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J U H A  L U N D

Kenelle eteiskorvakkeen sulku

L U K U  1 3

Tiivistelmä
Vasen eteiskorvake on merkittävin eteisvärinäpoti-
laan tromboembolian lähtökohta. Ilman verenohen-
nushoitoa vajaa 15 %:lla ei-läppäperäistä eteisvärinää 
sairastavilla havaitaan hyytymää vasemmassa etei-
sessä ja näistä 90 % vasemman eteiskorvakkeen si-
sällä. Verenohennushoidolla voidaan vähentää trom-
boembolisen komplikaation riskiä noin 65–70 %.  
Eteiskorvakkeen sulku on hoitovaihtoehto korkean 
riskin eteisvärinäpotilaalle, jolla on vasta-aihe ve-
renohennushoidolle. Toimenpidettä voidaan harki-
ta myös eteisvärinäpotilaan muun sydänkirurgian 
yhteydessä. Pitkäaikaisessa seurannassa perkutaa-
nisen sulun teho näyttäisi olevan vähintään varfa-
riinin luokkaa. Pohjoismaissa on tehty hieman yli 
500 perkutaanista eteiskorvakkeen sulkua, joista 
puolet Suomessa. Toimenpiteen aiheena on ollut n.  
70 %:lla verenohennushoidon aikainen vuotokom-
plikaatio (50 % kallonsisäisiä), 25 %:lla korkea vuo-
toriski ja 7 %:lla tromboottinen komplikaatio ve-
renohennushoidosta huolimatta.

Johdanto
Tromboemboliset komplikaatiot ovat merkitsevin eteisväri-
näpotilaan morbiditeettiä ja mortaliteettia lisäävä tekijä. On 
arvioitu, että noin 20 % (tai jopa 40 %) kaikista aivoinfark-
teista liittyy eteisvärinään. Yksilön riskiä saada tromboem-
bolinen komplikaatio voidaan arvioida epidemiologisiin 
tutkimuksiin pohjautuvien riskilaskureiden perusteella. 
Nykyiset hoitosuositukset perustuvat CHA

2
DS

2
-VASc-pis-

teytykseen, joka huomioi potilaan iän, sukupuolen sekä 
muun komplikaatioriskiä lisäävän sairastavuuden (Tauluk-
ko 1). Eteisvärinän tyypin ja embolisten komplikaatioiden 
välillä ei ole todettu selkeää korrelaatiota (1, 2).

Oikein toteutetulla verenohennushoidolla voidaan es-
tää tromboembolisia komplikaatioita noin 65–70 %. Varfa-
riini on ollut pitkään hoidon kulmakivi, mutta suorat anti-
koagulantit (non-vitamin K antagonist oral anticoagulant, 
NOAC) tullevat pikkuhiljaa syrjäyttämään varfariinin tällä 
indikaatioalueella. 

Antikoagulanttihoitoon liittyy aina jonkinasteinen 
vuotoriski. Pienellä osalla vuotoriski todetaan hyvin suu-
reksi tai potilas on jo kokenut merkittävän vakavan vuo-
don, jolloin verenohennuslääkitystä ei voida suositella. 
Valitettavasti näillä potilailla on usein myös suuri riski saa-
da tromboembolinen komplikaatio ilman mitään suojaa-
vaa lääkitystä tai toimenpidettä. Nämä potilaat eivät hyödy 
myöskään ASA-hoidosta, sillä sen tromboembolian esto-
teho on vain noin 20 %, ja lääkitys altistaa myös vaka-
ville vuodoille. Varsinainen yliherkkyys kaikille käytössä 
oleville verenohennuslääkkeille on harvinaista. Hoitovaih-
toehtoja on vähän, jos eteisvärinäpotilas saa tehokkaan ve-
renohennushoidon aikana esimerkiksi toistuvia aivoveren-
kiertohäiriöitä vai vakavan vuodon. 

Taulukko 1. CHA2DS2-VASc-pisteytys.

Aiempi aivohalvaus tai TIA 2

Verenpainetauti 1

Ikä > 75 vuotta 2

Ikä 65–74 vuotta 1

Diabetes 1

Verisuonisairaus 1

Sydämen vajaatoiminta 1

Naissukupuoli, jos jokin muu riskitekijä lisäksi 1

TAULUKKO 1. 
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Kuva 1. Korvakkeiden anatomiaa.

Vasen eteiskorvake
Vasemman eteisen korvake on sikiökautisen eteisen sormi-
mainen jäänne, joka sijaitsee vasemman pulmonaalilaski-
morungon ja mitraaliannuluksen välissä. Korvakkeen ana-
tomia ja koko vaihtelevat ihmisestä toiseen. Anatomisen 
muotonsa perusteella korvakkeet voidaan jaotella usealla-
kin tavalla, mutta eteiskorvakkeen sulun ja siihen liittyvi-
en eri asennustekniikoiden perusteella on käytännöllistä 
jakaa korvakkeet 4 ryhmään (Kuva 1). On hyvä huomata, 
että näidenkin ryhmien sisällä eteiskorvakkeen anatomia 
voi vaihdella.

Eteiskorvakkeen on ajateltu toimivan mm. paineenta-
saajana, ja korvakkeessa sijaitsee myös runsaasti eteispep-
tidejä erittäviä granuloita sekä venytystä aistivia resepto-
reita. Noin 30 % eteispeptidierityksestä on todettu olevan 
korvakeperäistä. Yksiselitteistä tutkimustietoa eteiskorvak-
keen merkityksestä sydämen kokonaistoiminnan kannalta 
ei ole juurikaan olemassa, mutta eteiskorvakkeen kirurgi-
nen poisto voi vaikuttaa mm. eteisen venyvyyteen ja täten 
myös supistuvuuteen (3). 

Eteiskorvake on merkittävin eteisvärinäpotilaan trom-
boembolian lähtökohta. On todettu, että ilman antikoagu-
laatiota vajaa 15 %:lla ei-läppäperäistä eteisvärinää sairas-
tavilla havaitaan hyytymää vasemman eteisen alueella ja 
näistä 90 % todetaan vasemman eteiskorvakkeen sisällä 
(4). Läppäperäisessä eteisvärinässä osuus on vain n. 50 % 
(4). On ajateltu, että virtausolosuhteet, endoteelifunktio 
ja osittain myös eteiskorvakkeen anatomia voisivat selit-
tää, miksi hyytymä ei kuitenkaan kehity kaikille esimer-
kiksi kroonista eteisvärinää sairastaville potilaille. Kaikki 
sydämen tai korvakkeen sisäiset hyytymät eivät myöskään 
karkaa verenkiertoon, mutta embolisaatiosta johtuvat ai-
voinfarktit ovat pääsääntöisesti vakavampia ja niihin liit-
tyy suurempi kuolleisuus ja toimintakyvyn heikkeneminen 
verrattuna esim. kaulavaltimoperäiseen tai perifeerisem-
pään ateroskleroottiseen aivoinfarktiin (5, 6).

Vasemman eteiskorvakkeen kirurginen sulku
Vasemman eteiskorvakkeen sulkua tai eliminaatiota on suo-
ritettu jo pidempään muiden sydänkirurgisten toimenpi-
teiden ja etenkin mitraaliläpän korjauksen sekä kirurgisen 
eteisvärinäablaation (maze) yhteydessä. Ensimmäinen ki-

rurginen vasemman eteiskorvakkeen amputaatio suoritet-
tiin 1949 (Madden). Kirurgisesti eteiskorvake voidaan joko 
kokonaan poistaa tai eteiskorvakkeen suu voidaan sulkea 
joko ompelemalla tai erilaisilla sulkulaitteilla. Kirurgisesta 
eteiskorvakkeen sulusta on todennäköisesti hyötyä eteis-
värinään liittyvien tromboembolisten komplikaatioiden 
estossa silloin, kun eteiskorvake pystytään riittävällä var-
muudella täydellisesti sulkemaan (7). Pienemmissä, lähinnä 
tutkijalähtöisissä ja myös satunnaistetussa LAAOS-pilotti-
tutkimuksessa, kirurginen eteiskorvakkeen sulku todettiin 
hyvin haastavaksi toimenpiteeksi onnistuen sulkuteknii-
kasta riippuen täydellisesti vain noin 45–72 %:sti (8, 9). 
Epätäydellinen sulkutulos voi jopa lisätä tromboembolisen 
komplikaation riskiä (10, 11) ja tulisi mahdollisesti jättää 
tekemättä etenkin tilanteissa, joissa epätäydellinen sulku-
tulos vaikuttaa toimenpiteen yhteydessä vääjäämättömältä.

Vasemman eteiskorvakkeen perkutaaninen sulku
Perkutaaniset eteiskorvakkeen sulut aloitettiin vuonna 
2001 Plaato-laitteella, joka ei ole enää markkinoilla. Täl-
lä hetkellä perkutaanisista laitteista pääasiallisessa käytössä 
Euroopassa ovat Watchman sekä Amplatzer Amulet.

Watchman-laitteen tehoa ja turvallisuutta on verrattu 
standardi-varfariinihoitoon kahdessakin satunnaistetussa 
tutkimuksessa (12, 13) potilailla, joilla ei ollut vasta-aiheita 
varfariinihoidolle. Laiteryhmäkin sai toimenpiteen jälkeen 
varfariinihoitoa 45 vuorokautta, jota jatkettiin ASA + klo-
pidogreeli -kaksoishoitokombinaatiolla vähintään 6 kuu-
kautta, jonka jälkeen jatkettiin pelkkää ASA-hoitoa. PRO-
TECT-AF-tutkimuksen neljän vuoden seurannassa sekä 
tromboembolisia tapahtumia (1,7 %/vuosi vs. 2,2 %/vuosi) 
että kuolemia (3,2 %/vuosi vs. 4,8 %/vuosi) oli laiteryhmäs-
sä vähemmän kuin varfariiniryhmässä (12). PREVAIL-tut-
kimuksessa (13) tilastollista eroa ei todettu. Luonnollisesti 
toimenpiteeseen liittyviä komplikaatioita oli alkuvaiheessa 
laiteryhmässä enemmän (12, 13). Tulokset osoittavat sul-
kulaitehoidon tehokkaaksi ja turvalliseksi, vaikkakaan tu-
lokset eivät anna aivan yksiselitteistä vastausta hoidettaessa 
eurooppalaisen suosituksen mukaan korkean vuotoriskin 
ja täten antikoagulaatiolle vasta-aiheen omaavia potilaita. 
ASAP-rekisteritutkimuksessa (Watchman) havaittiin aivo-
infarkteissa 77 % suhteellisen riskin vähenemä laskennalli-

 1. Tuulipussi 2. Kanansiipi 3. Kaktus 4. Kukkakaali
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seen riskiin nähden laiteryhmässä potilailla, joilla oli kont-
raindikaatio antikoagulantille (14).

Amplatzer-laitteella ei satunnaistettuja vertaistutki-
muksia ole olemassa. Tehdyissä rekisteritutkimuksissa lai-
teryhmän päätetapahtumia ja komplikaatioita on verrat-
tu pääasiassa laskennalliseen, riskipisteytyksen perusteella 
oletettuun komplikaatioriskiin. Suurehkossa 1001 poti-
laan ja 1349 potilasseurantavuoden rekisteritutkimukses-
sa (15), jossa noin 85 % potilaista oli korkea vuotoriski tai 
he olivat jo kokeneet vakavan vuodon, todettiin seuranta-
aikana aivoinfarkteja 2,3 % ja vuototapahtumia 2,08 % eli 
59 % ja 61 % vähemmän laskennalliseen, riskipisteisiin 
perustuvaan oletettuun riskiin verrattuna. Pienemmissä re-
kistereissä on saatu samansuuntaisia tuloksia (16). 

Perkutaaninen sulkulaitteen asennus
Tällä hetkellä eteiskorvakkeen sulkuja tehdään Suomessa 
kaikissa yliopistosairaaloissa. 

Kuva 2. Eteiskorvakkeen mittaaminen varjoai-

nekuvauksella ja ultraäänellä.

Perkutaaniset laitteet asennetaan pääsääntöisesti yleis-
anestesiassa johtuen toimenpiteen aikana käytettävästä 
ruokatorvi-UKG-anturista, jota voidaan pitää lähes välttä-
mättömänä toimenpiteen onnistumisen ja turvallisuuden 
kannalta. Vasen eteinen saavutetaan nivuslaskimon kautta 
tehtävällä eteisväliseinäpunktiolla (transseptaalipunktio). 
Tässä vaiheessa arvioidaan eteiskorvakkeen koko ultraää-
nellä ja varjoainekuvauksella ja näiden perusteella valitaan 
oikean kokoinen sulkulaite (Kuva 2). 

Potilaat heparinisoidaan toimenpiteen ajaksi sekä he 
saavat myös ASA 250–500 mg edeltävänä päivänä, jos 
kontraindikaatioita ei todeta. Nykyiset sulkulaitteet koos-
tuvat nitinoli (muistimetalli) -rungosta, jolloin ne voidaan 
kutistaa 10-14 Frenchin sisäänviejään, josta ulos tullessaan 
ne aukeavat ja pyrkivät laajenemaan muotoonsa sulkien 
eteiskorvakkeen suuaukon (Kuva 3). 

Toimenpiteeseen liittyvä komplikaatioriski on muuta-
man prosentin luokkaa. Yleisimmät komplikaatiot liittyvät 
nivuspunktioon. Toimenpiteeseen liittyvä verenkiertohäi-

Kuva 3. Sulkulaite (Amplatzer) avattuna sulkien 

eteiskorvakkeen suuaukon. Vasemmalla läpivalai-

sukuva ja oikealla sama tilanne kuvattuna ruoka-

torvi-UKG:lla (vrt. nuolet).
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riön vaara on noin 1 %. Tähän voidaan vaikuttaa hyvin ja 
oikein toteutetulla perioperatiivisella hyytymisen estolää-
kityksellä, huolellisella ilmakuplien poistamisella sisään-
viejästä ja laitteesta, huuhteluilla sekä oikealla toimenpi-
detekniikalla. Perikardiumtamponaatio on harvinainen (n.  
1–2 %), mutta tilanne tulisi osata tunnistaa ja hoitaa, koska 
siihen liittyy aina potentiaalinen mortaliteettiriski. Laitteen 
embolisaation eli irtoamisen riski on 1–2 %, joista pääosa 
tapahtuu heti ensimmäisen vuorokauden aikana asennuk-
sen jälkeen. Luonnollisesti yleisanestesiaan liittyy oma ris-
kinsä. Laitteen asennus onnistuu keskimäärin yli 90 % 
potilaista. Keväällä 2015 kerätyssä pohjoismaisessa aineis-
tossa (n=455) toimenpiteen onnistumisprosentti oli 94,3 % 
(julkaisematon data). 

Postoperatiivinen lääkitys
Suurimmalla osalla nykysuositusten mukaan hoidettavilla 
potilailla vuotoriski on korkea ja yli puolet on sairastanut 
kallonsisäisen vuodon. Etenkään vertaistutkimuksia opti-
maalisesta toimenpiteen jälkeisestä lääkityksestä ei näillä 
potilailla ole olemassa. Lääkitys tuleekin usein räätälöidä 
potilaskohtaisesti huomioiden sekä vuodon että trom-
boembolisen komplikaation riski. Antitromboottinen lää-
kitys on postoperatiivisen lääkehoidon kulmakivi. Lievem-
män vuotoriskin potilaille voidaan käyttää lyhytkestoista 
kaksoishoitoa (ASA + klopidokreeli), mutta korkean vuo-
toriskin potilailla on pääsääntöisesti jatkettu vain yhdel-
lä antitrombootilla. Varfariinihoitoon ei pääsääntöisesti ole 
yhdistetty antitromboottia. Toimenpidettä edeltävänä päi-
vänä annetaan ASA 250–500 mg lataus, jos potilaalla ei ole 
tiedossa ASA-allergiaa. Toimenpiteen jälkeen pyritään ASA-
hoitoa jatkamaan vähintään 3–6 kk huomioiden potilaan 
vuotoriski. Jos potilaalla on jokin muu aihe ASA-hoitoon, 
jatketaan tätä pysyvänä. Tähän mennessä Pohjoismaissa 
perkutaanisella laitteella hoidetuista potilaista 47 % kotiu-
tui pelkällä ASA- tai klopidogreeli-lääkityksellä, 35 %:lla 
oli ASA + klopidogreeli -kombinaatio ja lopuilla 18 %:lla 
joko varfariini, NOAC tai pienimolekulaarinen hepariini 
(LMWH) (julkaisematon data). Ei-satunnaistetussa, pää-
osin eurooppalaisessa monikeskusrekisteritutkimuksessa 
vastaavat luvut kotiutumislääkityksessä olivat 35 %, 16 % 
ja 49 % (varfariini 16 %, LMWH 7,3 %, varfariini + ASA 
6,2 % ja LMWH + ASA 5.4 %)(15).

Eurooppalainen ja suomalainen hoitosuositus
Eurooppalaisen (ja myös suomalaisen) suosituksen mu-
kaan perkutaanista eteiskorvakkeen sulkua voidaan harkita 
eteisvärinäpotilaalle, jolla todetaan korkea aivoinfarktin ris-
ki ja vasta-aihe pitkäaikaiselle verenohennushoidolle (IIB) 
(17) sekä myös tilanteessa, jossa korkean aivoinfarktiriskin 
eteisvärinäpotilaalle tehdään PCI-toimenpide ja todetaan 
kontraindikaatio pitkäaikaiselle antitromboottisen ja anti-
koagulanttilääkityksen kombinaatiolle (IIB) (18). Pohjois-
maissa on tähän mennessä tehty hieman yli 500 perkutaa-

nista eteiskorvakkeen sulkua, joista noin puolet Suomessa. 
Näissä indikaationa on ollut korkean riskin eteisvärinäpo-
tilas, joista n. 70 %:lla oli verenohennushoidon aikainen 
vuotokomplikaatio (yli 50 % kallonsisäisiä vuotoja), n.  
25 %:lla korkea vuotoriski ja n. 7 %:lla tromboottinen 
komplikaatio tehokkaasta verenohennushoidosta huoli-
matta. Viimeiseksi mainittua indikaatiota ei hoitosuosituk-
sessa huomioida eikä tieteellistä näyttöä eteiskorvakkeen 
sulun tehosta ole olemassa, jos kohta ei muistakaan hoito-
vaihtoehdoista.  

Solidi trombi etenkin korvakkeen proksimaaliosassa 
on kontraindikaatio sulkulaitteen asennukselle sekä luon-
nollisesti myös kirurgiselle korvakkeen sululle tai poistol-
le. Jos potilaan vuotoriski on hallittavissa, voidaan näissä 
tilanteissa aloittaa lyhytaikaiseksi suunniteltu verenohen-
nushoito ja tehdä toimenpide myöhemmin, jos hyytymä 
on saatu häviämään. 

Yhteenveto
Eteiskorvake on merkittävin eteisvärinäpotilaan trom-
boembolian lähtökohta. Tehokkaalla verenohennushoi-
dolla voidaan estää suurin osa näistä komplikaatioista. 
Eteiskorvakkeen sulkua voidaan harkita etenkin silloin, 
kun kyseessä on korkean tromboembolisen riskin eteisvä-
rinäpotilas, jolla todetaan selkeä vasta-aihe tehokkaalle ve-
renohennushoidolle. Korvakkeen perkutaanisia sulkuja on 
tehty tapauskohtaisesti myös potilaille, joilla on toistuvia 
tromboemboliseksi arvoituja verenkiertohäiriöitä tehok-
kaasta verenohennushoidosta huolimatta, mutta tieteelli-
nen näyttö ja hoitosuositukset näiden potilaiden kohdalta 
puuttuu. Eteiskorvakkeen sulkua voidaan harkita eteisväri-
näpotilaan muun sydänkirurgian yhteydessä ja tällöin tulee 
välttää epätäydellistä sulkutulosta. Solidi etenkin korvak-
keen proksimaaliosassa sijaitseva trombi on selkeä vasta-
aihe eteiskorvakkeen sulkutoimenpiteelle.
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