Sanni Soderlund

PAAKIRJOITUS B

Valtimotaudin estamiseksi
mahdollisimman pieni LDL-kolesteroli-
pitoisuus mahdollisimman pitkaan

teroskleroottisten valtimotautien esiin-

tyvyyden pieneneminen on pysihtynyt,

ja syddn- ja verisuonitautikuolleisuus on
jopa lisadntynyt viime vuosikymmenen aikana
(1). Lisiksi ateroskleroosi aiheuttaa moninais-
ta sairastavuutta — ei pelkis-
tadn syddn- ja aivoinfarkteja
sekd perifeeristd valtimo-
tautia. Se altistaa potilaan
my6s muistisairaudelle, mu-
nuaisten vajaatoiminnalle
ja gerastenialle eli vaikuttaa
ndiltakin osin potilaiden eliméinlaatuun ja yh-
teiskunnalle koituviin kustannuksiin (2,3).

Ateroskleroosin kehittymisen edellytys on
lipidien kertyminen intimaan. Aterogeenisten
apolipoproteiini B (apoB) -hiukkasten mairii
kuvastavalla plasman LDL-kolesterolipitoisuu-
della on osoitettu olevan suora yhteys atero-
skleroottisten valtimotautien ilmaantuvuuteen.
Yhteys on osoitettu niin satunnaistetuissa
kontrolloiduissa ladketutkimuksissa, etenevissa
epidemiologisissa tutkimuksissa kuin geeni-
muutosten vaikutusta tutkivissa mendelistisis-
sd satunnaistamistutkimuksissakin (4). Myds
apoB-lipoproteiinin pitoisuuden mittaaminen
on mahdollista, mutta tutkimus ei ole vakiintu-
nut rutiinikdytintoon Suomessa.

Mitd varhaisemmassa vaiheessa plakkien
kehittyminen pystytddn pysdyttimain, sitd va-
hemmain ateroskleroosin komplikaatioita ke-
hittyy. Mikili LDL-kolesterolipitoisuus pysyy
syntymistd lihtien koko elimin ajan pieneni
(alle 2 mmol/I) eikid muita valtimotautien ris-
kitekijoitd ole, ateroskleroosin kehittyminen on
hyvin epitodennikéisti (2). Thmiselle luon-
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Hoida potilaasi LDL-
kolesterolipitoisuutta
héanen valtimotautiriskinsd
mukaisesti ja kdyta tarvit-
taessa yhdistelmalaakitysta

nollinen LDL-kolesterolipitoisuus on noin
1,3-1,8 mmol/], ja vasta niiden fysiologisten
LDL-kolesterolipitoisuuksien yhteydessd on
voitu osoittaa ateroskleroosin etenemisen py-
sihtyminen (5).

Mitd pienempi LDL-koleste-
rolipitoisuus on, sitd pienempi
on ateroskleroosin komplikaa-
tioiden riski (6-8). Kun LDL-
kolesterolipitoisuus pienenee
1 mmol/], valtimotautitapahtu-
mien riski pienenee 22 % (9).
Olennaisinta lienee pitoisuuden absoluuttinen
pieneneminen, ei suhteellinen (6,8). My&s hen-
kil6iden, joiden LDL-kolesterolipitoisuus on jo
lihtotilanteessa pieni (alle 1,8-2,6 mmol/1), ris-
ki pienenee (6,10,11).

Huoli hyvin pienen LDL-kolesterolipi-
toisuuden mahdollisista haitoista ei ole saa-
nut tukea tutkimuksista: edes pitoisuuden
alle 0,5 mmol/I ei ole havaittu lisiivin haittata-
pahtumia kuten muistisairauksia, hemorragisia
aivohalvauksia tai sydpid (10,11). Neurokog-
nitiivisten toimintojen heikkenemisti ei ole
havaittu edes silloin, kun pitoisuus on ollut alle
0,26 mmol/] tutkimusten seuranta-ajan puit-
teissa (12).

Mitd nuoremmasta idstd lihtien LDL-kole-
sterolipitoisuus saadaan pysymain pieneni, sitd
pienempi ateroskleroosin kehittymisen riski on.
Mikaili geneettisisti syisti (esimerkiksi PCSK9-
geenin loss-of-function-muutos) LDL-koleste-
rolipitoisuus on syntymisti lihtien 1 mmol/l
pienempi kuin verrokkiviestossd, sydan- ja ve-
risuonitapahtumien mairi vihenee 88 % (13).
Aikuisidssd viiden vuoden statiinihoito, jolla
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Kumulatiivinen kolesterolikuorma
vuosien kuluessa

Vakava hyperkolesterolemia
syntymastd asti (familiaalinen
hyperkolesterolemia, FH)

Kohtalainen, teini-idssa
alkava hyperkolesterolemia
(geenit, elintavat)

Lievd, aikuisiassa alkava
hyperkolesterolemia
(elintavat)

Ateroskleroottisen
syddn- ja verisuonitaudin
puhkeamiskynnys

Elinaikainen pieni
LDL-kolesterolipitoisuus
(geenit, terveelliset elintavat,
LDL-kolesteroliladkityksen
varhainen aloitus)

Ika

KUVA. Elinikdinen kolesterolikuorma: mita varhaisemmasta iasta lahtien LDL-kolesterolipitoisuus on suurentu-
nut, sitd nuorempana ateroskleroosin komplikaatioita kehittyy.

saadaan aikaiseksi sama (1 mmol/l) pitoisuu-
den pieneneminen, vihentdd paitetapahtumia
23 % (14). Puhutaankin niin sanotusta elin-
ikiisesti kolesterolikuormasta (KUVA): miti
nuoremmasta idstd lahtien LDL-kolesteroli-
pitoisuus on suurentunut, sitd aiemmin atero-
skleroottinen valtimotauti kehittyy.

Tunnetusti muutkin tekijit, kuten tulehdus,
lihavuus ja etenkin vyotirolihavuus, johon
liittyvat rasvamaksa ja suurentunut runsastri-
glyseridisten lipoproteiinien pitoisuus, veren-
paine, tupakointi, diabetes sekd autoimmuuni-
sairaudet muokkaavat ateroskleroosin syntya
LDL-kolesterolipitoisuuden lisiksi. Potilaan
valtimotaudin kokonaisriski méarittadkin ta-
voiteltavan LDL-kolesterolipitoisuuden (15).
Mitd enemmin riskitekijoitd on, sitd aggres-
siivisemmin pitoisuutta kannattaa pienentd.
Varhain aloitettu tehokkaasti pitoisuutta pie-
nentdvi annos on suositeltavin, ja suuren ris-
kin potilaalle lddkarin kannattaakin tavallisesti
aloittaa suuriannoksinen statiini tai yhdistel-
mahoito. Liian pienen aloitusannoksen sai-
taminen riittdvin suureksi onnistuu harvoin.
Aloittamalla heti statiini-etsetimibiyhdistel-
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mihoito saavutetaan suurempi LDL-kolestero-
lipitoisuuden pieneneminen kuin siirryttiessi
statiiniyksilddkehoidosta yhdistelmihoitoon
vasta mydhemmin (16).

Tavoitellun LDL-kolesterolipitoisuuden
saavuttaminen toteutuu kuitenkin laajalti Eu-
roopassakin vaillinaisesti: 18 maata kisittavin
DA VINCI -rekisteritutkimuksen mukaan vain
54 % potilaista saavutti riskikategoriansa mu-
kaisen LDL-pitoisuuden (17). Miti suurempi
riski oli, sitd pienempi osa potilaista oli padssyt
tavoitearvoon. Pienimpien LDL-kolesterolita-
voitearvojen saavuttaminen vaatii usein yhdis-
telmalaakitystd suuriannoksisella statiinilla ja
etsetimibilld, ja osa potilaista tarvitsee myos
PCSK9:n estoldakitystd, jonka korvattavuuskri-
teerit kattavat tosin vain osan potilaista.

Viesti kidytinnon ladkarille tiivistettynd kuu-
luukin: hoida potilaasi LDL-kolesterolipitoi-
suutta hdnen valtimotautiriskinsd mukaisesti
ja kidytd tarvittaessa yhdistelmaladkitystd. Val-
timotaudin estdmiseksi pitoisuuden kannattaa
olla mahdollisimman pieni mahdollisimman
pitkiin (14). m
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