LUKU 5

Kammiovarinasta elvytetyn
potilaan tutkiminen

PEKKA RAATIKAINEN

Tiivistelma

Kammiovirinasta tai kammiotakykardiasta elvy-
tetyn potilaan hoidon suunnittelun ja riskinar-
vion kannalta on tarkeaa tunnistaa rytmihairion
laukaisseet tekijat seka kohtauksen uusiutumi-
selle altistavat sydan- ja muut taustasairaudet.
Akuutissa vaiheessa tilapaisten laukaisevien te-
kijoiden, kuten iskemian, tunnistaminen ja hoi-
to ovat tarkeinta. Rytmihairiotahdistimen asen-
nus on aiheellinen, jos rytmihairiolle ei loydy
hoidettavissa olevaa syyta. Jatkoselvittelyn kul-
makivet ovat anamneesi, kliininen tutkimus,
12-kytkentdinen EKG ja sydamen kaikututki-
mus. Kajoavista tutkimuksista tairkeimmat ovat
sepelvaltimoiden varjoainekuvaus ja elektrofy-
siologinen tutkimus. Muita ajoittain tarvitta-
via lisatutkimuksia ovat kliininen rasituskoe,
EKG:n pitkaaikaisrekisterointi, sydamen mag-
neetti- ja muut tarkemmat kuvantamistutki-
mukset, sydanlihasbiopsia ja molekyyligeneet-
tiset tutkimukset.
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Johdanto

Kammiovarinan (VF) ja henkea uhkaavan kammiota-
kykardian (VT) uusiutumisen vaara on suuri. Keski-
maarin noin 20 % elvytetyista potilaista saa uuden VF/
VT episodin vuoden kuluessa primaaritapahtumasta
(1). VE/VT:n laukaisevien tekijoiden ja taustasairauk-
sien tunnistaminen helpottaa hoidon suunnittelua ja
ennusteen arviointia seka mahdollistaa ldhisukulais-
ten seulonnan ja hoidon. Akuutissa tilanteessa en-

TAULUKKO 1.

Kammiovarinasta elvytetyn potilaan
tutkimusten suuntaviivat ja tavoitteet.

1 Tilapaisten, laukaisevien tekijoiden
tunnistaminen ja korjaaminen

2. Taustasairauksien tunnistaminen ja hoidon
suunnittelu
a) Rakenteelliset sydansairaudet

) Synnynndiset sydanviat

) Perinndlliset rytmihairidsairaudet

) Kammioperaisille rytmihairidille altistavat
systeemisairaudet

o 0O T

3. Neurologisen ja psyykkisen tilan selvittely ja
hoito

4. Lahisukulaisten tutkiminen
a) Indeksihenkilon diagnoosin varmentaminen
b) Oireettomien kantajien tunnistaminen ja
varotoimet
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simmainen tehtdva ensihoidon jilkeen on tunnistaa
ja korjata rytmihairion laukaisseet tilapaiset tekijat.
Etenkin iskemian tunnistaminen ja hoito ovat tar-
keita. Jos rytmihairiolle ei loydy palautuvaa tai hoi-
dettavissa olevaa syyta, rytmihairiotahdistimen asen-
nus on yleensa aiheellinen (2, 3). Seuraavaksi etsitaan
henkea uhkaavalle rytmihairiolle altistavia taustasai-
rauksia. Naista ylivoimaisesti tavallisin on sepelval-
timotauti. Anamneesi, kliininen tutkimus, laborato-
riotutkimukset ja normaalin rytmin aikainen EKG:n
paljastavat monia henkea uhkaaville rytmihairioille
altistavia sairauksia. Sydamen kaikututkimus on ai-
heellista tehda kaikille VF/VT:sta elvytetyille potilail-
le. Muita tavallisia tutkimuksia ovat sepelvaltimoiden
varjoainekuvaus, kliininen rasituskoe ja EKG:n pit-
kaaikaisrekisterointi. Elektrofysiologisen tutkimuk-
sen, sydamen magneetti- ja muiden tarkempien ku-
vantamistutkimusten seka sydanlihasbiopsian tarve
arvioidaan muiden tutkimusten tulosten perusteella.
Lihisukulaisten tutkiminen on aiheellista aina, kun
epailldaan perinnollista kardiomyopatiaa tai rytmihairi-
osairautta. Lisaksi voidaan tarvita neurologisia ja psy-
kiatrisia tutkimuksia. Yhteenveto VF/VT:sta elvytetyn
potilaan tutkimusten suuntaviivoista ja tavoitteista on
esitetty Taulukossa 1.

Tilapaiset laukaisevat tekijat

Ensihoidon jalkeen pyritaan tunnistamaan rytmihairi-
on tilapaiset syyt ja vaikuttamaan niihin. Tilapaisten,
hoidettavissa olevien syiden tunnistaminen on tarkeaa,
koska niiden korjaaminen saattaa estaa VF/VF:n uusiu-
tumisen niin tehokkaasti, ettd rytmihairiétahdistimen
asennus ei ole aiheellinen. Kliinisessa tydssa on tarkeaa
muistaa, ettd nopea kammioperainen rytmihairio, pai-
neluelvytys ja defibrillaatio voivat aiheuttaa troponiinin
ja sydanentsyymien paastod, ja kaliumpitoisuus laskee
pitkittyneessa elvytyksessa. Taman vuoksi VF/VT:ta ei
pida luokitella tilapéisen syyn aiheuttamaksi pelkastaan
biokemiallisten markkereiden muutosten perusteella,
vaan hoitoarvio edellyttda aina kokonaisvaltaista kar-
diologista selvittelya.

Akuutin sydanlihasiskemian laukaiseman VE/VT
hoidossa tarkeintd on valiton revaskularisaatio. Jos va-
liton pallolaajennus ei ole saatavilla, voidaan kayttaa
liuotushoitoa (4). Alle 48 tunnin kuluessa akuutista
sepelvaltimokohtauksesta ilmeneva VF tai monimuo-
toinen VT eivat juuri vaikuta potilaan jatkoennustee-
seen, jos vasemman kammion toiminta ei ole heiken-
tynyt (LVEF > 35 %). Sen sijaan myohain (> 2 vrk)
sydaninfarktin jalkeen ilmaantuva yhdenmuotoinen
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VT ei korjaannu revaskularisaatiolla, vaan on huonon
ennusteen merkki vasemman kammion toiminnasta
rilppumatta.

Muut sydanperaiset tilapéiset syyt, kuten myokar-
diitti, massiivinen keuhkoembolia seka syddmen tam-
ponaatio ja sydamen kontuusio, ovat harvinaisempia.
Sydamen ulkoisista tekijoista tarkein VF/VTin tilapai-
nen syy on vaikea elektrolyyttihiirio (hypokalemia,
hyperkalsemia). Myos hypovolemia, vaikea lappavika,
ldaakeaine- tai muu myrkytys, metabolinen hairio ja hy-
potermia voivat johtaa kammiovarinaan (Taulukko 2).

TAULUKKO 2.

Henkea uhkaavien rytmihairididen
tilapaisia tai hoidettavissa olevia syita*.

Sydan- ja verisuoniperaisia syita
e Akuutti iskemia
(ST-nousu infarkti, epastabiili angina pectoris)
e Myokardiitti
o Vaikea lappavika
e Massiivinen keuhkoembolia
e Sydamen tamponaatio
¢ Sydamen kontuusio
("commotio cordis”)
e Hypovolemia
(vaikea verenvuoto)
e Supraventrikulaarinen takykardia
(Wolff-Parkinson-White oireyhtymé)

Muita syita
o Elektrolyyttihairiot
(hypokalemia, hyperkalsemia)
e Metaboliset hairiot
(asidoosi, hyperglykemia, hypoglykemia)
o Laakkeen aiheuttama proarytmia
o Laakeaine- tai muu myrkytys

(huumeet)
e Psyykkiset tekijat
e |Imarinta

("tension pneumothorax”)
e Hypotermia

Mikali laukaisevaa tekijaa ei saada luotettavasti hoidettua
tai rytmihairion taustalla on myds muita tekijoita,
rytmihairidtahdistimen asennus on aiheellinen.
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TAULUKKO 3.

Henkea uhkaavien kammioperaisten
rytmihairididen taustasairauksia.

Sepelvaltimotauti (70-80 %)
e Akuutti sydaninfarkti tai epastabiili angina pectoris
* Vanha sydaninfarkti

Kardiomyopatiat (15 %)

e Dilatoiva kardiomyopatia

e Hypertrofinen kardiomyopatia

e ARVD

e Suvuttainen trabekuloiva kardiomyopatia

Synnynnainen sydanvika (<5 %)

Perinndlliset rytmihdiriosairaudet (<5 %)
e LQTS

e SQTS

® Brugadan oireyhtyma

o CPVT

e Varhainen repolarisaatio oireyhtyma

Muut syyt (<1 %)

e Wolff-Parkinson-White oireyhtyma

e Myokardiitti

e Sepelvaltimon spasmi

¢ Sarkoidoosi ja muut systeemiset sydanta affisioivat
sairaudet

ARVD = arytmogeeninen oikean kammion dysplasia
LQTS = pitka QT-oireyhtyma
SQTS = lyhyt QT-oireyhtyma
CPVT = Katekolamiinille herkka monimuotoinen VT

Taustasairaudet

Tilapaisten syiden tunnistamisen ja hoidon jalkeen et-
sitaan rakenteellisia sydansairauksia ja muita VF/VT:lle
altistavia taustasairauksia (Taulukko 3).

Rakenteelliset sydansairaudet

Tavallisin VF/VT:n taustasairaus on sepelvaltimotauti.
Arviolta noin 70-80 % édkkikuolemaan johtavista ryt-
mihairioista liittyy joko akuuttiin sepelvaltimotauti-
kohtaukseen tai vanhaan sydaninfarktiarpeen. Seuraa-
vaksi yleisin VF/VT:n taustasairaus on kardiomyopatia.
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Eri kardiomyopatiat selittavat yhteensa noin 10-15 %
dkkikuolemista (5). Suomessa tavallisin kardiomyopa-
tia on laajentava eli dilatoiva kardiomyopatia. Sen syyt
ovat moninaiset. Aiheuttajana voi olla mm. virustuleh-
dus, alkoholi tai muu sydamelle myrkyllinen aine, pit-
kaan jatkunut rytmihairio (ns. takykardiamyopatia) tai
kyseessa voi olla perinnollinen sairaus (6). Hypertro-
finen kardiomyopatia tarkoittaa sydanlihaksen pak-
suuntumista ilman kohonnutta verenpainetta tai muuta
selittavaa sairautta (7). My®6s se esiintyy suvuittain. Oi-
kean kammion arytmogeeninen dysplasia eli ARVD on
harvinainen perinnéllinen sairaus. Tyypillisesti ARVD:n
alkuvaiheessa esiintyy oikean kammion alueelta alkun-
sa saavia rytmihairioita. Taudin edetessd oikean kammi-
on toiminta heikkenee lihaksen korvautuessa rasva- ja
sidekudoksella ja lopulta myos vasen kammio vaurioi-
tuu ja ilmaantuu systolinen vajaatoiminta (8). Suvuttai-
nen trabekuloiva ("non-compaction”) kardiomyopatia
on harvinainen sairaus, jonka tyyppipiirre on vasem-
man kammion seinaman runsas trabekulaatio. Sithen
liittyy suuri kammioperaisten rytmihairiéiden ja akki-
kuoleman vaara (9). My6s synnynnaiset sydansairau-
det, myokardiitti, sepelvaltimon spasmi, kertymasai-
raudet (esim. amyloidoosi, hemokromatoosi) ja eraat
sydanlihasta vaurioittavat tulehdukselliset sairaudet,
kuten sarkoidoosi, voivat aiheuttaa henkea uhkaavia
kammioperiisia rytmihairioita (2, 10).

Perinnolliset rytmihairiosairaudet

Pienessd osassa tapauksista (<5 %) henkea uhkaavan
rytmihairion syyna on perinnollinen rytmihéiriosairaus
(5). Naista tavallisin Suomessa on pitka QT-oireyhtyma
(LQTS). Sen keskeinen piirre on tavallista pitempi QT-
aika. Synnynnainen LQTS johtuu sydéanlihassolujen io-
nikanavien rakenteita koodaavien geenien mutaatioista.
Yleisin ns. Romano-Wardin muoto periytyy autosomis-
sa vallitsevasti. Sen esiintyvyys kliinisesti ilmenevana
on Suomessa noin 1:3000. Oireyhtymaa tunnetaan yli
10 erilaista alatyyppia, jotka erotellaan toisistaan geeni-
virheen perusteella. Suomessa alatyypit LQT1 ja LQT2
ovat selvasti yleisempia kuin muut tautimuodot (11).
LQT1:ssa oireet ilmenevat tyypillisesti rasituksessa.
LQT2:ssa oireilu liittyy useimmiten tunnekuohuun,
saikdhtamiseen tai halyaaneen. LQT3:ssa suurin osa
kohtauksista ilmaantuu levossa tai nukkuessa (11, 12).
LQTS voi olla myos hankittu. Talloin syyna on yleensa
QT-aikaa pidentdva ladke (proarytmia) tai elektrolyyt-
tihairio (13).

Lyhyt QT-oireyhtyma (SQTS) on harvinainen ja
sen genetiikka tunnetaan huonosti (14). Lyhyen QT-
ajan oletettiin aiemmin liittyvan elektrolyyttihairioihin
(mm. hyperkalsemia), mutta 1990-luvulla on useissa
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tutkimuksissa todettu sen (QTc <300 ms) altistavan
kammiovarinélle. Tuoreessa suomalaisessa tutkimuk-
sessa osoitettiin, ettd sattumaldydoksena todetulla ly-
hyella QT-ajalla (QTc = 320-340 ms) ei ole ennustetta
huonontavaa vaikutusta, mikali potilas on oireeton eika
suvussa ole todettu sydanperaisia dkkikuolemia (15).

Brugadan oireyhtyméd on perinnollinen vakavil-
le rytmihairioille ja dkkikuolemalle altistava sairaus.
Tauti on harvinainen Suomessa (16). Oireyhtyma on
yleisempi miehilla kuin naisilla. Ensimmaiset oireet il-
menevat yleensa noin 40 vuoden iassa. Rytmihairio-
kohtauksia esiintyy erityisesti levon tai unen aikana.
Kuume lisda rytmihairioriskid. Oireyhtymalle ominai-
nen EKG-poikkeavuus voi olla nahtavissa koko ajan tai
se voi ilmetd vain sydamen natriumionikanaviin vaikut-
tavan IC-ryhman rytmihairioldakkeen annon jalkeen.
Rytmihairioriski on suurin potilailla, joiden sydanfil-
missa on spontaanisti oireyhtymalle tyypillinen muutos
ja joilla on todettu tajuttomuuskohtaus (17).

Perinnollinen katekolaminerginen monimuotoinen
kammiotakykardia (CPVT) on vallitsevasti periytyva
rytmihdiriosairaus, johon liittyy suuri akkikuoleman
vaara. EKG ja kuvantamisloydokset ovat normaale-
ja eika tautia voida todeta niiden avulla. Diagnosti-
nen loydos on rasituskokeessa sykkeen nopeutuessa il-
maantuva monimuotoinen kammiolisalyontisyys ja/tai
monimuotoinen VT. Tauti aiheuttaa oireita ja on todet-
tavissa yleensa aikaisintaan kouluiassa (18).

WPW-oireyhtymissa kammiot aktivoituvat normaa-
lia aiemmin (pre-eksitaatio) synnynnaisen oikoradan
kautta. Syndrooman esiintyvyys on noin 0,15-0,25 %,
ja uusia tapauksia todetaan vuosittain keskiméarin
4/100 000 asukasta. Jos oikoradan refraktaariaika on
lyhyt, kammiotaajuus voi nousta erittdin suureksi ja
laukaista kammiovarinan (19). Akkikuoleman vaara
(<1/1000 potilasvuotta) on suurin potilailla, joilla on
todettu useita oikoratoja tai oikorata sijaitsee parasep-
taalisesti.

Potilaan tutkiminen

Ensihoidon jalkeen VF/VT:sta elvytetty potilas on ohjat-
tava kiireellisesti kardiologisiin jatkotutkimuksiin. Jat-
kotutkimuksissa pyritaan tyodiagnoosin varmistami-
sen lisdksi selvittamaan rytmihairion syy ja arvioimaan
sen uusiutumisvaara. Anamneesi, kliininen tutkimus ja
normaalin rytmin aikainen EKG paljastavat monia sai-
rauksia, joihin liittyy henked uhkaavia rytmihairioita.
Rakenteellisten sydansairauksien ja sydanlihaksen is-
kemian diagnostiikassa sydamen kaikututkimus, Kklii-
ninen rasituskoe ja sepelvaltimoiden varjoainekuvaus
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TAULUKKO 4.

Kaikille kammiovarinasta tai
kammiotakykardiasta elvytetyille
potilaille tehtavat perustutkimukset.

Anamneesi

o Altistavat tekijat (esim. rasitus, stressi, lepo, kuume)

e Muut oireet
(esim. rintakipu, hengenahdistus, synkopee)

e Aiemmin todettu sydan- ja/tai sydanta affisioiva
systeemisairaus

o Sukuanamneesi (mm. lahisukulaisella todettu
perinndllinen rytmihairidsairaus, selittdmaton
synkopee tai akkikuolema)

e Laakitys (proarytmia)

Kliininen tutkimus
e Verenpaineen mittaus ja pulssin tunnustelu
e Sydamen ja keuhkojen auskultaatio

Lepo- ja rytmihdirion aikaisen EKG:n

systemaattinen tulkinta

e |skeemiset ST-T muutokset ja Q-aallot

e Levea QRS-heilahdus (LBBB)

¢ Repolarisaatio- ja depolarisaatiohairiot
(pitka QT-aika, Brugada muutokset)

¢ Delta-aalto

Laboratoriokokeet

e Pieni verenkuva, tulehdusarvot, elektrolyytit,
sydanlihasentsyymit, natriureettinen peptidi

e Muiden verikokeiden tarve paatetaan kliinisen
tilannearvion perusteella

Sydamen kaikututkimus

e Kaikille potilaille syddmen vajaatoiminnan ja
rakenteellisten poikkeavuuksien poissulkemiseksi

e Normaali 16ydos ei sulje pois perinndllisia
rytmihairidsairauksia

ovat avainasemassa. Ongelmallisissa tapauksissa ryt-
mihdirion mekanismi voidaan varmentaa elektrofysio-
logisessa tutkimuksessa. Yhteenveto kaikille VF/VT:sta
elvytetyille potilaille tehtavista kardiologisista tutki-
mubksista on esitetty taulukossa 4 ja tavallisimmat lisa-
tutkimukset taulukossa 5.
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TAULUKKO 5.

Kammiovarinasta tai
kammiotakykardiasta elvytetyille
potilaille tehtavia lisatutkimuksia.

Kliininen rasituskoe

e Sepelvaltimotaudin diagnostiikka ja riskinarvio
e CPVT:n diagnostiikka

e LQTS:n diagnostiikka

EKG:n pitkdaikaisrekisterointi (Holter)
® Rytmihairiésairauden diagnostiikka ja riskinarvio

Sepelvaltimoiden ja sydamen varjoainekuvaus

e Sepelvaltimotaudin poissulkeminen ja hoidon
suunnittelu

® Sepelvaltimoanomalioiden ja spasmitaipumuksen
poissulkeminen

e Vasemman kammion toiminnan arviointi

Sydamen magneettitutkimus

e Kardiomyopatioiden, sarkoidoosin ja muiden sydanta
affisioivien systeemisairauksien diagnostiikka

e Rytmihairidsubstraatin paikantaminen
katetriablaatiohoitoa suunniteltaessa

Muut kuvantamistutkimukset
e Sydamen isotooppitutkimus tai tietokonekuvaus

Elektrofysiologinen tutkimus

e Levedkompleksisen takykardian mekanismin
selvittdminen

e VF/VT:n uusiutumisriskin arviointi

Laakeaineprovokaatiot

e Ajmaliinitesti epailtdessa Brugadan oireyhtymaa

e Adenosiinitesti epailtaessa WPW-oireyhtymaa

e Katekolamiinitesti (adrenaliini, isoprenaliini)
epailtdessa CPVT:ta tai LQTS:aa

Sydanlihasbiopsia

¢ Sarkoidoosin ja muiden sydanta affisioivien
systeemisairauksien diagnostiikka

e Epaselvan kardiomyopatian diagnostiikka
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Anamneesi ja kliininen tutkimus

Anamneesissa ja kliinisessa tutkimuksessa kartoitetaan
kohtaustiedot, aiemmin todetut sydan- ja verisuoni-
sairaudet seka niiden riskitekijat ja etsitaan merkkeja
piilevista sydansairauksista ja muista vakaville rytmi-
hairioille altistavista sairauksista. Rakenteellisiin sy-
dansairauksiin viittaavia liitinnéisoireita ovat mm. sy-
damen pysahdysta edeltanyt rintakipu tai voimakas
hengenahdistus. My6s tieto aiemmista rytmihairio-
kohtauksista tai synkopeesta on tarkea. Altistavat teki-
jat (esim. rasitus, stressi, lepo, kuume jne.) selvitetdan
huolella ja samalla tarkistetaan onko potilaalla kaytos-
sa laakkeita (myos kasikauppavalmisteet), joihin liittyy
suuri proarytmian vaara. Huolellinen sukuanamneesi
on oleellinen osa tutkimusta epailtaessa perinnollista
kardiomyopatiaa tai rytmihéiriosairautta. Lahisukulai-
sella todettu sydan- ja verisuonisairaus, perinnollinen
rytmihairiosairaus tai kardiomyopatia, selittdmaton
synkopee, kammioperiinen rytmihairio tai dkkikuole-
ma voi varmentaa indeksihenkilon diagnoosin. Kliini-
sen tutkimuksen anti on varsin vahéinen, ellei potilaal-
la ole oireita tutkimuksen aikana. Merkittavia loydoksia
ovat mm. poikkeava verenpaine ja sydamen auskultaa-
tiossa kuultavat sivudanet.

EKG diagnostiikka
Normaalin rytmin aikaisen EKG:n systemaattinen tul-
kinta on oleellinen osa VE/VT:sta elvytetyn potilaan
tutkimusta. Kammioperaisten rytmihairioiden uusiu-
tumista ennakoivia loydoksia ovat mm. leventynyt
QRS-heilahdus (yli 120-130 ms), vasemman kam-
mion hypertrofia ja poikkeava QTc-aika ( >470 ms
tai <300 ms). EKG:n huolellinen tarkastelu paljastaa
monia henkea uhkaaville rytmihairioille altistavia sai-
rauksia ja laukaisevia tekijoita. Akuutissa sepelvalti-
motapahtumassa todetaan ST-T valin muutoksia ja
patologiset Q-aallot ovat merkki aiemmasta sydanin-
farktista. Kardiomyopatioissa EKG on harvoin nor-
maali, mutta valitettavasti muutokset ovat epéspesi-
fisia. Vasen haarakatkos ja pitka PQ-aika ovat yleisia
dilatoivassa kardiomyopatiassa. Vasemman kammion
hypertrofia (LVH) puolestaan on tavallinen loydos hy-
pertrofisessa kardiomyopatiassa. ARVD:ssa tavallisin
EKG-muutos on T-inversio kytkennoissa V1-V3. Ns.
epsilon-aalto on havaittavissa 30-50 %:ssa tapauksis-
ta. Trabekuloiva kardiomyopatia ja sydanta affisioivat
systeemisairaudet voivat aiheuttavat monia epaspesi-
fisia muutoksia EKG:hen. Sarkoidoosissa ja jéttisolu-
myokardiitissa eteis-kammiojohtumishairiot ovat ta-
vallisia.

Monet perinnollisista rytmihairiosairauksista voi-
daan tunnistaa lepo-EKG:ssa havaittavien EKG-muu-
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Kuva 1. Perinnéllisille rytmihairidsairauksil-

le ominaisia EKG-Idyddksia. Pitka QT-oireyh-
tymassa keskeinen 16ydos on pitka QT-aika.
Lisaksi LQTS:lle on ominaista T-aallon muodon
muutokset ja QT-ajan keston vaihtelu. Koke-
nut EKG:n tulkitsija voi tunnistaa tavallisimmat
LQTS alamuodot EKG:n perusteella (ks. tar-
kemmin teksti). Lyhyt QT-oireyhtymassa (SQTS)
ST-segmentti on lyhyt ja T-aalto on korkea ja
piikkimainen. Brugadan oireyhtymassa (BrS)
EKG:ssa todetaan osittainen oikea haarakat-
kos ja ST-nousut kytkennoissaV1-V3 (C). Wolff-
Parkinson-White oireyhtymaan (WPW) liittyva
kammioiden varhaisaktivaatio eli pre-eksitaa-

tio ilmenee EKG:ssa PQ-ajan lyhentymisena

tosten perusteella (Kuva 1). Naissa sairauksissa syda-
men sahkoinen toiminta on poikkeava, mutta rakenne
onnormaali (12). LQTS:n keskeisin piirre on pitka QT-
aika. Synnynniinen LQTS on todennakéinen, jos kor-
jattu QTc-aika on yli 470 ms ilman muuta selittavaa
syyta (esim. laakevaikutus, hypokalemia). Osalla geeni-
virheen kantajista QT-aika voi kuitenkin olla normaali.
Muita LQTS:1le ominaisia EKG-muutoksia ovat T-aallon
poikkeavuudet ja QT-ajan vaihtelu (12). Suuren vaaran
merkkeja ovat korjattu QTc-aika yli 500 ms, silmin ha-
vaittava vaihtelu T-aallon muodossa ja T-aallon korkea
jalkihuippu (11). Harjaantunut tulkitsija voi tunnistaa
tavallisimmat LQTS:n alatyypit T-aallon ja ST-segmen-
tin muodon perusteella. LQT1:ssa T-aalto on leveakan-
tainen ja sen huippu on viivastynyt. LQT2:ssa T-aalto
on matala ja aika sen huipusta loppuun on pidentynyt.
LQT3:ssa ST-segmentti on tavallista pitempi ja T-aallon
huippu on myohéinen ja kapea (Kuva 1). Tyypillinen
rytmihairio on kaantyvien karkien VT. SQTS:ssa QT-
aika on huomattavan lyhyt (<300 ms) ja T-aalto piik-
kimdinen. Brugadan oireyhtymassa todetaan osittainen
RBBB ja ST-valin nousu oikean puoleisissa rintakytken-
noissa (Kuva 1). Kahdessa jalkimmaisessa oireyhtymas-
sa tyypillinen rytmihairio on kammiovarina.
WPW-oireyhtymassa diagnostisia EKG-loydoksia
ovat lyhyt PQ-aika ja ns. delta-aalto (Kuva 1). Lisaksi
esiintyy epaspesifisia ST-T muutoksia. Tyypillinen ryt-
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(<120 ms) ja QRS-heilahduksen levenemisena
(>120 ms) eli ns. delta-aaltona. Liséksi esiintyy
epaspesifisia ST-vali ja T-aaltomuutoksia.

mihdirio on ortodrominen takykardia. Antidrominen
takykardia on harvinainen. Kammiovarinian vaara on
suurin pre-eksitoituneessa eteisvarinassa. Oikorata voi-
daan paikantaa delta-aallon muodon perusteella. Klii-
nisen kokemuksen perusteella paraseptaalisiin oikora-
toihin, joissa delta-aalto on negatiivinen kytkennoissa
II, III ja aVF liittyy suurempi malignin rytmihairion
vaara. Muista rytmihairiosairauksista poiketen WPW-
oireyhtyma voidaan parantaa oikoradan katetriablaa-
tiolla.

Laboratoriotutkimukset

Akuutissa vaiheessa laboratoriotutkimuksilla pyritdan
tunnistamaan VEF/VT laukaisevat tekijat. Perustutki-
mubksiin kuuluvat ainakin pieni verenkuva, tulehdusar-
vot, elektrolyytit, verensokeri, sydanentsyymit ja nat-
riureettinen peptidi. Muut tutkimukset kohdennetaan
yksilollisesti esitietojen ja kliinisen epailyn perusteella.
Kyseeseen voi tulla mm. systeemisairauksien diagnos-
titkassa kaytettavat immunologiset, serologiset tai bio-
kemialliset maaritykset.

Sydamen kaikututkimus ja muut
kuvantamistutkimukset

Rakenteellisten ja toiminnallisten poikkeavuuksien to-
teamiseksi sydamen kaikututkimus on aiheellista teh-
da kaikille VE/VT:sta elvytetyille potilaille. Kaikutut-

33

44



TAULUKKO 6.

Akuutti sydaninfarkti tai sen jalkitila

Dilatoiva kardiomyopatia

Hypertrofinen kardiomyopatia

ARVD

Trabekuloiva kardiomyopatia

Vaikea lappasairaus

ARVD = oikean kammion arytmogeeninen dysplasia

LVEF vasemman kammion ejektiofraktio

SAM:-liike = mitraalilapan liike septumia kohti
kammiosupistuksen aikana

Tyypilliset Ioydokset sydamen kaikututkimuksessa rakenteellisissa sydansairauksissa.

Paikallinen liikehairio
Alentunut LVEF

Laajentunut, ohutseindinen vasen kammio
Alentunut LVEF

Paksuseinainen vasen kammio

Diastolinen toimintahairié

(Alentunut LVEF)

Obstruktiivisessa muodossa mitraalilapan SAM-liike

Oikean kammion toimintahairio
Alentunut LVEF pitkalle edenneessa taudissa

Vasemman kammion voimakas trabekulaatio ja
toimintahairio

Mitraalistenoosi tai -vuoto

Aortastenoosi tai -vuoto

Kaikututkimuksen |6ydcksia arvioitaessa pitaa muistaa, etta
kardiomyopatioissa hengenvaaralliset rytmihairiot saattavat
ilmaantua ennen kuin sydamen kaikututkimuksessa nahdaan
merkittavia muutoksia.

kimuksessa voidaan luotettavasti todeta rakenteelliset
syddnsairaudet ja arvioida vasemman kammion toi-
mintaa (Taulukko 6). Jos vasemman kammion ejek-
tiofraktio on < 35 %, rytmihairiotahdistimen asennus
on yleensa aiheellinen, vaikka potilaalla ei olisi todettu
henkea uhkaavaa rytmihairiota (2). Tarvittaessa syda-
men kaikututkimus voidaan tehdd myos farmakologi-
sen rasituksen aikana.

Syddamen magneettitutkimus, tietokonetomografia-
kuvaus tai isotooppitutkimukset taydentavat kaikutut-
kimusta. Magneettitutkimus on ensisijainen tutkimus
epailtdessa mm. ARVD:ta, sydansarkoidoosia tai sydan-
ta affisioivaa systeemisairautta, koska siind saadaan tar-
kempaa tietoa paikallisista sydanlihasmuutoksista ja se
voi paljastaa myos inflammaation. Magneettitutkimuk-
sesta voi olla apua myos kammioperaisen rytmihairion
katetriablaatiota suunniteltaessa, silld sen avulla voidaan
paikantaa luotettavasti infarktiarpi tai muu arytmi-
asubstraatti. Valitettavasti magneettitutkimus ei kuiten-
kaan tule kyseeseen, jos potilaalla on syddmen tahdistin
tai rytmihairiotahdistin. Nailla potilailla voidaan vaihto-
ehtoisena tutkimuksena kayttaa esim. PET-CT:ta.
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Kliininen rasituskoe

Kliininen rasituskoe on valttamaton tutkimus potilaal-
le, joka on saanut kammiovarinin rasituksen aikana.
Se on avainasemassa epailtaessd sepelvaltimotautia ja
siita on apua myos perinnollisten rytmihairiosairauk-
sien diagnostiikassa (11, 12). Sepelvaltimotautipotilas-
ta rasitettaessa kiinnitetdan huomiota paitsi iskemiaan
my6s kammioperdisiin rytmihairioihin. Sykkeen nou-
sun myotd ilmaantuviin kammiolisalyonteihin liittyy
pitkdkestoisten kammioperaisten rytmihéirididen vaa-
ra. Kardiomyopatioissa kliinisella rasituskokeella ei ole
suoranaista diagnostista merkitysta, mutta se voi antaa
arvokasta tietoa potilaan suorituskyvysta ja helpottaa
hoidon suunnittelua.

LQTS:ssa rasituskokeessa tarkkaillaan erityisesti
QT-ajan kayttaytymista. LQT1:ssa QT-aika lyhenee ta-
vanomaista vidhemman tai jopa pitenee sykkeen nopeu-
tuessa kuormituskokeen alussa. Palautumisvaiheessa
QT-aika on samalla syketaajuudella pitempi kuin kuor-
mituksen alussa. LQT2:ssa QT-aika lyhenee hyvin syk-
keen nopeutuessa, mutta voi olla pidentynyt palautu-
misvaiheessa. LQT3:ssa QT-aika lyhenee huomattavan

Sydénaani 2014 M 25:2A Teemanumero



nopeasti syketaajuuden kasvaessa (20). CPVT:ssa rasi-
tuksen aikana ilmenevat monimuotoiset kammiolisa-
lyonnit tai monimuotoinen VT ovat diagnostinen loy-
dos. WPW-oireyhtymassa rasituskoetta voidaan kayttaa
riskin arvioinnin apuna. Mikéli delta-aalto haviaa akis-
ti sykkeen noustessa, kyseessi ei yleensa ole maligni
WPW-oireyhtyma.

EKG:n pitkaaikaisrekisterointi

EKG:n pitkaaikaisrekisterointia (Holter) voidaan kayt-
taa rytmihairioiden diagnostiikan ja hoidon tehon ar-
vioinnin lisaksi myo6s ennusteen arvioinnissa. Se voi
paljastaa myos oireettoman iskemian. Rakenteellisissa
sydansairauksissa runsaat kammiolisalyonnit ja/tai ly-
hytkestoinen VT seka huono suorituskyky ennakoivat
henkea uhkaavien rytmihairividen uusiutumista. Toi-
saalta negatiivinen 10ydos ei ole poissulkeva. QT-aika
kannattaa mitata ajankohtana, jolloin syketaajuus on
60/min. Lisdksi kiinnitetaan huomiota QT-ajan kayt-
taytymiseen ja T-aallon muotoon sykkeen vaihdellessa
esim. rasituksen, stressin tai lisdlyontid seuraavan tauon
takia. Sykevaihtelun, T-aallon "alternaation” ja muiden
kammioperaisten rytmihairididen riskinarvioon kehi-
tettyjen erikoismenetelmien kaytto rajoittuu talla het-
kella tutkimustyohon eika niista ole juurikaan apua yk-
sittaisen potilaan kohdalla.

Kajoavat kuvantamistutkimukset

Sepelvaltimoiden varjoainekuvaus on tarpeen, jos po-
tilaalla on sepelvaltimotautiin viittaavia oireita, sepel-
valtimotaudin todennékoisyys on suuri riskitekijoiden
perusteella tai EKG:ssa on todettu iskeemisia muutoksia
(2). Sepelvaltimoiden ahtaumien lisaksi varjoainekuva-
uksessa voidaan todeta myos synnynnaiset sepelvalti-
moanomaliat ja selvittaa sepelvaltimoiden spasmiherk-
kyytta. Vasemman (tai oikean) kammion kineangiografia
voi paljastaa pienia paikallisia litkehairioita, joita ei aina
havaita sydamen kaikututkimuksessa (Kuva 2). Rytmi-
hiiriotahdistin ei ole este kineangiografialle.

Elektrofysiologinen tutkimus

Elektrofysiologisessa tutkimuksessa saadaan arvokasta
tietoa rytmihairiéon mekanismista, johtoratajarjestelman
toiminnasta ja rytmihairion uusiutumisen vaarasta. Sen
merkitys VF/VT:sta elvytettya potilasta tutkittaessa on
kuitenkin vdhdinen. Nykyisten hoitosuositusten mu-
kaan sekundaaripreventiossa rytmihairiotahdistin asen-
netaan ilman edeltavai elektrofysiologista tutkimusta
(3). Elektrofysiologisesta tutkimuksesta voi kuitenkin
olla apua sydaninfarktin jalkeen esiintyvien kammiope-
rdisten rytmihairioiden selvittelyssa ja riskin arvioinnis-
sa. Nailla potilailla kammiostimulaatiossa kaynnistyva
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yhdenmuotoinen VT on merkki suuresta dkkikuole-
man vaarasta. Lisaksi elektrofysiologisen tutkimuksen
loydoksista voi olla apua rytmihairiotahdistimen oh-
jelmoinnissa. Kardiomyopatioissa elektrofysiologinen
tutkimus ei ole aiheellinen ellei suunnitella katetria-
blaatiota. Perinnollisissa rytmihairiosairauksissa elekt-
rofysiologista tutkimusta voidaan harkita Brugadan oi-
reyhtymassa, mutta esim. LQTS:ssa siité ei ole mitdan
hyotya.

Sydanlihasbiopsia

Sydanlihasbiopsia on aiheellinen mm. epailtaessa
ARVD:ta, sydanta affisioivaa tulehduksellista tai muu-
ta sairautta ja siita voi olla apua myos epaselvan kardi-
omyopatian selvittelyssa (21). Valitettavasti kuitenkin
monet naista sairauksista aiheuttavat laiskittaisia muu-
toksia, minka takia negatiivinen biopsialoydos ei ole
poissulkeva tutkimus. Biopsian kohdentaminen mag-
neetti- tai muiden kuvantamistutkimusten tai elektroa-
natomisen kartoituksen avulla voi parantaa osuvuutta.

‘Diastole

Systole

L’

e il
Kuva 2. Pieni paikallinen liikehairio vasemman kammion kine-
angiografiassa. Potilaan jatkuva kammiotakykardia hoidettiin
katetriablaatiolla. Sydanlihasbiosia vahvisti, etta rytmihairio-
myrskyn syy oli sydansarkoidoosi.
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Provokaatiotestit

Brugadan oireyhtyméssda EKG-muutokset voivat olla pii-
levia. Ne voidaan kuitenkin usein saada esille antamalla
potilaalle ryhman IC rytmihairiolaaketta, kuten flekai-
nidia tai ajmaliinia (22). Erityisluvalla saatavan ajmalii-
nin vaikutus alkaa nopeammin ja sen puoliintumisaika
on lyhyempi, minka vuoksi se sopii provokaatiotestiin
paremmin kuin flekainidi. Kuvassa 3 ndhd4an esimerk-
ki positiivisesta ajmaliinitestistd. LQTS:ssa ja CPVT:ssa
rytmihéirioherkkyyttd voidaan tutkia katekolamiinial-
tistuksessa (adrenaliini, isoprenaliini). Adenosiinibolus
katkaisee hetkellisesti normaalin eteis-kammiojohtumi-
sen, mika voi paljastaa oikoradan epailtaessa WPW-oi-
reyhtymad. Sepelvaltimon spasmitaipumusta voidaan
arvioida ruiskuttamalla varjoainekuvauksen yhteydes-
sd sepelvaltimoon asetyylikoliiinia tai ergonoviinia.

Geneettiset tutkimukset

Perinnollista kardiomyopatiaa tai rytmihéiriosairautta
epailtdessa otetaan verindyte mahdollisen geenivirheen
tunnistamiseksi. Erityisen hyvin molekyyligeneettinen
analyysi sopii LQTS:n diagnostiikkaan. Suomessa pe-
rustajamutaatioiden tutkimuksella voidaan loytaa lahes
puolet suvuista, joissa esiintyy synnynndinen LQTS.
Mutaation tunnistaminen paitsi varmistaa diagnoosin,
my6s helpottaa hoidon ja varotoimien suunnittelua ja
mahdollistaa lahisukulaisten seulonnan. Tuloksia tul-
kittaessa on kuitenkin muistettava, etta geenitesteilla ei
voida sulkea pois kaikkia perinnollisia sairauksia, kos-
ka osaa niita aiheuttavia geeneja ei viela tunneta. Mutaa-
tio ei myoskadn yksinadn maaraa taudin ilmiasua, vaan
sithen vaikuttavat my6s muut perinnolliset tekijat seka
lukuisat ymparistossa vaikuttavat seikat.

Neurologiset ja psykiatriset tutkimukset

Karkea neurologinen tutkimus on aina aiheellinen el-
vytyksen jalkeen. Tarkempien neurologisten, neuropsy-
kologisten ja psykiatristen tutkimusten tarve arvioidaan
yksilollisesti. Niiden avulla voidaan arvioida mm. poti-
laan kognitiivista toipumista, kuntoutuksen tarvetta ja
tyokykya pitkittyneen elvytyksen jalkeen.

Lahisukulaisten tutkiminen

Lihisukulaisten tutkiminen on aiheellista aina, kun
epailldan perinnollista rytmihairiosairautta tai kardio-
myopatiaa. Tiedot suvussa esiintyneista dkkikuolemista
ja lahisukulaisten EKG-loydokset tukevat indeksihen-
kilon diagnoosia. Tutkiminen etenee asteittain alkaen
ensimmdisen asteen sukulaisista ja sita laajennetaan
tarvittaessa muihin. Potilaan ja omaisten haastattelussa

36

Ennen @ Ajmaliiniin
ajmaliinia aikana
| i |
Ly o= ¥ gl F .I!
I | . 3
1 il PR | :
| i | §

Kuva 3. Rintakytkennat. Ajmaliinin vaikutus 49-vuotiaan kam-
miovarinasta elvytetyn miehen EKG:hen. Potilaan epailtiin sai-
rastavan Brugadan oireyhtymaa, minka takia hanelle tehtiin
ajmaliinitesti. Perustilanteessa (A) EKG:ssa nahdaan “satula-
mainen” ST-valin nousu oikean puoleisissa rintakytkennois-

sa (ns. tyypin 2 Brugada muutos). Ajmaliinin vaikutuksesta
ST-valin nousu korostuu (B) ja sen muoto muuttuu (ns. tyypin

1 Brugada muutos). Ladkeinfuusion lopettamisen jalkeen EKG
palautui alkutilanteen kaltaiseksi. Ajmaliinitesti on aiheellinen,
jos epaillaan Brugadan oireyhtymaa potilaalla, jonka lepo-EKG
on normaali tai lievasti poikkeava (tyypin 1 tai 2 Brugada muu-
tos). Tassa tapauksessa elektrofysiologisessa tutkimuksessa
kaynnistyi kammiovarina ja potilaalla asennettin rytmihairio-
tahdistin. Geneettiset tutkimukset ja lahisukulaisten selvittely
ovat viela kesken.

selvitetaan onko lahisukulaisilla todettu sydan- ja ve-
risuonisairauksia, perinnollisia rytmihairiosairauksia,
selittdmaton synkopee, kammioperaisia rytmihairioita
tai dkkikuolema. Lisaksi kannattaa kysya mahdollisista
hukkumistapauksista, yhden auton kolareista, katkyt-
kuolemista ja keskenmenoista.

Oireiden selvittamisen lisaksi tarkistetaan kaikkien
ensimmadisen asteen sukulaisten EKG. Jos kellaan lahi-
sukulaisella ei ole todettu tajuttomuus- tai rytmihéirio-
kohtausta ja EKG on normaali, eivat lisatutkimukset
yleensa ole tarpeen. Perinnollista kardiomyopatiaa sai-
rastavan potilaan lahisukulaisille on suositeltavaa tehda
my6s sydamen kaikututkimus. Molekyyligeneettinen
diagnostiikka kohdistetaan aluksi indeksihenkiloon.
Jos geenivirhe tunnistetaan, tutkitaan kaikkien niiden
lahisukulaisten naytteet, jotka niin haluavat.
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Kammiovarinasta elvytetyn potilaan ennuste

VE/VT:n uusiutumisen vaara on suuri. Tarkein ennus-
teeseen vaikuttava tekija on rytmihairion taustalla oleva
sairaus. Sydaninfarktin sairastaneilla seka kardiomyo-
patioissa ennuste on sita huonompi, mita vaikeampi
vajaatoiminta on kyseessia. Myohaan (> 2 vrk) sydanin-
farktin jalkeen ilmaantuva pitkakestoinen kammiope-
rainen rytmih4irié on huonon ennusteen merkki, mut-
ta akuuttiin sepelvaltimokohtaukseen ja onnistuneen
pallolagjennuksen tai liuotushoidon jalkeen ilmene-
vat ns. reperfuusioarytmiat eivat vaikuta potilaan pit-
kiaikaisennusteeseen (2). Hoidon ennusteellisista vai-
kutuksista voidaan todeta, ettd rytmihairiolaakityksen
vaikutus potilaiden ennusteeseen on vihidinen. Sen si-
jaan taustasairauden hyva hoito ja rytmihairiotahdistin
vahentavat merkitsevasti kuolleisuutta sydamen pysah-
dyksen jéalkeen.

Yhteenveto

Kammiovarinastd elvytetty potilas pitaa ohjata kii-
reellisesti perusteellisiin kardiologisiin tutkimuksiin.
Anamneesin, kliinisen tutkimuksen, muutamien labo-
ratoriokokeiden, EKG:n ja sydamen kaikututkimuksen
perusteella voidaan tunnistaa suuri osa VE/VT:lle altis-
tavista tilapaisista tekijoista ja rakenteellisista sydan-
sairauksista. Hoidon suunnittelussa ja riskin arviossa
tarvitaan usein kuitenkin myos sepelvaltimoiden var-
joainekuvausta ja muita invasiivisia tutkimuksia. Syda-
men magneettitutkimus on oleellinen osa sarkoidoo-
sin ja muiden sydantéd affisoivien systeemisairauksien
diagnostiikkaa. Mahdollisuus todeta taudin kantajuus
molekyyligeneettisesti on helpottanut merkittavasti pe-
rinnollisten sairauksien diagnostiikkaa ja lahisukulais-
ten riskinarvioita. Yhteenveto eri tutkimusten kaytto-
kelpoisuudesta ja osuvuudesta on esitetty taulukossa 7.

TAULUKKO 7.

Diagnostisten tutkimusten osuvuus ja kdyttékelpoisuus hoidon suunnittelussa eri
sydansairauksissa.

: Rasitus-  Kaiku- Sydamen Angio- Efys- S
(i T = EKG tutkimus MRI grafia  tutkimus el
Sepelvaltimotauti (sydaninfarkti) +++ +++ +++ +++ +4+ + -
Synnynnaiset sydanviat + + +++ +++ ++ - -
Dilatoiva kardiomyopatia + - +++ +++ - - ++
Hypertrofinen kardiomyopatia + - +++ +++ - - +
ARVD ++ - ++ ++ - - +++
Trabekuloiva kardiomyopatia - - +++ +++ - - +
Sydanta affisioivat systeemisairaudet™ - - +++ +++ - - +++
LQTS +++ ++ - - - - -
SQTS +++ - - - - - -
Brugadan oireyhtyma +++ - - - - + -
CPVT - +++ - - - - -
WPW-oireyhtyma +++ ++ + - - +++ -
+++ tutkimuksella on suuri diagnostinen merkitys ARVD = arytmogeeninen oikean kammion dysplasia
++ tutkimuksesta on merkittavaa diagnostista apua LQTS = pitka QT-oireyhtymd,
+  tutkimuksesta voi olla diagnostista apua SQTS = Iyhyt QT-oireyhtyma i . }

(I6ydokset ovat epaspesifisia) CPVT = katekolam-unllle herll<ka monimuotoinen kammiotakykardia
- tutkimuksesta ei ole diagnostista apua. WPW = Wolff-Parkinson-White oireyhtyma.
Elfys-tutkimus = elektrofysiologinen tutkimus
*Esimerkiksi sydansarkoidoosi.
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By reducing CV mortality with Briligue®™ vs clopidogrel* in the treatment of ACS
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Brilique* on tehokas 12 kuukauden hoito laajalle joukolle sepelvaltimo-
tautikohtauspotilaille hoitostrategiasta ja diagnoosista riippumatta.23

» Vain Brilique* véhentaa sydan- ja verisuonikuolleisuutta merkitsevasti 21 % (RRR 21 %,
ARR 1,1% p=0,001) klopidogreeliin verrattuna 12 kuukauden hoidolla.!

® Brilique* vahent&a sydan- ja verisuonikuoleman, sydaninfarktin tai aivohalvauksen yhdistettya
riskid jo 30 paivan kohdalla 12 % (12 % RRR, 0,6 % ARR, p=,045) ja jatkuen koko 12 kuukauden
hoidon ajan 16 % (RRR 16 %, ARR 1,9 %,p < 0,001)."

@ Briligue® on tehokkaampi lisdaméatta kuitenkaan vakavien ja kuolemaan johtavien verenvuotojen
riskia klopidogreeliin* verrattuna. Muita kuin ohitusleikkaukseen tai toimenpiteeseen liittyvia
vakavia ja vahaisia vuotoja esiintyy Briliquella® merkittavasti useammin.!

*In combination with ASA. 1. Wallentin L et al. N Engl J Med 2009; 361:1045-57 and Supplement. 2. Briique SmPC. 3. Wallentin L et al. The Lancet 2010; 376:1320-28.

Brilique®, tikagrelori 90 mg kalvopadllysteinen tabletti. Kayttoaiheet: Samanaikaisesti asetyylisalisyylihapon (ASA) kanssa aterotromboottisten tapahtumien ehkéisyyn aikuisilla potilailla, joilla on
akuutti koronaarioireyhtyma (epastabiili angina pectoris, sydaninfarktiilman ST-nousua tai ST-nousuinfarkti) mukaan lukien l1d&kehoidossa olevat potilaat seka potilaat, joille tehdééan PCI -toimenpide
tai ohitusleikkaus. Annostus ja antotapa: Aikuisille latausannos 180 mg, jonka jélkeen 90 mg x2/vrk (yhdessa ASAn kanssa, jonka ylldpitoannos ensimmaisen annoksen jalkeen 75-150 mg/vrk).
On suositeltavaa jatkaa hoitoa 12 kk. Annosta ei tarvitse muuttaa idkkaille potilaille eika potilaille, joilla on munuaisten vajaatoiminta tai lieva maksan vajaatoiminta. Ei suositella dialyysipotilaille.
Turvallisuutta ja tehokkuutta ei ole osoitettu alle 18 vuotiaille. Antotapa: Suun kautta joko ruoan kanssa tai ilman. Vasta-aiheet: Yliherkkyys vaikuttavalle aineelle tai apuaineille. Aktiivinen
patologinen verenvuoto. Aikaisempi kallonsisdinen verenvuoto. Keskivaikea ja vaikea maksan vajaatoiminta. Tikagreloria ei saa kayttad samanaikaisesti voimakkaiden CYP3A4-estajien (esim.
ketokonatsolin, klaritromysiinin, nefatsodonin, ritonaviirin ja atatsanaviirin) kanssa, silld samanaikainen kaytto voi liséta huomattavasti tikagrelorialtistusta. Varoitukset: Lisaantynyt verenvuotoriski:
varovaisuutta on noudatettava potilailla, joilla on verenvuototaipumus tai jotka saavat samanaikaisesti verenvuotoriskia lisdavia ladkkeita kuten esim. tulehduskipuladkkeita (NSAID). Kirurgiset
toimenpiteet: potilaiden tulee iimoittaa Briliquen kéytdsté ladkarille tai hammaslaakarille suunniteltaessa kirurgista toimenpidetta seké ennen uusien laékkeiden kaytdn aloittamista. Elektiivisten
toimenpiteiden yhteydessa, mikéli antitromboottista vaikutusta ei haluta, Brilique —hoito tulee keskeyttda 7 paivaa ennen toimenpidetta. Ohitusleikkausten (CABG) yhteydessa merkittavia
verenvuotoja oli saman verran kuin klopidogreelilla, kun Brilique -hoito keskeytettiin vahintaan 2 paivaé ennen toimenpidetté. Bradykardiatapahtumat: varovaisuutta on noudatettava potilailla, joilla
on lisdéntynyt bradykardiatapahtumien riski tai joilla on kéytéssééan bradykardiaa aiheuttava laékitys. Hengenahdistus: jos potilaalla esiintyy uutta, pitkittynytté tai pahentunutta hengenahdistusta,
se tulee tutkia tarkoin ja jos potilas ei sieda Brilique —laakitysta, se tulee lopettaa. Kreatiniinin kohoaminen: munuaistoiminta on tutkittava kuukauden paasta hoidon aloittamisesta seka tdman
jalkeen tavanomaisten hoitotoimenpiteiden mukaisesti. Erityistd huomiota tulee kiinnittédéd > 75 - vuotiaisiin potilaisiin seké potilaisiin, joilla on keskivaikea tai vaikea munuaisten vajaatoiminta.
Virtsahapon kohoaminen: varovaisuutta on noudatettava, jos potilaalla on aiemmin ollut hyperurikemia tai kihtiartriitti. Ei suositella potilaille, joilla on virtsahapponefropatia. Vaikutus ajokykyyn
ja koneiden kayttokykyyn: Akuuttia koronaarisyndroomaa hoidettaessa on raportoitu heitehuimausta. Potilaiden, jotka kokevat heitehuimausta, tulee siksi noudattaa varovaisuutta ajaessa tai
koneita kayttaessa Muuta, ks. valmisteyhteenveto. Yhteisvaikutukset: Brilique —valmisteen kéyttt voimakkaiden CYP3A4 —estéjien kanssa on vasta-aiheista. Muiden laékevalmisteiden vaikutus
Brilique —hoitoon tai Brilique —valmisteen vaikutukset muihin laékevalmisteisiin, ks. vaimisteyhteenveto. Raskaus ja imetys: Ei suositella raskaana oleville. Paatds rintaruokinnan lopettamisesta tai
laakityksen keskeyttémisesté tulee tehda ottaen huomioon rintaruokinnan edut lapselle ja hoidon edut naiselle. Haittavaikutukset: Yleisind hengenahdistus, nendverenvuoto, maha-suolikanavan,
ihonalaiskudoksen tai punktiokohdan verenvuoto, lisééntynyt mustelmataipumus. Muut ks. valmisteyhteenveto. Pakkaukset ja hinnat 1.1.2014 (vh + alv): 56 tabl 84,03 €, 168 tbl 232,32 €. 100
tbl 155,22 € (sairaalapakkaus, ei korvattava) Korvattavuus: Rajoitetusti peruskorvattava. Rajoitetusti erityiskorvattava 65% 1.1.2014 alkaen. Tutustu huolellisesti Brilique valmisteyhteenvetoon
ennen ladkkeen maaraamista esim. osoitteessa www.terveysportti.fi Pohjautuu 21.11.2013 paivattyyn valmisteyhteenvetoon. Lisatietoja: AstraZeneca Oy, Itsehallintokuja 6, 02600 Espoo,
puh. 01023 010, www.astrazeneca.fi
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