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Stressiulkusprofylaksi vain valikoiduille 
tehohoitopotilaille

K riittisessä sairaudessa elimistön homeo­
staasi järkkyy ja sympaattinen hermosto 
käynnistää ”taistele tai pakene” ‑reaktion. 

Kolmivaiheinen vaste erilaisiin elimistön tasa­
painotilan akuutteihin poikkeamiin on kuvattu 
jo 1930-luvulla. Osana tätä vastetta, stressi­
reaktion alkuvaiheessa, ruoansulatuskanavan li­
makalvoilla ilmenee eroosioita sekä muutoksia 
bikarbonaatinerityksessä ja 
verenkierrossa (1,2). 

Eroosioita on havaittu 
sekä kirurgisilla että sep­
tisillä tehohoitopotilailla, 
joilla ilmeni myös hengi­
tysvajausta, hypotoniaa ja keltaisuutta (3). En­
doskooppisten tutkimusten perusteella lima­
kalvovaurioita ilmenee yli 75 %:lla kriittisesti 
sairaista potilaista (4). Kliinisesti merkittävien, 
hemodynamiikkaan vaikuttavien tai verensiir­
toa vaativien, suolistovuotojen (GI-vuotojen) 
ilmaantuvuus on kuitenkin vähentynyt teho­
hoidon kehittymisen myötä ja on noin 2–4 % 
(5–7).

Kriittisesti sairaan potilaan GI-vuoto ilme­
nee useimmiten tehohoidon alkuvaiheessa en­
simmäisten 48 tunnin aikana (6). Riskitekijöitä 
on selvitetty laajoilla havainnoivilla tutkimuk­
silla (6). Lisäksi aiheesta on pienempiä tutki­
muksia ja takautuvia alaryhmäanalyysejä (5).

Protonipumpun estäjät (PPI, proton pump 
inhibitors) vähentävät mahalaukun happa­
muutta tehokkaasti ja ovat tavallisimmin, jopa 
yli 70 %:ssa, tehohoitopotilaan stressiulkus­
profylaksissa käytetty lääkeryhmä (6,8,9). 
Myös histamiinin H2-reseptorin salpaajat eh­
käisevät tehokkaasti kliinisesti merkittäviä GI-
vuotoja (10). Tutkimustulokset enteraalisen 

ravitsemuksen merkityksestä stressiulkuspro­
fylaksina ovat ristiriitaisia. Enteraalinen ravitse­
mus näyttäisi parantavan limakalvon verenkier­
toa ja vähentävän mahalaukun happamuutta, 
mutta päinvastaisiakin tuloksia on julkaistu 
(11,12).

PPI-lääkkeiden laajaa käyttöä tehohoidos­
sa on kritisoitu GI-vuotojen ilmaantuvuuden 

vähäisyyden ja mahdollis­
ten haittojen vuoksi (6). 
Vuonna 2014 julkaistun 
meta-analyysin mukaan 
happosalpaajien vaikutusta 
kuolleisuuteen ei voitane 

koskaan osoittaa (13). PPI-lääkkeiden käyt­
töön saattaa kuitenkin liittyä infektiokompli­
kaatioita, kuten keuhkokuumetta ja Clostridium 
difficile ‑infektioita, koska mahalaukun happa­
muus vähenee, mikä lisää poikkeavan baktee­
rikasvuston riskiä (5,8,14,15). PPI-lääkkeillä 
saattaa olla myös immuunivastetta muuntavia 
vaikutuksia muun muassa neutrofiilien toimin­
taan ja fagosytoosiin (16,17).

Vuonna 2018 julkaistiin aiheesta tähän men­
nessä laajin satunnaistettu monikeskustutki­
mus SUP-ICU (7). PPI-lääkitystä verrattiin 
lumelääkitykseen tehohoitopotilailla, joilla oli 
vähintään yksi kliinisesti merkittävän GI-vuo­
don riskitekijä (sokki, akuutti munuaisvaurio 
ja munuaiskorvaushoito, mekaaninen venti­
laatio, antikoagulaatiohoito, tiedossa oleva tai 
tehohoitoon johtaneeseen sairauteen liittyvä 
hyytymisjärjestelmän poikkeama eli koagulo­
patia tai krooninen maksasairaus). Tutkimuk­
sessa satunnaistettiin 3 298 kriittisesti sairasta 
potilasta saamaan tehohoidon ajan joko 40 mg 
pantopratsolia suonensisäisesti tai lumehoitoa. 

PPI-lääkkeiden käyttöön saattaa 
liittyä infektiokomplikaatioita 
sekä vaikutuksia neutrofiilien 
toimintaan ja fagosytoosiin
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Ensisijaisena päätemuuttujana tutkittiin 90 
päivän kuolleisuutta ja toissijaisina kliinisesti 
merkittävien GI-vuotojen, keuhkokuumeen, 
C. difficile ‑infektioiden ja sydänlihasiskemian 
ilmaantuvuutta. Tutkimusprotokolla oli käy­
tännönläheinen, ja muu tehohoito annettiin 
paikallisten käytäntöjen mukaan. Kliinisesti 
merkittäviä GI-vuotoja havaittiin vähemmän 
PPI-lääkeryhmässä kuin lumehoitoa saaneilla 
(2,5 % vs 4,2 %, ARR 1,7 %, NNT 58). Mer­
kittävää eroa ei havaittu 90 päivän kuolleisuu­
dessa eikä infektioiden tai sydänlihasiskemian 
ilmaantuvuudessa. 

PPI-lääkityksen kesto oli lyhyt (mediaani 
4 vrk) verrattuna aiempiin tutkimuksiin, joissa 
akuuttien infektiokomplikaatioiden havaittiin 
lisääntyvän vasta 7–14 vrk:n kuluttua lääkityk­
sen aloittamisesta (14,15). Tässä tutkimuksessa 
kolmantena tehohoitopäivänä jo 81 % potilais­
ta sai enteraalista ravitsemusta, minkä yhteyttä 
merkittävien GI-vuotojen määrään ei kuiten­
kaan voitu osoittaa. 

Meta-analyysin perusteella PPI-lääkkeillä ja 
histamiinin H2-reseptorin salpaajilla voidaan 
hieman vähentää suuren riskin potilaiden klii­
nisesti merkittävien GI-vuotojen ilmaantu­
vuutta (8). Viimeisimmissä satunnaistetuissa 
tutkimuksissa PPI-ryhmäläisten vuotoriski oli 
kuitenkin vastannut lumeryhmäläisten riskiä ja 
ollut jopa suurempi kuin H2-reseptorin salpaa­
jia saaneiden (14,18).

Laajoissa satunnaistetuissa tutkimuksissa 
tehohoitopotilailla ei siis ole voitu osoittaa ul­
kusprofylaksin kuolleisuutta vähentävää vaiku­
tusta (7,18,19). Aiemmasta laajasta käytöstä 
poiketen stressiulkusprofylaksia voidaankin 
suositella vain niille kriittisesti sairaille, joiden 

GI-vuotoriski on suuri mekaanisen ventilaa­
tion, maksasairauden, koagulopatian, antikoa­
gulaatiohoidon tai akuutin munuaisvaurion ta­
kia (TAULUKKO). Näitä tutkimustuloksia ei tule 
yleistää GI-vuodon osalta pienen riskin potilai­
siin, eikä rutiinimaista stressiulkusprofylaksia 
voida heille suositella (8). ■

TAULUKKO. Kliinisesti merkittävän suolistovuodon 
riskitekijät (5,6).

Vahva näyttö (6)
Sokki tai monielinhäiriö
Mekaaninen ventilaatio
Krooninen maksasairaus
Koagulopatia tai antikoagulaatiohoito
Dialyysihoitoa edellyttävä akuutti munuaisvaurio

Muut mahdolliset (5)
Aivo-, selkäydin- tai palovamma
Helicobacter pylori ‑kolonisaatio
Suuriannoksinen glukokortikoidihoito
Elinsiirto
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