaatio)

® Muu ulkopuolinen palvelu kuten kotihoito
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6 Pohdinta

Tutkimuksen aineistoksi oli tarkoitus rajata Alzheimeria sairastavat potilaat, joilla alkuvaiheessa CDR-
luokka oli 0.5, ADCS-ADL-haastattelussa pisteita oli vahintaan 65 ja/tai MMSE-pisteet olivat yli 23.
Lopulliseen vertailuun otettiin kuitenkin mukaan jonkin verran potilaita, jotka saivat testeissa valittuja
kriteereitd huonommat pisteet. Alle 23 pistettd MMSE-testista saaneita otettiin mukaan 9. Heidan
CDR-luokkansa oli 0,5 ja/tai ADCS-ADL haastattelun perusteella toimintakyky oli viela niin hyva, etta
tauti ei voi olla liian pitkalle edennyt. MMSE-testin pisteita voi laskea esimerkiksi huonot
matemaattiset taidot, jolloin testi arvioi kognition todellisuutta huonommaksi. Alle 63 pistetta ADCS-
ADL haastattelusta saaneita otettiin mukaan 3, koska heidan kognitionsa oli hyva ja CDR oli 0,5.
Haastattelussa pisteitd laskee en tieda-vastaukset ja se, etta ei ole koskaan tehnyt tiettyja
kotiaskareita (esim. ruoanlaitto), mika saattaa selittaa joidenkin potilaiden alhaiset pisteet.

Keskimaarin tutkittavat kuitenkin vastasivat hyvin alkuperaisia kriteereita.

Ryhmat ovat pohjatietojen perusteella melko samanlaiset. Pelkkia AKE-estdjia kayttdva ryhma on
muita ryhmia keskiarvoltaan hieman vanhempi ja heidan ADCS-ADL-haastattelunsa tulokset ja MMSE-
testien pisteet ovat muita vahan huonommat. Koko tutkimusjoukon ikd on nuorempi kuin tyypillisen
Altzheimer potilaan. Esimerkiksi Soininen et al. tutkimuksessa (31) ryhmien keskimaariset iat olivat
70,7 ja 71,3, kun taas taman tutkimuksen potilaiden keskimaarainen ika oli 66,7. Pelkkaa AKE-estajaa
kayttavassa ryhmassa on myos selkeasti eniten polyfarmasiaa, koska 19 (55,9 %) potilaalla on
enemman kuin 5 muuta ldaketta saanndllisessa kaytdssa. Kaikista tutkimuksen potilaista, joilla on
polyfarmasiaa 54,3 % kuuluu siis pelkkida AKE-estdjia kayttavaan ryhmaan. Tama tarkoittaa
todennakoisesti sita, ettd AKE-estdja ryhma on muita ryhmia sairaampi. Yhdistelmahoitoryhmaan
kuuluvat ovat myds keskimaarin pelkkad AKE-estdjaa kayttavia korkeammin koulutettuja.
Koulutusvuosien mediaani pelkkaa AKE-estdjaa kayttavilla on 10 ja AKE-estdjaa seka FC-
ravintovalmistetta kayttavilla 12. Tama saattaa heijastua tutkittavien taloudelliseen tilanteeseen eli

korkeammin koulutetuilla mahdollisuus ostaa FC-ravintovalmistetta.
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Alkuperainen hypoteesi oli, etta pelkan AKE-estajan kayttaminen olisi huomattavasti yleisempaa kuin
AKE-estdja + FC-ravintovalmiste yhdistelmahoito. Kuviosta 1 kuitenkin nahdaan, ettd nama kaksi
hoitomuotoa olivat lahes yhta yleiset kaikkina seurantakdynteina. Taulukon 2 mukaan noin puolet
(51,7 %) kaytti FC-ravintovalmistetta ainakin jossain vaiheessa tutkimusta. Jotakin AKE-estajaa kaytti
87,4 % tutkittavista ja 25 % kaytti useampaa kuin yhta AKE-estajaa tutkimusjakson aikana. Yleisin
kaytetty AKE estaja oli donepetsiili (72,4 % AKE-estdjien kayttdjista). Rivastigmiinia kaytti 40,9 % AKE-
estdjien kayttdjista ja galantamiinia 15,8 %. Hernandez et al. tutkimuksessa donepetsiili oli myds
yleisin dementiaa sairastavien kayttama AKE-estdja (90,3 %), mutta rivastigmiinia kaytti 6,8 % ja

galantamiinia 10,1 % (40). Memantiinia kaytti 23,0 % tutkittavista tutkimuksen aikana.

Vertaillessa erikoisairaanhoidon ladkarikaynteja pelkkaa AKE-estdjaa kayttavan ryhman ja AKE+FC-
ryhman kanssa huomataan, ettd kaikissa seurantakdynneissa AKE-ryhmdssa on suurempi
prosenttiosuus siina kuinka moni tutkittavista on kaynyt ladakarikaynnilla erikoisairaanhoidossa. Tama
voi johtua siita, etta AKE-ryhma oli AKE+FC-ryhmaa keskimaarin vanhempi ja AKE-ryhmassa on muita
ryhmia enemman polyfarmasiaa, mika tarkoittaa ettd ryhman tutkittavat ovat todennakoisesti muita
ryhmia sairaampia ja heilld on enemman erikoissairaanhoidon palveluita vaativia sairauksia. AKE+FC
ryhmassa oli myos heti diagnoosikerrasta alkaen AKE-ryhmaa pidemmat seuranta-ajat, joka voi myos
viitata siihen, etta AKE-ryhma oli sairaampi. Yleensa potilailla joilla on stabiili tauti seurannat pidetaan
noin vuoden valein, muussa tapauksessa kuuden kuukauden valein. Sairaalajaksoja oli vuotta ennen
ja diagnoosikerran seka ensimmaisen seurantakaynnin valissa AKE-ryhmalld vahan enemman,
taulukossa 5 ja 6 taas AKE+FC-ryhmalla oli enemman sairaalajaksoja. Erityisesti taulukossa 6
tutkittavien maarat alkavat kdymaan kuitenkin niin pieniksi, ettd vertailu ei ole jarkevaa.
Tulevaisuudessa tarvittaisiin tarkemmat tiedot potilaiden terveyspalveluiden kaytosta ja suuremmat
tutkimusjoukot, jotta voisi sanoa onko FC-ravintovalmisteen kaytolla merkitysta terveyspalveluiden

kayttoon.

Vertaillessa terveydenhuollon palveluiden kayttda riippuen siita onko tutkittavalla puolisoa vai ei seka
vuotta ennen diagnoosia, etta diagnoosipaivan ja ensimmaisen seurantakaynnin valissa tutkittavilla,

joilla on puoliso oli enemman sairaalajaksoja. Rudolph et al. tutkimuksessa, jossa oli suurempi
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tutkimusjoukko ei loydetty yhteytta siviilisaadyn ja sairaalajaksojen maaran kanssa (41). Loydos
saattaa siis olla satunnainen, johtuen siita, etta tassa tutkimuksessa oli mukana vain 17 tutkittavaa,
joilla ei ollut puolisoa. Voi kuitenkin olla mahdollista, ettd puolisot lahettavat kumppaninsa
herkemmin sairaalaan, jos he huomaavat terdeydentilassa jotain muutoksia, kun taas puolisottomat
eivat aina lahde itsendisesti sairaalaan. Tama tarkoittaisi, etta henkilot, joilla ei ole puolisoa ovat
alihoidettuja. Erikoissairaanhoidon ldakarikaynteja oli vuotta ennen diagnoosia puolisottomilla

enemman ja diagnoosipdivan ja ensimmaisen seurantakaynnin valilla puolisottomilla vahemman.

6.1 Heikkoudet ja vahvuudet

Tutkimuksen heikkous on tutkittavien vahdinen maara ja lyhyet seurantajat. Monta muuten
tutkimukseen sopivaa potilasta jouduttiin jattamaan pois, koska heilla ei ollut KYS:issa
seurantakaynteja. Erityisesti myohemmilla seurantakaynneilla potilaiden maarat kavivat pieneksi,
mika tekee ryhmien valisesta vertailusta epaluotettavampaa. Lisaksi alusta lahtien puolisottomien
potilaiden maara oli aika pieni. Lisdksi tutkimusta Idhdettiin tekemaan oletuksella, etta
perusterveydenhuollon kaynnit olisivat nakyvissa, mutta koska tassa vaiheessa tutkimuksella ei viela
ole kanta-arkisto lupia, ovat tiedot terveydenhuollon kdynneista puutteellisia. Osalla potilaista laakitys
vaihtui seurannan aikana, mika tarkoittaa sita, etta laakeryhmat eivat pysyneet taysin samoina koko

tutkimuksen aikana. Tama tekee vertailusta hieman vaikeampaa.

Yksi tutkimuksen vahvuus on, etta valittu tutkimusjoukko vastasi melko hyvin alkuperaisia
valintakriteereita. Taman tutkimuksen on takoituksena toimia pilottitutkimuksen laajemmalle
tutkimuksella ja testata minkalaista tietoa on saatavilla. Vaikka tiedot terveydenhuollon kaynneista
olivat puutteellisia, niista [0ytyi pienia eroja ja tulevaisuutta miettien olisi kiinnostavaa nahda

pysyvatkdé nama erot kun tietoa saadaan laajemmin.

6.2 Yhteenveto
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Tutkimuksessa saatiin selville, etta FC-ravintovalmisteen kayttd on odotettua yleisempag, silla jopa
noin puolet (51, 7 %) kaytti sita ainakin jossain vaiheessa tutkimusta. Tutkittavista melkein 90 % kaytti
jotakin AKE-estdjaa ainakin jossain vaiheessa tutkimusta ja AKE-estdjista donepetsiili oli selkeasti
yleisin (72, 4% AKE-estdjien kayttdjista). Terveyspalveluiden kaytosta AKE-ryhman ja AKE+FC-ryhman
valilld tulosten mukaan pelkkdan AKE-ryhmaan kuuluvat kayttavat palveluita hieman enemman.
Puutteellisista terveyspalveluiden kdytdon tiedoista, tutkimusjoukon pienesta koosta ja eroista
sairastavuudessa ryhmien valilla johtuen ei kuitenkaan voida sanoa varmaksi johtuvatko erot eri
hoitomuodoista. Lisaksi tutkimustulosten perusteella tutkittavilla, joilla on puoliso on my6s enemman
sairaalajaksoja. Puutteellisten terveyspalveluiden tietojen ja tutkimusjoukon koon mukaan ei
tassakaan vertailussa voida varmaksi sanoa tulosten merkittavyytta. Aihe vaatii lisatutkimuksia ja

taman opinnaytetydn tarkoitus olikin toimia pilottitutkimuksena laajemmalle tutkimukselle.
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