
`` Akuutti hengitysvajaus (acute 
respiratory failure, ARF) on yleisin 
tehohoitoon johtava elinhäiriö. 
Useimpien tutkimusten mukaan 
45–60 % teholle tulevista potilaista 
tarvitsee ventilaattorihoitoa (1–3). 
Akuutti hengitysvajaus ei ole itsenäi-
nen sairaus vaan elintoimintahäiriö, 
ja periaatteessa mikä tahansa akuutti 
sairaus voi johtaa siihen. Hengitysva-
jaus voi ilmetä happeutumishäiriönä, 
jolloin patofysiologinen mekanismi 
paikantuu usein alveolitasolle, kuten 
keuhkokuumeessa tai sydämen 
vajaatoiminnan aiheuttamassa keuh-
kopöhössä. Ventilaatiovajauksessa 
hiilidioksidin kertyminen aiheuttaa 
respiratorisen asidoosin; taustalla 
on usein keuhkoahtaumatauti, mutta 
myös moni keuhkojen ulkopuolinen 
sairaus (esimerkiksi tajuttomuus ja 
vaikea lihavuus) voi johtaa siihen. 
Mikä tahansa infektio tai yleistynyttä 
tulehdusreaktiota aiheuttava sairaus 
(esimerkiksi akuutti haimatulehdus), 

joka nostaa hapenkulutusta ja/
tai hiilidioksidin tuottoa, voi johtaa 
akuuttiin hengitysvajaukseen hengi-
tystyötä lisäämällä.

Varsin usein hengitysvajauksen 
tausta on monitekijäinen ja sekä 
happeutuminen että hiilidioksidin 
tuuletus ovat häiriintyneet. Yleisesti 
hyväksyttyä määritelmää akuutille 
hengitysvajaukselle ei ole olemassa. 
Käypä hoito -suosituksen (http://
www.kaypahoito.fi) määritelmässä 
todetaan kaasujenvaihtohäiriön ja 
sen aiheuttaman elimistön epä-
tasapainon johtavan välittömien 
hoitotoimenpiteiden tarpeeseen 
eli käytännössä hengityksen 
tukemiseen hengityslaitteen avulla. 
Etiologiasta ja kaasujenvaihtohäiriön 
vaikeudesta riippumatta akuuttiin 
hengitysvajaukseen liittyy korkea 
kuolleisuus (jopa 40 %) (4), ja se edel-
lyttää käytännössä lähes aina hoitoa 
teho-osastolla. Tätä potilasryhmää 

tutkimalla voidaan saada tietoa teho-
hoidon resurssien arvioimiseksi.

Tärkeitä syitä akuuttiin hengi-
tysvajaukseen ovat akuutti keuh-
kovaurio (ALI) ja sen vaikein muoto, 
äkillinen hengitysvajausoireyhtymä 
(ARDS). Näillä oireyhtymillä on 
ollut vuosia selkeät määritelmät (5) 
(joita tosin ollaan uudistamassa) ja 
tutkimustieto painottuukin niihin. 
ALI ja ARDS syntyvät laukaisevan 
tekijän (esimerkiksi sepsis, aspiraa-
tio, trauma) seurauksena ja niille 
tyypillisiä patofysiologisia piirteitä 
ovat tulehdusreaktio ja kudosvaurio 
(6). Yleensä tulehdusreaktio laantuu 
ja keuhkojen toiminta normaalistuu. 
Joskus voimakas tulehdusreaktio 
johtaa jatkuvaan arpeuttavaan pro-
sessiin ja pahimmassa tapauksessa 
vaikeaan keuhkojen toiminnanvaja-
ukseen.

Toistaiseksi ainoastaan ns. 
keuhkoja suojaavalla ventilaatiolla 
on todettu kuolleisuutta vähentävä 
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vaikutus akuutissa keuhkovauriossa. 
Kertatilavuutta ja sisäänhengityksen 
tasannepainetta tulisi rajoittaa ALI-, 
ARDS- ja sepsispotilailla, mutta viitteitä 
tämän hoitostrategian hyödystä on 
lisääntyvästi myös muissa potilasryh-
missä (7).

Eri merkkiaineiden mittaamisella 
voitaisiin teoriassa tunnistaa ne potilaat, 
joiden sairaus etenee epätoivotusti, ja 
heidän hoitoonsa panostaa erityisesti. 
N-terminaalinen B-tyypin natriureetti-
nen propeptidi (NT-pro-BNP) vapautuu 
sydänlihassoluista venytyksen seurauk-
sena, ja kohonneet arvot kertovat siten 
intravaskulaarisesta nesteylimäärästä. 
Nestelastin puolestaan on osoitettu 
liittyvän lisääntyneisiin komplikaatioihin 
useassa potilasryhmässä (8-9). Plasman 
vapaa DNA kertoo solukuolemasta ja 
kollageeniaineenvaihdunnan merkkiai-
neet arpeuttavan prosessin voimakkuu-
desta.

Tämän tutkimuksen tarkoituksena 
oli tutkia akuutin hengitysvajauksen 
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yleisyyttä, hoitoa ja ennustetta 
Suomessa, sekä erityisesti selvittää 
biologisten merkkiaineiden ennus-
tearvoa.

Aineisto ja menetelmät
Tutkimus toteutettiin etenevästi 
kahdeksan viikon aikana vuonna 
2007. Kahdellakymmenelläviidellä 
teho-osastolla seulottiin kaikki 
potilaat, joilla hengitystä tuettiin 
joko non-invasiivisesti (CPAP tai NIV 
naamarilla) tai invasiivisesti (intuboi-
tuna tai trakeostomoituna hengitys-
laitteessa). Mukaan tutkimukseen 
otettiin kaikki vähintään 16-vuotiaat 
potilaat, joilla hengityslaitehoito 
jatkui yli kuusi tuntia; vain pysyvässä 
ventilaattorihoidossa olevat potilaat 
suljettiin tutkimuksesta. Yhteensä 
958 potilasta saatiin mukaan tutki-
mukseen.

Tutkimuksen tiedot kerättiin 
tehohoidon laatutietokantaa 
(Intensium Oy, nykyään Tieto Oy) 
apuna käyttäen. Osa tutkimustie-
dosta muodostui laatutietokantaan 
rutiinimaisesti kerättävästä tiedosta, 
kuten tehohoidon syystä, akuutin 
sairauden vaikeusasteesta ja hoidon 
lopputuloksesta. Tutkimukseen 
liittyen kerättiin lisäksi tietoa mm. 
perussairauksista, akuutin hengitys-
vajauksen riskitekijöistä, ventilaatto-
rihoidosta sekä muista tehohoidon 
aikaisista hoitomenetelmistä 
päivittäin koko tehohoidon ajan. 
Tiedot kerättiin paperiseen tutkimus-
kaavakkeeseen ja liitettiin osastojen 
henkilökunnan toimesta sähköiseen 
laatutietokantaan. Verinäytteitä 
otettiin tutkimuksen alussa (kuusi 
tuntia hengityslaitehoidon alusta, 
päivä 0) sekä päivinä 2, 7 ja 21, mi-
käli potilaalta tai hänen omaiseltaan 
saatiin kirjallinen tutkimuslupa. Tieto 
väestömäärästä saatiin Suomen 
kuntaliitosta ja tieto kuolinpäivästä 

väestörekisterikeskuksesta. Ilmaan-
tuvuuden (insidenssi) laskemisessa 
vain ensimmäinen tehohoitojakso 
huomioitiin.

Osatyössä I selvitettiin akuutin 
hengitysvajauksen ilmaantuvuutta, 
hoitoa ja kuolleisuutta. Ensisijainen 
loppumuuttuja oli 90 päivän kuol-
leisuus. Osatyössä II 602 potilaalta 
mitattiin plasman NT-pro-BNP:n ja 
osatyössä III 580 potilaalta plasman 
vapaan DNA:n pitoisuudet ja tutkittiin 
niiden ennustearvoa 90-päivän 
kuolleisuuden suhteen. Osatyössä IV 
tutkittiin kollageeniaineenvaihdun-
nan merkkiaineita 68 potilaalta, joilta 
verinäytteitä oli saatu vähintään kol-
mena mittauspäivänä (päivät 0 ja/tai 
2 sekä 7 ja 21).  Kollageenisynteesin 
mittareina määritettiin prokollageeni-
en I ja III propeptidien (PINP ja PIIINP) 
pitoisuudet ja kollageeni I:n hajoa-
misen mittarina kollageeni tyyppi 
I:n telopeptidit (ICTP). Osatyössä 
selvitettiin merkkiaineiden ajallista 
kehitystä ja niiden mahdollista 
yhteyttä monielinhäiriöön (MOD).

Tulokset
Akuutin hengitysvajauksen ilmaan-
tuvuus oli 149,5 / 100 000 asukasta / 
vuosi. Vähintään kuusi tuntia kestä-
vää hengityslaitehoitoa tarvitsi 39 % 
kaikista teho-osastoilla hoidetuista 
potilaista. Kuolleisuus 90 päivän 
kohdalla oli 31 %. Kertahengitystila-
vuudet olivat suositeltuja suurempia, 
sisäänhengityksen aikaisen paineen 
rajoittaminen sen sijaan toteutui 
melko hyvin. Sekä plasman NT-pro-
BNP että plasman vapaa DNA olivat 
voimakkaasti koholla suurella osalla 
potilaista. Munuaisten vajaatoimin-
ta sekä sydänsairaus tai -leikkaus 
nostivat NT-pro-BNP:n pitoisuutta. 
Molemmat merkkiaineet ennustivat 
itsenäisesti kuolleisuutta 90 päivän 
kohdalla, mutta erillisinä mittareina 

kummankin tilastollinen voima oli 
enintään kohtalainen. Kun potilaat 
jaettiin neljään ryhmään sen perus-
teella oliko NT-pro-BNP ja plasman 
vapaa DNA yli vai alle tietyn rajapis-
teen, ryhmät erosivat merkittävästi 
toisistaan ja kuolleisuus oli selvästi 
korkein niillä potilailla, joilla kum-
mankin merkkiaineen pitoisuus oli 
korkea. Kollageeniaineenvaihdunnan 
merkkiaineiden pitoisuudet vaihte-
livat merkittävästi 3 viikon aikana ja 
pitoisuudet olivat normaalistumassa 
päivänä 21. Millään kollageeniaineen-
vaihdunnan merkkiaineella ei ollut 
yhteyttä monielinhäiriöön.

Johtopäätökset
Yhteenvetona todetaan, että teho-
osastojen potilaista merkittävää osaa 
(39 %) hoidettiin hengityslaitteessa. 
Hengitysvajauksen ilmaantuvuus oli 
korkeampi kuin aiemmissa tutkimuk-
sissa, mikä selittynee pääosin hengi-
tysvajauksen vaihtelevilla kriteereillä. 
Käytetyt hengityksen kertatilavuu-
det olivat suosituksia suurempia, 
mutta hengitystiepaineiden suhteen 
suositukset toteutuivat paremmin. 
Korkeista kertatilavuuksista huoli-
matta kuolleisuus oli samalla tasolla 
kuin aiemmissa tutkimuksissa tai 
jopa matalampi.

Sekä plasman NT-pro-BNP että 
plasman vapaa DNA ennustivat 
itsenäisesti kuolleisuutta, mutta 
kummankaan tilastollinen voima ei ol-
lut riittävän hyvä kliiniseen käyttöön. 
Tulosten yhdistäminen parantanee 
niiden kykyä ennustaa kuolleisuutta. 
Kollageeniaineenvaihdunnan merk-
kiaineilla ei ollut yhteyttä monielin-
häiriöön.

Tutkimuksen tuloksista on hyötyä 
sekä teho-osastojen suunnittelussa, 
hengitysvajauksen hoidon toteutta-
misessa että Käypä hoito -suosituk-
sen päivityksessä. 

602 potilaalta mitattiin plasman 
NT-pro-BNP:n pitoisuudet. 
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