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Eteisvérina on yleisin pitkdkestoinen rytmihairio. Sen hoidoksi voidaan valita joko rytmin-
tai sykkeenhallintalinja. Yli 48 tuntia kestdneessé eteisvarindssé taytyy huolehtia lisaksi
antikoagulaatiosta aivohalvausriskin pienentamiseksi ja muiden tromboembolisten kompli-
kaatioiden véhentdamiseksi. 48 tuntia on vakiintunut eteisvarindn keston aikarajaksi niin
suomalaisiin kuin kansainvalisiinkin hoitosuosituksiin. Alle 48 tuntia kestdneen eteisvéri-
nan ajatellaan olevan turvallista kaantaa sinusrytmiin ilman edeltdvaa antikoagulaatiota.
Eteisvérinan kestettyd yli 48 tuntia suositellaan kardioversiota edeltavasti vahintdan kol-
men viikon hoitotasolla olevaa antikoagulaatiohoitoa.

Tassa tutkimuksessa selvitettiin akuutin eteisvarinan kardioversion jalkeen ensimmaéisen 30
vuorokauden aikana ilmaantuvia tromboembolisia komplikaatioita. Liséksi selvitettiin
tromboembolisille komplikaatioille altistavia tekijoita, erityisesti kardioversioviiveen vai-
kutusta tromboembolisten komplikaatioiden ilmaantumiseen. Potilasaineisto valikoitui
Turun ja Kuopion vyliopistollisten keskussairaaloiden sekd Satakunnan keskussairaalan
paivystyspoliklinikoiden eteisvérindpotilaista. Kriteereina oli, ettd kardioversio suoritettiin
alle 48 tuntia eteisvarinan alusta ja etta kéytossa ei ollut edeltavasti antikoagulaatiota. Tu-
run ja Kuopion osalta aineisto keréttiin vuosilta 2003-2010 ja Satakunnan keskussairaalas-
ta vuodelta 2010. 5116 tapausta valikoitui tutkimukseen.

Tutkimustuloksena havaitaan, ettd keskiméaardinen tromboembolisten komplikaatioiden
riski on hyvin pieni (0,7 %), kun kardioversio tehdadn 48 tunnin kuluessa eteisvérinan
alusta. Kuitenkin henkil6illa, joilla on ennestaan tromboembolisten komplikaatioiden riski-
tekijoitd, nousee riski huomattavaksi kardioversioviiveen ylittdessa jo 12 tuntia. Aiempien
tutkimusten perusteella tiedossa olevat riskitekijat (diabetes, sydamen vajaatoiminta, kor-
kea ikd, naissukupuoli) nousevat esiin myos tassa tutkimuksessa.
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Atrial fibrillation is the most common long lasting arrhythmia. Depending on the patient it
is possible to choose either rhythm or rate management. If the arrhythmia continues more
than 48 hours anticoagulation therapy is needed to prevent the development of stroke and
other thromboembolic complications. In both Finnish and international guidelines for atrial
fibrillation it is recommended to perform either pharmacological or direct current cardio-
version if the arrhythmia has continued for less than 48 hours without preceding anticoagu-
lation therapy. When the arrhythmia exceeds 48 hours, three weeks of therapeutic antico-
agulation is recommended prior to the cardioversion.

The goal of this study is to define the risk of thromboembolic complications occurring dur-
ing 30 days after cardioversion of acute atrial fibrillation. The risk factors for thromboem-
bolic complications were registered. Especially we studied the effect the time delay to the
cardioversion has on the incidence of thromboembolic complications. The patients were
chosen from Kuopio and Turku University hospitals and Satakunta central hospital. All of
the atrial fibrillation patients with cardioversion performed in the hospital emergency room
within 48 hours after the onset of the arrhythmia and no concomitant anticoagulation were
included in the study. The material was collected between years 2003 and 2010 from the
University hospitals and from Satakunta central hospital from the year 2010. 5116 cases
were chosen in the study.

The study results imply that it is rather safe to perform cardioversion in 48 hours after the
onset of atrial fibrillation without concurrent anticoagulation. The mean risk of thrombo-
embolic complications was 0.7 %. However in patients with risk factors for thromboem-
bolic complications, the risk rises notably even after 12 hours. The same risk factors that
are already well known arise also in this study (diabetes, congestive heart failure, old age,
sex category female).
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1. JOHDANTO

Akuutin eteisvérindn hoitoon kédytetddn ladkkeellista tai sdhkoista rytminsiirtoa. Jo aikai-
semmin on pohdittu aikarajaa, milloin rytminsiirto on turvallista akuuttitilanteessa suorit-
taa. 1990-luvulla pdadyttiin yhden tutkimuksen perusteella asettamaan raja 48 tuntiin
(Laupacis ym. 1995). Sen mukaan alle 48 tuntia kestanyt eteisvarina on turvallista kaantaa
sinusrytmiin ilman edeltdvaa antikoagulaatiohoitoa. Yli 48 tuntia kestanyt eteisvarina tulisi
pyrkia kaantdmaan sinusrytmiin vasta 3 viikkoa hoitotasolla olleen antikoagulaatiohoidon
jalkeen, jotta tromboemboliset komplikaatiot véltettaisiin. Tamé aikaraja on edelleen suosi-

tuksena niin suomalaisessa kuin kansainvalisessakin eteisvarinan hoitosuosituksessa.

Akuutin eteisvarindn kardioversioon liittyvid lyhyen aikavélin komplikaatioita ei ole varsi-
naisesti koskaan tutkittu. Td&méan tutkimuksen tavoitteena on selvittdd tromboembolisten
komplikaatioiden ilmaantuvuutta 30 vuorokauden sisalla akuutin eteisvarinan kardioversi-
osta, kun kardioversio on tehty 48 tunnin kuluessa eteisvarindn alusta. Lisaksi pyritéan
selvittdméan mahdollisia tromboembolisille komplikaatioille altistavia riskitekijoita.
Tromboembolisilla komplikaatioilla tarkoitetaan tassd yhteydessa lahinna aivohalvausta,
mutta myds ohimenevaa aivoverenkierron hairiéta (TIA), keuhkoveritulppaa ja muita

mahdollisia sydanperdisia hyytymia ja tukoksia.

Tutkimus suoritettiin retrospektiivisesti keraamalla tiedot kahden yliopistollisen sairaalan
ja yhden keskussairaalan paivystyspoliklinikoilla hoidettujen eteisvérindpotilaiden sairaus-
kertomuksista. Tiedot keréttiin Turun ja Kuopion yliopistollisten keskussairaaloiden osalta
vuosilta 2003-2010 ja Satakunnan keskussairaalasta vuodelta 2010. Vaatimuksena oli, etta
eteisvarind oli kestdnyt enintdén 48 tuntia kardioversion suoritusajankohtana ja ett4 poti-
laalla ei ollut antikoagulaatiohoitoa kaytossa.



2. ETEISVARINA

2.1 Maaritelma ja luokitus

Eteisvarindn aikana eteiset supistelevat nopeasti ja jarjestaytyméattOmaésti, niin sdhkaoisesti
kuin mekaanisestikin. Eteisvarind voidaan jakaa alatyyppeihin uusiutumistaipumuksen
mukaan. Kohtauksittainen (paroksysmaalinen) eteisvarind loppuu itsestddn viimeistaan
seitsemassé, mutta tavallisesti alle kahdessa vuorokaudessa. Jatkuva eteisvarind vaatii sah-
koisen tai ladkkeellisen rytminsiirron palautuakseen sinusrytmiin. Jos sinusrytmid ei saavu-
teta rytminsiirrolla tai rytminsiirron yrittdmista ei katsota aiheelliseksi, kyseessa on pysyva
eteisvarind. Pitkddn jatkuneesta eteisvarinasta puhutaan, kun eteisvarind on jatkunut yli
vuoden, mutta invasiivisella hoidolla voidaan viel& saavuttaa pysyvé sinusrytmi (Eteisvari-

na. K&ypa hoito -suositus 2012).

Keston mukaan eteisvariné voidaan jakaa akuuttiin ja pitkittyneeseen, mika vaikuttaa olen-
naisesti rytminsiirtomahdollisuuteen. Alle 48 tuntia kestanyt rytmihairié on akuutti, yli 48
tuntia kestanyt on pitkittynyt. Itsendinen eteisvarina on kyseessa, kun alle 60-vuotiaalla
muuten terveelld henkil6ll& esiintyy eteisvéring (Eteisvarind. Kaypé hoito -suositus 2012).
European Society of Cardiology (ESC) erottelee liséksi hiljaisen (oireettoman) eteisvari-
nan, josta on kyse, kun eteisvarina ilmenee jonkin eteisvarinan seurauksena tulevan sairau-

den (esim. aivoinfarkti) yhteydessa tai muusta syysté otetussa EKG:ssa sattumalta.

Kohtauksittaisella eteisvarinalla on taipumus muuttua ajan my6té jatkuvaksi. Useiden ryt-
minsiirtojen jalkeen sinusrytmi on yhd vaikeampi saavuttaa, jolloin edelleen jatkuvasta
eteisvarinasta kehittyy pysyva, vaikka rytminsiirto olisikin alun perin onnistunut helposti
(Allessie ym. 2001).

2.2 Epidemiologia

Eteisvérinan esiintyvyyteen vaikuttavat merkittavasti ikd ja perussairaudet. Alle 60-
vuotiailla eteisvarind on harvinainen, mutta ikdantymisen myo6té sen esiintyvyys suurenee
(Eteisvéarind. Kaypa hoito -suositus 2012). 40-50-vuotiailla eteisvérindn esiintyvyydeksi on
havaittu alle 0,5 %, kun yli 80-vuotiailla esiintyvyys on 15 % (Stewart ym. 2001). Suoma-
lainen Kadypé hoito —suositustyéryhmé on arvioinut, ettd vastaavanlaiset luvut sopivat

myds suomalaiseen vaestoon. Koska noin kolmasosalla potilaista eteisvéarind on oireeton



(hiljainen eteisvaring), voi todellinen esiintyvyys olla néité lukuja suurempi (Kirchof ym.
2007).

Sydamen vajaatoimintaa sairastavilla on eteisvarinan esiintyvyys muuta véestfa suurempi.
Lievéa vajaatoimintaa sairastavista 4 %:lla on eteisvéring, kun vaikeaa vajaatoimintaa sai-

rastavista eteisvarina on jopa puolella (Savelieva ja Camm 2004).

Eteisvarinan vuosittainen ilmaantuvuus on alle 40-vuotiailla 0,1 % ja yli 80-vuotiailla lahes
2 %. Vaeston ikaantyessa eteisvarindn ilmaantuvuuden on arvioitu ainakin kaksinkertaistu-
van seuraavan 50 vuoden aikana (Camm ym. 2010). Yli 40-vuotiailla on noin 25 %:n riski
saada elinaikanaan eteisvéring (Lloyd-Jones ym. 2004). Miehill& eteisvérinan riski on l&hes

kaksinkertainen saman ikéisiin naisiin verrattuna (Camm ym. 2010).

2.3 Syntymekanismit, patofysiologia

Normaalisti terveessd sydamesséd sydamen sahkoinen herate saa alkunsa sinussolmukkees-
ta, joka sijaitsee oikean eteisen yldosassa. Sinussolmukkeessa on erityisia tahdistinsoluja,
jotka pystyvét spontaanisti depolarisoitumaan. Sinussolmukkeesta tdma sahkéinen aktivaa-
tio etenee erilaistunutta johtoratajérjestelméaa pitkin eteisistd kammioihin ja edelleen lihas-
soluihin, jotka supistuvat. Fysiologisesti myds toinen syddmen johtoratajarjestelman osa,
Hisin kimppu, voi spontaanisti aikaansaada séhkdisen aktivaation, kuitenkin huomattavasti
hitaammalla taajuudella kuin sinussolmuke. Jos sahkéinen heréte saa alkunsa muista kuin
edelld mainituista tahdistinsoluista, on kyseessa patologinen tila (Raatikainen ja Huikuri
2008).

Eteisvarinan laukaisevat tiheddn toistuvat eteislisalyonnit, jotka useimmiten saavat alkunsa
keuhkolaskimoiden tyvialueelta, missd voi olla poikkeavasti sinussolmukkeen ja Hisin
kimpun tahdistinsolujen kaltaisia soluja. Eteisvérina kehittyy, jos ndiden depolarisaatiorin-
tamien aallonpituus on riittdvan lyhyt. Samanlainen kiertoaktivaatiosysteemi voi kehittya
eteisiin, jos eteisten sisdinen johtumisaika ja tehokas refraktaariaika lyhenevat (Allessie
ym. 2001). Refraktaariajalla tarkoitetaan depolarisoitumisen jéalkeista aikaa, jolloin solu ei
vield kykene uudelleen depolarisoitumaan. Aallonpituuden lisdksi myos eteisten koko vai-
kuttaa eteisvarindn kehittymiseen. Eteisten koon kasvaessa mahdollistuu useamman depo-
larisaatiorintaman yht&aikainen esiintyminen, vaikka aallonpituus olisikin normaali (Raati-
kainen ja Huikuri 2008).



Eteisvérinan laukaisevien tekijoiden lisdksi tunnetaan useita sitd yllapitavié tekijoita, jotka
voivat olla rakenteellisia tai toiminnallisia. Naitd ovat esimerkiksi sympaattinen tai pa-
rasympaattinen stimulaatio, hidassykkeisyys, ylimaaréiset eteis-kammiojohtoradat ja eteis-
ten venytys (Allessie ym. 2001). Syddmen rakenteelliset poikkeavuudet, kuten eteisten
lihashypertrofia, rasvoittuminen ja sidekudoskertymat, lyhentdvat eteisten siséisti johtu-
misaikaa ja siten altistavat eteisvérindn kehittymiselle ja etenkin sen kroonistumiselle
(Raatikainen ja Huikuri 2008). Nama rakenteelliset poikkeavuudet ovat edellytys myds

kiertoaktivaation kehittymiselle eteisissé (Allessie ym. 2001).

Vagaalinen eli parasympaattisen stimulaation aikana alkava eteisvérina ilmenee tyypillises-
ti levossa rasituksen tai esimerkiksi ruokailun jalkeen. Sympatikotoninen eteisvérina alkaa
painvastoin rasituksessa sykkeen kohotessa (Eteisvarind. Kéypé hoito -suositus 2012). Po-
tilaan sairastaessa jotakin rakenteellista sydansairautta on useammin kyse sympatikotoni-
sesta eteisvarindstd. Muutoin terveen henkilon saadessa eteisvéarindkohtauksen (itsendinen
eteisvarind) ilmaantuu se tavallisimmin parasympaattisen stimulaation aikana (Allessie ym.
2001).

Useiden lyhyiden eteisvérinakohtausten seurauksena ja eteisvérinan jatkuessa pidempéén
alkavat sydamen eteiset muokkautua eteisvarinda yllapitaviksi. Eteisissé tapahtuu raken-
teellisia ja séhkdisia muutoksia, jotka vaikeuttavat normaalin sinusrytmin palauttamista
(Raatikainen ja Huikuri 2008). Eteisvarinan niin sanottu luonnollinen kulku onkin siis jat-
kumoa aluksi mahdollisesti piilevésté eteisvarinasta kohtauksittaiseen, jatkuvaan ja edel-
leen pysyvéan eteisvarinddn ajan kuluessa (Eteisvarind. Kéypé hoito -suositus 2012).

2.4 Altistavat tekijat

Eteisvarinan kehittymiselle altistavat useat sydanperdiset syyt, mutta myés sydamen ulko-
puoliset, esimerkiksi endokrinologiset tai elintapoihin liittyvét, syyt. Yli 70 %:lla eteisva-
rindpotilaista on jokin rakenteellinen sydansairaus tai muu systeemisairaus, joka altistaa
rytmihairidlle (Eteisvarind. Kaypa hoito -suositus 2012). Noin puolella kohtauksittaista
eteisvarindé sairastavista ei ole selvaa taustasyyta eteisvarinalle. Jatkuvaa tai pysyvaa

eteisvariné sairastavilla tdméa luku on alle 20 % (Allessie ym. 2001).

Tarkeimpid eteisvarinélle altistavia sydan- ja verenkiertoperdéisia tekijoita ovat kohonnut

verenpaine, syddmen systolinen vajaatoiminta, sydamen ldppdviat ja sepelvaltimotauti



(Eteisvarind. Kdypa hoito -suositus 2012). Kohonnut verenpaine altistaa paitsi eteisvarinal-
le myos eteisvarindn mahdollisille komplikaatioille, aivoinfarktille ja systeemiselle veritul-

palle (Camm ym. 2010).

Vaikeaa syddmen vajaatoimintaa sairastavista puolella on eteisvarind. Sydamen vajaatoi-
minta voi olla joko eteisvarinan seurausta tai sille altistanut tekija. Vajaatoiminta altistaa
eteisvarindlle muun muassa kohottamalla eteisten siséistd painetta ja vaikuttamalla epé-

edullisesti sydanlappien toimintaan (Camm ym. 2010).

Noin 30 %:lla eteisvérindpotilaista on sydamen lappévika (Nabauer ym. 2009). Mitraalil&-
pan ahtauma tai vuoto aiheuttaa vasemman eteisen venyttymistd, mik& edelleen altistaa
eteisvarinalle. Myos aorttaldpan toimintahairiét voivat altistaa eteisvarinalle (Camm ym.
2010).

Sepelvaltimotautia on yli 20 %:lla eteisvarinapotilaista (Nabauer ym. 2009). Mekanismi,
jolla komplisoitumaton sepelvaltimotauti vaikuttaa eteisvarindn kehittymiseen on epéselvé,
samoin kuin eteisvérinan ja sepelvaltimoiden verenkierron vaikutukset toisiinsa ylipaataan
(Goette ym. 2009).

Ik& on merkittavin eteisvarinalle altistava yksittdinen tekija (Eteisvarind. Ké&ypa hoito -
suositus 2012). Eteisvarindn esiintyvyys lisaantyy ikaantymisen myo6td. Yli 50-vuotiailla
riski saada eteisvérind yli kaksinkertaistuu jokaista kymmenté tulevaa elinvuotta kohti
(Benjamin ym. 1994). Ik&antymisen ajatellaan mahdollisesti altistavan eteisvarinélle sy-
danlihaksessa ikaantymisen myota usein tapahtuvien muutosten, kuten sidekudosmaaran

lisadntymisen ja johtumishéirididen seurauksena (Camm ym. 2010).

Muita sydamen ulkopuolisia eteisvarinalle altistavia tekijoita ja sairauksia ovat muun mu-
assa diabetes, kilpirauhasen toimintahairiét, lihavuus ja uniapnea (Eteisvarina. Kéypa hoito
-suositus 2012). Diabetesta on noin 20 %:lla eteisvérinapotilaista ja lihavia on 25 % (Na-
bauer ym. 2009, Camm ym. 2010). Kilpirauhasen vajaatoiminta tai liikatoiminta voi yksi-
naan aiheuttaa eteisvarinan ilman muita altistavia tekijoitd, mutta ne ovat melko harvinaisia
syitd eteisvarinan taustalla (Nabauer ym. 2009). Uniapnea esiintyy usein yhdessa veren-
painetaudin, diabeteksen ja rakenteellisten sydansairauksien kanssa ja siten kuuluu eteisva-
rindlle altistaviin tekijoihin. Hengityskatkosten seurauksena sydamen eteiset voivat laajen-
tua ja niiden siséinen paine suurentua, lisaksi vaikutukset autonomiseen hermostoon voivat

altistaa eteisvérinélle (Camm ym. 2010).
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Tietyt tekijat voivat laukaista &killisen, ohimenevan eteisvarindn, joka on hoidettavissa
vaikuttamalla tahan taustatekijdén. Tallaisia tekijoita ovat muun muassa alkoholin liika-
kayttd, akuutti sydaninfarkti, peri- ja myokardiitti sek& keuhkoembolia (Eteisvarinad. Kéypa
hoito -suositus 2012). Erdan tutkimuksen mukaan 5-10 %:lla sydaninfarktipotilaista olisi

akuutti eteisvaring (Goldberg ym. 1990).

Eteisvdrindalttiuden geneettistd taustaa ja periytyvyyttd on myos tutkittu ja yksittaisia
eteisvarinélle altistavia ionikanavamutaatioita on I6ydetty (Andalib ym. 2008).

2.5 Seuraukset

Eteisvérinadn liittyy muun muassa suurentunut riski tromboembolisten komplikaatioiden
kehittymiseen ja ennenaikaiseen kuolemaan, hemodynamiikan ja syddamen toimintakyvyn
heikkenemiseen sek& elamanlaadun huononemiseen. Kuoleman riski on kaksinkertainen
eteisvarindpotilailla sinusrytmissa oleviin verrattuna (Kirchof ym. 2007). Itsendisesti eteis-
varindan liittyvad kuolemanriskié on vaikea arvioida, koska eteisvarindpotilailla on usein
muitakin sydan- ja verenkiertoelimiston sairauksia ja rytmihdirioladkkeitd kaytossa, jotka
nekin lisd&vét ennenaikaisen kuoleman riskid. On kuitenkin todettu, etté lievaoireisilla idk-
kailla potilailla jatkuva sinusrytmiin pyrkiminen ei ole kannattavaa, koska tehokas antiko-
agulaatiohoito on ainoa hoitokeino, jolla on vaikutusta potilaan ennusteeseen (Raatikainen
ja Huikuri 2008).

Joka viides aivoinfarkti kehittyy eteisvarindn komplikaationa (Camm ym. 2010). Eteisvé-
rind onkin merkittavin sydanperaiselle embolisaatiolle altistava tekija (Eteisvarind. Kaypa
hoito -suositus 2012). Tyypillisesti myos hiljainen, diagnosoimaton eteisvérina voi aiheut-
taa erityisesti kognitiivisin oirein ja dementiana ilmenevan aivoinfarktin (Knecht ym.
2008). Eteisvarinan tyyppi ei vaikuta aivoinfarktin riskin suuruuteen. Kohtauksittaisesta
eteisvarinasta karsivilla on yhta suuri riski saada aivoinfarkti kuin jatkuvaa tai pysyvaa
eteisvarindé sairastavilla (Friberg ym. 2010). Sydanperdisen embolian kehittymisen riski
on vahdinen alle 48 tuntia kestdneessa eteisvarindssa, mutta riski suurenee nopeasti eteisva-
rindn jatkuessa (Eteisvarind. Kdypé hoito -suositus 2012). Kun eteisvarindn kehittymisen
taustalla on reumaattinen sydansairaus, on aivoinfarktin riski huomattavin, jopa 17-
kertainen, sinusrytmissé oleviin verrattuna (Fuster ym. 2006). Muilla eteisvarinapotilailla
tdma riski on 2-7-kertainen riskitekijoista riippuen (Eteisvarind. K&ypé hoito -suositus
2012).
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Eteisvarinan aikana syddamen eteisissa kiertdd kaaosmaisesti sdhkoisia aktivaatiorintamia,
minka takia sydanlihas eteisissa ei pysty supistumaan normaalisti ja eteissupistukset puut-
tuvat. Sama kaaosmainen sahkodinen aktivaatio ei kuitenkaan etene taysin kammioihin ja ne
supistuvatkin eteisten kanssa eri tahtiin, mutta kuitenkin normaalitilanteeseen nahden liian
nopeasti (Eteisvarind. Kaypd hoito -suositus 2012). Td&ma vaikuttaa hemodynamiikkaan
sydamen minuuttitilavuuden pienenemisend 15-30 % (Clark ym. 1997). Minuuttitilavuu-
den pieneneminen ja lilan nopea kammiovaste heikentavét potilaan suorituskykya. Ter-
veessa sydamessd vasemman kammion supistumisvireyden ollessa normaali, vaikutus suo-
rituskykyyn on vahaisempi, mutta vajaatoimintaisessa sydamessé tai vasemman kammion
ollessa hypertrofioitunut, voi seurauksena olla dkillinen hemodynamiikan heikkeneminen
(Lau ym. 1990). Samalla mekanismilla pidempéén jatkunut eteisvarind korkealla kam-
miovasteella voi myds aiheuttaa sydamen vajaatoimintaa (ns. takykardiamyopatia) (Shin-
bane ym. 1997).

Eteisvarinasta aiheutuvat oireet mahdollisen toimintakyvyn laskun ohella vaikuttavat poti-
laiden elaménlaatua heikentévésti. Eteisvarindpotilaiden eldménlaatu on huonompi rytmi-
hairion kuin sinusrytmin aikana sek& huonompi kuin sepelvaltimoiden pallolaajennuksiin
tulevilla tai sydaninfarktin sairastaneilla. Eteisvérindsta karsivien ja vaikeaa sydamen va-
jaatoimintaa sairastavien elaménlaadun on arvioitu olevan keskiméarin samalla tasolla
elaménlaatua selvittelevissd tutkimuksissa (van den Berg ym. 2001). Kohtauksittainen
eteisvarind koetaan subjektiivisesti hankalampana kuin krooninen eteisvarind (Raatikainen
ja Huikuri 2008). Yhden tutkimuksen mukaan naiset kokevat eteisvarinan heikentévan

elaménlaatua enemmaén kuin miehet (Paquette ym. 2000).

2.6 Hoitolinjat

Eteisvarinan hoidossa on huomioitava mahdollisten taustasairauksien ja eteisvarinalle altis-
tavien tekijoiden hyva hoito, harkittava potilaskohtaisesti hoitolinjaksi joko sykkeen- tai
rytminhallinta sekd huolehdittava antikoagulaatiohoidosta tarvittaessa. Rytminhallinta tar-
koittaa aktiivisesti sinusrytmiin pyrkimistd joko séhkoisella tai l1a&kkeellisella rytminsiir-
rolla sekd toimintoja sinusrytmissa pysymiseksi. Sykkeenhallinnalla pyritddn optimoimaan
kammiovaste riittdvan matalaksi, eteisvarina siis hyvaksytaan eika sinusrytmiin aktiivisesti

pyrité (Eteisvarina. Kaypa hoito -suositus 2012).
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Ensimmaisen eteisvarindkohtauksen yhteydessé pyritdan lahes poikkeuksetta palauttamaan
sinusrytmi. Rytminhallinta on usein paras hoitolinja my0s potilaan ollessa nuori ja fyysi-
sesti aktiivinen, kun rytmihairié on kestényt alle 6 kuukautta, vasen eteinen on normaalin
kokoinen ja rytmihairion estohoito tehoaa hyvin. Myds antikoagulaatiohoidon ollessa vas-
ta-aiheinen tai potilaan toimintakyvyn ollessa huono tai eteisvarindsta aiheutuvat oireet
ovat erittdin hankalat maksimaalisesta sykkeenhallintahoidosta huolimatta, tulisi pyrkia

sinusrytmiin (Eteisvérind. Kéypa hoito -suositus 2012).

Sykkeenhallinta valitaan hoitolinjaksi, kun sinusrytmi on vaikea palauttaa tai siina on vai-
kea pysya. Samoin, jos potilas on eteisvérindn aikana oireeton tai vahdoireinen. Usein lie-
vaoireisilla vanhemmilla potilailla on edullisinta tyytya eteisvérinadn sinusrytmin sijaan,
varsinkin, jos taustalla on jokin eteisvérindlle altistava sairaus, kuten sepelvaltimotauti
(Eteisvérind. Kaypa hoito -suositus 2012). Tata puoltaa myos se, ettd potilaiden elaménlaa-
dun ja ennusteen on todettu olevan yhta hyvét riippumatta siitd, valitaanko hoitolinjaksi
sykkeen- vai rytminhallinta. Myds verrattaessa kokonaiskuolleisuutta ja tromboembolisten
komplikaatioiden vaaraa, on sykkeenhallintalinja tdssd mielessa merkitsevasti turvallisem-
pi (Testa ym. 2005). Sykkeenhallinta on usein paras hoitolinja myos, mikali eteisvarin on
kestanyt yli 6-12 kuukautta, eteisvarind uusiutuu nopeasti estolaakityksesta huolimatta,
vasen eteinen on kookas tai potilas ei ole fyysisesti aktiivinen (Eteisvérind. Kaypa hoito -
suositus 2012). Vasemman eteisen poikkimitan ollessa yli 5 cm on sinusrytmin saavutta-
minen ja sdilyminen epétodennékdista (McNamara ym. 2003).

2.6.1 Eteisvarinan akuuttihoito

Jos eteisvérind on kestanyt alle 48 tuntia, voidaan rytminsiirto tehda turvallisesti saman
tien. Tromboembolisten komplikaatioiden vaara on tuolloin véhédinen (Camm ym. 2010).
Rytmihéirion kestettyd pidempéan tai keston ollessa epaselvd keskitytdan aluksi kam-
miovasteen hidastamiseen, aloitetaan antikoagulaatiol&ékitys ja rytminsiirto tehddan myo-
hemmin. N&in ehkéistdan sydanperdisen tromboembolisen komplikaation kehittymisté
(Raatikainen ja Huikuri 2008). Mikéli akuutin eteisvarindn taustalla on jokin tiedetty aihe-
uttaja, kuten sydaninfarkti, sydanlihastulehdus, kilpirauhasen liikatoiminta tai elektrolyyt-
tihdirid, kohdistetaan hoito ensisijaisesti tdéhdn aiheuttajaan ja rytminsiirtoa harkitaan, jos
sinusrytmi ei perussyyn hoidosta huolimatta palaudu (Camm ym. 2010). 50-70 %:lla akuu-
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tin eteisvarindn saaneista sinusrytmi palautuu itsestddn 1-2 vuorokaudessa (Dell'Orfano
ym. 1999).

Jos potilaan hemodynamiikka romahtaa eteisvérindn vuoksi, tehd&én sahkoinen rytminsiir-
to heti. Muutoin pyritddn kammiovaste hidastamaan alle 100/min ennen rytminsiirtoa
(Raatikainen 2002). Kammiovasteen hidastamiseen kaytetdan eteis-kammiojohtumista
hidastavia ladkkeitd, ja nopein vaste saadaan kdytettaessa niitd laskimonsiséisesti (Eteisva-
rind. Kaypa hoito -suositus 2012). Beetasalpaajat ja kalsiuminestajat (verapamiili ja diltiat-
seemi) hidastavat tehokkaasti kammiovastetta ja lievittdvat akuutin eteisvarinan oireita.
Beetasalpaajat kayvat sepelvaltimotautia sairastavalle potilaalle ja oikeina annoksina myds
sydamen vajaatoimintaa sairastavalle. Kalsimunest&jia puolestaan on varottava kayttaméasta
sydamen vajaatoiminnan yhteydess4, silla ne heikentdvat vasemman kammion pumppaus-
voimaa ja voivat siten aiheuttaa vaikean hypotension (Camm ym. 2010). Kalsiuminestajat
kayvatkin hyvin, kun potilaalla ei ole muita sydansairauksia. Beetasalpaajien etuna on li-
séksi niiden katekoliamiinien proarytmista vaikutusta estava teho, joka edistaa sinusrytmiin
paasemista ja rytminsiirron jélkeen siind pysymistd (Raatikainen ja Huikuri 2008). Muita
kammiovasteen hidastamiseen mahdollisesti kéytettdvia l&d&kkeitd ovat digoksiini ja
amiodaroni. Digoksiini on teholtaan huonompi ja sen vaikutus alkaa hitaammin kuin bee-
tasalpaajilla ja kalsiuminestdjilla (Camm ym. 2010). Vaikeassa syddmen vajaatoiminnassa
se voi tulla kuitenkin turvallisuutensa vuoksi kyseeseen (Eteisvarind. Kaypa hoito -suositus
2012).

Jos rytmihairié on kestanyt yli 48 tuntia, tehd&an rytminsiirto, kun varfariinihoidon aloi-
tuksen jalkeen INR-arvo on ollut hoitotasolla (2—-3) vahintdan kolmen viikon ajan (Eteisvé-
rind. Kéypa hoito -suositus 2012). Jos antikoagulaatiolaakitykseksi on valittu dabigatraani,
voi rytminsiirron tehda neljan viikon asianmukaisen laékityksen kéyton jalkeen (Nagara-
kanti, ym. 2011). Rytminsiirron voi tehdd saman tien eteisvérinadn kestosta huolimatta
myds, jos ruokatorven kautta tehdylla sydamen ultraddnitutkimuksella (transesophageal
echocardiogram TEE) on todettu etukateen, ettei sydamessa ole nakyvia trombeja. Tuolloin
aloitetaan samalla ihon alle pistettava pienimolekyylinen hepariini, jota jatketaan, kunnes
INR on hoitotasolla. Tallainen TEE-ohjattu kardioversio voi tulla kyseeseen, jos rytmihai-
rid aiheuttaa huomattavia oireita tai pitkdaikainen antikoagulaatiohoito on vasta-aiheinen

(Eteisvéarind. Kaypa hoito -suositus 2012).



14

Rytminsiirto voidaan tehdd joko sahkdisesti tai ladkkeellisesti. Sdhkoinen rytminsiirto suo-
ritetaan kevyen anestesian aikana antamalla tasavirtaisku QRS-heilahdukseen synkronoitu-
na (Raatikainen ja Huikuri 2008). Sahkdinen rytminsiirto on laékkeelliseen rytminsiirtoon
verrattuna tehokkaampi ja turvallisempi, se palauttaa sinusrytmin 70-90 %:ssa tapauksista
(Sodermark ym. 1975). Sahkdisella rytminsiirrolla on vdhemman proarytmisia vaikutuksia
(Raatikainen ja Huikuri 2008).

Ladkkeellisen rytminsiirron etuna on sen helpompi toteutus myods avoterveydenhuollossa,
siihen ei siis tarvita anestesiaa. S&hkoisen kardioversion tapaan laakkeellisesti tehtavé ryt-
minsiirto on tehokas akuutissa rytmihairiéssa, mutta menettaa tehoaan nopeasti rytmihairi-
On pitkittyessd (Raatikainen ja Huikuri 2008). Laakkeelliseen rytminsiirtoon voi lisaksi
liittyd erindisid ladkehaittavaikutuksia sekd proarytmian vaara. Flekainidi, propafenoni,
vernakalantti, amiodaroni ja ibutilidi ovat tehokkaiksi todettuja rytmihairiolaakkeita ryt-

minsiirrossa kaytettaviksi (Eteisvarina. Kéypa hoito -suositus 2012).

2.6.2 Rytminhallinta

Rytminhallinta hoitolinjana tarkoittaa keinoja, joilla pyritddn estimaan eteisvarinan uusiu-
tuminen. Se sisaltaa niin ladkkeellisia keinoja kuin kajoavaakin hoitoa siséltaen tahdistin-,
katetriablaatio- sekd kirurgiset hoitomuodot. Rytmihairiolaékkeilla pystytdan estamadn
noin 50-60 % uusiutuvista etisvarindistd vuoden kuluessa (Raatikainen ja Huikuri 2008).

Rytmihéirion estoladkityksend voidaan kayttdd samoja edelld mainittuja rytmih&iriolaak-
keitd kuin laékkeellisessd rytminsiirrossa. Rytmihairidlaakkeet jaotellaan Vaughan-
Williamsin luokituksen mukaisesti kuuteen eri luokkaan: 1A, 1B, IC, Il, I1I, IV. Ryhmien
IA ja IB ladkkeitd lukuun ottamatta ndma ladkkeet ovat Suomessa kaytdssa eteisvarindn
estohoitona. Ryhmén IC ladkkeet flekainidi ja propafenoni ovat ensisijaisia itsendisessa
eteisvarinassa (Raatikainen ja Huikuri 2008). Tervesydamisilla ne ovat turvallisia kéayttaa
ja aiheuttavat harvoin vakavia haittavaikutuksia (Hughes ym. 1992). Rakenteellinen sy-
danvika, sairastettu sydaninfarkti ja sydamen vajaatoiminta ovat vasta-aiheita ryhmén I1C
rytmihairioladkkeiden kaytolle. Sydéninfarktin sairastaneiden kuolleisuus lisdantyi 2,5-
kertaiseksi flekainidin kdyton seurauksena verrattuna lumelddkkeeseen (Echt ym. 1991).
Rakenteellisten sydénsairauksien poissulkemiseksi ennen flekainidin tai propafenonin
aloittamista on aina tehtava sydamen ultradanitutkimus (Eteisvarind. K&ypé hoito -suositus
2012).
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Ryhmé&an 111 kuuluva amiodaroni on tehokkain eteisvérindn estoon ké&ytossa oleva ladke,
mutta se ei sovi ensilinjan ladkkeeksi sydamen ulkopuolisten haittavaikutustensa seké 144-
keyhteisvaikutustensa takia (Camm ym. 2010). Ryhmaén IC laé&kkeista poiketen amiodaroni
sopii my6s sydaninfarktin sairastaneille ja syddmen vajaatoiminnan yhteydessd, mutta vaa-

tii huolellista seurantaa (Siddoway 2003).

Dronedaroni on amiodaronin johdos ja silla on kaikkien Vaughan-Williamsin ryhmien mu-
kaisia vaikutuksia. Dronedaroni on lumelé&akettd tehokkaampi eteisvérindn estohoitona,
mutta amiodaronia heikompi (Touboul ym. 2003, Piccini ym. 2009). Erityisesti sepelvalti-
motautia sairastavilla potilailla dronedaroni voi eteisvérinda estédvan tehonsa liséksi jopa
itsendisesti vahentad sairaalahoidon tarvetta ja kuolleisuutta (Hohnloser ym. 2009). Sen
kaytolle ehdottomia vasta-aiheita ovat kuitenkin syddmen vajaatoiminta seké pysyvé eteis-
varind, koska niiden yhteydessa dronedaronin kayton on havaittu lisddvan kuolleisuutta
(Kgber ym. 2008, Connolly ym. 2011). Hoidon aikana potilaat ovat tihe&ssé seurannassa.
Seurattavia asioita ovat syddmen rytmi ja pumppauskyky seka maksan ja keuhkojen toi-

mintakokeet (Eteisvérind. Kéypa hoito -suositus 2012).

Avoterveydenhuollossakin aloitettavaksi sopivia rytmihairioladkkeitd ovat beetasalpaajat.
Ne tosin tehoavat yksin kéytettynd melko harvoin, mutta toiseen rytmihairiolaékkeeseen
yhdistettyna lisddvat tamén tehoa ja vahentdvat proarytmisia vaikutuksia (Gronefeld ja
Hohnloser 2003). Beetasalpaajat sopivat hyvin kohonneesta verenpaineesta karsiville, sy-
damen vajaatoimintaa sairastaville seka sydaninfarktin jalkeen (Eteisvérind. Kaypa hoito -
suositus 2012).

Katetriablaatiota voidaan kayttaa eteisvarindn hoitomuotona huonosti lddkehoidolle rea-
goivissa, voimakasoireisissa tapauksissa (Eteisvarind. Kéypa hoito -suositus 2012). Siina
yleensa keuhkolaskimoiden tyvialueella sijaitsevat rytmihairiopesakkeet eristetaan eteisku-
doksesta radiotaajuusenergiaa hyvaksikayttden (Raatikainen ja Huikuri 2008). Tallainen
toimenpide tehoaa 60-85 %:lla itsendistd kohtauksittaista eteisvarinda sairastavista, joilla
ld&kehoito on todettu hyodyttomaksi. Jos taustalla on liséksi rakenteellinen sydanvika tai
rytmihéirié on jatkunut pitkdan, ovat tulokset huonompia (Camm ym. 2010). Eteisvarinan
Kirurginen- ja tahdistinhoito ovat vahemmaén kaytossa (Eteisvarind. Kaypa hoito -suositus
2012).
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2.6.3 Sykkeenhallinta

Sykkeenhallinnassa pyritddn mahdollisimman optimaaliseen kammiovasteeseen, kun eteis-
varinda ei pyrita aktiivisesti kddntamaan sinusrytmiin. Tassa kaytetdan jélleen edelld mai-
nittuja rytmihairioladkkeitd, yleisimmin beetasalpaajia niiden tehokkuuden ja turvallisuu-
den vuoksi. Syketavoitteet ovat levossa 60-80/min ja kevyessa rasituksessa 90-115/min

(Eteisvarind. Kaypé hoito -suositus 2012).

Laakityksen lisaksi kammiovasteen optimoimiseksi pysyvassa eteisvarindssa on mahdollis-
ta kayttaa eteis-kammiosolmukkeen katetriablaatiota. Se tulee 1ahinn&d kysymykseen, kun
yhdistelmélaakitykselldkaan ei saada kammiovastetta riittdvan matalaksi tai laakkeiden
kayttoon liittyy huomattavia haittoja. Toimenpiteessa aiheutetaan eteis-kammiokatkos ka-
tetriablaatiolla, jolloin s&hkdinen aktivaatio ei etene ollenkaan tihedsti aktivoituvista etei-
sistd kammioihin. Toimenpidettd seuraa pysyvan tahdistimen asennus. Kohtauksittaisessa
eteisvarinassa voidaan kayttaa fysiologista tahdistinta, joka sinusrytmin aikana tahdistaa
kammioita eteisten rytmin mukaisesti ja eteisvarindn aikana hitaammin toimien kam-
miotahdistimena. Pysyvassa eteisvarindssd vain kammiotahdistin tulee katetriablaation
jalkeen kyseeseen (Raatikainen ja Huikuri 2008).

2.6.4 Antikoagulaatiolaakitys

Sydanperéisen embolisaation estaminen asianmukaisella ladkityksell& on eteisvarinapoti-
laan ennusteen kannalta térkein hoito (Eteisvérind. Kdypéa hoito -suositus 2012). Riski saa-
da aivohalvaus on yhta suuri sekéd kohtauksittaisessa ettd pysyvassa eteisvarinassa, kuten

mya0s oireisessa ja oireettomassa eteisvarinassa (Hart ym. 2000, Camm ym. 2010).

Tromboembolisten  komplikaatioiden vaaran arvioimisessa kaytetddn  hyvaksi
CHA,DS,VASc-pisteytysta. Siind otetaan huomioon mahdollinen syddmen vajaatoiminta,
kohonnut verenpaine, ik&, diabetes, aiempi aivohalvaus tai ohimennyt aivoverenkierronhdi-
rid, valtimosairaus seké sukupuoli (taulukko 1). Antikoagulaatiol&akitystd suunniteltaessa
on otettava huomioon tukosriskin lisaksi my6s verenvuotovaara. Vuotovaaran arvioimisek-
si on kehitetty vastaavanlainen HAS-BLED-pisteytys, jossa huomioidaan verenvuotoriskia
lisddvat tekijat: korkea verenpaine, maksan tai munuaisten vaikea toimintahairio, aikai-

sempi aivohalvaus, verenvuototaipumus, INR-arvojen vaihtelu, korkea ika sekd vuotoriskia
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lisddvé laékitys tai alkoholin runsas kaytto (taulukko 2) (Eteisvérind. Kaypé hoito -suositus

2012).

TAULUKKO 1. Tromboembolisten komplikaatioiden vaaran arviointi CHA,DS,VASc-
pistetyksen avulla (Eteisvarind. Kaypa hoito -suositus 2012).

Riskitekija Pisteet
Congestive heart failure Sydamen vajaatoiminta 1
Hypertension Kohonnut verenpaine 1
Age > 75 years Ika > 75 vuotta 2
Diabetes Diabetes 1
Sotroke or TIA Aiempi aivohalvaus tai TIA 2
Vascular disease Valtimosairaus® 1
Age 65-74 years Ik& 65-74 vuotta 1
Sex category female Naissukupuoli 1

Aiempi sydaninfarkti, aortankaaren plakki tai vaikea perifeerinen valtimosairaus

TAULUKKO 2. Vuotovaaran arviointi HAS-BLED-pisteytyksen avulla (Eteisvarina. Kay-

pa hoito -suositus 2012).

Riskitekija Pisteet

Hypertension Systolinen verenpaine yli 160 mmHg | 1

Abnormal liver or kidney function | Maksan tai munuaisten vaikea toi- | 1 molemmis-
mintahairid ta

Stroke Aikaisempi aivohalvaus 1

Bleeding Verenvuototaipumus® 1

Labile INR INR-arvojen vaihtelu 1

Elderly Iké yli 65 vuotta 1

Drugs or alcohol Vuotoriskia lisadva laakitys tai alko- | 1 molemmis-
holin runsas kaytto ta

'Sy6p4, anemia, trombosytopenia, trombosyyttinen toimintahairié, aiempi vuoto

Sydanperaisten embolioiden ehkadisemiseksi kéytettyja ladkkeitd ovat varfariini, asetyylisa-

lisyylihappo (ASA), klopidogreeli seka uudet antikoagulantit (dabigatraani, rivaroksabaani,

apiksabaani).

Varfariini on merkitsevasti tehokkaampi ehkdisemaan eteisvarinasta aiheutuvia aivohalva-

uksia kuin ASA (van Walraven ym. 2002). Varfariinihoidon seurannassa kaytetty INR-
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arvo tulisi olla valilla 2-3, jotta siitd aiheutuvat haitat ja hyodyt olisivat tasapainossa (Whi-
te ym. 2007).

Viime vuosina varfariinin rinnalle on tullut myds uusia antikoagulantteja. Dabigatraani on
suora trombiininestdja ja rivaroksabaani seka apiksabaani ovat hyytymistekija Xa:n estéjia
(Eteisvérind. Kéaypé hoito -suositus 2012). RE-LY-tutkimuksessa verrattiin keskenéén da-
bigatraania kahdella eri annoksella varfariiniin INR-arvon ollessa valilla 2—-3. Dabigatraa-
ni-annos 150 mg x 2 estdd aivohalvauksia merkitsevasti paremmin kuin varfariini ja kal-
lonsisdisten verenvuotojen maara on vahaisempi. Dabigatraani-annos 110 mg x 2 estéa
aivohalvauksia yhtd tehokkaasti kuin varfariinin, mutta verenvuotoja esiintyy vahemman
(Connoly ym. 2011). Kun rivaroksabaania annoksella 20 mg x 1 verrattiin varfariiniin,
todettiin vastaavanlaiset tulokset: rivaroksabaani ehkéisee aivohalvauksia merkitsevésti
paremmin kuin varfariini (Patel ym. 2011). Apiksabaani annoksella 5 mg x 2 ehkéisee ai-
vohalvauksia myos merkitsevasti tehokkaammin kuin varfariini ja aiheuttaa vahemman
verenvuotokomplikaatioita (Granger ym. 2011). Uusia antikoagulantteja kéytettéessa ei
tarvita rutiininomaista verenhyytymistd mittaavien arvojen seurantaa, toisin kuin varfarii-

nia kaytettéessa.

Dabigatraanin, rivaroksabaanin ja apiksabaanin kaikkien yhteinen heikkous on vasta-
aineen puuttuminen. Verenvuototapauksessa lddkkeiden antikoagulaatiovaikutus véistyy
varmuudella vasta metabolian kautta, kun taas varfariinin vaikutus on kumottavissa K-
vitamiinilla. Suomalaisessa hoitosuosituksessa on otettu kanta, ettd kliinisesti uusien anti-
koagulanttien aivohalvauksia ehkaiseva teho on varfariinin tasoinen INR-arvon ollessa
hoitotasolla. Hyddyt ja haitat huomioon ottaen varfariini on siis edelleen ensisijainen anti-
koagulaatiohoito eteisvarinapotilaille Suomessa. Tietyille potilasryhmille seké varfariini-
hoidon ollessa sopimaton, voidaan harkita uudempia antikoagulantteja (Eteisvarind. Kéypé
hoito -suositus 2012).
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3. TUTKIMUS

3.1 Tutkimuksen tarkoitus

Nykysuositusten mukaista on aloittaa antikoagulaatiohoito kolmeksi viikoksi ennen ja nel-
jaksi viikoksi jalkeen kardioversion, jos eteisvérind on kestanyt yli 48 tuntia. Alle 48 tuntia
kestaneen eteisvarinan ajatellaan olevan turvallista kdantaa sinusrytmiin ilman antikoagu-
laatiota. Tamé jaottelu ei kuitenkaan perustu varsinaisesti tieteellisiin tutkimustuloksiin
vaan enemmankin kliiniseen kokemukseen (Fuster ym 2006). Tamén tutkimuksen tarkoitus
oli selvittdd akuutin eteisvérindn (<48 tuntia) kardioversioon liittyvien tromboembolisten
komplikaatioiden maaraa kardioversion viiveeseen liittyen, kun kaytossa ei ollut antiko-

agulaatiota.

Aiempien tutkimusten perusteella on tiedossa, etta lyhyisiinkin eteisvarinapyrahdyksiin
liittyy sydénperéisen trombin muodostusta. Jo 15 minuuttia jatkuvan rytmihdirion jalkeen
eteisissd on havaittu olevan hyytymamuodostusta ennakoivia muutoksia ja ruokatorven
kautta tehdyissé sydamen ultradanitutkimuksissa on osoitettu eteisisséd hyytymia jo alle 48
tuntia kesténeissa eteisvarinakohtauksissa (Kleemann ym. 2009, Lim ym. 2013). Trom-
boembolisten komplikaatioiden riski on siis olemassa jo vdhemmankin aikaa kestaneen
eteisvarinan jélkeen, vaikka toimenpiteen aikaista antikoagulaatiota ei rutiinisti suositella-

kaan alle 48 tuntia kestdneessa eteisvarinassa.

3.2 Tutkimusmenetelméat

Kyseessa on monikeskustutkimus, jossa on mukana Kuopion ja Turun yliopistolliset kes-
kussairaalat sekd Satakunnan keskussairaala. Tutkimukseen otettiin mukaan kaikki ndiden
sairaaloiden ensiapupoliklinikoilla hoidetut yli 18-vuotiaat eteisvarindpotilaat (ICD-10-
diagnoosikoodilla 148), joilla kardioversio oli tehty alle 48 tuntia eteisvarinan alusta. Seu-
rannan mahdollistamiseksi tutkimukseen valittiin vain potilaat, jotka kuuluvat kyseisen
keskussairaalan hoitopiiriin. Kaikki ndma keskussairaalat ovat omassa sairaanhoitopiiris-
sédan ainoita hoitoyksikoitd, jotka ovat vastuussa tromboembolisten komplikaatioiden
akuuttihoidosta.

Kaiken kaikkiaan 7660 kardioversiota suoritettiin kyseisten sairaaloiden ensiapupoliklini-
koilla 3143 eri potilaalle, niin ettd kardioversio oli tehty alle 48 tuntia eteisvarinan alusta.
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Tapaukset valittiin yliopistosairaaloiden osalta vuosilta 2003-2010 ja Satakunnan keskus-
sairaalan rekisteristd vuodelta 2010. Onnistuneita kardioversioita (sinusrytmi kotiuttamis-
vaiheessa) oli yhteensd 7237 ja ndista 5116, 2481 eri potilaalla, oli sellaisia, joissa min-
kaanlaista antikoagulaatiota ei ollut toimenpiteen aikana eika sen jalkeen kéytossd. Nama

5116 tapausta on otettu mukaan tdhan tutkimukseen.

Tiedot ennalta olleista riskitekijoistd sek& mahdollisista tromboembolisista komplikaatiois-
ta keréttiin retrospektiivisesti lapikdymall& potilaiden sairauskertomuksia. Eteisvarina oli
jokaisessa tapauksessa varmistettu 12-kytkentdisella EKG:lla vallitsevien hoitosuositusten
mukaisella kriteeristolld. Tutkimusaineisto on jaettu kolmeen ryhmé&an kardioversioviiveen
perusteella: alle 12 tuntia (ryhma 1), 12—24 tuntia (ryhmé 2) seké 24-48 tuntia (ryhma 3).

Padtetapahtumina pidettiin tromboembolisia komplikaatioita, jotka ilmenivat 30 paivén
seurannassa kardioversiosta. Varma tromboembolinen komplikaatio méériteltiin aivohal-
vauksena, joka oli varmennettu joko kuvantamisella (tietokonetomografia tai magneettiku-
vaus), leikkauksella tai ruumiinavauksessa. Todennédkdisina tromboembolisina komplikaa-
tioina pidettiin ohimenevaa aivoverenkierron hairiota (TIA), jota ei ollut varmennettu ku-
vantamisella, sekd muita kliinisesti todettuja tukoksia, joita ei mydskaan pystytty kuvanta-
misella todentamaan. Kaikki tutkimuksessa ilmenneet p&atetapahtumat varmennettiin aina-

kin kahden eri tutkimustiimiin kuuluvan henkilén toimesta.

Tutkimusaineiston tilastollisessa analysoinnissa kadytettiin SAS- ja SPSS-ohjelmia. Ryhmi-
en vertailuun kaytettiin seuraavia testejé: y>-testi, Fisherin tarkka testi, t-testi, Wilcoxonin

ei-parametrinen testi. My6s GENMOD-proseduuria kéytettiin analysoinnissa.

3.3 Tutkimustulokset

2440 (47,7 %) kardioversiota suoritettiin alle 12 tuntia eteisvérindoireiden alettua, 1840
(36,0 %) kardioversiota valilla 1224 tuntia ja 836 (16,3 %) vélilla 24-48 tuntia oireiden
alusta. Taulukossa 3 on eritelty, kuinka tutkimuspotilaat jakautuvat erilaisten ennakkotieto-
jen perusteella naihin kolmeen eri aikaryhmaan. Merkittdvimmat havainnot ovat, ettd nai-
silla viive kardioversioon oli keskimaarin lyhyempi kuin miehilla (p=0.0001) ja ett& tiedos-
sa oleva syddmen vajaatoiminta oli yleisempad 24-48 tunnin ryhmassa (p=0.03). Lisaksi
on havaittavissa, ettd eteisvarinan jatkuessa pidempéaén tehtiin suhteessa enemman sahkoi-

sid kuin laakkeellisia kardioversioita (85,0 % ryhmassa 1, 89,5 % ryhmassé 2 ja 92,0 %
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ryhmassa 3, p<0.001). Kammiotaajuuden havaittiin olevan myos hitaampi pidemman kar-

dioversioviiveen ryhmassa kuin viiveen ollessa alle 12 tuntia (114/min — 108/min —

105/min, p<0.001).

TAULUKKO 3. Tutkimuspotilaiden jakautuminen eri aikaryhmiin ennakkotietojen perus-

teella.
Viive kardioversioon
Alle 12 tun-  12-24 tuntia  24-48 tuntia P-
tia n=1840 n=836 arvo
n=2440
Ik&, keskiarvo (SD), vuotta 61.3 (12.2) 60.5 (12.7) 61.7 (12.5) .34
Naissukupuoli, n (%) 851 (34.9) 551 (30.0) 236 (28.2) <.001
Korkea verenpaine, n (%) 1117 (45.8) 833 (45.3) 374 (44.7) .86
Diabetes, n (%) 207 (8.5) 129 (7.0) 73 (8.7) 15
Valtimosairaus, n (%) 555 (22.8) 407 (22.2) 183 (21.9) .83
Sairastettu sydaninfarkti, n (%) 171 (7.0) 104 (5.7) 54 (6.5) .20
Aspiriini tai klopidogreeli, n (%) 1180 (48.4) 889 (48.3) 402 (48.1) .99
Sydamen vajaatoiminta, n (%) 78 (3.2) 63 (3.4) 43 (5.1) .03
Aiempi tromboembolinen kompli- 142 (5.8) 106 (5.8) 43 (5.1) .76
kaatio, n (%)
CHADS; pisteytys, n (%) 25
0-1 2039 (47.8) 1546 (36.3) 679 (15.9)
2 265 (45.7) 202 (34.8) 113 (19.5)
3-6 136 (50.0) 92 (33.8) 44 (16.2)
CHA;,DS,-VASC pisteytys, n (%) .80
0-1 1260 (47.1) 984 (36.7) 434 (16.2)
2 486 (47.2) 365 (35.4) 179 (17.4)
3-5 634 (49.4) 446 (34.7) 204 (15.9)
>5 59 (49.2) 42 (35.0) 19 (15.8)
Kardioversioiden lukumaara, n (%) 27
1 1164 (46.9) 907 (36.6) 410 (16.5)
2-5 1038 (49.2) 742 (35.2) 328 (15.6)
>5 238 (45.2) 191 (36.2) 98 (18.6)
Sahkoinen kardioversio, n (%) 2074 (85.0) 1645 (89.5) 769 (92.0) <.001
Eteisvarina 30 péivan siséll4 ennen 257 (10.5) 200 (10.9) 87 (10.4) .90

nykyisté eteisvarinéd ja kardiover-

siota, n (%)

Eteisvarindn kammiovaste, kes-
kiarvo (vaihtelu), lyontid/min

114 (50-260)

108 (38-196)

105 (46-195) <.001
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38 varmaa tromboembolista komplikaatiota ilmaantui 5116 onnistuneen kardioversion jal-
keen. Néistd 31 oli aivohalvauksia ja 4 TIA-kohtauksia. Kaksi potilasta sai keuhkoveritul-
pan ja 11 kuoli 30 pdivan seuranta-aikana. Néista kolmella oli kuolemaan johtanut aivo-
halvaus. Yksi potilas kuoli aorttadissekaatioon, joka ilmaantui 24 tunnin sisélla kardiover-
siosta, mutta joka tuskin liittyi itse kardioversioon. Komplikaatiot ilmaantuivat vélilla 1-27
paivaa kardioversion jalkeen mediaanin ollessa kaksi pdivaa ja keskiarvon 4,6 paivéaa. Suu-

ria vuotokomplikaatioita ei seurannassa ilmaantunut.

Riski tromboembolisille komplikaatioille oli yli kolminkertainen kardioversioviiveen ylit-
téessd 12 tuntia (0,3 %, 1,1 %, 1,1 % ryhmissé 1-3, p=0.004). Verrattaessa alle 12 tunnin
viiveelld tehtyjen kardioversioiden ryhméé 12—48 tunnin viiveen ryhmaén, nousee trom-
boembolisten komplikaatioiden riski 3,7 - kertaiseksi (p=0.001). Tilastollisesti merkitseva
ero oli kuitenkin havaittavissa vain naisten kohdalla tromboembolisten komplikaatioiden
maaran lisaannyttya 0,4 %, 2,4 %, 2,5 % ryhmissa 1-3 (p=0.001). Miesten kohdalla vastaa-
vat luvut ovat 0,3 %, 0,6 %, 0,5 % (p=0.5) eli merkitsevdd muutosta tromboembolisissa

komplikaatioissa ei ole havaittavissa riippuen kardioversioviiveesté (kuva 1.).

(2}

B Miehet

Naiset

ilamaantuvuus (%)
=

(2}

| N H

Alle 12 t 12-24t 24-48 t

Viive kardioversioon (tuntia)

Tromboembolisten komplikaatioiden

KUVA 1. Tromboembolisten komplikaatioiden ilmaantuvuus naisilla ja miehilla kar-

dioversioviiveesta riippuen.

Kuten jo aikaisempienkin tutkimusten perusteella on havaittu, yksittdiset kardioversion

jalkeisia tromboembolisia komplikaatioita ennustavat tekijat vaikuttavat olevan ika yli 60
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vuotta, naissukupuoli, diabetes ja syddmen vajaatoiminta. Sama tulos oli havaittavissa

my0s tassa tutkimuksessa, mutta liséksi kardioversioviiveen havaittiin olevan merkittavé

ennustekija. Kardioversion viiveen suhteen suurin riski tromboembolisille komplikaatioille

havaittiin ryhmadssa, jossa potilaina oli syddmen vajaatoimintaa sairastavia naisia ja kar-

dioversio suoritettiin yli 12 tuntia oireiden alusta (9,1 %). Pienin riski oli puolestaan ryh-

massa, jossa potilailla ei ollut sydamen vajaatoimintaa eik& diabetesta ja kardioversio suo-

ritettiin alle 12 tuntia oireiden alusta (0,2 %). Tata riskin muutosta havainnollistetaan ku-

vassa 2.

Akuutin eteisvarinan kardioversio
(0,7 %) 38/5116 potilasta

|

p=0.00

Kardioversioviive alle 12 t
(0,3 %) 8/2440 potilasta

p<0.0001

Kardioversioviive yli 12 t
(1,1 %) 30/2676 potilasta

|

p<0.000

lasta

Ei syddmen vajaatoimin-
taa (0,3 %) 6/2362 poti-

Sydamen vajaatoimin-
ta (2,6%) 2/78 potilas-
ta

|

p=0.01

Ei diabetesta
(0,2 %)
4/2179 poti-
lasta

Diabetes
(1,1 %)
2/181 poti-
lasta

Miessukupuoli
(0,6 %) 11/1889

Naissukupuoli
(2,4 %) 19/787

potilasta potilasta
p=0.011
| —
Ei syddmen Sydamen va-
vajaatoimintaa jaatoiminta
(2,1%) 16/754 (9,1 %) 3/33
potilasta potilasta

KUVA 2. Tromboembolisten komplikaatioiden ilmaantuvuus eri riskitekijoilla.
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4. POHDINTA

Tutkimuksen perusteella tromboembolisten komplikaatioiden riski on keskimé&araisesti
pieni (0,7 %), kun kardioversio suoritetaan nykysuositusten mukaisesti alle 48 tuntia eteis-
varinan alusta. Kuitenkin riskitekijoiden ja kardioversioviiveen lisdantyessa nousee myos
komplikaatioriski huomattavasti. Naita tukosriskié lisaavia tekijoita ovat tunnetusti korkea
ikd, diabetes ja syddmen vajaatoiminta. Samat riskitekijat nousivat esiin myds tassa tutki-
muksessa. Tromboembolisten komplikaatioiden riski nousi 3,7 - Kkertaiseksi kardiover-

sioviiveen ylittdessé 12 tuntia, mika on jo huomioonotettava nousu.

Nykyisen hoitosuosituksen mukaan akuutin eteisvérinan voi pyrkia k&antaméan sinusryt-
miin ilman edeltdvaé antikoagulaatiota, jos rytmihdirié on kestanyt alle 48 tuntia. Tuo aika-
raja on kuitenkin keinotekoinen, keksitty aikaraja, eika sen taustalla ole erityisempéaa tut-
kimusta tai nayttdd. 1990-luvulla pohdittiin, pitéisikd ilman antikoagulaatiota tehtévé kar-
dioversio suorittaa 24 tunnin sisalld eteisvarinan alusta vai riittaisiko jopa seitsemén vuo-
rokauden sisalla tehty kardioversio suojaamaan tromboembolisilta komplikaatioilta (Lau-
pacis ym. 1992). Yhden tutkimuksen perusteella aikaraja paadyttiin asettamaan 48 tuntiin

(Laupacis ym. 1995).

Taman tutkimuksen perusteella riskitekijat omaavalla potilaalla tromboembolisten kompli-
kaatioiden todennékdisyys on hyvin suuri kardioversioviiveen ylittdessa 12 tuntia. Sydéa-
men vajaatoimintaa sairastavalla naisella on 9,1 %:n riski saada tukos, jos kardioversio
suoritetaan ilman edeltdvaa antikoagulaatiota yli 12 tunnin kuluttua eteisvérindn alusta.
Riski on hyvin merkittava, varsinkin kun otetaan huomioon, ettd potilaan elamanlaatu ei
todennékoisesti muuttuisi yhtddn huonommaksi, vaikka jouduttaisiin tyytyméén jatkuvaan

eteisvarinaan seuraavaksi 3—4 viikoksi ennen mahdollista elektiivista kardioversiota.

Itse asiassa monella syddmen vajaatoimintaa sairastavalla voisi olla aiheellista harkita ko-
konaan eteisvarinaan tyytymistd, koska tromboembolisten komplikaatioiden riski on sa-
manlainen ja elamanlaatu yhta hyva kuin henkil6illa, joilla sinusrytmiin pyritaan aktiivisil-
la kdannoilla, mikali kroonisen eteisvérinan kammiotaajuus vaan saadaan (la&kitykselld)
sopivaksi. Tatd ajatusta puoltaa myos se, ettd tassd tutkimuksessa havaittu tromboembolis-
ten komplikaatioiden riski syddmen vajaatoimintaa sairastavien ryhmasséa on merkittéva jo,
vaikka kardioversio suoritettaisiin alle 12 tuntia oireiden alusta. Riski on 2,6 % eli 8,6 -

kertainen verrattuna henkil6ihin, joilla ei ole syddmen vajaatoimintaa.
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Vuotuinen aivohalvausriski pysyvéssa eteisvarindssa kéytettdessa uusia antikoagulantteja
on 1,1-2,1 % (Schneeweiss ym. 2012). Tehtéessa kardioversio kolmen viikon asianmukai-
sen antikoagulaatiohoidon jéalkeen on aivohalvausriski 0,3-0,8 % (Fuster ym. 2006). Riski
on samalla tasolla myos tehtéessé kardioversio, kun kyseessa on pysyva eteisvarina ja anti-
koagulaatiohoito on ollut hoitotasolla. Né&ihin lukuihin verrattuna on tdman tutkimuksen
tuloksena saatu 0,7 %:n keskimé&&rdinen tromboembolisten komplikaatioiden riski pieni.
Kuitenkin korkean riskin potilaiden ryhmadssa havaittu 9,1 %:n riski tromboembolisiin
komplikaatioihin on huomattavan suuri. Varsinkin, koska paatetapahtumana on aivohalva-
us, tulisi riski saada minimoitua. Niinpa turvallisinta olisi tehda korkean riskin potilaille
kardioversio joko alle 12 tuntia oireiden alusta tai 3 viikon hoitotasolla olevan antikoagu-

laatiohoidon jalkeen.

Huomioon otettavaa téssa tutkimuksessa on myos se, ettd potilaiden eteisvérindn tarkkaa
kestoa ei voi todella tietdd. Tutkimuksen potilaat ovat itse ilmoittaneet, milloin ovat tunte-
neet rytmihairion alkaneen ja kardioversioviive on laskettu tésta ilmoitetusta ajasta kar-
dioversion ilmoitettuun ajankohtaan. Kaikki ndma tiedot on etsitty potilaiden sairausker-
tomuksista. Yhdessé tutkimuksessa on todettu, ettd potilailla, joilla on EKG:ta jatkuvasti
rekisterdiva rytmivalvuri jopa 30-40 % eteisvarindista on oireettomia, rytmihairion kestet-
tya jopa yli 48 tuntia (Israel ym. 2004). On siis hyvin mahdollista, ettd taménkin tutkimuk-
sen potilailla havaittujen paatetapahtumien taustalla on ajateltua pidempaan kestanyt eteis-
varing, mik& luonnollisesti lisdd tromboembolisten komplikaatioiden riskid. Toisaalta juuri
tdman takia voisi olla perusteltua muuttaa nykyinen 48 tunnin raja esimerkiksi 12 tuntiin,

koska tiedetaan, ettd hyvin suuri osa eteisvarindista voi olla oireettomia.

Yhteenvetona, kokonaisriski tromboembolisiin komplikaatioihin on pieni (0,7 %), kun
kardioversio tehdaan 48 tunnin sisalla eteisvérinan alusta. Riski kuitenkin lisdéntyy, kun
viive kardioversioon pitenee ja potilaalla on ennestéén tukosriskia liséavia tekijoitd. Tama
olisi otettava huomioon kardioversioajankohtaa suunniteltaessa. Suuren riskin potilaille
(sydamen vajaatoimintaa sairastavat, diabeetikot, idkkaat seké erityisesti naiset, joilla naita
edelld mainittuja sairauksia on) olisi hyva harkita antikoagulaatiohoidon aloittamista jo 12
tuntia kestaneen eteisvarinan jélkeen ja suorittaa kardioversio vasta, kun INR on ollut hoi-
totasolla kolme viikkoa. Nuorille ja ennestddan melko terveille henkil6ille voi kardioversion
suorittaa jopa 48 tuntia eteisvarinan alusta riittdvan turvallisesti myds ilman edeltavéé anti-

koagulaatiota.
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