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Matti, 71
Diagnoosi:  
Sydämen vajaatoiminta
ja vasemman kammion
seinämän paksuus  
≥ 12 mm

ECHO voi kertoa sinulle paljon potilaan tilasta
VOISIKO HÄNELLÄ OLLA ATTR-CM?

Jos ≥ 65-vuotiaalla potilaallasi on sydämen 
vajaatoiminta ja vasemman kammion seinämän 
paksuuntuma, huomioi ATTR-kardiomyopatian 
(ATTR-CM) mahdollisuus.* Se on alidiagnosoitu 
sydämen vajaatoiminnan syy, joka jää usein 
huomaamatta.1,2

Hypoteettinen potilas
* Teetä myös hematologiset määritykset AL-amyloidoosin poissulkemiseksi.
HFpEF = heart failure with preserved ejection fraction.
Lähteet: 1. Dorbala S, Ando Y, Bokhari S, et al. ASNC/AHA/ASE/EANM/HFSA/ISA/SCMR/SNMMI expert consensus recommendations for multimodality imaging in cardiac amyloidosis: part 1 of 2—evidence base 
and standardized methods of imaging. J Nucl Cardiol. 2019;26(6):2065-2123. Addendum: J Nucl Cardiol. Published online July 1, 2021. 2. Witteles RM, Bokhari S, Damy T, et al. Screening for transthyretin amyloid 
cardiomyopathy in everyday practice. JACC Heart Fail. 2019;7(8):709-716. 3. González-López E, Gallego-Delgado M, Guzzo-Merello G, et al. Wild-type transthyretin amyloidosis as a cause of heart failure with 
preserved ejection fraction. Eur Heart J. 2015;36(38):2585-2594. 4. Garcia-Pavia P, Rapezzi C, Adler Y, et al. Diagnosis and treatment of cardiac amyloidosis: a position statement of the ESC Working Group on 
Myocardial and Pericardial Diseases. Eur Heart J. 2021;42(16):1554-1568.  |  PP-VYN-FIN-0212-30012023

EPÄILETKÖ ATTR-KARDIOMYOPATIAA? 
Harkitse potilaallesi gamma-
kuvausta ja tutustu ESC:n  
ohjeisiin QR-koodin kautta.4

 ~13% :lla sairaalassa hoide-
tuista potilaista, joilla oli HFpEF 
ja vasemman kammion seinämän 
paksuuntuma, ATTR-CM 
vahvistettiin gammakuvauksella.3
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Syyskokous 2024 järjestettiin Helsingin Messukeskuksen kongressisiivessä. Kolmipäi-
väisen kokouksen keskiviikko koostui teemasta läppävikojen diagnostiikka ja hoito. 
Toisena päivänä pureuduttiin kardiologian haastaviin erityiskysymyksiin, kuten tah-
distinjohtojen poistoon, sydämensiirtoon ja ECMOon sekä äkkikuoleman estoon ja 
erikoislääkärin työn kuormituksen koetinkiviin, kuten second victim -ilmiöön ja valeh-
televan potilaan kohtaamiseen. Seura jakoi Pentti Halonen -palkinnon nykymuotoi-
sen rytmikardiologian isälle, kokeneelle kardiologien kansalliselle ja kansainväliselle 
kouluttajalle ja poikkeukselliselle kliinikolle, Pekka Raatikaiselle Hus Sydän- ja keuh-
kokeskuksesta. Torstain säihkyvä iltajuhla pidettiin Bankissa Unioninkadulla teemal-
la ”shine like a diamond”. Perjantai alkoi hyvät palautteet saaneella uuden tyyppisellä 
”Miten hoidan” -sessiolla, jossa esiteltiin erityisen vaikeita potilastapauksia ja niiden 
ainutlaatuisia hoitoja. Suomen Verenpaineyhdistyksen kanssa yhteistyössä suunni-
teltu ”Paineista optimaalisesti!” -sessio keskittyi hoitoresistentin verenpainetaudin 
terapeuttisiin mahdollisuuksiin, ja iltapäivä loppui jo perinteeksi muodostuneisiin 
pro–con- ja tuoreet ESC hoitosuositukset  sessioihin. Olipa huikea Syyskokous – ha-
luan kiittää luennoitsijoita ja sessioiden puheenjohtajia esityksistä, jaoksia ehdotuk-
sista, ohjelmatyöryhmää ohjelman koostamisesta sekä näytteilleasettajia upeasta 
näyttelystä. Erityiskiitos Syyskokouksen päätukija Abbott Finlandille. 

Ylilääkärikyselyn, eli SKS Atlas 2023:n tulokset julkaistaan tässä numerossa. Seuran 
hallitus kiittää kaikkia tietoja toimittaneita yksikönjohtajia suuresta urakasta! Tilasto-
ja on koottu vuodesta 2006 lähtien, ja kysely on laajentunut vuosi vuodelta. Nyt tilas-
toja voidaan käyttää kansallisesti ja paikallisesti tiedolla johtamiseen ja yhteiskunnal-
liseen vaikuttamiseen. SKS Atlaksen tilastoja käytetään nimittäin ESC Atlas ja EAPCI 
Atlas  vertailuissa, ja niiden kautta Suomeenkin saadaan tärkeää benchmarking-tie-
toa sekä sydän- ja verisuonisairastuvuudesta että toimenpidemääristä (1).  Lisäksi 
ESC:n alainen European Heart Health Initiative julkaisee sairauksien hoitokuluista 
kustannusvaikuttavuustuloksia yhteistyössä Oxfordin yliopiston kanssa (2). Tietojen 
pohjalta on arvioitu, että EU:n alueella sydän- ja verisuonisairauksiin kului vuonna 
2021 yhteensä 282 miljardia euroa ja Suomessa noin 3,6 miljardia euroa (2). Huikeista 
summista vain 28 % oli suoria sairaalakuluja, 11 % lääkeostokuluja ja 4 % avohoitoon 
liittyviä kuluja. Valtaosa kuluista aiheutui työkyvyttömyydestä, ennenaikaisista kuo-
lemista ja siitä, että omaiset hoitavat sairastuneita läheisiään ja ovat siksi poissa työ-
elämästä (2). Kun huomioidaan vielä se, että työikäisten miesten kuolleisuus sydän- ja 
verisuonisairauksiin on Suomessa väestöön suhteutettuna yli kaksi kertaa yleisem-
pää kuin esimerkiksi Ruotsissa ja Tanskassa, herää kysymys, mitä asialle pitää tehdä. 
Tältä pohjalta Suomen Kardiologinen Seura on ollut muodostamassa Kansallista sy-
dänstrategiaa yhdessä Sydänliiton kanssa. 

Tulevan Kevätkokouksen järjestelyt ovat jo pitkällä. Nähdään siis viimeistään Turun 
Logomossa 2.–4.4.2025, jolloin junalla pääsee sekä Helsingin että Tampereen suun-
nasta suoraan kokouspaikalle! 

Tuomas Kiviniemi
Hallituksen puheenjohtaja
Suomen Kardiologinen Seura

Ylilääkärikyselyn 
eurooppalainen 
ulottuvuus Julkaisija
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Hyvät lukijat

P Ä Ä T O I M I T T A J A N  P A L S T A

Vaikka syksyisen Pasilan sää oli kostea ja hyinen, Syyskokouksen tunnelma oli läm-
min ja innostunut. Hyvinvointialueiden koulutussäästöt eivät tuntuneet vaikuttavan 
kävijämääriin, vaan osallistujia oli ilahduttavan paljon. Toivottavasti näin on jatkossa-
kin! Ohjelma ainakin sai valtavan hyvää palautetta. Iltajuhla järjestettiin tapahtuma-
talo Bankissa ja DJ:n setti täytti tanssilattian niin erikoistuvilla kuin professoreillakin. 
SKS:n jakama Astra Zeneca Scholarship apuraha myönnettiin Saara Iso-Mustajär-
velle tutkimukseen, joka käsittelee sydämen vajaatoiminnan diagnostiikkaa uusilla 
MRI-tekniikoilla. Biotronikin nimikkoapuraha puolestaan luovutettiin Heli Tolppasel-
le LBB-optimoidun CRT-tahdistushoidon koulutusjaksoa varten.  

Pekka Raatikainen palkittiin merkittävästä kliinisestä urastaan Pentti Halonen pal-
kinnolla. Häntä voi hyvin tituleerata Suomalaisen modernin rytmikardiologian isäksi, 
ja hän on lisäksi tunnettu myös Eurooppaa myöten EHRA:ssa toimimisensa ansios-
ta. Sydänäänen puolesta haluan kuitenkin myös nostaa esiin, että hän on aikanaan 
toiminut lehtemme toimituskunnassa kymmenen vuoden ajan. Pekka Raatikainen 
on itse asiassa ideoinut paljon luetun ja tärkeään asemaan nousseen Teemanumero-
konseptin. Tämä yksityiskohta kuvastaa minusta hyvin sitä, kuinka laaja-alainen vai-
kutus Pekalla on Suomessa kardiologien kouluttajana.

Apurahan saajat ovat jälleen kirjoittaneet mielenkiintoisia katsauksia ja esittelevät 
myös omia tutkimustuloksiaan. Etenkin rytmikardiologia on tässä numerossa hy-
vin edustettuna. Emmi Helle esittelee sekvensointitekniikoiden kehittymisen seu-
rauksena saatua uutta tietoa perintötekijöiden vaikutuksesta LQTS:ssä. Anette Es-
kuri on koonnut katsauksensa kliinisesti päivänpolttavasta aiheesta eli subkliinisen 
eteisvärinän antikoagulaatiohoidosta. Heikki Mäkynen ja Jaakko Inkovaara esitte-
levät eteisvärinän katetrihoitoa PFA-menetelmällä ja Asiantuntija kommentoi pals-
talla Aapo Aro kokoaa yhteen ESC:n uuden eteisvärinähoitosuosituksen merkittävät 
muutokset.

Miniteeman on koostanut Nuorten kardiologien jaos. Alma Räsänen ja Tuomas Ris-
sanen käsittelevät katsauksessaan lääkepallohoidon nykytilannetta. Tekniikkaa 
käytetään nykyisin erityisesti pienten suonten ahtaumien ja stentin sisäisten reste-
noosien hoidossa. Vahva näyttö de novo leesioiden hoidosta verrattuna modernei-
hin stentteihin puuttuu vielä, mutta lääkepallo on houkutteleva vaihtoehto korkean 
vuotoriskin potilailla, sillä se mahdollistaa kevyemmän verihiutale-estäjälääkityksen. 
Riikka Arola ja Laura Teräntö puolestaan kertovat katsauksessaan hypertyreoosin 
sydänvaikutuksista. Jopa 85 % hypertyreoosia sairastavista potilaista kärsii rytmi-
häiriöistä, eikä kardiologien tulisikaan unohtaa kilpirauhaskokeiden tarkastamista 
potilailtaan. Amiodaronin aiheuttama hypertyreoosi on pelätty haitta, ja katsauk-
sessa käydään myös läpi sen tunnistamista ja hoitoa. Vuokko Nurmi ja Riitta Lassi-
la kirjoittavat hankinnaisesta von Willebrandin oireyhtymästä, joka altistaa potilaan 
vuotokomplikaatioille. Aorttastenoosin aiheuttama Heyden oireyhtymä lienee tuttu 
käsite monelle kardiologille, mutta muutkin sydänsairaudet voivat altistaa potilaat 
vuodoille samalla mekanismilla. 

Lopuksi toivotan Sydänäänen lukijoille oikein hyvää loppuvuotta  
ja tunnelmallista joulua! 

Sanna Laurila
Päätoimittaja
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SKS Atlas ylilääkärikysely 2023
Marja Hedman, professori, ylilääkäri, KYS Sydänkeskus ja Itä-Suomen yliopisto Lääketieteen laitos

Oman kardiologisen keskuksen toiminnan vertailu suhteessa 
valtakunnalliseen toimintaan on aina kiinnostanut kardiologe-
ja. THL:n laaturekisterin kattavuutta myös kardiologiseen toi-
mintaan on odotettu kuin kuuta nousevaa. Se ei kuitenkaan 
vielä toistaiseksi ole palvellut kardiologikuntaa toivotulla taval-
la. Niinpä Suomen kardiologinen seura on kerännyt numero-
tietoja kardiologien koulutukseen, toimenpiteisiin ja viimeisinä 
vuosina myös sydämen kuvantamiseen liittyvästä toiminnas-
ta eri sairaaloissa. Numerotietojen kerääminen on tärkeää 
myös siitä näkökulmasta, että Euroopan Kardiologinen seura 
ko koaa Euroopan tasolla tietoja ESC Atlas -rekisteriä varten, 
jonne myös Suomen luvut päätyvät. Atlas-rekisterissä on pal-
jon yleistä sydänsairastavuuteen liittyvää tietoa, mutta myös 
esimerkiksi toimenpidelukuja suhteutettuna väestömäärään 
(kuva 1). Koosteet rekisterin tuloksista on katsottavissa osoit-
teessa eatlas.escardio.org.

Tässä Sydänäänen numerossa esitellään muutamia kohtia 
viime vuoden ylilääkärikyselystä. Kattavammat tiedot ja eri hy-
vinvointialueiden luvut löytyvät Suomen Kardiologisen seuran 
nettisivuilta fincardio.fi/kardiologia-suomessa/ylilaakarikysely. 

Kardiologinen toiminta
Kardiologien virkapohjista yhä suurempi osa on muuttunut yli-
lääkäreiden virkapohjiksi, joka kuvastanee jossain määrin kar-
diologien urakehitystä (kuva 2). Erityisen suuri harppaus yli-
lääkäreiden positioissa on tapahtunut juuri vuoden 2022–2023 
välillä. Toisaalta vaikka kardiologien määrä hieman lisääntyy, 
yhä pienenevä osa kardiologeista omaa enää sisätautilääkärin 
koulutuspohjaa (kuva 3). Erikoistuvien lääkäreiden osuus on 
pysynyt viime vuodet varsin stabiilina.

KUVA 1. Katetriangiografioiden määrä Euroopassa (per miljoona asukasta). 
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KUVA 4. Sepelvaltimoiden tietokonekerroskuvaukset.

KUVA 5. Sepelvaltimoiden katetrivarjoainekuvausten määrien kehitys.
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Sepelvaltimotaudin diagnostiikka ja toimenpiteet
Sydämen kuvantamisen voimakas kasvu näkyy tilastoissa. Se-
pelvaltimoiden tietokonekerroskuvausten (TT) määrä viimei-
sen viiden vuoden aikana on lisääntynyt usealla sadalla tutki-
muksella vuosittain. Voimakkain kasvu on tapahtunut vuoden 
2019 aikana, jolloin ESC guidelinesit luokittivat sepelvaltimoi-
den TT-kuvauksen ensivaiheen tutkimukseksi rintakivun sel-
vittelyssä (kuva 4). Tänä vuonna julkaistut uudet vakaan se-
pelvaltimotaudin eurooppalaiset hoitosuositukset nostavat 
edelleen TT:n merkittävään rooliin sepelvaltimotaudin diag-

nostiikassa. Johtuneeko diagnostiikan painopisteen siirty-
misestä kajoamattomaan kuvantamiseen vai riskitekijöiden 
paremmasta hoitoadherenssista, sillä sepelvaltimoiden katet-
riangiografioiden määrä on ollut tasaisessa laskussa vuodesta 
2021 (kuva 5). Samoin on käynyt sepelvaltimoiden revaskulari-
saatiotoimenpiteille (kuva 6).

Huolimatta myös katetritoimenpiteiden määrän laskevas-
ta trendistä, ohitusleikkausten osuus kaikista revaskularisaa-
tiotoimenpiteistä koko ajan pienenee (kuva 7). 
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KUVA 6. Sepelvaltimoiden pallolaajennukset ja ohitusleikkaukset.

KUVA 7. Ohitusleikkausten ja katetrivälitteisten revaskularisaatioiden osuudet sepelvaltimotoimenpiteistä.
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KUVA 8. 
Rytmihäiriöiden 
katetriablaatiot.

KUVA 9. 
Tahdistimien 
ensiasennukset.

Rytmihäiriöiden hoito ja tahdistimet
Eteisvärinän katetriablaatioiden määrän kasvu näyttää viime 
vuosina taittuneen ja niiden määrä on pysytellyt useita vuosia 
1500 toimenpiteen tuntumassa ollen vajaa puolet kaikista ryt-

mihäiriöiden katetriablaatioista (kuva 8). Samoin hidaslyönti-
syys-, rytmihäiriö- ja vajaatoimintatahdistimien asennusten 
määrissä ei viimeisinä vuosina ole tapahtunut kovin merkittä-
viä muutoksia (kuvat 9–11). 
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Uusia tahdistimia tulee markkinoille jatkuvasti, mutta 
kaikista uusista tahdistintyypeistä ei ole sairaalakohtaista ti-
lastoitua tietoa. Uusista tahdistinsysteemeistä johtoratatah-
distin on löytänyt paikkansa hidaslyöntisyyden hoidossa. Nii-
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KUVA 11. 
Vajaatoiminta-

tahdistimien 
asennukset.

KUVA 10. 
Rytmihäiriö-
tahdistimien 

ensiasennukset.

den asennusmäärät vaihtelevat suuresti keskuksesta toiseen  
(kuva 12).

Eteiskorvakkeen sulkuja on viime vuonna tehty selvästi 
muutamaa edellistä vuotta enemmän, joskaan kokonaismää-



Sydänääni 2024    35:3326

rässä ei aivan ylletä aiempien huippuvuosien tasolle. Asennus-
määrät ovat eri keskusten välillä pysytelleet varsin samanlaisi-
na vuosien saatossa (kuva 13).

Muu toiminta
Sydänsairauksien diagnostiikan kehittyminen näkyy erityises-
ti sydämen magneettikuvausten (MRI) voimakkaassa kasvussa 
(kuva 14). Uusimmat eurooppalaiset kardiomyopatioiden ja ryt-
mihäiriöiden hoitosuositukset vahvistavat sydämen MRI:n roo-
lia diagnostiikan lisäksi potilaan riskinarvioinnissa. Esimerkiksi 
MRI:n jälkitehostumien määrä on yksi riskitekijä rytmihäiriötah-
distimen hoitopäätöstä tehtäessä. Siten on odotettavaa, että 
kyseinen trendi tutkimusmäärissä säilyy noususuhdanteisena.

KUVA 12. Johtoratatahdistimien asennukset vuonna 2023.
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KUVA 13. Eteiskorvakkeen sulut.

Erikoistoimenpiteistä TAVI-toimenpiteiden määrän kasvu 
näyttää hidastuvan, joskin viime vuonna kokonaismäärä oli jäl-
leen aiempaa suurempi (kuva 15). Muita katetriläppätoimenpi-
teitä tehdään valtakunnassa varsin vähän, Mitraclip 51 kpl ja 
Triclip 17 kpl vuonna 2023. Läppäleikkausten määrä on kuiten-
kin pysynyt suhteellisen vakaana viimeiset vuodet.

Kardiologista toimintaa kuvaavan rekisteritiedon tulisi 
olla reaaliaikaista ja luotettavaa ja vapaasti kaikkien käytettä-
vissä. Tällainen ideaalinen tietolähde saadaan toivon mukaan 
lähitulevaisuudessa THL:n valtakunnallisen rekisterin kautta. 
Siihen asti Suomen kardiologisen seuran ylläpitämä ’kotikutoi-
nen’ ylilääkärikysely jatkaa toimintaansa ja tarkastelee jälleen 
ensi vuonna kuluvan vuoden kardiologista toimintaa maas-
samme. n
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KUVA 15. Perkutaaniset aorttaläpän asennukset (TAVI).
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Vuoden 2024 Suomen Kardiologisen Seuran syyskokous järjes-
tettiin Helsingissä Messukeskuksen Siivessä 2.–4.10. Itse sain 
mahdollisuuden osallistua kokoukseen kesken vanhempain-
vapaan. Toki tilaisuus piti käyttää, joten pakkasin itseni ja vau-
van autoon ja suuntasimme kohti Helsinkiä. Sää keskiviikko-
aamuna oli vihdoin viileä pitkän lämpimän syksyn jälkeen, ja 
Helsinkiä lähestyttäessä vettäkin alkoi sataa taivaalta.

Teemana läppäviat
Ensimmäisen kokouspäivän teemana olivat läppäviat. Sessiot 
kulkivat viereisissä saleissa päällekkäin. Päivän sessioista teh-
tiin kuitenkin tallenteet, joten kokousosallistuja pystyi halutes-
saan palaamaan omiin sekä viereisen salin ohjelmiin kokouk-
sen jälkeenkin.

Aloitin kokoukseni sessiolla, jossa käsiteltiin läppävikoja 
leikkauskriteerien rajoilla. Luennot olivat tuttuun tapaan lyhy-
ehköjä, 20 minuutin mittaisia, ja täynnä asiaa. Sessiosta pääl-
limmäisenä mieleeni jäivät sydän- ja rintaelinkirurgian erikois-
lääkäri Annastiina Husson (Kys) ja professori Antti Sarasteen 
(Tyks) luennot kombinoiduista läppävioista (aorttaläppävika 
sekä aortta- ja mitraaliläpän vuoto). Kuten tiedämme, kombi-
noitujen läppävikojen arviointi on haastavaa. Näyttöön perus-
tuvaa tietoa on vähän, ja arvio on aina yksilökohtainen. Läppä-
vikojen arvio perustuu yksittäisten vikojen arviointiin, mutta 
on pidettävä mielessä, että kombinoiduissa vioissa potilaat 
ovat usein oireisia jo ennen yksittäisen vian muuttumista vai-
keaksi. Näin ollen kliinistä merkitystä on myös keskivaikealla 
läppävialla.

Seuraavassa sessiossa paneuduttiin ongelmiin läppäleik-
kauksen jälkeen. Sydän- ja rintaelinkirurgian erikoislääkäri 
Henna Ala-Seppälä (Tays) puhui uusintaleikkauksesta läppä-
leikkauksen jälkeen. Biologisten läppien implantointien lisään-
tymisen myötä uusintaleikkaukset ovat lisääntyneet, kuten 
myös valve-in-valve-toimenpiteet. Vaikka uusintaleik kaukseen 
liittyy suuremmat riskit kuin primaarileikkaukseen, on riski 
pienentynyt nykyaikaisten tutkimusten ja kirurgisten teknii-
koiden kehittymisen myötä. Uudeksi kasvavaksi haasteeksi ki-
rurgialle ovat ilmaantuneet TAVI-läppien eksplantaatiot läpän 
degeneroitumisen ja mm. endokardiitin vuoksi.

Illan jo hämärtyessä alkoi päivän viimeinen, läppäka-
tastrofeja koskeva sessio, joka väistämättä toi mieleeni oman 
potilaani, jonka hoito ei mennyt aivan suoraviivaisesti. Siinä 

SKS syyskokousraportti 
2.–4.10.2024
Tiia Istolahti, LT, kardiologiaan erikoistuva lääkäri, Tays Sydänsairaala

KUVA 1. Erikoislääkäri Riina Kandolin esittelee LVAD-pumpun toimintaa 
luennossaan ”Mitä jokaisen kardiologin tulisi tietää LVAD-potilaan 
echosta?”

The best durability.
#EvolutFirst
 Yakubov S, et al. Five-Year Incidence of Bioprosthetic Valve Dysfunction in Patients Randomized to Surgery or TAVI: 
Insights From the CoreValve US Pivotal and SURTAVI Trials. Presented at CRT; February 2023.
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tarinassa oli onnellinen loppu, mutta näin ei kuitenkaan aina 
ole, vaan akuutin läppävian ennuste on huono, ellei vikaa saa-
da korjattua. Tilannetta hankaloittaa se, että läppäkatastrofin 
diagnosoinnissa oireet saattavat olla kovinkin harhaanjohta-
via, ellei vikaa osata epäillä. Päivä päättyi kardiologian erikois-
lääkäri Helena Rajalan (Hus) luentoon tekoläppien ongelmista. 
Läpi luennon kulki mukana sitaatti vapaasti suomennettuna 
”natiivin läpän sairaus vaihdetaan tekoläpän sairauteen” viita-
ten siihen, että tekoläppiin liittyy peräti 3 %:n vuotuinen vaka-
van komplikaation riski. 

Kuolemaa siirtämässä
Toisen kokouspäivän sessioiden valinta tuotti itselleni eniten 
ongelmia, kun otsikoiden mukaan mielenkiintoista ohjelmaa 
meni päällekkäin molemmissa kokoussaleissa. Päädyin koos-
tamaan päiväni sydänsairauden loppuvaiheen hoidoista (sydä-
mensiirrosta, ECMO:sta ja LVAD:sta), sekä äkkikuolemien estos-
ta (kuva 1).

Sydämensiirtoja on tehty Suomessa noin 700, yleisim-
min dilatoivan kardiomyopatian diagnoosilla. Sydänsiirteiden 
luovuttajia on niukasti, ja siirrännäisiä tulisikin tarjota tarkas-
ti valikoiduille potilaille sekä listakuolleisuus minimoida ja vai-
kuttavuus maksimoida. Siirtolistalla olevista 90–95 %:lla on 
vasemman kammion apupumppu (LVAD). Nykyiset LVAD-pum-
put ovat kehittyneet aikaisemmista versioista, ja hoitotulokset 
ovat parantuneet. Sydän- ja rintaelinkirurgian erikoislääkäri 
Karl Lemström (Hus) esittikin uuden eettisen dilemman: tulee-
ko niille, jotka pärjäävät LVAD-hoidolla NYHA I–II-luokan oireil-
la, tarjota sydänsiirrännäistä?

ECMO-potilaan, LVAD-potilaan ja sydämensiirtopotilaan 
kuvantamisista oli kaikista omat luentonsa. Sydänsiirtopoti-
laan echo-parametreista on olemassa omat viiterajansa, mut-
ta järkevintä on käyttää potilaan aiempia mittauksia omina vii-
tearvoinaan. LVAD-potilaan kuvantamisesta päällimmäisenä 
jäi mieleen ejektiofraktion mittaamisen hyödyttömyys joitain 
harvinaisia tilanteita lukuun ottamatta.

Rytmikardiologian jaoksen sessio ”Äkkikuolemaa estä-
mässä” oli omista sessioistani selkein yleisön suosikki, enkä 
meinannut viime tipassa saliin saapuessani löytää istumapaik-
kaa. Session puheenjohtajanakin toiminut kardiologian eri-
koislääkäri Jarkko Karvonen (Hus) piti luennon ICD-laitteen va-
linnasta. Tavallisempien perinteisen ICD:n ja subkutaani-ICD:n 
(S-ICD) rinnalle on tullut uudehko laite EV-ICD eli ekstravasku-
laarinen rytmihäiriötahdistin, jossa tahdistinjohto tunneloi-
daan rintalastan alle. EV-ICD-tahdistimia on asennettu Husis-
sa toistaiseksi 11 kappaletta. Laitteen ominaisuudet osuvat 
perinteisen ja S-ICD-tahdistimen välimaastoon; EV-ICD mah-
dollistaa antitakykardiatahdistuksen (ATP) sekä lyhyen brady-
kardiatahdistuksen, ja sen patterin kesto on S-ICD:n oletettua 
kestoa pitempi, noin 11 vuotta. ICD-laitteen potilasvalinta vaa-
tii jatkossa entistäkin tarkempaa harkintaa, jossa arvioidaan 
mm. bradykardiatahdistuksen, resynkronisaatioterapian ja 
ATP:n mahdollinen tarve.

Kahden vuoden välein jaettava Pentti Halonen -palkinto 
käytännön kardiologille ja kardiologian kehittäjälle jaettiin ryt-
mikardiologi, dosentti ja kardiologian ja sisätautien erikoislää-
käri Pekka Raatikaiselle (kuva 2). Raatikaisen valintaa perus-
teltiin mm. korkealla ammattitaidolla, auttamishalulla sekä 
hänen työllään rytmihäiriöiden diagnostiikan ja hoidon ke-

KUVA 2. Kardiologisen seuran hallituksen puheenjohtaja Tuomas Kiviniemi (keskellä) ja varapuheenjohtaja Marja Hedman (oik.) onnittelevat 
Pentti Halonen -palkinnon voittajaa, Pekka Raatikaista (vas.).
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hittämisessä Suomessa ja kansainvälisesti. Päivän päätteeksi 
osallistujilla suuntana oli Tapahtumatalo Bank ja iltatilaisuus 
teemalla ”Shine like a diamond” (kuva 3).

Pro-Con
Perjantaina kokouksen viimeisenä sessiona esitettiin ”Kardio-
logian kiistakapuloita – pro-con”, joka oli koostettu yhdessä 
invasiivisen kardiologian jaoksen, preventiojaoksen ja rytmi-
kardiologian jaoksen kanssa. Sessiossa esiteltiin kardiologian 
ajankohtaisia aiheita luomalla vastakkainasettelu, jossa toinen 
alansa osaaja puolusti esitettyä väitettä ja toinen esitti perus-
teluita väitettä vastaan.

Ensimmäisenä kamppailuna nähtiin uusintaottelu Ke-
vätkokouksessa -24 tasapeliin päätyneiden kardiologian eri-
koislääkäreiden Harri Silvolan (Oys) ja Aapo Aron (Hus) välillä 
tahdistimen tunnistaman eteisvärinän verenohennuslääkityk-
sestä. Esille tuotiin näkökulmia mm. verenvuotoriskistä, eteis-
värinän kestosta ja aivoinfarktin riskipisteiden merkityksestä 
tarkastellen osittain samojakin tutkimuksia eri näkökulmista. 
Väittely päättyi yhteisymmärrykseen siitä, että alle 24 tuntia 
kestäneeseen, oireettomaan laitteen tunnistamaan eteisväri-
nään ei yleensä tulisi tarjota verenohennuslääkitystä.

Triglyseridien asemasta sydän- ja verisuonisairauksis-
sa ottivat yhteen kardiologian erikoislääkäri Jussi Jaakko-
la  (Satasairaala) ja sisätautiopin professori Janne Hukkanen 

KUVA 3. Suomen Kardiologisen Seuran timanttisena säihkyvä hallitus torstain iltajuhlassa.
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KUVA 4. Erikoislääkäri Olli 
Kajander on aloittamassa PCI:tä 
puolustavaa puheenvuoroaan 
päärungon revaskularisaatiosta.

( Oulun yliopisto). Professori Hukkasen puheenvuoro lähti liik-
keelle toteamuksesta, etteivät eniten triglyseridejä sisältävät 
lipoproteiinit oikeastaan edes pääse endoteelin läpi. Molem-
mat totesivat, että triglyseridejä laskevat lääkeaineet eivät ole 
tutkimuksissa vähentäneet valtimotautitapahtumia lukuun 
ottamatta ikosapenttietyyliä (eikosapentaeenihapon stabiili 
etyyliesteri). Ikosapenttietyylistäkin todettiin, että lääkkeen 
ennustevaikutus ei oikeastaan johtunut triglyseriditasosta 
vaan välittyi muuta kautta. Professori Hukkanen esitti vielä 
loppupuheenvuorossaan, että triglyseridien vaikutus sydän- ja 
verisuonisairauksiin välittyisi kiertävien ApoB-partikkeleiden 
välityksellä.

Kahdessa viimeisessä väittelyssä sydän- ja rintaelinki-
rurgian erikoislääkäri Markus Malmberg (Tyks) esitti kirurgiaa 
puolustavan puheenvuoronsa ensin Tays Sydänsairaalan kar-
diologian erikoislääkäri Olli Kajanderia vastaan päärungon re-
vaskularisaatiosta ja seuraavaksi erikoislääkäri Harri Saarista 
vastaan kirurgisesta eteisvärinäablaatiosta läppäleikkauksen 
yhteydessä (kuva 4). Väittelyiden loppupäätelmät olivat edel-
täviä epäselvempiä johtuen osittain siitä, että katetritoimen-

piteet ja leikkaus ovat hyvin erilaisia toimenpiteitä, vertaile-
vaa tutkimusnäyttöä on vähän ja se on myös vanhentunutta. 
 Katetritoimenpiteet ovat viime vuosina kehittyneet runsaasti, 
ja niistä löytyy paljon hyvälaatuisia tutkimuksia, kun taas kirur-
gian puolella tekniikka on pysynyt samana. Päärungon revas-
kularisaatioon liittyen molemmat väittelijät painottivat pää-
rungon lisäksi muissa sepelvaltimoissa esiintyviä löydöksiä 
sekä niiden kompleksisuutta ja eteisvärinäablaation kohdalla 
puolestaan eteisvärinän oireisuuden merkitystä. Kardiologien 
ja thoraxkirurgien yhteistyön merkitystä hoitopäätöksissä ko-
rostettiin kummassakin keskustelussa. 

Lopuksi haluan kiittää sessioiden puheenjohtajia, luen-
noitsijoita ja Kardiologista Seuraa onnistuneesta tapahtumas-
ta ja ajankohtaisen tiedon tarjoamisesta meille osallistujille. n

Sidonnaisuudet

• Tiia Istolahti: ei aiheeseen liittyviä sidonnaisuuksia.
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PROGRESS REPORT -KILPAILU TULEE TAAS

ONKO TUTKIMUKSENI KYLLIN HYVÄ?
OSAANKO VASTATA KYSYMYKSIIN?
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Näihin kysymyksiin nuori tutkija saa vastauksia ja tukea osallistumalla Suomen Kardiologisen 
Seuran perinteikkääseen Progress Report -kilpailuun.

Kilpailu on monelle nuorelle tutkijalle paraatipaikka esitellä omia tutkimustuloksiaan suomalaiselle kardiologi-
kunnalle. Tilaisuus on kannustava, mutta esiintymistilanne tuo riittävästi painetta antamaan esimakua siitä, 
millaista on esittää tuloksia ulkomaisilla areenoilla. Tutkijan on erittäin tärkeää osata tuoda tutkimustuloksia 
esille sujuvassa muodossa.

Tämä pitkä kilpailuperinne jatkuu myös vuonna 2025. Progress Report -kilpailu järjestetään Suomen Kardiologisen 
Seuran Kevätkokouksen yhteydessä keskiviikkona 2.4.2025.

Boehringer Ingelheim on tukenut Suomen Kardiologisen Seuran järjestämää nuorten tutkijoiden Progress 
Report -kilpailua jo 51 vuoden ajan. Boehringer Ingelheim on saksalainen perheyhtiö – jo vuodesta 1885. 
Perheyrityksessä arkeamme ohjaavat vahva panostus lääketieteelliseen tutkimukseen, vastuu työntekijöistämme, 
kumppaneistamme ja asiakkaistamme. Haluamme olla aktiivinen osa yhteiskuntaa ja panostaa aitoon yhteistyöhön 
kumppaniemme kanssa sekä tuottaa heille erinomainen asiakaskokemus. Suomessa työskentelee n. 70 henkilöä 
paremman terveyden puolesta.

Lisätietoja kilpailusta Suomen Kardiologisen Seuran nettisivuilta 
https://www.fincardio.fi/tutkimus/progress-report-yiac/

1975–2025
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A J A N K O H T A I S T A

Johdanto
Lasten toimenpidekardiologia on Suomessa keskitetty 
Uuteen lastensairaalaan. Vaikka sydämen magneettitut-
kimus on vähentänyt lasten diagnostisten katetrointien 
tarvetta, toimenpiteiden tarve ei ole vähentynyt ja toi-
menpideindikaatiot ovat lisääntymässä. Jo suunnitelles-
sani lasten toimenpidekardiologiksi kouluttautumista oli 
selvää, että ulkomainen koulutusjakso on tarpeellinen. 
Maantieteellisten ja kielellisten seikkojen sekä koulut-
tajieni solmimien kontaktien pohjalta kohteeksi valikoi-
tui Evelina London Children’s Hospital. Brexitistä johtuen 
Lontooseen töihin meno vaati loputtomalta tuntuvan pa-
perisodan ja paljon rahaa – ainoa perheenjäsen, joka pääsi 
maahan ilman työläitä valmisteluja, oli koira. 

Elämää Lontoossa
Facebookista löytämämme asunto oli lontoolaisittain viihtyi-
sä, joskin jokaisesta hyvin varustellusta kaupasta löytyvä ho-
meenpoistoaine tuli meillekin syksyn myötä tutuksi ja etä-
töitä kotoa käsin tekevä puolisoni viihtyi leudosta talvesta 
huolimatta sisällä sormikkaat kädessä. Asuinalueemme oli il-
taisesta marihuanan tuoksusta huolimatta rauhallinen ja ih-
miset ystävällisiä. Lontoo on myös erittäin koiraystävällinen, 
ja koirastamme kehkeytyi metroissa, pubeissa ja nähtävyyk-
sissä viihtyvä maailmankansalainen. Julkiset koulut kilpaile-
vat keskenään mainostamalla kuria, järjestystä ja korkeita op-
pimistavoitteita; oma ateistityttäreni päätyi kullanarvoiseen 
(mutta ilmaiseen) kirkolliseen lähikouluun, jonka päätavoit-
teena oli saada lapset tuntemaan olonsa turvalliseksi koulu-
päivän aikana. Viskarista suoraan ekaluokkalaiseksi hypännyt 
sai ensimmäisten kuukausien aikana koulussa henkilökohtais-
ta kielenopetusta päivittäin. Pitkiin koulupäiviin mahtui myös 

Synnynnäisten sydänvikojen 
toimenpidekardiologian 
koulutusjakso Evelina London 
Children’s Hospitalissa 
24.7.2023–12.7.2024
Piia Suursalmi, LT, lastenkardiologi, Hus Uusi lastensairaala

KUVA 1. Työmatkan maisemiin en ehtinyt kyllästyä.
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leikkimistä. Ehdimme nauttia myös Lontoon nähtävyyksistä, 
tapahtumista, kulttuuritarjonnasta ja ravintoloista siinä mää-
rin riittävästi, että kesäkuussa tyttäreni ilmoitti, ettei halua 
nähdä enää mitään uutta. 

Työelämä
Evelinassa työskentelee kaksi lasten toimenpidekardiologian 
uranuurtajaa: lastenkardiologisista ansioistaan ritariksi lyöty 
professori Shakeel Qureshi ja sekä elektrofysiologian että toi-
menpidekardiologian mestari professori Eric Rosenthal. Oli 
suuri kunnia ja erittäin opettavaista työskennellä heidän kans-
saan, ja oli mahtavaa nähdä heidän innostuksensa työtään 
kohtaan yli seitsemänkymmenen vuoden iässäkin. Professo-
ri Rosenthal kertoi jatkavansa niin kauan kuin töihin tulemi-
nen tuntuu mukavalta eivätkä kollegat pyydä lähtemään. Myös 
esimieheni Matthew Jones ja minua eniten opettanut Sophia 
Yong ovat erittäin taitavia toimenpidekardiologeja. Suurin kii-
tos viihtymisestäni kuuluu kanssani koulutuksen onnistumiset 
ja pettymykset jakaneelle Arvind Balajille.

NHS:n ulkopuolisella rahoituksella työskentely mahdol-
listi keskittymisen toimenpidekardiologiaan ilman päivystyk-
siä ja osastoviikkoja. Edellisen yön päivystys ei nimittäin ol-
lut riittävä syy jättää katetrointeja väliin. Pääsin alusta lähtien 
mukaan toimenpiteisiin, ja taitojen karttuessa sain lisää vas-
tuuta. Syksyllä potilaiden määrää rajoitti potilastietojärjes-
telmän vaihtuminen Apotin pikkuveljeen Apolloon ja kesällä 
kyberhyökkäys, mutta muuten työ oli pääosin varsin intensii-
vistä eikä työtunteja laskettu. Kahdentoista tunnin työpäivän 
jälkeen saatettiin hyvin alkaa esitellä vanhoja mielenkiintoisia 
tapauksia. Nuoremmat toimenpidekardiologit olivat valinneet 
lapsettomuuden, koska kokivat uran ja lasten yhdistämisen 
mahdottomaksi.

Sairaala on osa Guy’s and St Thomas Hospitalia, ja Evelinan 
katetrointilaboratoriossa hoidetaan synnynnäisiä sydänvikoja 
ikään katsomatta. Lastenlääkärin näkökulmasta 800 gramman 
painoinen keskonen vaikuttaa huomattavasti vakaammalta 
kuin 80-vuotias monisairas, jonka lääkelistalta tunnistaa ensi-
vilkaisulla 10 % lääkkeistä. Pääsin mukaan itselleni uusiin toi-
menpiteisiin, kuten keskosten valtimotiehyiden katetrisulkui-
hin, vastasyntyneisyyskaudella mitraalipositioon asennetun 
Melody-läpän vaihtoon sekä valtimotiehyiden stenttaukseen. 
Vaikka NHS on monin tavoin huomattavasti suomalaista terve-
ydenhuoltoa tehottomampi, löytyy siltäkin tähtihetkensä. Olin 
sanaton, kun pikkukeskosen valtimotiehyen katetrisulkuyritys 
päättyi tamponaation, elvytyksen, hätästernotomian, onnis-
tuneen eteisperforaation korjauksen ja massiivisten verituo-

tetankkausten jälkeen plastiikkakirurgin katetrilaboratoriossa 
tekemään arvioon käden kanyylin ekstravasaatiosta.

Tutkimus
Kliinisen työn ohessa osallistuin muutamaan tutkimukseen. 
Synnynnäinen keuhkolaskimoiden ahtauma on usein hoidos-
ta huolimatta huonoennusteinen. Keuhkolaskimoita pyritään 
laajentamaan kirurgisesti tai toistuvin pallolaajennuksin. Kävin 
läpi Evelinassa tehdyt keuhkolaskimoiden katetritoimenpiteet 
vuodesta 2002 lähtien. Potilaita oli yhteensä 38, ja heille tehtiin 
yhteensä 78 toimenpidettä. Neljätoista potilasta kärsi vaikeas-
ta komplikaatiosta, joihin sisältyi kaksi kuolemaa. Lisäksi kuu-
si potilasta menehtyi myöhemmin keuhkolaskimoahtauman 
edetessä hoidon ulottumattomiin. Vain neljälle lapselle aloi-
tettiin sirolimuusihoito. 

Teimme seurantatutkimuksen eteisväliseinäaukkojen sul-
kemisesta ultraääniohjauksessa ilman läpivalaisua. Toimen-
pideaika ei ollut oleellisesti pidempi kuin läpivalaisua käytet-
täessä, eikä komplikaatioriski kasvanut. 

Venus P keuhkovaltimoläppien yli viiden vuoden seuran-
tatulokset näyttävät hyviltä. Vaikka stentin murtumia todettiin 
28 %:lla, ne eivät vaikuttaneet läpän toimintaan. Endokardiitte-
ja ei Evelinan 32 potilaan aineistossa ole. 

Vastasyntyneiden septostomiat tehtiin käytössä olevan 
septostomiakatetrin laitevalmistajan suosituksesta huolimat-
ta pääasiassa keskolassa ultraääniohjauksessa. Vuosien 2019–
2024 aikana tehdyistä 50 septostomiasta 86 % tehtiin pelkän 
ultraääniohjauksen avulla. Kolmessa toimenpiteessä joudut-
tiin siirtymään katetrointilaboratorioon läpivalaisua varten 
kesken toimenpiteen, ja näistä lapsista kaksi oli yli 30 vuoro-
kauden ikäisiä. Komplikaatioina oli kaksi aivoinfarktia, kaksi 
ohimenevää täydellistä AV-katkosta ja kolme suparventriku-
laarista takykardiaa. n

Lopuksi
Opin vuoden aikana valtavasti. Kiitän lämpimästi Uutta lasten-
sairaalaa, Kardiologista Seuraa, Landtmannin säätiötä ja Bio-
tronikia koulutusjaksoni tukemisesta.

Sidonnaisuudet

• Piia Suursalmi: työskentelyapuraha (Onni ja Hilja Tuovisen 
säätiö), tutkimusapuraha (Kirsti och Tor Johanssons Hjärt- 
och Cancerstifelse).
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we advance.
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Potilas oli 41-vuotias mies, jolla on synnynnäinen kuopparinta. Se oli korjat-
tu operatiivisesti Nussin toimenpiteellä pari vuotta aiemmin toisella paik-
kakunnalla. Taustalla oli kymmenen askivuoden tupakointihistoria. Potilas 
tuli päivystykseen hengenahdistuksen ja pahenevan rintapistoksen vuok-
si. Kuukautta aikaisemmin potilas oli sairastanut koronavirusinfektion, 
minkä jälkeen oireisto oli hankaloitunut progressiivisesti. Päivystyksessä 
todettiin EKG:ssä uudet lievät ST-segmentin nousut kytkennöissä I sekä 
V4–V6 (kuva 1). V5- ja V6-kytkennöissä QRS-morfologia oli muuttunut rsr’-
tyyppiseksi. CRP oli noussut arvoon 41. Troponiini oli matala. Päivystävää 
kardiologia konsultoitiin EKG-muutoksista ja oirekuvasta. Ohessa on päi-
vystyksessä otettu keuhkokuva (kuva 2) ja vertailu-EKG muutaman vuo-
den takaa (kuva 3).

 Mikä selitti todetut EKG-muutokset?

EKG-tapaus
Markus Mikkola, LL, kardiologian erikoislääkäri, Oys Sydän
Toimittaja: Toni Grönberg, LT, kardiologian erikoislääkäri, Tyks Sydänkeskus

KUVA 2. Thorax-kuva päivystyksessä.

KUVA 1. 
EKG päivys-
tyksessä.

KUVA 3. 
EKG ennen 
Nussin 
toimen-
pidettä.
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Vastaus: Sydämen ultraäänitutkimuksessa todettiin normaali 
sydämen funktio ja rakenne. Perikardiumnestettä ei havaittu. 
Thorax-TT:ssä havaittiin vasemmanpuoleinen pleuranesteily ja 
tätä vasten vähäistä atelektaasia. 

Potilaan EKG-muutokset johtuivat todennäköisesti teräs-
tankojen aiheuttamasta artefaktista. Pleuranesteilyn päätel-
tiin johtuvan terästankojen aiheuttamasta ärsytyksestä, jota 
yskä oli provosoinut, eli kysymyksessä oli pleuriitti. Potilaalle 
aloitettiin varalta antibioottikuuri suun kautta, ja pleuraneste 
dreneerattiin. Oireisto väistyi. Kontrollikuvissa pleuranesteily 
ei ollut uusinut.

Nussin toimenpiteessä yksi tai useampi taivutettu te-
räsimplantti työnnetään rintakehän alitse sydämen edestä. 
Toimenpiteen jälkeen rintakehän anatomia normalisoituu, 
ja sen myötä sydämen asento muuttuu. Leikkauksen aiheut-
tamia EKG-muutoksia on tutkittu muutamassa potilasaineis-
tossa. Osittainen vasen haarakatkos ja ST-segmentin lievä 
nousu lateraalisissa kytkennöissä on kohtalaisen yleinen löy-
dös Nussin toimenpiteen jälkeen (1). Löydöstä ei ole yhdistet-

ty perikardiumärsytykseen (2). Osittainen vasen haarakatkos 
on todennäköisimmin seurausta terästankojen aiheuttamasta 
artefaktista. Teräksen sähköinen konduktanssi on paljon suu-
rempi kuin ympäröivän kudoksen, mikä selittää EKG-muutok-
sia. Ne ovat suurimmillaan tankoja lähellä olevissa kytkennöis-
sä. Teoriaa tukee EKG-muutosten häviäminen terästankojen 
poiston jälkeen. 

Seuraavaksi EKG-tapauksen esittäjäksi haastan kollega 
Antti Lappalaisen Kuopiosta. n

 Viitteet
1.  Gräfe D, Fitze G, Heilmann A. Incomplete left bundle branch 
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Tiivistelmä
Väestön ikääntymisen myötä iäkkäiden aorttaläppäah-
taumaa sairastavien potilaiden määrä kasvaa. TAVI on 
mahdollistanut aorttaläppäahtauman hoidon myös hy-
vin iäkkäillä ja aiemmin leikkauskelvottomiksi katsotuilla 
potilailla, ja TAVI-toimenpidettä onkin tehty lisääntyvissä 
määrin myös yli 90-vuotiaille. Potilasryhmänä yli 90-vuo-
tiaat ovat olleet pääsääntöisesti aliedustettuina satun-
naistetuissa TAVI-tutkimuksissa. Rekisteritutkimusten 
perusteella on havaittu, että TAVI voi parantaa elämänlaa-
tua ja ennustetta valikoiduilla yli 90-vuotiailla potilailla. 
Terveydenhuollon rajallisten resurssien kannalta on yhä 
tärkeämpää tunnistaa iäkkäistä potilaista ne, jotka hyöty-
vät aorttaläppäahtauman kajoavasta hoidosta. 

Johdanto
Suomen väestö ikääntyy voimakkaasti. Lääketieteen hoito-
muotojen edistysten aikaansaama eliniän piteneminen heijas-
tuu myös kaikista vanhimpiin ikäryhmiin, ja yli 90-vuotiaiden 
suomalaisten määrän ennustetaankin kasvavan yli 140 000:een 
vuoteen 2040 mennessä (1). Aorttaläpän ahtauma yleistyy vä-
estön ikääntyessä (2). Aiemmin 90-vuotiaat ja sitä vanhemmat 
aorttaläppäahtaumaa sairastavat potilaat rajautuivat kajoa-
van hoidon ulkopuolelle liian korkeaksi katsotun leikkausriskin 
ja vähäiseksi oletetun hyödyn vuoksi (3,4). Sittemmin vähem-
män kajoavan aorttaläpän perkutaanisen katetriläppähoidon 
(transcatheter aortic valve implantation, TAVI) kehittyminen 
on mullistanut aorttaläppäahtauman hoidon mahdollistaen 
entistä iäkkäämpien, korkean leikkausriskin potilaiden hoi-
tamisen. Yli 90-vuotiaisiin aorttaläppäahtaumapotilaisiin toi-
menpidettä on sovellettu sen alkuajoista lähtien, joskin tälle 
potilasryhmälle ominainen monisairaus ja hauraus on herättä-
nyt kysymyksiä hoidon järkevyydestä. Tässä artikkelissa käsi-
tellään tutkimusnäyttöä 90 vuotta täyttäneiden aorttaläppä-
ahtaumapotilaiden TAVI-hoidosta sekä sitä, miten tutkimusten 
tuloksia tulisi soveltaa potilaiden hoitoa arvioitaessa. 

TAVI-hoidon tuloksista yli 90-vuotiailla
Vaikka TAVI kehitettiin alun perin iäkkäiden ja korkean leikkaus-
riskin potilaiden aorttaläppäahtauman hoitoon, ovat 90 vuotta 
täyttäneet olleet pääsääntöisesti aliedustettuina satunnaiste-
tuissa TAVI-tutkimuksissa: varhaisissa leikkauskelvottomia ja 
korkean riskin potilaita käsittelevissä käänteentekevissä PART-
NER- ja CoreValve-tutkimuksissa potilasaineistojen mediaani-
ikä oli noin 83–84 vuotta (5–8). Tämän jälkeen TAVI-hoidon in-

dikaatiot ovat laajentuneet entistä nuorempiin ja pienemmän 
leikkausriskin potilasryhmiin, ja 90 vuotta täyttäneiden potilai-
den hoidon tuloksia käsittelevä tutkimustieto on jäänyt yksin-
omaan rekisteritutkimusten varaan.

Aiemmat tutkimukset ovat osoittaneet, että TAVI-toimen-
pide voidaan tehdä turvallisesti nuorempia vastaavalla on-
nistumisprosentilla myös 90-vuotiaille ja sitä vanhemmille. 
Saksalaisessa 2 436 vähintään 90-vuotiasta TAVI-potilasta kä-
sittävässä GARY-rekisteriaineistossa toimenpiteen onnistu-
misprosentti oli 97,9 % vastaten nuorempia potilaita (97,7 %) 
(9). Yhdysvaltalaiseen Society of Thoracic Surgeons/American 
College of Cardiology Transcatheter Valve Therapy (STS/ACC 
TVT) rekisteriin perustuvassa suuressa tutkimuksessa vahvis-
tettiin TAVI-hoidon lupaavat tulokset myös tässä ikäluokassa. 
Aineisto käsitti yhteensä 24 025 vuosina 2011–2014 hoidettua 
TAVI-potilasta, joista 3 773 oli 90-vuotiaita tai vanhempia. Tut-
kimuksessa 90 vuotta täyttäneiden kuolleisuus 30 päivän seu-
rannassa oli 8,8 % ja vuoden seurannassa 24,8 %, joskin kuol-
leisuus oli hieman korkeampi kuin nuoremmilla verrokeilla 
(5,9 % ja 22,0 %) (10). Sittemmin muissa suuremmissa rekiste-
riaineistoissa 90 vuotta täyttäneiden 30 päivän ja vuoden kuol-
leisuus TAVI-toimenpiteen jälkeen on vaihdellut välillä 1,7–
9,9 % ja 10,3–22,7 % (9,11–13). Omassa aineistossamme, joka 
käsitteli Oulussa, Turussa ja Helsingissä vuosina 2009–2021 
hoidettuja vähintään 90-vuotiaita TAVI-potilaita, vastaavat lu-
vut seurannassa olivat erinomaiset: 5,5 % ja 11,6 % (14). Tällä 
aikavälillä ennuste oli jopa parempi vertailussa ikävastaavaan 
suomalaiseen yleisväestöön, jossa vuosikuolleisuus vaihteli 
tutkimuksemme aikana välillä 16,2–17,9 %  (15). Myös pidem-
piä seurantoja on toteutettu, ja niiden perusteella valikoidus-
sa aineistossa 90 vuotta täyttäneiden TAVI-potilaiden elinajan 
ennuste vaikuttaisi vastaavan likimäärin yleisväestöä (16–21). 
Ennustetta koskevat tulokset ovatkin olleet yllättävän hyviä, 
kun huomioidaan operoimatta jätettyyn vaikeaan aorttaläp-
päahtaumaan liittyvä korkea kuolleisuus (5).

Keskimäärin hyvästä ennusteestaan huolimatta yli 
90-vuotiaiden on kuvattu olevan nuorempiaan alttiimpia TAVI-
toimenpiteen komplikaatioille (12, 13, 22). Etenkin aivoveren-
kiertohäiriöt heikentävät useimmiten toipumista ja ennustet-
ta voimakkaasti. Aivoinfarktit ovat kuitenkin olleet suhteellisen 
harvinaisia myös 90 vuotta täyttäneillä, ja suuremmissa ai-
neistoissa varhainen ilmaantuvuus on sijoittunut keskimäärin 
2–4 %:n tienoille (10, 12, 13, 18). TAVIin liittyvät verisuoni- ja 
vuotokomplikaatiot ovat iäkkäillä yleisiä. Suuremmissa aineis-
toissa varhaisten merkittävien vuotokomplikaatioiden esiinty-
vyyden on kuvattu olleen 90-vuotiailla ja sitä vanhemmilla vä-
lillä 8,1–16,9 % (10, 12, 13, 18, 22). Verisuonikomplikaatioiden 

Aorttaläpän perkutaaninen 
katetriläppähoito yli 90-vuotiailla
Matti Riihiniemi, lääketieteen kandidaatti, Oulun yliopisto
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kohdalla tutkimuksissa käytetyt eri määritelmät hankaloitta-
vat suoraa vertailua. Omassa aineistossamme merkittävien ve-
risuonikomplikaatioiden ilmaantuvuus 30 päivän seurannas-
sa oli kuitenkin aiempiin tutkimuksiin nähden korkea, 17,5 % 
(9,10,14,22). Kirjallisuudessa pysyvän tahdistimen tarve TAVI-
toimenpiteen jälkeen 90 vuotta täyttäneillä potilailla vaihtelee 
tutkimusten välillä. Vähimmillään tahdistinta tarvitsee 8,5 % 
ja enimmillään 27,2 % potilaista (9, 12, 13, 16–18, 20, 22–24). 
Kokemuksen ja toimenpidetekniikkojen kehityksen myötä yli 
90-vuotiaiden komplikaatiot ja kuolleisuus ovat kuitenkin vä-
hentyneet vuosien mittaan, ja siten TAVIsta on tullut entistä 
turvallisempi toimenpide myös kaikkein iäkkäimmille (22, 25). 
On kuitenkin huomioitava, että rekistereissä 90 vuotta täyttä-
neet ovat usein olleet keskimäärin liitännäissairauksiltaan mel-
ko terveitä ja jopa terveempiä kuin nuoremmat verrokit (10–
12). Tämä heijastelee aineistojen valikoitunutta luonnetta: 90 
vuoden iän saavuttaneet ovat ylipäätään selvinneet keskimää-
räistä vanhempaan ikään, kenties suhteellisen hyvän tervey-
tensä turvin (ns. healthy survivor -ilmiö), ja toisaalta hoitoon 
valikoituvat pääsääntöisesti terveimmät ja elinvoimaisimmat 
ikäihmiset. Nämä seikat osaltaan selittänevät yli 90-vuotiaiden 
hyviä tuloksia. 

Huonon ennusteen lisäksi oireinen aorttaläppäahtauma 
heikentää toimintakykyä ja elämänlaatua, joiden merkitys ko-
rostuu usein iäkkäillä potilailla. Perinteisten ”kovien pääteta-

pahtumien” ohella TAVIn on niin ikään todettu parantaneen 
myös toimintakykyä ja elämänlaatua 90 vuotta täyttäneillä po-
tilailla, jopa yhtä paljon kuin nuoremmilla (10, 20, 26–30). 

Kenelle TAVI?
Tutkimusnäytön perusteella TAVI voidaan tehdä hyvin tulok-
sin myös yli 90-vuotiaalle. Keskeistä onkin tunnistaa ne ikäih-
miset, jotka hyötyvät toimenpiteestä. Ikääntymisen hetero-
geenisyyden vuoksi perinteinen kalenteri-ikä on useimmiten 
huono mittari iäkkäiden potilaiden toimenpidekelpoisuutta 
arvioitaessa (31). Iäkkäillä on tyypillisesti muita, usein vaikei-
takin liitännäissairauksia, joiden tiedetään olevan yhteydessä 
huonompaan ennusteeseen TAVIn jälkeen (32). Näiden perin-
teisempien toimenpideriskitekijöiden rinnalla on tunnistettu 
yhä enemmän ikääntymiseen liittyvien geriatristen oireyhty-
mien merkitys. Erityisen keskeiseksi termiksi on noussut ge-
rastenia (hauraus-raihnaus-oireyhtymä, engl. frailty), jolle on 
ominaista kliinisesti havaittava hitaus, heikkous, väsymys, 
kuihtuminen ja vähäinen fyysinen aktiivisuus (33). Hauraan 
potilaan kyky toipua toimenpiteestä on heikentynyt, ja geras-
tenian onkin havaittu olevan säännönmukaisesti yhteydessä 
huonompaan ennusteeseen TAVIn jälkeen: kuolleisuuden ja 
komplikaatioiden lisäksi se ennustaa iäkkäillä toimenpiteen 
jälkeistä toimintakyvyn heikentymistä ja siirtoa tuettuun asu-

TAULUKKO. Yli 90-vuotiaita käsitteleviä suurimpia TAVI-rekistereitä. 

Tutkimus Aikaväli Maa Yli 
90-vuotiaiden 
määrä (kaikki 
potilaat)

STS-riskiarvio 30 päivän 
kuolleisuus

Vuosi-
kuolleisuus

Arsalan ym. 
(STS/ACC TVT) 
(10)

2011–2014 Yhdysvallat 3 773 (24 025) 9.22 8,8 24,8 

Vlastra ym. 
(CENTER) (12) 

2007–2018 Kansain-
välinen 

882 (12 381) 9.9 9,9 –

Blumenstein 
ym. (GARY) (9)

2011–2015 Saksa 2 436 (33 051) 7.3 5,2 22,7 

Attinger-
Toller ym. 
(SwissTAVI) 
(13)

2011–2018 Sveitsi 507 (7 097) 8.2 6,7 19,7 

Higuchi ym. 
(J-TVT) (11)

2013–2018 Japani 2 215 (15 028) 8.8 1,7 10,3 
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miseen (34–36). Perinteiset riskilaskurit eivät huomioi gerast-
eniaa, ja sen ennusteellisen merkityksen vuoksi gerastenian 
arviointiin on kehitetty useita eri keinoja, joiden käytettävyys 
kliinisessä työssä on kuitenkin vaihteleva. FRAILTY-AVR-tutki-
muksessa vertailtiin seitsemää eri gerastenian arviointitapaa 
(Fried, Fried+, Rockwood, SPPB, Bern, Columbia sekä Essential 
Frailty Toolset) ja todettiin, että kuolleisuutta ja toimintakyvyn 
heikkenemistä vuoden seurannassa TAVIn tai läppäleikkauk-
sen jälkeen ennustaa parhaiten Essential Frailty Toolset -mitta-
ri, joka sisältää tuoliltanousutestin, Mini Mental State Examina-
tion -kognitiotestin sekä veren hemoglobiini- ja albumiiniarvon 
(34). Yksinkertaisena mittarina se voisikin hyvin soveltua geras-
tenian seulontaan myös kliinisessä työssä. 

Yli 90-vuotiaiden ikäluokassa perinteisten leikkausriski-
tekijöiden lisäksi haurauden tunnistaminen ja toimintakyvyn 
eri osa-alueiden huolellinen arvioiminen on siis avain onnistu-
neeseen potilasvalintaan. Selkeästi hauraalla ja monisairaal-
la potilaalla toimenpide ei kenties ole mielekäs toimenpitee-
seen ja puutteelliseen toipumiseen liittyvien riskien vuoksi, ja 
toisaalta näissä tilanteissa ongelmat ja oireilu ovat iäkkäällä 
potilaalla tavallisesti monitekijäisiä, jolloin yksistään aortta-
läppäahtauman hoidolla saatu helpotus jää usein vähäiseksi. 
Toimenpiteen mielekkyyttä on niin ikään syytä arvioida kriitti-
sesti, mikäli potilaalla on muita pysyvästi ennustetta ja toimin-
takykyä rajoittavia loppuvaiheen sairauksia. Näissä tilanteissa 
konservatiivinen hoito on ikäihmisen kokonaisuuden kannalta 
järkevämpää. Nykyisten hoitosuositusten mukainen lähtökoh-
ta aorttaläppäahtauman kajoavalle hoidolle on, että toimenpi-
teen myötä odotettu elinaika on ainakin vuosi ja että toimenpi-
de parantaa elämänlaatua oleellisesti (37, 38). Vaikka 90 vuotta 
täyttäneet ovat eittämättä elämän loppusuoralla, voivat he 
kuitenkin nähtävästi elää aorttaläppäahtauman onnistuneen 
hoidon myötä kohentuneella toimintakyvyllä ja elämänlaadul-
la yleisväestöä vastaavasti eikä eliniänennuste ole tällöin täy-
sin yhdentekevä: esimerkiksi vuonna 2022 90-vuotiaan suo-
malaisen elinajanodote oli keskimäärin hieman yli neljä vuotta 
(15). Kun huomioidaan tässäkin ikäluokassa todetut, valikoitu-
jen potilaiden hyvät hoitotulokset sekä toisaalta vaikean aort-
taläppäahtauman konservatiivisen hoidon huono ennuste, 
tulisi hoitoa harkita ainakin itsestään huolehtivien senioripoti-
laiden kohdalla viimeisten vuosien autonomian ja toimintaky-
vyn turvaamiseksi, kun aorttaläppäahtauma on pääasiallinen 
potilasta rajoittava tekijä. Raja hyödyn ja haitan välillä on kui-
tenkin veteen piirretty, ja iäkkään potilaan tilanne on arvioita-
va kokonaisuutena: onko potilas kuolemassa aorttaläppäah-
taumaan vai sen kanssa. 

Lopuksi
TAVI on osoittautunut tehokkaaksi ja käyttökelpoiseksi hoi-
doksi myös hyvin valikoiduilla yli 90-vuotiailla potilailla ja voi 
tarjota lisäelinvuosien lisäksi myös lisää elämää viimeisin vuo-
siin. Merkittävää aorttaläppäahtaumaa sairastavaa senioripo-
tilasta ei tulisikaan sulkea TAVI-hoidon ulkopuolelle yksistään 
iän vuoksi. Tulevaisuudessa keskeistä on oppia kohdentamaan 
toimenpiteet entistä paremmin niistä parhaiten hyötyviin iäk-
käisiin potilaisiin, ja lisää tutkimustietoa kaivataan etenkin toi-
menpiteen lopputulosta ennustavista tekijöistä myös tässä 
ikäluokassa. Silmiä ei voida myöskään sulkea hyvin iäkkäiden 
hoitoon liittyviltä yhteiskunnallisilta kysymyksiltä. TAVI-toi-

menpiteen on todettu olevan korkean leikkausriskin potilailla 
kustannustehokasta etenkin aiempaan standardihoitoon näh-
den (39, 40). Iäkkäimpien potilaiden kohdalla TAVI-hoidon ta-
loudellista näkökulmaa arvioivat tutkimukset ovat kuitenkin 
jääneet puuttumaan. Ne olisivatkin tervetulleita, etenkin kun 
huomioidaan tämän potilasryhmän kasvava merkitys rajallis-
ten resurssien kannalta. n
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Tiivistelmä
Eteismyosyyttien elektroporaatioon perustuva pulsed 
field ablation eli PFA-hoito on uusi merkittävä tekniik-
ka eteisvärinän katetrihoidossa. Menetelmä on osoittau-
tunut useissa tutkimuksissa tehokkaaksi tavaksi eristää 
keuhkolaskimot sähköisesti muusta eteiskudoksesta. Vai-
kuttaa siltä, että eteisvärinän katetrihoidon turvallisuus 
on parantumassa PFA-hoidon myötä. Hoidossa käytettä-
vän voimakkaan jännitepulssin vuoksi potilaat hoidetaan 
yleisanestesiassa tai syvässä sedaatiossa. Olemme hoita-
neet Tays Sydänsairaalassa tähän mennessä yli sataviisi-
kymmentä potilasta PFA-menetelmällä. Toimenpiteen 
oppimiskäyrä on osoittautunut jyrkäksi, ja omat tulok-
semme ovat vastanneet odotuksia. PFA-tekniikkaan koh-
distuu suurta mielenkiintoa, ja se kehittyy voimakkaasti 
eri valmistajien kehitystyön ansiosta. Hoidon kohteet laa-
jenevat jatkossa keuhkolaskimoiden ulkopuolelle paikal-
liseen pistemäisempään hoitoon kykenevien fokaalikatet-
rien tullessa markkinoille lähitulevaisuudessa.

Eteisvärinän katetriablaatio elektroporaatiolla
Eteisvärinän katetriablaatio perustuu keuhkolaskimoiden py-
syvään sähköiseen eristämiseen muusta eteiskudoksesta. 
Tämä eristäminen on eteisvärinähoidon vakiintunut kulmaki-
vi. Eteisvärinän yhteydessä keuhkolaskimoiden ulkopuolella 
tehtävästä katetriablaatiosta ei vallitse konsensusta, ja katetri-
hoidot eroavatkin tältä osin eri toimijoiden välillä. Keuhkolaski-
moeristyksen ja paikallisen kudostuhon aikaansaamiseksi on 
useita vuosia käytetty kudoksen lämmittämistä radiotaajuus-
virralla (RF) tai kudoksen jäädyttämistä nestemäisellä typpiok-
siduulilla ja pallokatetrilla (Kryo). Elektroporaatio on elektrofy-
siologiassa uusi menetelmä. Tässä katsauksessa esittelemme 
elektroporaation tekniikkaa ja hoidolla saatuja tutkimustulok-
sia sekä kuvaamme omia kokemuksiamme potilashoidosta. 

Tekniikka
Elektroporaatio on menetelmä, jossa soluihin kohdistetaan 
hyvin lyhytaikainen korkeajännitteinen sähkövirta. Jännite 
vau rioittaa solukalvoa tehden siihen aukkoja. Solujen elektro-
poraatio voi olla palautuva ilmiö tai johtaa pysyvään soluva-
urioon ja lopulta solujen apoptoosiin. Rytmihäiriöitä hoidet-
taessa hyödynnetään jälkimmäistä ominaisuutta. Kohdistetun 
solukuoleman avulla saadaan aikaan sähköä johtamattomia 
 alueita. Nämä arpialueet estävät rytmihäiriöiden käynnisty-
mistä sekä niiden jatkumista. Kardiomyosyytit ovat herkempiä 
elektroporaatiolle kuin hermosolut sekä verisuonten ja ruo-

katorven sileälihassolut. Kudosten erilainen herkkyys mah-
dollistaa kardiomyosyyttien solukuoleman toteuttamisen 
vau rioittamatta muita ympäröiviä rakenteita. Rytmikardiolo-
giassa elektroporaatiosta käytetään yleisesti englanninkielistä 
ilmaisua pulsed field ablation (PFA).

PFA-menetelmä ei perustu kudoksen lämpötilan muutok-
seen, toisin kuin RF- tai Kryo-tekniikalla tehtävä hoito. PFA-hoi-
don teho riippuu useasta eri tekijästä. Tehoon vaikuttavat mm. 
käytettävän jännitteen voimakkuus sekä pulssiaallon pola-
riteetti ja muoto, hoitokatetrin ominaisuudet, etäisyys hoidet-
tavasta kudoksesta sekä kohteena olevan kudoksen laatu. Tä-
män vuoksi eri valmistajien PFA-menetelmät eroavat toisistaan 
yksityiskohdiltaan. Oleellista on, että käytettävällä menetel-
mällä kyetään luomaan pysyviä muutoksia kohdekudokseen. 
Se, mitä kohdekudoksessa tapahtuu akuutisti PFA-hoidon jäl-
keen, ei välttämättä ole sama kuin hoidon pitkäaikaisvaikutus. 
Vaikka PFA ei vaadi tiukkaa kudoskontaktia vaurion muodos-
tamiseksi myosyyttiin, näyttää siltä, että hyvä kudoskontak-
ti on välttämätön syvempien, transmuraalisten ja sitä kautta 
pysyvien leesioiden aikaansaamiseksi (1). Tätä kirjoitettaessa 
markkinoilla on kahden valmistajan laitteistot, mutta lähitu-
levaisuudessa usealta valmistajalta on tulossa tuotteita, jotka 
hyödyntävät PFA-menetelmää.

Tutkimukset
Ideana solujen elektroporaatio on vanha, ja kehitys on eden-
nyt eri kudosten käsittelemisestä (2) keuhkolaskimoiden eris-
tämiseen (3). PFA-hoidon kudosspesifisyys ja sitä myöten hoi-
don turvallisuus on todettu sekä eläinkokeissa (4) että potilailla 
tehdyissä hoitotutkimuksissa (5). Selvityksessä, jossa tutkittiin 
PFA-menetelmän tuloksia keskimäärin 84 päivän kuluttua en-
sitoimenpiteestä tehdyssä uusintakartoituksessa sekä hoidon 
kliinistä vastetta eteisvärinän hoidossa 12 kuukauden ajan, 
osoittautui, että toimenpiteellä saadaan aikaan pitkäkestoisia 
vaikutuksia eteissolukkoon sekä pysyvä keuhkolaskimoiden 
eristyminen, mikä johtaa todennäköisesti parempaan pitkäai-
kaistulokseen (5).

PFA-hoitoa on verrattu hiljattain julkaistussa tutkimuk-
sessa RF-ablaatioon yksittäisen toimenpiteen jälkeen (6). Ky-
seisessä tutkimuksessa PFA-ablaation (n. 300 potilasta per 
ryhmä) tulokset ja turvallisuus todettiin vuoden seurannassa 
vähintään yhtä hyväksi kuin RF-hoito. Laajassa 1 568 potilaan 
eurooppalaisessa rekisteritutkimuksessa todettiin kohtauksit-
taista ja jatkuvaa eteisvärinää sairastavia potilaita hoidettaes-
sa hyvä eteisperäisen rytmihäiriön estovaikutus (78,1 %) sekä 
vähäinen merkittävien komplikaatioiden määrä (1,9 %) vuo-
den seurannassa (7). Lisää tosielämän dataa hoidosta on tulos-
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sa käynnissä olevista tutkimuksista. Näistä yhdessä (Faradise-
study [NCT05501873]) olemme mukana.

Tutkittaessa potilaita, jotka hoidettiin taudin uusittua PFA-
ablaation jälkeen keskimäärin 292 päivän jälkeen ensitoimen-
piteestä (9,7 % alkuperäisistä hoidetuista), todettiin, että vain 
42 %:lla potilaista keuhkolaskimoeristys oli edelleen pitävä 
kaikissa keuhkolaskimoissa (8). Tämä kertoo, että eteisvärinä-
taudin uusiutuminen liittyy usein epätäydelliseen keuhkolas-
kimoeristykseen ja PFA-ablaatiotoimenpiteen jälkeenkin tava-
taan jonkin verran vaillinaista keuhkolaskimoiden eristymistä. 
Kryo- tai RF-ablaation jälkeen uusiutuneessa taudissa edelleen 
pitävää keuhkolaskimoiden eristystä todetaan vaihtelevasti. 
Erään tutkimuksen mukaan täydellistä eristymistä uusintatoi-
menpiteessä todettiin 13–38 %:lla potilaista (9).

Hoidon turvallisuus
Hoidon turvallisuutta on arvioitu sekä eläinkokeissa että po-
tilailla tehdyissä tutkimuksissa. Eteisvärinän ablaatiohoitoon 
liittyvänä komplikaationa voi muodostua fisteli eteisen ja sen 
takana olevan ruokatorven välille. Tämä pelätty komplikaa-
tio on onneksi harvinainen, mutta siihen liittyy merkittävää 
sairastavuutta sekä kuolleisuutta. Koe-eläinmallissa PFA- ja 
RF-ablaatioden välisessä vertailussa ruokatorvifistelin riskiin 
liittyen voitiin todeta, että PFA-ablaatio ei vaurioittanut ruoka-
torvea, kun taas RF-ablaatio tuotti erityyppisiä vaurioita ruo-
katorveen (10). Tutkimuksessa, jossa tehtiin ruokatorven en-
doskopia 52 PFA-hoidetulle potilaalle toimenpiteen jälkeen, ei 
todettu mitään merkkejä vauriosta ruokatorven alueella (11). 
Taannoin julkaistu meta-analyysi tukee em. tutkimusten tulok-
sia hyvästä turvallisuusprofiilista. Analyysiin otettiin mukaan 
16 tutkimuksen 485 potilasta ja todettiin komplikaatioita esiin-
tyneen 2,2 %:lla PFA-hoidetuista, mitä voidaan pitää merkkinä 
hyvästä turvallisuudesta verrattuna Kryo-ablaatioon (kompli-
kaatioita 3,8 %) (12). Vieläkin laajempi selvitys hoidon turval-
lisuudesta on tehty. Siihen kerättiin tiedot 106 keskuksesta ja 
17 642 PFA-hoidetusta potilaasta. Merkittävä komplikaatio to-
dettiin noin 1 %:lla (173 potilasta) hoidetuista (13). 

Myös muita ablaatiohoidon energiamuotoon liittyviä 
komplikaatioita esiintyy PFA-hoidon yhteydessä vain vähän tai 
ei ollenkaan. Palleahermohalvausta, jota nähdään erityisesti 
Kryo-hoidon yhteydessä, ei juurikaan esiinny PFA-menetelmän 
yhteydessä. Keuhkolaskimoiden stenosoitumista ei PFA-hoi-
dossa tavata. Eteisen takaseinääkin on raportoitu ablaatiohoi-
detun ilman vaurioita muihin elimiin, kuten verisuoniin, her-
moihin tai ruokatorveen (14).

Joitakin komplikaatioita esiintyy sekä PFA-toimenpiteis-
sä että muissa eteisvärinän katetritoimenpiteissä. Katetrin 

käsittelyyn ja transseptaalipunktioon liittyy aina pieni per-
foraation riski. Verenohennushoidosta huolimatta toimenpi-
devälineisiin saattaa muodostua hyytymää altistaen potilaan 
toimenpiteen aikaisen aivohaverin synnylle. Suurehkoihin hoi-
tokatetrin ohjaimiin (PFA 16,8 F, Kryo 15 F ja RF 8,5 F) liittyvän 
ilmaembolian mahdollisuus on pyrittävä minimoimaan. Sitä 
voidaan vähentää huolellisella katetrien aspiraatiolla. Toisin 
kuin Kryo- tai RF-hoidon, PFA-hoidon on kuvattu aiheuttavan 
ohittuvaa sepelvaltimospasmia, kun hoitoa on annettu lähel-
lä sepelvaltimoa, kuten trikuspidaaliläpän ja alakaavan (oikea 
istmuslinja) sekä mitraaliläpän ja vasemman alakeuhkolaski-
mon välissä (mitraalilinja). Sepelvaltimospasmi saatiin laukea-
maan nitrolääkityksellä, eikä tilanteesta aiheutunut potilaal-
le pysyvää haittaa (15). Edellä mainitut alueet eivät ole tällä 
hetkellä markkinoilla olevien katetrien hoitokohteita, vaan 
valmistaja on rajannut katetrihoidon keuhkolaskimoiden eris-
tämiseen. Intravaskulaarista hemolyysiä on kuvattu PFA-hoi-
don yhteydessä. Ilmiö on hyvin harvinainen, ja sen on todet-
tu liittyvän normaalia keuhkolaskimoeristystä merkittävästi 
suurempaan PFA-aplikaatioiden määrään. Vielä harvemmin 
on havaittu intravaskulaariseen hemolyysiin liittyvää akuut-
tia munuaisvauriota (16).

Toimenpide ja laitteisto
Verenohennushoito toteutetaan toimenpidettä edeltävästi 
sekä sen jälkeen samaan tapaan kuin RF- tai Kryo-tekniikalla 
toimittaessa. Itse ablaatiotoimenpide suoritetaan yhden lää-
kärin ja 2–3 avustavan hoitajan tiimityönä. Yleisanestesia tai 
syvä sedaatio on välttämätön. Yleisanestesia vaatii aneste-
siahoitajan paikallaolon, mutta syvää sedaatiota voidaan to-
teuttaa myös PFA-hoitotiimin toimesta, jos siihen on riittävä 
ammattitaito ja valmius. PFA-hoito saa aikaan lyhytkestoisen 
ja voimakkaan lihaskouristuksen erityisesti pallealihakseen, 
minkä vuoksi hoidon toteuttaminen ilman riittävää sedaatio-
ta ei ole mahdollista. Lyhytaikainen lihaskouristelu ei aiheuta 
mitään vaurioita.

PFA-laitteistoon kuuluu konsoli, hoitokatetri sekä hoito-
katetrin ohjainholkki. Lisäksi tarvitaan elektrofysiologinen 
mittauslaitteisto signaalien rekisteröintiä ja tahdistusta var-
ten. Tahdistusta varten voidaan asettaa oikeaan kammioon 
tai sepellaskimoon katetri. Toimenpidevälineet punktoidaan 
nivusalueelta. Transseptaalipunktio tehdään tavanomaisesti. 
PFA-hoito toteutetaan kunkin valmistajan ohjeiden mukaises-
ti keuhkolaskimoiden alueelle. Normaalin hoitoprotokollan li-
säksi voidaan antaa lisähoitoja, jos ne katsotaan tarpeellisiksi. 
Toimenpiteen jälkeen kotiutuminen on useimmiten mahdollis-
ta toimenpidepäivänä.

Valitse
Forxiga

Valmisteyhteenvetolyhennelmä löytyy sivulta XXX 
Viite: 1. IQVIA Data Base. Medicinal Products Sales Data, October 2023. Based on Data under Licence of AstraZeneca.
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Omat potilaat
Olemme hoitaneet Tays Sydänsairaalassa Farawave™ Bos-
ton PFA-katetrilla  tähän mennessä yli 150 kohtauksittais-
ta tai jatkuvaa eteisvärinää sairastavaa potilasta. Medtronic 
PulseSelect™PFA-katetria olemme käyttäneet 20 potilaan 
kohdalla. Potilailla on ollut käytössä yhtäjaksoinen antikoagu-
laatio vähintään kolme viikkoa toimenpidettä edeltävästi. Toi-
menpiteen jälkeen verenohennushoitoa on jatkettu vähintään 
kahdeksan viikkoa, jos hoitoa ei ole suunniteltu pysyväksi. Käy-
tännön syistä verenohennushoidon jatko on arvioitu kolmen 
kuukauden seurantakäynnin kohdalla toimenpiteen jälkeen. 
Potilaille on tehty sydämen TT-kuvaus toimenpidettä edeltä-
västi keuhkolaskimoanatomian selvittämiseksi ja sydämen 
sisäisten hyytymien poissulkemiseksi. Olemme toteuttaneet 
kaikkien potilaiden hoidon yleisanestesiassa. Nivuspunktiot 
on suoritettu oikeaan vena femoralikseen ultraääniohjaukses-
sa. Eteisten transseptaalipunktiot on tehty ruokatorviultraää-
niohjauksessa, jonka jälkeen ultraääniletku on poistettu poti-
laasta. Transseptaalipunktion jälkeen potilas on hepariinisoitu 
siten, että ACT-ajan tavoite on ollut 300–350 s toimenpiteen 
ajan. Potilaille on lisäksi annettu atropiinia hoitoon ajoittain 
liittyvän bradykardian estämiseksi.

Hoito on toteutettu yhden lääkärin toimesta. Hoitosar-
jat on annettu valmistajan ohjeiden mukaan, ja lisähoitoja on 
annettu toimenpiteen tekijän harkinnan mukaan. Farawave™ 
Boston PFA-katetrilla hoito on toteutettu antamalla jokaiseen 
keuhkolaskimoon neljä pulssia katetrin ollessa korimallisena 
keuhkolaskimon suuaukolla ja sen jälkeen toiset neljä pulssia 
katetrin ollessa kukkamaisessa muodossa keuhkolaskimoa 
ympäröivällä ns. antrumalueella (kuva 1). Toimenpiteitä aloit-
taessamme teimme hoidettavasta eteisestä myös 3D-kartoi-

tuksen ennen hoitoa ja sen jälkeen saadaksemme käsityksen 
hoidon laajuudesta ja tehosta (kuva 2). Olemme hoitaneet PFA-
ablaatiolla myös potilaat, joilla on todettu TT-tutkimuksessa 
yhteinen keuhkolaskimon alkuosa, ns. common ostium.

Yhdelle potilaalle kehittyi toimenpiteen yhteydessä nä-
köhäiriö, jonka etiologiaksi arvioitiin tromboemboliaa. Muille 
potilaille ei ole tullut merkittäviä komplikaatioita. Yhdellä poti-
laalla oli rintatuntemusta hoidon jälkeen, mutta oireelle ei löy-
tynyt selvittelyissä mitään syytä. Muut hoitamamme potilaat 
eivät raportoineet mitään rintatuntemuksia hoidon jälkeen. 
Toisin kuin PFA-hoidossa, potilaat kokevat sekä RF- että Kryo-
ablaatiotoimenpiteen jälkeen usein väistyvää epämiellyttävää 
tunnetta rinnassa.

Hoitamistamme potilaista kuudelle olemme tehneet uu-
sintatoimenpiteen yli kolme kuukautta primaaritoimenpiteen 
jälkeen oireisen eteisvärinän tai epätyypillisen eteislepatuk-
sen ilmaantumisen vuoksi. Näistä viidellä todettiin keuhkolas-
kimoiden olevan edelleen eristyneitä, eli hyvä PFA-hoitotulos 
oli edelleen todettavissa. Yhdellä potilaalla oli sähkövuotoa oi-
keaan alempaan keuhkolaskimoon hyvin pienellä alueella. Yk-
sittäinen RF-ablaatio eristi keuhkolaskimon.

Toimenpiteen kesto (skin to skin) on alun lyhyen oppi-
miskäyrän jälkeen ollut pääsääntöisesti alle tunnin, ja läpi-
valaisuaika on tyypillisesti ollut noin 10–20 minuuttia. Oman 
kokemuksemme mukaan Kryo-hoitotoimenpiteen kesto nou-
dattelee läheisesti PFA-toimenpiteen kestoa. RF-toimenpide 
kestää usein hieman kauemmin, mutta läpivalaisua käytetään 
siinä oman seurantamme mukaan selvästi vähemmän (alle 10 
minuuttia). Potilaat ovat yleensä kotiutuneet toimenpidepäi-
vänä, ja seurantakäynti on sovittu kolmen kuukauden päähän 
työterveyteen tai perusterveydenhuoltoon.

KUVA 1. PFA-hoitokatetri FARAWAVE™ vasemman yläkeuhkolaskimon alueella. Kuvassa vasemmalla hoitokatetri koriasennossa keuhkolaskimon 
suuaukolla ja oikealla hoitokatetri ns. kukka-asennossa vasemman yläkeuhkolaskimon antrumalueella. Ohjainvaijeri etenee pidemmälle keuhko-
laskimoon. Kuvaussuunta on LAO 40 astetta, ja kuvassa näkyvät myös katetri sepellaskimossa (CS) sekä katetri oikean kammion kärkialueella (RVA). 
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Tulevaisuus
PFA-ablaatiohoito on laajenemassa keuhkolaskimoiden ulko-
puolelle. Useissa keskuksissa on hoidettu myös eteisten taka-
seinää ja eristetty se muusta eteisestä, vaikka laitevalmistajat 
toistaiseksi sanoutuvat irti tästä toiminnasta tutkimustulosten 
ollessa vielä riittämättömiä. Teknisesti takaseinän eristäminen 
on toteutettavissa ilman pelkoa sen takana olevan ruokator-
ven vaurioitumisesta. Takaseinän lisäksi myös muita kohteita, 
kuten oikeaa istmusta, yläonttolaskimoa, vasemman eteisen 
etuseinää ja jopa persistoivaa vasenta yläkaavaa, on raportoi-
tu hoidetun (17, 18). Kehitys kulkee voimakkaasti kohti fokaa-
lista PFA-katetria, joka rajaa vaikutuksen kohdennetusti pie-
nemmälle alueelle. Katetrilla voidaan tällöin hoitaa myös muita 
kohteita keuhkolaskimoiden lisäksi. Hoitoon voidaan liittää 
3D-kartoitus, ja osalla katetreista voidaan PFA-hoidon lisäksi 
antaa myös RF-hoitoa. PFA-hoitoon liittyy vielä tässä vaihees-
sa avoimia kysymyksiä, mutta tekniikalla näyttää olevan etuja 
verrattuna Kryo- tai RF-tekniikkaan eteisvärinän sekä mahdol-
lisesti muidenkin sydämen rytmihäiriöiden hoidossa. n
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KUVA 2. Kuvassa on 3D-kartta vasemmasta eteisestä sekä keuhkolaskimoista selän puolelta katsottuna (PA suunta). Keuhkolaskimot lähtevät putkina 
vasemmalle sekä oikealle. Vasemmalla on kartta ennen PFA-hoitoa (Pre-map) ja oikealla kartta hoidon jälkeen (Post-map). Keuhkolaskimot ja niiden 
välialueet ovat sähköisesti eristyneet muusta eteiskudoksesta hoidon seurauksena. Harmaa alue kuvaa sähköisesti eristettyä aluetta ja violetti alue 
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Nyt rajoitetusti  
PERUSKORVATTAVA

Ensimmäinen  
lääke obstruktiiviseen  
hypertrofiseen  
kardiomyopatiaan1,2 

Sydämen myosiiniestäjä, joka on spesifisesti kehitetty  
tähän tautiin. Aikuisille NYHA-luokan II–III oireista  
hypertrofista obstruktiivista kardiomyopatiaa (HOCM)  
sairastaville potilaillesi.

1. Camzyos valmisteyhteenveto
2. Olivotto I et al. Mavacamten for treatment of symptomatic obstructive hypertrophic cardiomyopathy  
 (EXPLORER-HCM): a randomised, double-blind, placebo-controlled, phase 3 trial. Lancet. 2020;396(10253):759-769.

Lääkkeen valmisteyhteenvetolyhennelmä on luettavissa sivulla 350.
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Tammasaarenkatu 3, 00180 Helsinki 
+358 9 2512 1230 
medinfo.finland@bms.com
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Tiivistelmä
Pitkä QT -oireyhtymä (LQTS) on perinnöllinen rytmihäi riö-
sairaus, joka aiheutuu yleisimmin sydänlihassolujen ioni-
kanavia koodaavien geenien mutaatioista. Uuden polven 
sekvensointitekniikoiden kehittyminen on mahdollista-
nut viimeisten kymmenen vuoden aikana suurten väes-
töpohjaisten tutkimuskohorttien geneettiset analyysit, 
mikä on tuonut uutta tietoa perintötekijöiden vaikutuk-
sesta LQTS:ssä. Useita aiemmin LQTS:ään liitettyjä gee-
nejä on hiljattain arvioitu uudelleen kriittisessä valossa. 
Toisaalta on saatu lisätietoa väestötasolla yleisten va-
rianttien roolista taudinkuvassa sekä taudinaiheuttajina. 
Tässä katsauksessa käydään läpi uusinta tutkimustietoa 
LQTS:n geneettisistä taustoista.

Pitkä QT-oireyhtymä
Synnynnäinen pitkä QT -oireyhtymä (LQTS) on perinnöllinen 
rytmihäiriösairaus, jossa sydämen ionikanavien poikkeava toi-
minta johtaa sydämen viivästyneeseen repolarisaatioon aihe-
uttaen alttiuden henkeä uhkaaville rytmihäiriöille. LQTS voi 
olla myös hankinnainen, jolloin esimerkiksi tietyt lääkkeet tai 
elektrolyyttihäiriöt johtavat QT-ajan pitenemiseen. Suurim-
massa osassa synnynnäisistä LQTS-tapauksista periytymis-
malli on autosomaalinen dominantti, jolloin yksi viallinen gee-
nikopio riittää aiheuttamaan taudin. Periytymismalli voi myös 
olla autosomaalinen resessiivinen, mutta tällöin kyseessä on 
useammin oireyhtymään liittyvä tauti. Noin viidesosalta LQTS-
potilaista ei geneettisissä tutkimuksissa löydy patogeenisia va-
riantteja tunnetuista tautigeeneistä.

 

Monogeeninen LQTS
Pääosa tunnetuista LQTS-geeneistä säätelee kalium- ja nat-
riumionien virtausta sydänsoluissa, ja noin kolmella neljästä 
LQTS-potilaasta taudin syy on yhdessä kolmesta tavallisim-
masta LQTS-geenistä. KCNQ1-geenin patogeeniset variantit 
aiheuttavat LQT1-taudin, joka on yleisin LQTS-muoto katta-
en noin 30–35 % kaikista tapauksista. KCNQ1-geeni koodaa IKs 
(Kv7.1) kaliumionikanavaa, ja sen mutaatiot vähentävät kaliu-
mionien virtausta ulos soluista (loss of function mutaatio) pi-
dentäen aktiopotentiaalin kestoa ja lisäten alttiutta rytmihäi-
riöille erityisesti fyysisen rasituksen aikana. KCNH2-geenin 
patogeeniset variantit aiheuttavat LQT2-taudin, joka kat-

taa noin 25–30 % LQTS-tapauksista. KCNH2-geeni koodaa IKr 
(Kv11.1) kaliumionikanavaa, jonka vähentyneen toiminnan 
(loss of function) mutaatiot johtavat kaliumvirran heikentymi-
seen pidentäen sydänsolujen repolarisaatiota ja altistaen ryt-
mihäiriöille erityisesti äkillisen ääniärsykkeen tai stressin yh-
teydessä. LQT3 johtuu SCN5A-geenin lisääntyneen toiminnan 
(gain of function) varianteista, joita todetaan noin 5–10 %:lla 
kaikista LQTS-potilaista. SCN5A-geenin patogeeniset varian-
tit aiheuttavat INa (Nav1.5) ionikanavan natriumvirran lisään-
tyneen aktivaation, mikä estää sydänsolujen oikea-aikaisen 
repolarisaation ja johtaa QT-ajan pitenemiseen. Kolmen pää-
tyypin lisäksi on raportoitu useita harvinaisempia LQTS-muo-
toja, jotka liittyvät muiden geenien variantteihin.

Uuden sukupolven sekvensointitekniikoiden kehittymisen 
myötä geneettisen tiedon määrä on lisääntynyt merkittäväs-
ti viimeisten kymmenen vuoden aikana. Samalla geneettisten 
varianttien tulkinnassa on otettu suuria harppauksia. Tutki-
mustiedon karttuessa on todettu, ettei useiden tautigeenien 
todellisesta taudinaiheuttamiskyvystä ole luotettavaa näyt-
töä. Myös LQTS-tautigeenejä on arvioitu uudelleen. Hiljattain 
nimekäs kansainvälinen asiantuntijaryhmä (1) kävi kriittises-
ti läpi 17 LQTS-geenin taustalla olevan geneettisen ja kokeel-
lisen tutkimustiedon. Näistä vain KCNQ1 (LQT1), KCNH2 (LQT2) 
ja  SCN5A (LQT3) geenien taudinaiheuttamiskyvystä todettiin 
olevan niin vahva tutkimusnäyttö, että ne voitiin varmentaa 
todellisiksi tyypillisen LQTS-taudin aiheuttaviksi geeneiksi. 
Työryhmä totesi, että neljälle muulle geenille (CALM1, CALM2, 
CALM3, TRDN) löytyy varmaa tai vahvaa tieteellistä näyttöä sii-
tä, että ne voivat aiheuttaa epätyypillisen LQTS:n, joka ilme-
nee hyvin varhain, yleensä vastasyntyneenä tai ensimmäisen 
elinvuoden aikana, ja johon liittyy usein merkittävä hidaslyön-
tisyys tai eteiskammiokatkos. Sen sijaan työryhmä tuli siihen 
johtopäätökseen, että näyttö yhdeksän geenin (AKAP9, ANK2, 
CAV3, KCNE1, KCNE2, KCNJ2, KCNJ5, SCN4B, SNTA1) taudinaihe-
uttamiskyvystä on joko rajallinen tai kyseenalainen. KCNE1- ja   
KCNE2-geeneistä tosin todettiin olevan luotettavaa näyt-
töä siitä, että ne altistavat lääkeaineiden tai elektrolyyt-
tihäiriöiden provosoimalle QT-ajan pitenemiselle eli han-
kinnaiselle LQTS:lle. CACNAC1- ja KCNJ2-geenit tunnetaan 
puolestaan Timothy-oireyhtymän ja Andersen-Tawil-oireyh-
tymien ai heuttajina, ja niihin liittyy kiistatta QT-ajan pitenemi-
sen ja kammioarytmioiden riski, mutta ilman oireyhtymäilmi-
asua CACNA1C-geenin yhteydestä LQTS:ään todettiin olevan 
vain kohtalaisesti ja KCNJ2-geenin yhteydestä rajallisesti tut-
kimustietoa.

 

Pitkä QT -oireyhtymän 
genetiikka
Emmi Helle, lastentautien apulaisprofessori, lastenkardiologi, 
Helsingin yliopisto, lääketieteellinen tiedekunta, kantasolujen ja metabolian tutkimusohjelmayksikkö, Hus Uusi lastensairaala
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Yleisten varianttien rooli  
LQTS-potilaiden ilmiasussa
LQTS-potilaiden ilmiasu saattaa vaihdella paljon jopa saman 
geneettisen variantin kantajien kesken. Suurissa tutkimusko-
horteissa tehdyissä genominlaajuisissa assosiaatiotutkimuk-
sissa (GWAS) on tunnistettu, että harvinaisten suurivaikutteis-
ten mutaatioiden lisäksi myös väestössä yleisesti ilmenevät 
geenivariantit (kuva 1) vaikuttavat QT-ajan pituuden vaihte-
luun ja vaikutus voi olla QT-aikaa pidentävä tai lyhentävä (2–5). 
Nämä variantit eivät siis yksinään aiheuta LQTS:ää, mutta ne 
voivat myötävaikuttaa QT-ajan pitenemiseen henkilöillä, joil-
la on muita patogeenisia variantteja (6, 7). Toisaalta QT-aikaa 
lyhentävät variantit voivat lieventää potilaan ilmiasua. Yksi 
tunnetuimmista QT-aikaa vähän modifioivista geeneistä on 
NOS1AP, joka koodaa typpioksidisyntaasi 1:n adapteriproteii-
nia (7, 8). Myös perinteisten LQTS-geenien yleiset variantit voi-
vat toimia geneettisinä modifioijina ja lisätä rytmihäiriöiden 
riskiä LQTS-potilailla (3, 7). Kaiken kaikkiaan tällaisia yleisiä QT-
aikaa modifioivia variantteja on tähän mennessä tunnistettu 
yli sata (3–5), ja niillä onkin todennäköisesti merkittävä rooli 
LQTS-potilaiden vaihtelevaa ilmiasua selittävänä tekijänä.

Polygeeninen riskisuhde ja LQTS
Vaikka yksittäisen yleisen geneettisen variantin vaikutus QT-
ajan pituuteen on melko pieni, yksilö kantaa yleensä useita il-
miasuun vaikuttavia variantteja, jolloin niiden yhteinen vaiku-
tus voi olla merkittävä. Varianttien yhteisvaikutusta voidaan 
arvioida polygeenisen riskisuhteen avulla (9). Polygeenistä ris-

kisuhdetta laskettaessa tunnistetaan ensin geenejä ja variant-
teja, jotka yhdistetään tiettyyn sairauteen tai ominaisuuteen. 
Tämän jälkeen yksilön kantamat variantit lasketaan yhteen 
PRS-arvoksi siten, että kukin variantti saa painokertoimen, 
joka kuvaa sen vaikutusta riskiin. Saadut PRS-arvot tulkitaan 
suhteessa väestötason riskiin, jolloin voidaan arvioida, onko 
arvioitavan ilmiasun yksilöllinen riski keskimääräistä suurempi 
tai pienempi. Hiljattain on julkaistu laajoja väestötutkimuksia, 
joissa on arvioitu polygeenisen riskisuhteen merkitystä LQTS-
potilailla, joilta ei ole löytynyt monogeenista tautia. Niissä on 
todettu, että merkittävällä osalla potilaista, joilla QT-aika oli 
pidentynyt ilman monogeenista tautia, PRS oli selvästi keski-
määräistä väestötasoa korkeampi (2, 10). Tämä viittaa siihen, 
että ainakin osalla niistä, joilla ei ole perinteistä yhden geenin 
tautia, saattaa olla polygeeninen LQTS. Lisäksi polygeeninen 
riskisuhde on todennäköisesti myötävaikuttava tekijä myös 
lääkeaineiden aiheuttaman LQTS:n taustalla (11). Tutkimustie-
toa tarvitaan kuitenkin lisää ennen kuin PRS:n voi tuoda kliini-
seen diagnostiikkaan. 

Yhteenveto
Suurissa väestöissä tehdyt geneettiset tutkimukset ovat viime 
vuosina tuoneet uutta tietoa LQTS:n geneettisistä taustoista. 
Useamman harvinaisen LQTS-geenin taudinaiheuttamisky-
kyä on arvioitu uudelleen kriittisessä valossa. Toisaalta on saa-
tu lisätietoa väestötasolla yleisten varianttien vaikutuksesta 
LQTS-potilaiden taudinkuvaan sekä niiden roolista polygeeni-
sen taudin aiheuttajina. Tutkimustiedon edelleen karttuessa 

KUVA 1. Geenivarianttien yleisyys ja niiden vaikutus ilmiasuun. MAF = minor allele frequency. 
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on mahdollista, että yleisten varianttien analyysia voidaan tu-
levaisuudessa käyttää apuna LQTS-potilaiden rytmihäiriöris-
kin arvioinnissa. On myös todennäköistä, että farmakogeneet-
tisten tutkimusten avulla voidaan tulevaisuudessa tunnistaa 
potilaita, jotka ovat alttiita lääkkeiden aiheuttamalle QT-ajan 
pitenemiselle. n
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R Y T M I K A R D I O L O G I A

Tiivistelmä
Puettavan teknologian myötä eteisvärinän havaitseminen 
on aiempaa helpompaa. Myös suurella osalla tahdistin- tai 
rytmivalvuripotilaista havaitaan subkliinistä, oireeton-
ta eteisvärinää. Subkliinisen eteisvärinän yhteydessä an-
tikoagulaatiohoidon aloittaminen ei kuitenkaan ole yksi-
selitteistä. Tromboembolisten tapahtumien riski kasvaa 
eteisvärinän keston pidentyessä, mutta subkliinisen eteis-
värinän kestolle ei ole määritelty yksiselitteistä kynnysar-
voa, jonka kohdalla antikoagulaatiohoito tulisi aloittaa. 
Antikoagulaatiohoito lisää merkittävästi eteisvärinäpoti-
laiden vuotokomplikaatioita. Nykyiset hoitosuositukset 
jättävät päätöksen antikoagulaatiohoidon aloittamisesta 
pitkälti kliinikon harkinnan varaan. Kaksi satunnaistettua 
kliinistä tutkimusta, ARTESiA ja NOAH-AFNET 6, pyrkivät 
arvioimaan tromboembolisen tapahtuman riskiä ja anti-
koagulaatiohoidon hyötyjä laitteen tunnistaman subklii-
nisen eteisvärinän yhteydessä. Tässä artikkelissa syven-
nytään näiden tutkimusten viimeisimpiin tuloksiin.

Laitteen tunnistama subkliininen 
eteisvärinä: kurkistus NOAF-
AFNET 6 ja ARTESiA-tutkimusten 
viimeisimpiin tuloksiin
Anette Eskuri, LT, kardiologiaan erikoistuva lääkäri

Johdanto
Eteisvärinä on varsin heterogeeninen sairaus, joka esiintyy 
usein myös ilman oireita. Tänä syksynä päivittyneiden Euroo-
pan kardiologisen seuran (European Society of Cardiology, 
ESC) eteisvärinän hoitosuosituksien mukaan (1) kliinisen eteis-
värinädiagnoosin tulisi perustua sydänfilmiin (elektrokardiog-
rammi, EKG) (taulukko 1). EKG-tallenne voi olla perinteinen 
12-kytkentäinen EKG tai kannettavan laitteen tuottama yksi- 
tai useampikanavainen EKG. Puettavan teknologian, kuten äly-
kellojen ja älypuhelinten, myötä eteisvärinän havaitseminen 
on aiempaa helpompaa. Varsin luotettavaa tietoa eteisperäi-
sistä rytmihäiriöistä saadaan implantoiduilla sähköisillä lait-
teilla: tahdistimien, defibrillaattorien ja rytmivalvurien avulla. 
Laitteiden keräämä data asettaakin kliinikon varsin usein ki-
perän pohdinnan eteen antikoagulaatiohoidon aloituksen tar-
peesta, sillä pelkästään implantoitujen sähköisten laitteiden 
on todettu rekisteröivän lyhyitä ja harvakseltaan ilmaantuvia 
eteisvärinäjaksoja noin kolmanneksella potilaista (2, 3). 

Kliinisen eteisvärinän yhteydessä aivohalvauksen riski on 
viisinkertainen muuhun väestöön nähden oireista riippumatta 
(4). Vuoden 2010 ESC:n hoitosuosituksissa esitellyssä CHA2DS2-
VASc-pisteytyksessä antikoagulaatiohoidon aloittamisen suo-

TAULUKKO 1. Eteisvärinän terminologiaa ESC:n vuoden 20241 (1) ja 20202 (7) hoitosuosituksiin perustuen.

Terminologia Merkitys

Kliininen eteisvärinä 1 Oireinen tai oireeton eteisvärinä, joka on dokumentoitu EKG:stä. 
Eteisvärinäepisodin kestolle ei voida asettaa selvää raja-arvoa. 12-kytkentäisessä 
EKG:ssä ≥ 10 s ja ambulatorisessa yksi- tai useampikanavaisessa EKG:ssä ≥ 30 s 
kestävää episodia voidaan pitää riittävänä eteisvärinädiagnoosin asettamiselle.

Subkliininen eteisvärinä 2 Oireettomat potilaat, joilla ei ole todettu kliinistä eteisvärinää.

Laitteen tunnistama 
subkliininen eteisvärinä 
(device-detected subclinical 
AF) 1

Implantoitujen sähköisten laitteiden sekä kannettavan elektroniikan tunnistamat 
oireettomat eteisvärinäepisodit. Osaavan ammattilaisen on varmennettava, että 
kyseessä on todellinen eteisvärinäepisodi, tulkitsemalla EKG-tallenteen rytmi. 
Laitteen tunnistama subkliininen eteisvärinä ennustaa kliinisen eteisvärinän 
kehittymistä.

Eteisvärinäkuorma (AF 
burden) 1

Eteisvärinäepisodien yhteenlaskettu kesto seurannan aikana. Ilmoitetaan 
prosenttiosuutena ajasta.

AF = atrial fibrillation = eteisvärinä, EKG = elektrokardiogrammi
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situsrajaksi asetettiin yksi riskipiste, jonka myötä noin 1 %:n 
vuotuisen aivohalvausriskin on katsottu puoltavan oraalista 
antikoagulaatiohoitoa (5, 6). Tuoreimmissa ESC:n hoitosuosi-
tuksissa suositellaan käyttämään antikoagulaatiohoidon aloit-
tamista harkittaessa päivitettyä CHA2DS2-VA-pisteytystä, joka 
eroaa aiemmasta pisteytyksestä siten, ettei siinä enää pistey-
tetä naissukupuolta (1). Antikoagulaatiohoidon aloittamista 
suositellaan, kun CHA2DS2-VA-pisteitä kertyy kaksi tai enem-
män (näytönaste I–C), ja sitä suositellaan harkittavaksi, jos ris-
kipisteitä kertyy yksi (näytönaste IIa –C).

Implantoidun laitteen tunnistama  
subkliininen eteisvärinä
Aineistosta riippuen subkliinista eteisvärinää (taulukko 1) to-
detaan implantoidun sähköisen laitteen keräämästä datasta 
30–70 %:lla potilaista. Normaaliväestössä subkliinisen eteisvä-
rinän esiintyvyys on todennäköisesti alhaisempi (7). Hyvin ly-
hyitä, korkeintaan 10–20 sekuntia kestäviä eteisvärinäpyräh-
dyksiä pidetään merkityksettöminä, sillä tutkimuksissa niitä 
ei ole yhdistetty pidempien eteisvärinäjaksojen ilmaantumi-
seen eikä kohonneeseen aivohalvauksen tai systeemisen em-
bolian riskiin (7). Kuitenkin vähintään 5–6 minuuttia kestävä 
implantoidun laitteen tunnistama oireeton eteisvärinä (devi-
ce-detected atrial fibrillation, DDAF) on yhdistetty kohonnee-
seen kliinisen eteisvärinän, aivohalvauksen, epäsuotuisien sy-
däntapahtumien sekä sydän- ja verisuonitautikuoleman riskiin 
(6, 7). Aiempien tutkimuksien mukaan keskimäärin yhdelle vii-
destä DDAF-potilaasta kehittyy kahden vuoden seurannan ai-
kana kliininen eteisvärinä (3). Mitä suurempi eteisvärinäkuor-
ma DDAF-potilaalla todetaan lähtötilanteessa (taulukko 1), sitä 
suurempi on pidempien eteisvärinäepisodien ilmaantumisen 
todennäköisyys ja kliinisen eteisvärinän kehittymisen riski (8). 
NOAH-AFNET 6 -tutkimuksessa eteisvärinä eteni kliiniseksi tyy-
pillisemmin DDAF-potilailla, joilla eteisvärinäepisodin kesto oli 
lähtötilanteessa yli 24 tuntia (17 % potilasvuotta kohden) (9).

Eteisvärinäjakson keston ja eteisvärinäkuorman 
merkitys tromboembolian riskille
Subkliininen DDAF-episodi kestää keskimäärin 1,5–2,8 tuntia 
(10, 11). Aivohalvauksen ja systeemisen embolian riski nousee 
eteisvärinäkuorman ja CHA2DS2VASc-pistekertymän kasvaes-
sa (6, 7). Yli vuorokauden kestänyt kliininen eteisvärinäepiso-
di nostaa vuosittaisen aivohalvausriskin 3 %:iin (7). Aiemmis-
ta tutkimuksista on kuitenkin saatu DDAF-episodin pituudelle 
varsin erilaisia kynnysarvoja, joiden jälkeen aivohalvauksen 

riski alkaa nousta. MOST- ja SOS-AF-tutkimuksien mukaan ai-
vohalvauksen riski kohoaa jo 5 minuuttia kestäneessä subklii-
nisessä eteisvärinässä, TRENDS-tutkimus asetti kynnykseksi 
yli 5,5 tuntia ja ASSERT-tutkimus nosti kynnyksen 24 tuntiin (3, 
12–14). Kuudesta minuutista 23,5 tuntiin kestävä subkliininen 
eteisvärinäjakso nostaa vuotuisen aivohalvausriskin yli 1 %:iin, 
kun potilaalla on vähintään kolme CHA2DS2VASc-pistettä. Yli 
23,5 tuntia kestävässä eteisvärinäjaksossa yli 1 %:n vuotui-
nen aivohalvausriski saavutetaan vähintään kahdella CHA2DS2 
VASc-pisteellä. (15)

Antikoagulaatiohoito subkliinisen  
eteisvärinän yhteydessä
Antikoagulaatiohoidon hyödyt ovat kliinisen eteisvärinän yh-
teydessä kiistattomat (5). DDAF:n yhteydessä aivohalvauksien 
ja systeemisten embolioiden on todettu vähenevän noin kol-
manneksella DOAC-hoidon aikana, mutta vastaavasti myös 
vuotokomplikaatiot ja erityisesti merkittävät vuodot lisääntyi-
vät 62 % (16). Aivohalvauksen riski vaikuttaa kasvavan eteisvä-
rinäkuorman kasvaessa, ja suurin alenema aivohalvausriskissä 
antikoagulaatiohoidon aloittamisen jälkeen on todettu DDAF-
potilailla, joilla eteisvärinäjakso kesti yli vuorokauden (17).

Noin kymmenen vuotta sitten kaksi satunnaistettua klii-
nistä tutkimusta, NOAH-AFNET 6 (Non-vitamin K Antagonist 
Oral Anticoagulants in Patients with Atrial High-Rate Episodes) 
ja ARTESiA (Apixaban for the Reduction of Thrombo-Embolism 
in Patients with Device detected Sub-clinical Atrial fibrillation), 
suunniteltiin arvioimaan antikoagulaatiohoidon riskihyöty-
suhdetta subkliinisen DDAF:n yhteydessä. NOAH-AFNET 6 -tut-
kimus (11) on toteutettu edoksabaanilla ja ARTESiA (10) apik-
sabaanilla. Tutkimuksissa oli erilaiset sisäänottokriteerit 
eteisvärinäjakson kestolle: ARTESiA-tutkimuksessa eteisväri-
näjakson kesto on rajattu 6 minuutin ja 24 tunnin välille (10), 
kun taas NOAH-AFNET 6 -tutkimuksessa eteisvärinän kestolle 
ei ole ylärajaa, kunhan pyrähdys on yli 6 minuutin pituinen (11). 
Tutkimuksien perustiedot on esitelty taulukossa 2.

ARTESiA-tutkimuksessa aivohalvauksen ja systeemisen 
embolian riskin todettiin olevan antikoaguloiduilla DDAF-po-
tilailla huomattavasti pienempi kuin aspiriinia käyttävillä (HR 
0,63), mutta merkittävien vuotokomplikaatioiden riski oli puo-
lestaan suurempi (HR 1,36). Melkein puolet aspiriinia saanei-
den potilaiden aivohalvauksista johti kuolemaan tai vammau-
tumiseen. (10). NOAH-AFNET 6 -tutkimuksessa edoksabaania 
tai plaseboa/aspiriinia käyttävien DDAF-potilaiden kardiovas-
kulaarikuolleisuudessa tai aivohalvauksien ja systeemisen em-
bolian riskissä ei havaittu eroa. Antikoaguloiduilla DDAF-poti-
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lailla esiintyi enemmän merkittäviä vuotokomplikaatioita ja 
kokonaiskuolleisuus oli korkeampaa. (11)

Subkliinisen eteisvärinäepisodin keston 
ja esiintymistiheyden merkitys
ARTESiA-tutkimuksen alaryhmäanalyysin (18) tavoitteena oli 
selvittää, vaikuttaako eteisvärinän kesto tai esiintymistiheys 
aivohalvauksen tai systeemisen embolian riskiin ja saadaan-
ko kyseistä riskiä alennettua antikoagulaatiohoidolla. Tutki-
mukseen valittiin pisin kuuden kuukauden aikana ilmaantunut 
eteisvärinäjakso ja suurin esiintymistaajuus. Tutkimuspopu-
laatiosta 18 %:lla ei havaittu kuuden kuukauden aikana yhtään 
vähintään kuusi minuuttia kestävää eteisvärinäjaksoa. Lopuis-
ta tutkittavista 82 %:lla havaittiin vähintään yksi eteisvärinäepi-
sodi ja 77 %:lla 1–5 eteisvärinäepisodia kuuden kuukauden 
aikana. Hieman vajaalla neljänneksellä (23 %) eteisvärinäepi-
sodeja esiintyi vähintään kuusi. Eteisvärinäjaksojen määrällä 
ei todettu olevan vaikutusta aivohalvauksen tai systeemisen 
embolian riskiin.

Noin kolmasosalla potilaista (31 %) pisin eteisvärinäepi-
sodi kesti alle tunnin, 43 %:lla 1–6 tuntia ja neljänneksel-
lä potilaista (25 %) yli kuusi tuntia. Tutkimuksessa ei havaittu 
tilastollisesti merkitsevää eroa kyseisten ryhmien välillä aivo-
halvauksen tai systeemisen embolian riskissä. Kaikilla ryhmillä 

vuosittainen aivohalvauksen riski oli prosentin luokkaa. Myös-
kään antikoagulaatiohoidolla ei todettu olevan vaikutusta en-
nusteeseen riippumatta eteisvärinäepisodien esiintymistaa-
juudesta tai pisimmän eteisvärinäepisodin kestosta. Kuitenkin 
vain 7 %:lla tutkimuspopulaatiosta eteisvärinäjakson kesto oli 
pidempi kuin 12 tuntia. Voidaankin spekuloida, onko eteisväri-
nän kesto rajattu tutkimuspopulaatiossa liian lyhyeksi tilastol-
lisesti merkitsevien erojen saavuttamiseksi.

Iän, sukupuolen ja liitännäissairauksien vaikutus
NOAH-AFNET 6 -tutkimuksen alaryhmäanalyysissa (19) vertail-
tiin monisairaita DDAF-potilaita, joilla CHA2DS2VASc-pisteitä oli 
yli 4 (n = 741) tai korkeintaan 4 (n = 1 793). Tutkittavien keski-ikä 
oli 78 vuotta, heistä 37 % oli naisia ja CHA2DS2VASc-pisteitä ker-
tyi keskimäärin 4. Edoksabaani- ja plasebo-ryhmien keskimää-
räiset CHA2DS2VASc-pisteet eivät juuri eronneet toisistaan: kor-
keamman riskin ryhmässä pisteitä kertyi keskimäärin 5,5–5,6 
ja matalamman riskin ryhmässä 3,3. (19) 

Tutkittavat, joilla CHA2DS2VASc-pisteitä oli yli 4, olivat rei-
lut kaksi vuotta vanhempia, ja lisäksi heidän joukossaan oli 
enemmän naisia. CHA2DS2VASc-pisteiden nousu korreloi sekä 
ensisijaisten päätetapahtumien että turvallisuuteen liittyvi-
en päätetapahtumien lisääntymiseen, mutta kummankaan 
päätetapahtumatyypin kohdalla ei saavutettu tilastollisesti 

TAULUKKO 2. NOAH-AFNET 6- ja ARTESiA-tutkimuksien perustiedot (10, 11).

NOAH-AFNET 6 ARTESiA

Tutkimusajanjakso 2016–2022 2015–2021

Potilasvalinta • Ikä ≥ 65 vuotta
• > 1 CHA2DS2VASC-piste  

(muu kuin sukupuoli)
• Ikä ≥ 75 vuotta ja ≥ 6 minuuttia kestäviä 

laitteen tunnistamia subkliinisiä 
eteisvärinäjaksoja

• Ikä ≥ 55 vuotta
• ≥ 3 CHA2DS2VASC-pistettä
• DDAF ≥ 6 minuuttia, mutta alle 24 tuntia

Eteisvärinäjakson kesto • Vähintään yksi ≥ 6 minuuttia kestänyt 
DDAF

• Kestolle ei ylärajaa 
• Syketaajuus ≥ 170/min

• Vähintään yksi ≥ 6 minuuttia kestänyt 
DDAF

• Eteisvärinäpyrähdyksen keston yläraja  
24 tuntia 

• Syketaajuus ≥ 175/min

Interventio Edoksabaani 60 mg (tai 30 mg, jos 
annoksen laskemisen kriteerit täyttyivät) 
kerran päivässä

Apiksabaani 5 mg (tai 2,5 mg, jos 
annoksen laskemisen kriteerit täyttyivät) 
kahdesti päivässä

Kontrolliryhmä Plasebo tai ASA 100 mg kerran päivässä, 
kun kliinisesti indisoitu

ASA 81 mg kerran päivässä

Tutkittavien lukumäärä • Yhteensä 2 536
• Edoksabaani 1 270
• Plasebo 1 266

• Yhteensä 4 012
• Apiksabaani 2 015
• ASA 1 997

Seuranta-aika • Keskimäärin 21 kuukautta • Keskimäärin 3,5 ± 1,8 vuotta

Ensisijainen 
päätetapahtuma

• Aivohalvaus
• Systeeminen embolia
• Kardiovaskulaarikuolema

• Aivohalvaus
• Systeeminen embolia

Ensisijainen turvallisuus-
päätetapahtuma

• Kuolema mistä tahansa syystä
• Merkittävä vuoto

Merkittävä vuoto

DDAF = device-detected atrial fibrillation
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merkitsevää eroa edoksabaani- ja plasebo-ryhmän välillä. Ai-
vohalvauksien ilmaantuvuus korkeamman tromboemboliaris-
kin DDAF-potilailla ilman antikoagulaatiohoitoa jäi alhaiseksi: 
1,3 % yhtä potilasvuotta kohden. (19)

Antikoagulaatiohoito lisäsi merkittävien vuotojen riskiä 
ja kuolemia korkeilla CHA2DS2VASc-pisteillä: 24 edoksabaania 
saanutta tutkittavaa sai merkittävän vuotokomplikaation, kun 
taas plaseboryhmästä merkittävä vuoto havaittiin kuudella 
tutkittavalla. Korkeampi ikä (HR 1,7), diabetes (HR 1,7) ja mu-
nuaisten vajaatoiminta (HR 1,2) olivat merkittävimmät ennus-
tetekijät tromboemboliselle tapahtumalle ja vuodolle. Aiempi 
aivohalvaus ja sydämen vajaatoiminta (HR 1,5 molemmille) en-
nustivat puolestaan vuotokomplikaatiota DDAF-potilailla. NO-
AH-AFNET 6 -tutkimuksen otoksen on spekuloitu edustavan 
tosielämää terveempiä potilaita, sillä koko aineistosta vain va-
jaalla kolmanneksella (29 %) CHA2DS2VASc-pisteitä kertyi vä-
hintään neljä. On mahdollista, että tulos voi selittyä näin ollen 
myös riittämättömällä tilastollisella voimalla. (19)

Myös ARTESiAsta on julkaistu kesällä apiksabaanin te-
hoon ja turvallisuuteen keskittyvä alaryhmäanalyysi CHA2DS2 
VASc-pisteisiin nojautuen (20). Kaksi viidesosaa tutkittavista 
(39 %) sai alle neljä CHA2DS2VASc-pistettä, kolmannes (34 %) 
tasan neljä pistettä ja reilu neljännes (27 %) enemmän kuin 
neljä CHA2DS2VASc-pistettä. Korkeamman tromboemboliaris-
kin ryhmässä (> 4 pistettä) vuotuinen aivohalvauksen tai sys-
teemisen embolian riski oli antikoaguloiduilla DDAF-potilailla 
0,98 %, kun taas aspiriinia käyttävillä riski oli 2,25 %. Näiden po-
tilaiden kohdalla antikoagulaatiohoidon hyödyt tromboembo-
lisen tapahtuman estämiseksi katsottiin hoidon haittoja suu-
remmiksi. Matalamman tromboemboliariskin DDAF-potilailla 
(< 4 pistettä) vuosittainen aivohalvauksen tai systeemisen em-
bolian riski oli antikoaguloiduilla potilailla 0,85 % ja aspiriinia 
käyttävillä 0,97 %. Antikoagulaatiohoito lisäsi merkittäviä vuo-
tokomplikaatioita enemmän kuin aivohalvauksia onnistuttiin 
ehkäisemään. Potilailla, joilla CHA2DS2VASc-pisteitä kertyi ta-
san neljä, antikoagulaatiohoito ehkäisi 0,32 aivohalvausta ja ai-
heutti 0,28 merkittävää vuotoa 100:aa potilasvuotta kohden.

Yhteenveto
Valtaosalla potilaista subkliininen eteisvärinä havaitaan tah-
distimen tai defibrillaattorin tallenteista tai aivohalvauksen 
jälkihoidon ja seurannan yhteydessä (7). Erityisesti pysyvään 
haittaan johtavia aivohalvauksia on tärkeää pyrkiä vähentä-
mään eteisvärinän yhteydessä antikoagulaatiohoidon avulla. 
ARTESiA- ja NOAH-AFNET 6 -tutkimuksien tulokset osoittavat, 
että tromboembolisen tapahtuman riski DDAF:n yhteydessä on 
1,0–1,2 % potilasvuotta kohden (10, 11, 19). Suuremman trom-
boemboliariskin potilailla aivohalvauksen ilmaantuvuus nou-
see NOAH-AFNET 6 -tutkimuksen mukaan kohtalaisen vähän, 
1,3 %:iin potilasvuotta kohden (19). Joka tapauksessa antiko-
aguloimattomista potilaista merkittävä osuus sai seuranta-ai-
kana vakavan tai kuolemaan johtavan aivohalvauksen (10, 11).

Nykyiset hoitosuositukset (1) jättävät päätöksen antiko-
agulaatiohoidon aloittamisesta DDAF-potilailla pitkälti kliini-
kon harkinnan varaan: mikäli DDAF-potilaan aivohalvauksen 
tai systeemisen embolian riski on korkea ja riskitekijät merkit-
täville vuodoille puuttuvat, voidaan työryhmän mukaan anti-
koagulaatiohoidon aloittamista harkita. ARTESiA-tutkimuk-

sessa antikoagulaatiohoidon hyödyt peittoavat vuotohaitat, 
kun CHA2DS2VASc-pisteitä kertyy yli neljä (20). NOAH-AFNET 6 
-tutkimuksessa antikoagulaatiohoito ei kuitenkaan ollut tehok-
kaampi aivohalvauksen tai systeemisen embolian ehkäisyssä 
korkean tromboemboliariskin potilailla verrattuna matalam-
man tromboemboliariskin potilaisiin (19). ESC:n viimeisim-
piin hoitosuosituksiin (1) päivittynyt CHA2DS2-VA-pisteytys luo 
myös omat haasteensa tutkimustuloksien tulkintaan huomioi-
den, että tutkimukset nojautuvat vanhaan CHA2DS2VASc-pis-
teytykseen.

Tuoreimmat ESC:n eteisvärinän hoitosuositukset (1) otta-
vat edeltäviä, vuoden 2020 suosituksia (7) pidättyväisemmän 
kannan eteisvärinän keston ja eteisvärinäkuorman merkityk-
seen silloin, kun päätetään antikoagulaatihoidon aloittamises-
ta. Nykyinen työryhmä linjaa, että eteisvärinän keston ja eteis-
värinäkuorman indikoima hyöty antikoagulaatiohoidosta on 
edelleen epäselvä (1). Antikoaguloiduilla DDAF-potilailla on to-
dettu runsaammin verenvuotoja (19). Lisäksi ARTESiA:n alaryh-
mäanalyysissä (18) eteisvärinepisodien keston tai esiintymis-
taajuuden ei todettu lisäävän tromboembolisen tapahtuman 
riskiä, eikä antikoagulaatiohoito vaikuttanut DDAF-potilaiden 
ennusteeseen. Tarkkoja raja-arvoja ei siis voida edelleenkään 
asettaa.

Tulevaisuudessa olisi tärkeää tunnistaa nykyistä parem-
min antikoagulaatiohoidosta maksimaalisesti hyötyvät DDAF-
potilaat. Toistaiseksi joudumme kuitenkin jatkamaan potilas-
kohtaista tasapainoilua tromboembolia- ja vuotoriskin välillä. 
Vuotuinen tromboembolian riski DDAF-potilailla on noin pro-
sentin luokkaa. Riski vaikuttaisi kasvavan DDAF-episodin kes-
ton pidentyessä ja CHA2DS2VASc-pisteiden lisääntyessä. Suu-
relle osalle DDAF-potilaista kehittyy myös kliininen eteisvärinä. 
Hoitosuositukset painottavat edelleen DDAF-potilaiden sään-
nöllisen seurannan tärkeyttä kliinisen eteisvärinän kehittymi-
sen varalta (1). n
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Tiivistelmä
Hapenpuutteen aikaansaama hiussuonten laajeneminen 
on hyvin tunnettu fysiologinen reaktio, jonka päämäärä 
on parantaa kudoksen verenvirtausta ja hapensaantia. 
Tutkimuksemme ovat kuitenkin antaneet syytä epäillä, 
että tämäkin osa elimistömme toimintaa voi olla alttiina 
vioittumiselle. Siinä missä lyhytaikainen hiussuonten laa-
jeneminen vielä palvelee päämääräänsä, voi hiussuon-
ten laajenemisen pitkittyminen johtaa luurankolihaksen 
hapenpuutteeseen ja krooniseen vaurioitumiseen. Uusi 
ymmärrys hiussuonten toiminnan heikkouksista avaa 
mahdollisuuden tarkentaa monien sairauksien patome-
kanismeja ja toivottavasti mahdollistaa tulevaisuudessa 
myös sairauksien tehokkaamman hoidon.  

Hiussuonten patologia tarjoaa paljon vielä 
kartoittamattomia mahdollisuuksia lääketieteelle
Vaikka hiussuonten tiedetään olevan välttämättömiä kudosten 
toiminnan ja elinkelpoisuuden kannalta, on ymmärrys niiden 
tautipatologiasta ja patologian hyödyntäminen lääketietees-
sä vielä alkutekijöissään. Hiussuonten patologian diagnosoin-
ti tai hoitaminen eivät kuulu monenkaan kliinisen erikoisalan 
perusosaamiseen. Osasyy tähän lienee vielä rajallinen tekni-
nen valmius tutkia hiussuonimuutoksia potilailla varsinkaan 
syvemmissä kudoksissa. Vaikka monien tuttujen lääkeainei-
den vaikutukset ulottuvat myös ääreisverenkiertoon, lääkevai-
kutuksia hiussuoniin arvioidaan usein epäsuorasti, esimerkik-
si verenpainetta mittaamalla. Patologiset kudosnäytteet toki 
mahdollistavat mikroskooppisen tarkan kuvan hiussuonten 

rakenteesta, mutta kudosnäyte harvoin kuvastaa hiussuon-
ten dynaamisia muutoksia. Osana omaa tutkimustani olenkin 
kehittänyt kuvantamismenetelmiä, joilla hiussuonimuutoksia 
voisi tutkia potilailla kudoksia vahingoittamatta.  

 

Kudostason verenkierto ei välttämättä ole 
vähentynyt kroonisessa valtimotaudissa
Oma tutkimusurani alkoi verisuonia kasvattavan geeniterapian 
parissa (1), joten ihmetys oli suuri, kun potilaita kuvamaan ryh-
tyessäni havaitsin ohitusleikkaukseen menossa olevissa, kriit-
tisesti iskeemisissä alaraajoissa runsaasti verenkiertoa kudos-
tason mikroverisuonissa. Havainnosta sai alkunsa selvitystyö, 
jonka ensimmäiset potilastulokset julkaistiin aiemmin tänä 
vuonna Euroopan kardiologisen seuran (ESC) European Heart 
Journal -lehdessä (2). Julkaisussa kuvataan kroonisen alaraa-
jaiskemian aiheuttamat hiussuonimuutokset potilailta ampu-
toitujen alaraajojen luurankolihaksissa. Keräsimme näytteitä 
amputoiduista jaloista useilta eri tasoilta suhteuttaaksemme 
hiussuonimuutokset kroonisen lihasvaurion vakavuustasoon. 
Siinä missä jalan ylemmistä osista otetut näytteet yleensä ku-
vastivat taudin aikaisempia muutoksia, jalkaterän lihakset mal-
linsivat kriittisen iskemian päätetapahtumia. Kudosnäytteiden 
keräyksen lisäksi kuvansimme mikroverenkierron muutoksia 
alaraajaiskemiapotilaiden raajoissa kontrastiultraäänellä, fo-
toakustisella kuvantamisella ja PET-perfuusiokuvantamisella. 
Tuloksemme osoittavat yhtäläisesti kaikilla käyttämillämme 
kuvantamismenetelmillä, että lihasten verenvirtaus tai veri-
suonitus ei yleensä ole vähentynyt kriittistä, kroonista alaraa-
jaiskemiaa sairastavien potilaiden alaraajoissa (kuva 1) merkit-
täviksi arvioiduista valtimotukoksista huolimatta (2). Tulosta 
selittävät sairauden krooninen luonne ja luonnollisten kollate-
raalivaltimoiden kudokseen tuoma verenvirtaus. Mutta mikä 
sitten aiheutti potilaiden iskeemiset oireet? Ja miten tuloksem-
me ovat selitettävissä suhteessa alaraajaiskemiasta aiemmin 
tehtyihin havaintoihin, jotka kuvaavat esimerkiksi kroonisesti 
iskeemisten lihasten hiussuonituksen katoamista (engl. rare-
faction)? 

Hiussuonten laajeneminen muuttaa 
mikroverenkierron kinetiikkaa 
Kudosnäytteiden perusteella oli selvää, että lihakset kärsivät 
kroonisesta hapenpuutteesta (2). Lihassolut jalkateristä kerä-
tyissä kudosnäytteissä olivat kutistuneet eli atrofioituneet jopa 
niin pieniksi, että solulimaa oli lihassolun poikkileikkauksessa 

Hiussuonten liiallinen 
laajeneminen voi aiheuttaa 
lihaksen hapenpuutteen
Petra Korpisalo, dosentti, Pohjois-Savon hyvinvointialue, Kys, Sydänkeskus

Valtimotukoksen rinnalle on tunnistettu hiussuonten ylilaajenemiseen liit-
tyvä patomekanismi, joka saa aikaan kudoksen hapenpuutteen ainakin 
luurankolihaksessa.  
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nähtävissä vain solun tuman kokoa vastaava määrä. Kontras-
tiultraäänellä mitattuna mikroverenkierron kapillaariläpikul-
kuaika potilaiden kriittisesti iskeemisten jalkojen lihaksissa oli 
merkitsevästi lyhyempi kuin vapaaehtoisten verrokkien ter-
veiden alaraajojen lihaksissa (2). Veri siis virtasi nopeammin 
kroonisesti iskeemisten kuin normaaleiden lihasten mikrove-
risuonissa. Selitys havainnolle löytyi lihasnäytteistä, joissa ha-
vaittiin hiussuonten asteittainen muuntuminen pienten valti-
moiden kaltaisiksi (kuva 1) (2). Muutos koski yli puolta lihaksen 
hiussuonista ja aiheutti hiussuonten luumenin merkittävää 
laajentumista käsi kädessä lihassoluatrofian pahenemisen 
kanssa (2). Hiussuonten laajenemisen vähentäessä verenvir-
tauksen vastusta veri pääsee kulkemaan suuremmalla nopeu-
della hiussuonten läpi ja kapillaariläpikulkuaika lyhenee. Hius-
suonten muuntuminen pienten valtimoiden kaltaisiksi sopii 
myös aiemmin kroonisesti iskeemisessä lihaksessa havaittuun 
hiussuonten vähentymiseen (engl. rarefaction), koska pienen 
valtimon kaltaiseksi muuntunutta hiussuonta ei välttämättä 
enää tunnista hiussuoneksi. Löydöksemme uutuusarvo ei 
siis ole niinkään pieniä valtimoita muistuttavien hiussuon-

ten havaitsemisessa vaan siinä, millainen vaikutus näillä  
hiussuonimuutoksilla voi olla kudoksen virtausfysiolo-
giaan ja toimintaan. Pitkäaikaisesti laajentuneet hiussuonet 
voivat muodostaa valtimo-laskimo-oikovirtauksia eli suntteja, 
jotka voivat varastaa verenvirtausta normaaleilta hiussuonil-
ta (2). Virtauksetta pitkäaikaisesti jäävät hiussuonet kuihtuvat 
pois, koska hiussuonen seinämän solut eivät saa verenvirtauk-
sen mukanaan tuomaa mekaanista kasvustimulaatiota. Myös 
tämä mekanismi voi selittää hiussuonten vähenemisen iskee-
misessä lihaksessa. Hiussuonten määrän pienentymisen lisäk-
si liiallinen sunttivirtaus voi uhata myös kudoshapetusta. 

Hapen pääsy kudokseen  
heikkenee hiussuonten laajentuessa
Havaitsimme, että hiussuonten laajeneminen potilaiden is-
keemisissä alaraajalihaksissa liittyi lihassolujen atrofisen ku-
dosvaurion pahenemiseen (2). Havainnon jatkoselvitykset 
eläinmalleissa osoittivat, että luurankolihaksen hiussuonten 
pitkäaikainen laajentaminen sai aikaan hapenpuutetta ja li-

KUVA 1. Kudosverenkierto ei ravitse kroonisesti iskeemistä alaraajaa. Kroonisesti iskeemisissä alaraajan lihaksissa voi havaita lisääntynyttä 
verenvirtausta kudostason hiussuonissa (rivi 1: PAI-kuvissa nähtävissä lihaksen hiussuonitusta hemoglobiinia kontrastiaineena hyödyntävällä 
fotoakustiikalla mitattuna). Lisääntynyt kudosverenkierto on seurausta iskeemisen lihaksen hiussuonten asteittaisesta laajenemisesta ja muuntumisesta 
pienten valtimoiden kaltaisiksi (rivit 3–4: CD31-immunovärjäyksellä värjätty ruskeaksi hiussuonten [merkitty nuolenpäillä] sisäkalvo eli endoteeli potilaiden 
alaraajalihasnäytteissä). Hiussuonten laajeneminen kroonisesti iskeemisissä alaraajoissa lisääntyy käsi kädessä lihassolujen (merkitty tähdillä) atrofisen 
vaurion pahentumisen kanssa. Muokattu lähteestä Tarvainen ym. 2024.
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hassolujen atrofiaa myös terveessä lihaksessa (kuva 2) (2, 3). 
Selitys tälle nopeasti ajateltuna järjenvastaiselta kuulostaval-
le havainnolle löytyi solukalvojen fosfolipidimallinnuksista, 
joissa solukalvon korkean kolesterolipitoisuuden on havaittu 
helpottavan hapen kulkua kudokseen (4). Solukalvojen kak-
soiskerroksiksi järjestäytyneet rasvamolekyylit luovat biologi-
sen kiitotien, jota pitkin happi siirtyy kudokseen (4). Se, että 
punasolun solukalvo on yhteydessä hiussuonen seinämän en-
doteelisoluun, joka vastaavasti on yhteydessä lihassolun solu-
kalvolle, saisi siis laskennallisesti aikaan parhaan tehon hapen 
diffuusiolle (4). Iskeemisessä lihaksessa havaitsemamme hius-
suonten laajeneminen sekä lihassolujen kutistuminen poispäin 
hiussuonista pystyivät siis molemmat katkaisemaan hapen te-
hokkaan diffuusioketjun punasoluista kudoksiin (2). Hiussuon-
ten laajeneminen kykenee näin ollen jopa itsenäisenäkin teki-
jänä aiheuttamaan luurankolihaksen hapenpuutteen muuten 
terveessä verenkiertojärjestelmässä. 

Hiussuonimuutokset heikentävät 
alaraajaiskemiapotilaiden ennustetta
Tänä vuonna Euroopan kardiologijärjestön (ESC) vuosikoko-
uksessa esittelemieni viimeisimpien tulostemme valossa hius-
suonimuutoksilla on merkittävä vaikutus myös alaraajaiske-
miapotilaiden ennusteeseen (5). Edelleen meneillään olevassa 
tutkimuksessamme olemme jakaneet alaraajaiskemiapotilai-
ta (n = 36) ryhmiin sen perusteella, onko heidän iskeemisen 
alaraajansa hiussuonivirtaus kontrastiultraäänellä todettuna 
korostunut kaikkien potilaiden kontralateraalijalkojen keski-
määräiseen hiussuonivirtaukseen verrattuna. Potilailla, joilla 
oli iskeemisessä jalassa ennen operaatiota korostunut hius-
suonivirtaus (n = 18), havaittiin yli kolme kertaa enemmän ne-
gatiivisia päätetapahtumia (sairaalahoidon tarve, alaraajan 
uudelleen operaatio, amputaation tarve, kuolema) kolmen 
kuukauden kuluessa operaatiosta verrokkiryhmään nähden 
(n = 18; ilmaantuvuuksien suhde 3,25; CI 1,06–9,97; P = 0,039) 
(5). Tuloksemme alleviivaavat hiussuonimuutosten tunnis-
tamisen ja hoidon kehittämisen tärkeyttä ja tarvetta. Haluan 
myös herätellä kardiologeja tunnistamaan perifeerisiä hius-
suonimuutoksia. Menehtyväthän alaraajaiskemiapotilaat 
usein juuri sydän- ja aivosairauksiin, ja perifeeriset hiussuoni-
muutokset voivat liittyä oleellisesti myös näihin yhteyksiin. Ai-

emmin väitöskirjatyössäni osoitin alaraajojen hiussuonten ko-
keellisen laajentamisen vaikuttavan myös sydämen toimintaan 
(1). Hiussuonten pitkäaikainen laajeneminen, jota olemme nyt 
havainneet tapahtuvan myös alaraajaiskemiapotilaiden luu-
rankolihaksessa, voi siis muuttaa koko verenkiertoelimistön 
fysiologiaa sydämen joutuessa ylläpitämään riittävää valtimo-
painetta aivoperfuusion turvaamiseksi perifeerisestä vasodila-
taatiosta ja perifeeristen lihasten verivolyymin kasvusta huoli-
matta. 

Hiussuonimuutosten hyödyntämisestä uutta 
virtaa kroonisen valtimotaudin hoitoon?
Alaraajaiskemiapotilaiden hoito on sekä kustannusten että 
hoitotulosten valossa yksi tämän ajan suurimmista kliinisis-
tä haasteista – siitä huolimatta, tai ehkä juuri siksi, että kysei-
sen taudin oireet ovat poikkeuksellisen huonosti tunnistettuja 
sekä potilaiden itsensä että heitä hoitavien lääkäreiden kes-
kuudessa (6). Ongelma oli esillä myös ESC 2024 vuosikokouk-
sessa, jossa julkaistiin perifeerisen valtimotaudin uudet hoito-
suositukset, jotka korostavat potilaan osallistamisen tarvetta 
alaraajaiskemian hoidon suunnittelussa ja toteutuksessa (7). 
Potilaita on maailmanlaajuisesti joidenkin arvioiden mukaan 
jopa yli 230 miljoonaa, ja määrän tiedetään olevan kaiken ai-
kaa valtavassa kasvussa väestön ikääntyessä (6, 7). Hoidon 
suurimpia kompastuskiviä on taudin varhainen tunnistaminen 
(6, 7), ja tähän myös itse omalla työlläni pyrin jatkossa vaikut-
tamaan. Hiussuonimuutosten tunnistamisen avulla voidaan 
ehkä jatkossa seuloa alaraajaiskemiapotilaita yhtä tehokkaas-
ti kuin nykyään seulotaan sydänsairauksia sydänfilmein. Hius-
suonimuutoksiin kohdennetun hoidon kehittäminen tarjoaisi 
kovasti kaivattuja mahdollisuuksia parantaa myös tunnistet-
tujen alaraajaiskemiapotilaiden ennustetta. 

Ajatus siitä, että verenvirtauksen lisäys kudoksessa 
tarkoittaisi automaattisesti myös parantunutta kudosha-
petusta, ei siis välttämättä pidä enää paikkaansa. Vaikka 
työsarkaa vielä riittää ennen kuin havaintojamme voi soveltaa 
muihin kudoksiin ja tautipatologioihin, viisautta voi olla epäillä 
myös kiihtyneeseen hiussuonivirtaukseen liittyviä ongelmia, 
jos esimerkiksi verenvirtauksen lisäys valtimotasolla ei tuo toi-
vottua hoidollista lopputulosta hapenpuutteesta kärsivässä 
kudoksessa. n

KUVA 2. Hiussuonten laajeneminen saa aikaan luurankolihaksen hapenpuutteen sekä jo yhden viikon kuluessa jopa lihassolujen pyöristymisen 
ja atrofian muuten terveessä eläimessä. Hiussuonten (merkitty nuolenpäillä) laajeneminen näissä eläinnäytteissä on saatu aikaan kokeellisesti 
verisuonia kasvattavien kasvutekijöiden geenisiirrolla (Korpisalo P ym. 2011). Normaalit hiussuonet ovat niin pieniä, että ne eivät juurikaan erotu tässä 
tuplavärjäyksessä. Laajentuneissa hiussuonissa seinämän sininen CD31-värjäys näkyy selvemmin. Hapenpuute aiheuttaa Hif-1a-proteiinin yli-ilmentymistä 
(ruskea väri) lihassoluissa (merkitty katkoviivalla) sekä lihassolujen pyöristymistä ja atrofista kutistumista. Muokattu lähteestä Tarvainen ym. 2024.
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Hypertyreoosin 
sydänvaikutukset

Riikka Arola, LL, kardiologian erikoislääkäri, Oys Sydän
Laura Teräntö, LL, kardiologian erikoislääkäri, Tays Sydänsairaala

Tiivistelmä
Kilpirauhasen liikatoiminta eli hypertyreoosi johtaa muu-
toksiin sydän- ja verenkiertoelimistön toiminnassa. Ylei-
simpiä sydänoireita ovat rytmihäiriöt, etenkin eteisvärinä. 
Hypertyreoosiin voi liittyä myös sydämen vajaatoimintaa, 
kohonnut tukosriski sekä sydän- ja aivotapahtumia. Vai-
keimmillaan kilpirauhasen liikatoiminta voi edetä hyper-
tyreoottiseen kriisiin, joka on endokrinologinen hätätilan-
ne ja voi vaatia jopa tehohoitoa.

Johdanto
Kilpirauhashormonit vaikuttavat koko verenkiertoelimistön 
toimintaan, niin sydämeen kuin verisuonistoonkin, ja koko eli-
mistön energiankulutukseen. 

Hypertyreoosissa erilaiset rytmihäiriöt ovat yleisiä. Hyper-
tyreoosipotilaista 5–15 %:lla todetaan eteisvärinä (7), ja on tyy-
pillistä, että hypertyreoosissa esiintyy sinustakykardiaa sekä 
eteis- ja kammiolisälyöntejä. Kilpirauhashormonien liiallinen 
määrä voi aiheuttaa tai pahentaa sydämen vajaatoimintaa. Hy-
pertyreoosi lisää sydän- ja verisuonitauteihin liittyvää kuollei-
suutta jo ennen hypertyreoosiin sairastumista, sen hoidon ai-
kana ja vielä useita vuosia sen hoitamisen jälkeen (3).

Kilpirauhashormonien vaikutusmekanismit
Hypertyreoosissa aivolisäkkeen erittämä tyreotropiini (TSH) 
on mittaamattoman matala ja perifeeriset hormonit, vapaa ty-
roksiini (T4V) ja/tai trijodityroniini (T3V), ovat koholla. Valtaosa 
kilpirauhasesta erittyneestä tyroksiinista dejodioituu kudosta-
solla aktiivisesti vaikuttavaksi trijodityroniiniksi. Kilpirauhasar-
vot suositellaan tarkistettavaksi klo 7–16, koska TSH-pitoisuus 
vaihtelee vuorokaudenajan mukaisesti. TSH on tavanomaista 
unirytmiä noudattavalla korkeimmillaan yön aikana ja aikaisin 
aamulla. Kilpirauhasarvojen mittauksessa ei tarvitse olla ravin-
notta. Mikäli potilaalla todetaan hypertyreoosi, tulee määrit-
tää myös T3V- ja TSH-vasta-aineet (TSHRAb). 

Kudostasolla kilpirauhashormonivaikutukset välittyvät 
kilpirauhasreseptorien välityksellä. Kilpirauhashormonien vai-
kutus on joko geeneistä riippuvaa tai riippumatonta. Geeneistä 
riippumattomat vaikutukset kohdistuvat solukalvon natrium-, 
kalium- ja kalsiumkanaviin, mitokondrioiden toimintaan, sig-
naloitumisjärjestelmiin ja aktiinin polymerisaatioon. Geeneis-
tä riippuvat vaikutukset kohdistuvat beeta-adrenergisten 
reseptorien määrään ja herkkyyteen vaikuttavien geenien eks-
pressioon (9).

Kilpirauhashormonit vaikuttavat sydämeen suorasti ja 
epäsuorasti. Trijodityroniini (T3) lisää kilpirauhasreseptorien 

välityksellä sydämen syketaajuutta, systolista supistuvuutta 
ja diastolista relaksaatiota sekä vähentää verenkierron vastus-
ta. Solukalvon elektrolyyttikanaviin kohdistuvat vaikutukset 
altistavat rytmihäiriöille, kuten eteisvärinälle. Epäsuorat vai-
kutukset tulevat autonomisen hermoston toimintamuutos-
ten, reniini-angiotensiini-aldosteroni-järjestelmän, vaskulaari-
sen komplianssin, vasoaktiivisuuden ja munuaisten toiminnan 
kautta. (10) 

Verenkiertoa säädellään elimistön metabolisen tarpeen 
mukaisesti sydämen ja kohde-elinten verenkiertoa muutta-
malla. Kilpirauhashormonien vaikutuksesta tapahtuva arterio-
lien laajentuminen vähentää perifeeristä vastusta ja sydämen 
jälkikuormaa. Sydämen syketaajuus nousee, ja supistusvire-
ys kasvaa, jolloin iskutilavuus, minuuttitilavuus ja verenpaine 
nousevat. Esikuormaan vaikuttaa laskimopaluu ja laskimoka-
pasiteetti Frank-Starlingin lain mukaisesti. Kilpirauhashormo-
nit eivät vaikuta keuhkoverenkierron vastukseen, joten keuh-
koverenpaine voi nousta (10).

Kilpirauhasen liikatoiminnassa elimistön aineenvaihdunta 
on kiihtynyt, mikä johtaa lisääntyneeseen lämmöntuotantoon. 
Sydän- ja verenkiertoelimistön tehostetun toiminnan tähtäi-
menä on poistaa ylimääräinen lämpö ja palauttaa elimistön 
homeostaasi. Pahimmillaan hypertyreoosi voi edetä hyperty-
reoottiseen kriisiin. Hypertyreoosin aikana esiintyy enemmän 
laskimotukoksia ja keuhkoemboliaa, eteisvärinää, sydämen 
vajaatoimintaa, aivoinfarkteja ja kohonnutta keuhkoverenpai-
netta kuin valtaväestöllä (5).

Hypertyreoosin patofysiologia ja oireet
Hypertyreoosin esiintyvyys on noin 0,6–2,5 %. Suurin osa sai-
rastuneista on naisia, ja yleisin sairastumisikä on 30–40-vuo-
tiaana. Tavallisimmat syyt ovat autoimmuunivälitteinen 
Basedowin tauti, kyhmystruuma ja toksinen kilpirauhasen 
adenooma (8). TSH-vasta-aineet (TSHRAb) vahvistavat Basedo-
win taudin. Kilpirauhashormonien ylimäärä verenkierrossa 
(tyreotoksikoosi) voi johtua myös kilpirauhaskudosta hajotta-
vasta tulehduksesta, jossa kilpirauhashormoneja vapautuu ve-
renkiertoon. Tyreotoksikoosin taustalla voi olla subakuutti ty-
reodiitti (lasko on koholla ja kilpirauhanen on aristava) tai raju 
autoimmuunityreoidiitti (tyreoideaperoksivasta-aineet ovat 
koholla). Muita kilpirauhastulehduksen aiheuttajia voivat olla 
lääkkeet (amiodaroni, alfainterferoni, litium, tyrosiinikinaasin 
estäjät), synnytys, sädehoito ja joskus infektio. 

Yleisiä hypertyreoosin oireita ovat tykytys, vapina, hei-
kentynyt lämmönsieto, hikoilu, ärtyneisyys ja väsymys, uni-
häiriöt, lihasheikkous, mielialan muutokset, laihtuminen, 
kuukautiskierron häiriöt, vilkastunut suolen toiminta sekä hei-
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kentynyt rasituksensieto. Osteoporoosiriski on myös lisäänty-
nyt. Basedowin tautiin voi liittyä silmäoireita (oftalmopatia), 
kuten eksoftalmusta (silmien takaisen kudoksen turvotusta), 
roskantunnetta, silmien kuivuutta ja punoitusta sekä pahim-
millaan kaksoiskuvia, silmän liikekipua ja näön heikkenemis-
tä (5).

Rytmihäiriötuntemukset ovat yksi yleisimmistä hyperty-
reoosin oireista, ja niistä kärsii jopa 85 % potilaista. Hyperty-
reoosipotilaalta kannattaa ainakin kertaalleen tarkistaa EKG. 
Sinustakykardia on rytmihäiriötuntemusten yleisin taustalöy-
dös. Eteisvärinän ilmaantuvuus hypertyreoosissa on 5–15 % 
(7), ja sen riski kasvaa potilaan iän myötä. Eteislepatus, supra-
ventrikulaarinen takykardia ja kammioperäiset rytmihäiriöt ei-
vät ole tyypillisiä hypertyreoosissa. Potilailla on usein kohon-
nut leposyke (> 90/min), ja muina löydöksinä voidaan todeta 
hakkaavat perifeeriset pulssit, suuri pulssipaine (seurauksena 
yleensä koholla olevasta systolisesta verenpaineesta) ja aus-
kultoitavissa oleva systolinen virtausääni (5, 6). 

Korkean iän lisäksi aikaisemmat sydänsairaudet lisäävät 
eteisvärinän riskiä. Toisaalta eteisvärinä voi ilmetä hyperty-
reoosissa myös raskauden aikana tai nuorilla potilailla. Eteis-
värinä voi aiheuttaa takykardiamyopatian muodossa sydämen 
systolista vajaatoimintaa, jos rytmihäiriötä ei hoideta ajoissa. 
Eteisvärinätaipumus säilyy, kunnes potilas on eutyreoosissa, 
ja siksi kardioversio kannattaa ajoittaa eutyreoottiseen vaihee-
seen (5). Antikoagulaatio aloitetaan tavanomaisten riskipistei-
den mukaisesti. Kun potilaalla todetaan ensimmäistä kertaa 
uusi eteisvärinä, on aina syytä tarkistaa kilpirauhasarvot, sil-
lä jo subkliininen hypertyreoosi lisää eteisvärinän riskiä (11). 
Eteisvärinä uusiutuu 60 %:lla myöhemmin. Eteisvärinä on yksi 
subkliinisen hypertyreoosin tärkeimmistä hoitoindikaatioista 
(6). Kun potilaalla diagnosoidaan uusi hypertyreoosi, tulee kon-
sultoida endokrinologia, aloittaa tyreostaatti ja tehdä lähete 
endokrinologian poliklinikalle hypertyreoosin jatkohoidon ja 
seurannan järjestämiseksi. Potilasta tulee informoida tyreos-
taattihoitoon liittyvästä agranulosytoosin riskistä. 

High output -vajaatoiminta tarkoittaa tilannetta, jos-
sa hypertyreoosin aiheuttama kiihtynyt energia-aineenvaih-
dunta johtaa lisääntyneeseen hapenkulutukseen ja sydämen 
minuuttitilavuuden kasvuun. Potilaalla voi olla merkittävä nes-
telasti ja kongestio, vaikka vasemman kammion supistumisvi-
reys olisikin normaali tai jopa suurentunut. Eteisvärinä, nopea 
syke, hypertensio, volyymikuorma ja lisääntynyt hapenkulutus 
altistavat sydämen itsenäiselle vajaatoiminnalle ja jo olemassa 
olevan vajaatoiminnan pahenemiselle. Aikaisempi läppävika, 
iskeeminen sydänsairaus tai kardiomyopatia voivat vaikeutua 
hypertyreoosin seurauksena. (5, 10)

Amiodaronin aiheuttama hypertyreoosi (AIT)
Amiodaroni on rasvaliukoinen rytmihäiriölääke, jonka puoliin-
tumisaika on hyvin pitkä, ja se kertyy lihaksiin, rasvakudok-
seen, sydämeen ja kilpirauhaseen. Amiodaroni on kilpirauha-
sen kannalta ongelmallinen lääke sen sisältämän jodin vuoksi 
(noin 37 painoprosenttia). Pitkäkestoista amiodaroni-hoitoa 
saavista potilaista jopa 15–20 %:lla todetaan muutoksia kilpi-
rauhashormonien pitoisuuksissa. Amiodaronin sisältämä jodi 
voi aiheuttaa kilpirauhasen vajaatoiminnan tai liikatoimin-
nan. Eutyreoottisillakin potilailla (TSH normaali) voidaan to-
deta tyypillisesti T3-konversiohäiriön vuoksi korkea T4V-taso 
ja matala T3V-taso. Osa näistä muutoksista on ohimeneviä, ei-
vätkä ne aiheuta kliinisiä ongelmia (10). AIT:n saa vain 2–10 % 
potilaista, mutta tila on tärkeä tunnistaa (1). Alkuvaiheen hoi-
toon liittyvät, lievästi poikkeavat kilpirauhasarvot kannattaa 
amiodaronia saavalla potilaalla kontrolloida yhden kuukau-
den kuluttua. Jatkossa turvakokeet (mm. kilpirauhasarvot) tu-
lee kontrolloida 3–6 kuukauden välein (13).

Tyypin 1 AIT johtuu lääkkeen sisältämästä jodikuormasta 
ja on yleisempää potilailla, joilla on piilevä kilpirauhassairaus, 
kuten Basedowin tauti tai monikyhmystruuma, tai jodinpuu-
te. Tyypin 1 AIT:ssa seurauksena on liiallinen kilpirauhashor-
monien tuotanto ja eritys. Tyypin 2 AIT:n ajatellaan olevan joko 
autoimmuuniperäinen tai johtuvan amiodaronin suorasta 
toksisesta vaikutuksesta kilpirauhassoluihin. Tämä johtaa kil-
pirauhassolujen tuhoutumiseen sekä sitä kautta kilpirauhas-
hormonien vapautumiseen. Potilaalla ei useinkaan ole taustal-
la kilpirauhassairautta (10).

Amiodaronihoito tulee lopettaa, mikäli potilaalle kehittyy 
selkeä hypertyreoosi. Pääpiirteissään tyypin 1 AIT:ssa hoito-
na käytetään tyreostaattia ja tyypin 2 AIT:ssa kortisonihoitoa, 
mutta eri muotojen tunnistaminen on haastavaa ja ne esiin-
tyvät usein yhtä aikaa. Vaikeahoitoisissa tilanteissa voidaan 
joutua etenemään kilpirauhasen poistoon. Ennen leikkausta 
pyritään endokrinologin kanssa yhteistyössä saavuttamaan 
eutyreoosi suuriannoksisella tyreostaatilla, kortisonihoidolla 
ja tarvittaessa natriumperkloraatilla (10).

Hypertyreoottinen kriisi
Hypertyreoottinen kriisi on hypertyreoosin vaikein tautimuo-
to, jossa kohde-elinten toiminta on heikentymässä (3). Hyper-
tyreoottisessa kriisissä kilpirauhashormonien toimintakokeet 
eivät välttämättä eroa merkitsevästi muista hypertyreootti-
sista tiloista, vaikka kliininen taudinkuva onkin huomattavas-
ti vaikeampi. Tila on harvinainen, mutta kuolleisuus siihen on 
korkea (10–20 %). Hypertyreoottisen kriisin taustalla on useim-
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miten Basedowin tauti, mutta toisaalta kaikki muutkin hyper-
tyreoosia aiheuttavat tilat voivat johtaa hypertyreoottiseen 
kriisiin. Kriisin puhkeamisen laukaiseva tekijä on useimmiten 
infektio, mutta muita aiheuttajia voivat olla esimerkiksi trau-
ma, leikkaus tai muu akuutti sairastuminen. Hypertyreootti-
selle kriisille on olemassa diagnostiset kriteerit (Burch ja War-
tofsky), joissa otetaan huomioon mm. kuume, takykardia, 
sydämen vajaatoiminnan löydökset, eteisvärinä, keskusher-
mosto-oireet sekä GI-kanavaan ja maksan toimintaan liittyvät 
löydökset. Iäkkäillä kriisi voi oireilla epätyypillisellä taudinku-
valla, johon liittyy apatiaa, sydämen vajaatoimintaa ja vähäiset 
hypertyreoosin oireet (3).

Hypertyreoottisen kriisin oireenmukainen hoito keskittyy 
kuumeen alentamiseen sekä elintoimintojen ylläpitämiseen. 
Syynmukaisena ensisijaisena hoitona kilpirauhashormonien 
synteesiä pyritään estämään tyreostaateilla (karbimatsoli, tio-
matsoli). Poikkeustapauksissa kilpirauhashormonien eritystä 
pyritään paradoksaalisesti ehkäisemään jodilla. Jodin käyttä-
minen hypertyreoottisen kriisin hoidossa perustuu Wolff-Chai-
koffin efektiin, jossa erittäin suuri jodiannos estää lyhytaikai-
sesti kilpirauhashormonien muodostumista ja eritystä. Jodin 
käyttö tulisi rajata potilaille, joiden hypertyreoottisen kriisin 
hoito muilla keinoin ei onnistu, ja tilanteesta olisi hyvä keskus-
tella myös endokrinologin kanssa. Kilpirauhashormonien peri-
feerisiä vaikutuksia hoidetaan beetasalpaajilla. Kortisoni estää 
perifeerisissä kudoksissa tyroksiinin muuntumista aktiiviseksi 
trijodityroniiniksi (3).

Hypertyreoosin ja sydänmanifestaatioiden hoito
Kuten edellä kuvattiin, hypertyreoosin ensisijainen hoito on 
tyreostaatti, joista Suomessa käytössä on karbimatsoli. Mui-
ta hoitomahdollisuuksia ovat radiojodihoito tai kookkaan kilpi-
rauhasen poistoleikkaus (8). Hypertyreoosin pitkäaikaishoito 
on yksilöllistä. Hypertyreoosin oireita voidaan lievittää beeta-
salpaajilla. Eteisvärinän sekä muiden rytmihäiriöiden hoidos-
sa noudatetaan normaaleja hoitosuosituksia (5). Muuten sy-
dänterveellä potilaalla hypertyreoosin laukaisema eteisvärinä 
palautuu spontaanisti sinusrytmiin 50–75 %:n todennäköisyy-
dellä puolen vuoden sisällä eutyreoosin saavuttamisesta (10). 
Sydämen vajaatoiminnan lääke- ja laitehoidossa noudatetaan 
normaaleja hoitosuosituksia.

Ennuste ja subkliininen hypertyreoosi
Hypertyreoosiin liittyy noin 20 %:lla suurentunut kuolleisuus 
(2, 3, 12). Suurinta kuolleisuus on diagnoosia seuraavien kol-
men kuukauden aikana. Eteisvärinän ja sydämen vajaatoimin-
nan lisäksi hypertyreoosia sairastavilla on muuhun väestöön 
nähden 2–3 kertaa suurempi syvien laskimotukosten sekä sy-
dän- ja aivotapahtumien riski (4).

Hypertyreoosin seurauksena kehittynyt sydämen vajaa-
toiminta voi korjaantua, kun eutyreoosi saavutetaan. Toisaalta 
osalla potilaista jo kehittyneet sydänmuutokset voivat jäädä 
pysyviksi (10). Lääkehoidon pitkäaikaistarve korjaantuneessa 
sydämen vajaatoiminnassa tulee arvioida yksilöllisesti, eikä 
tutkimustietoa asiasta ole. 

Potilastapaus 1
Aikaisemmin terve 50-vuotias mies hakeutui päivystykseen 
kohtalaisen nopeasti alkaneen hengenahdistuksen vuoksi. 
Päivystyksessä todettiin yllättäen nopea, kapeakompleksi-
nen syketaajuudeltaan 200/min takykardia, joka vaikutti eteis-
lepatukselta. Tila eteni nopeasti hengitysvajaukseen. Sydä-
men ultraäänitutkimuksessa todettiin vasemman kammion 
vajaatoiminta, EF 10–15 %, eikä läppävikoja ollut. Potilas siirtyi 
kardiogeenisessa sokissa tehovalvontaan. Rytmihäiriö ei rea-
goinut beetasalpaajaan, amiodaroniin eikä kalkkisalpaajaan, 
joten päädyttiin sähköiseen rytminsiirtoon. Sinusrytmi palau-
tui, mutta verenkierto oli labiili ja aloitettiin milrinoni. Omai-
selta saatiin lisätietoja: aikaisemmin oli esiintynyt vapinakoh-
tauksia, poikkeavaa väsymystä, silmien kaiherrusta ja potilas 
oli laihtunut parissa vuodessa 20 kilogrammaa. Heräsi epäily 
hypertyreoosista, joten kilpirauhasarvot tarkistettiin vielä il-
ta-aikaan. Näissä todettiin graavi hypertyreoosi: TSH < 0,001 
mU/l ja T4V 65 pmol/l, T3V 33 pmol/l. Hengitysva jauksen 
vuoksi tablettilääkkeiden ottaminen oli hankalaa, joten hy-
pertyreoosin hoito aloitettiin tiamatsolitipoilla. Myöhemmin 
maksa-arvot nousivat, joten tilalle vaihdettiin natriumperklo-
raattitipat (Irenat). TSHRAb vastattiin positiiviseksi, eli kysees-
sä oli Basedowin taudin hypertyreoosi ja siitä seurannut hy-
pertyreoottinen kriisi. Hengitysvajauksen ohituttua jatkettiin 
hypertyreoosin hoitoa karbimatsolilla (Tyrazol) pitkäaikaisesti. 
Potilaalle aloitettiin tavanomaiset neljä systolisen vajaatoimin-
nan lääkettä, ja beetasalpaajana oli propranololi. Myöhemmin 
eteisvärinä palautui pysyväksi rytmiksi. Potilas tuli oireetto-
maksi, ja sydämen MRI oli normaali 8 kuukauden kuluttua läh-
tötilanteesta (LVEF 56 % ja RVEF 55 %). Potilas on edelleen kar-
diologian seurannassa.  

Potilastapaus 2
Kolmekymmentäviisivuotias mies oli suoriutunut varsin fyy-
sisestä työnkuvastaan ilman ongelmia. Tupakoinnin hän oli 
lopettanut pari kuukautta edeltävästi, ja alkoholia hän käyt-
ti maltillisesti. Hän sairastui kuumeiseen ripulitautiin, josta 
oli jo hyvää vauhtia toipumassa, kunnes hankala hengenah-
distus sai hänet hakeutumaan päivystykseen. Päivystyksessä 
potilaalla todettiin nopea eteisvärinä, jonka kammiovaste oli 
150–170/min, sekä kliiniset sydämen vajaatoiminnan löydök-
set. Sydämen ultraäänitutkimuksessa nähtiin laajentunut va-
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sen kammio (LV 60/54 mm) ja vasen eteinen (LA 60 mm). Vasem-
man kammion systolinen funktio oli merkittävästi alentunut: 
ejektiofraktio oli 20–25 %. Potilaalle aloitettiin levosimendaa-
ni-infuusio, mutta toisena hoitopäivänä hänelle kehittyi munu-
aisten ja maksan vajaatoiminta. Teho-osastolla verenkiertoa 
tuettiin milrinoni-infuusiolla ja potilaalle aloitettiin hemodia-
filtraatio. Tässä vaiheessa otetut kilpirauhasen toimintakokeet 
osoittivat selkeän hypertyreoosin: TSH oli mittaamattoman 
matala ja T4V koholla ollen 32 pmol/l. Myöhemmin TSH-resep-
torivasta-aineet vastattiin positiivisiksi, mikä varmisti diag-
noosiksi Basedowin taudin. Tarkennetussa anamneesissa po-
tilas ei kertonut kärsineensä muista hypertyreoosin oireista 
tahatonta painonlaskua lukuun ottamatta. Kilpirauhasen lii-
katoimintaan potilaalle aloitettiin tyreostaatti (Tyrazol) ja sy-
dämen vajaatoiminnan hoitoon neljä ennustetta parantavaa 
lääkettä. Kahden viikon kuluttua sairaalaan tulosta vasemman 
kammion funktio oli korjaantunut jo lähelle normaalia. Kol-
me kuukautta kotiutumisen jälkeen kardiologian poliklinikan 
kontrollissa potilaalla oli vallitsevana rytminä taloudellinen 
eteisvärinä, johon suunnitellaan jatkossa eteisvärinän ablaa-
tiohoitoa. Hypertyreoosin jatkohoitona potilaalle suunnitel-
laan radiojodihoitoa.

Lopuksi
Kilpirauhasen liikatoiminnalla on merkittäviä vaikutuksia po-
tilaan terveydentilaan, sillä se altistaa monille sydän- ja veren-
kiertoelimistön sairauksille ja heikentää potilaan ennustet-
ta. Kilpirauhasen toimintakokeet tulisi tarkistaa, jos potilaalla 
diagnosoidaan uusi eteisvärinä tai ongelmana ovat rytmihäi-
riö tuntemukset. Pahimmillaan hypertyreoosin seurauksena 
voi kehittyä sydämen vajaatoiminta joko takykardiamyopatian 
kautta tai high output -tyyppisesti. Hoidettuna hypertyreoosin 
aiheuttama sydämen vajaatoiminta voi korjaantua.

Molemmat potilastapauksemme ovat miespuolisia, vaikka 
hypertyreoosi on yleisempi naisilla. Jälkikäteen arvioituna mo-
lemmat potilaat täyttivät hypertyreoottisen kriisin diagnosti-
set kriteerit. Molemmilla potilailla sydämen vajaatoiminta kor-
jaantui onneksi seurannassa kohtalaisen nopeasti. n

Erityiskiitos endokrinologi Saara Metsolle 
kommenteista artikkeliin.
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Tiivistelmä 
Heyden oireyhtymäksi nimitetty aorttastenoosin, angio-
dysplasiapohjaisten suolistoverenvuotojen ja hankinnai-
sen von Willebrandin oireyhtymän (AWS) muodostama 
tria di kuvattiin alun perin jo vuonna 1958. AWS on kuiten-
kin sydänsairauksien kannalta edelleen puutteellisesti 
tunnettu ja todennäköisesti alidiagnosoitu etenkin aort-
tastenoosin yhteydessä. Toisaalta myös AWS:n kliininen 
merkitys esimerkiksi LVAD-hoitojen (left ventricle assist de-
vice) ja ECMO-hoitojen (extracorporeal membrane oxygena-
tion) yhteydessä voi olla vaikeasti määriteltävissä. Tämän 
artikkelin tarkoituksena on esitellä eri sydänsai rauksiin 
liittyvän AWS:n patofysiologiaa ja selventää, milloin ky-
seisen oireyhtymän diagnoosi tulisi pitää mielessä ja mi-
ten se voi tietyissä tilanteissa tukea myös hoitomuotojen 
valintaa. 

Johdanto
von Willebrandin (vW) tekijä on suurikokoinen, rakenteeltaan 
kierteinen plasman glykoproteiini, joka toimii primaarihe-
mostaasin liimana ja on kriittinen trombosyyttitoiminnalle. 
vW-tekijän vaje tai toimintahäiriö aiheuttaa iho- ja limakalvo-
painotteisen, poikkeavan vuototaipumuksen. Useissa sydän-
sairauksissa systeemiverenkierron korkean virtausnopeuden 
sekä virtaushankauksen myötä vW-tekijän suuret multimeerit 
eli yksittäisten molekyylien muodostamat pitkät ketjut pilk-
koutuvat ennenaikaisesti. Tämä johtaa hankinnaiseen von 

Willebrandin oireyhtymään (AWS), jossa aktiivisen vW-teki-
jän vaje altistaa vuotokomplikaatioille, etenkin toistuville an-
giodysplasiapohjaisille suolistoverenvuodoille. Edward Hey-
de kuvasi 10 potilaan tapaussarjassa aorttastenoosiin liittyviä 
suolistoverenvuotoja jo vuonna 1958, ja yhteyttä vW-hyyty-
mistekijän suurten multimeerien vajeeseen esitettiin vuonna 
1992 (1, 2). Aorttastenoosin, angiodysplasiapohjaisten suolis-
toverenvuotojen ja AWS:n muodostamaa triadia onkin kutsut-
tu Heyden oireyhtymäksi, jossa toistuvat suolistoverenvuodot 
altistavat anemialle, punasolusiirroille, heikkenevälle elä-
mänlaadulle ja toistuville sairaalahoidoille sekä lisäävät kuol-
leisuutta. Selkeät diagnostiset kriteerit kuitenkin puuttuvat. 
Tärkeimmän todisteen AWS:n kliinisestä merkityksestä ovat 
tarjonneet tutkimukset, joissa on osoitettu sekä verenvuoto-
oireiden että vW-tekijän rakennepoikkeavuuksien korjaantu-
van läppävian korjauksen myötä (3). 

Sydänsairauksista AWS:n rooli tunnetaan parhaiten juu-
ri aorttastenoosissa, mutta sitä on kuvattu useissa muissa-
kin tiloissa, joissa systeemiverenkierrossa on voimakkaat vir-
tausolosuhteet: esimerkiksi synnynnäisissä stenoottisissa 
sydänsairauksissa, hypertrofisessa obstruktiivisessa kardi-
omyopatiassa, mitraaliprolapsissa ja -vuodossa sekä LVAD- 
(sydämen apupumppu) ja ECMO-hoitojen yhteydessä (4). Li-
säksi aortta- ja mitraaliläppäproteesien toimintahäiriöissä on 
osoitettu vW-tekijän suurien multimeerien vajeen korreloivan 
tekoläpän toiminnan kanssa (5, 6). AWS:n mahdollisuus sy-
dänsairailla potilailla tulisikin pitää mielessä toistuvien suolis-
toverenvuotojen ja myös anemian yhteydessä. Ymmärrys tilan 
patofysiologiasta auttaa sen tunnistamisessa ja voi ohjata hoi-
toa. Suolistoverenvuodot reagoivat hyytymiskorvaushoitoon 
yleensä huonosti, ja hemostaasia korjatessa pitäisi huomioida 
esimerkiksi raudanpuuteanemia, trombopenia, munuaisten ja 
maksan toiminta sekä mahdolliset muut hyytymistekijävajeet. 
Tehokkain vuototaipumuksen ja AWS:n hoito on taudille altis-
tavan sairauden hoito eli esimerkiksi aorttastenoosissa läppä-
vian korjaus (3). Tulevaisuudessa AWS-ilmiön tuntemisesta ja 
tutkimisesta saattaa olla apua myös osana haastavaa tekoläp-
pien toimintahäiriöiden selvittelyä.

Pääosa AWS:stä kertyneestä ymmärryksestämme poh-
jautuu perinnöllisestä vW-taudista tehtyihin tutkimuksiin. 
Suomalainen sisätautilääkäri Erik von Willebrand kuvasi en-
simmäisenä perinnöllisen vW-taudin laajassa ahvenanmaa-
laisessa suvussa vuonna 1926 (7). Perinnöllisessä taudissa ve-
renvuoto-oireet vaihtelevat lievistä iho- ja limakalvovuodoista 
vaikeasti hallittaviin, henkeä uhkaaviin suolistoverenvuotoi-

Useissa sydänsairauksissa 
systeemiverenkierron korkean 
virtausnopeuden sekä 
virtaushankauksen myötä 
vW-tekijän suuret multimeerit 
eli yksittäisten molekyylien 
muodostamat pitkät ketjut 
pilkkoutuvat ennenaikaisesti.
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hin. Perinnöllisessä tyyppi 2A alamuodossa taustalla oleva 
geenivirhe aiheuttaa vW-tekijän suurikokoisten multimeerien 
puutoksen (kuva 1). Tyypin 2A kliinisen taudinkuvan onkin kat-
sottu vastaavan parhaiten AWS:ää. Tyyppi 2A:ssa vuoto-oireet 
ovat yleensä keskivaikeita, ja angiodysplasioihin liittyviä suo-
listoverenvuotoja on raportoitu enemmän kuin muissa alatyy-
peissä. Perinnöllisessä 2A-taudissa hyytymistekijätasot ovat 
kuitenkin yleensä matalammat ja multimeerivaje vaikea-astei-
sempi kuin AWS:ssä (8) (kuva 1). Kardiovaskulaarisairauksien li-
säksi AWS:ää esiintyy hematologisten ja autoimmuunisairauk-
sien yhteydessä eri immunologisilla mekanismeilla.

AWS:n kliininen kuva ja esiintyvyys eri sydänsairauksissa 
ovat edelleen puutteellisesti kuvattuja. On myös epäselvää, 
lisääkö AWS toimenpidevuotojen riskiä aorttastenoosin kor-
jauksen yhteydessä. Diagnostiikkaa vaikeuttavat poikkeavan 
vuototaipumuksen haastava määrittely sekä useat erotusdiag-
nostiset vaihtoehdot etenkin iäkkäämmillä potilailla. Lisäksi 
sekä laboratoriotutkimuksissa että angiodysplastisten suolis-
toverenvuotojen diagnostiikassa on useita haasteita. 

Patofysiologia
vW-tekijä on suurikokoinen plasman glykoproteiini. Se on 
akuutin vaiheen proteiini, jonka pitoisuus nousee reaktiivisesti 
osana hyytymisaktivaatiota esimerkiksi leikkausten, pitkitty-
neen vuodon ja tromboosin yhteydessä sekä infektioiden ai-
kana. 

Megakaryosyyttien ja endoteelisolujen valmistama vW-
tekijä altistuu laajoille posttranslationaalisille modifikaatioille 
(9). Yksittäiset vW-tekijän alayksiköt, monomeerit, kiinnittyvät 
toisiinsa disulfidisidoksilla ja muodostavat erikokoisia multi-
meereja, joiden myötä valmiista vW-tekijästä kehittyy pitkien, 
kierteisten multimeeriketjujen muodostama globulaarinen 
proteiini (kuva 2). Normaaliolosuhteissa vW-tekijä kiertää ve-
renkierrossa inaktiivisessa muodossa pieninä, keskikokoisina 
ja suurina multimeereina, joiden kokoa säätelee ADAMTS13-
entsyymi ja joiden puoliintumisaika on noin 16 tuntia. Lisäk-

si multimeereja on varastoituina endoteelisoluissa sekä trom-
bosyyteissä. Hemostaattisesti aktiivisimmat vW-multimeerit 
ovat kooltaan suuria.  

Verisuonen seinämän vaurioituessa ja paikallisen tuleh-
duksen yhteydessä vW-tekijä aktivoituu ja sitä vapautuu ve-
renkiertoon lisää endoteelisoluista ja trombosyyteistä, myös 

KUVA 1. Agaroosigeelielektroforeesimultimeerianalyysejä Western 
blot menetelmällä, jossa esitetty normaaliplasman (A), vaikeaa 
aorttastenoosia ja hankinnaista von Willebrandin oireyhtymää sairastavan 
potilaan (B) sekä tyypin 2A von Willebrandin alamuotoa sairastavan 
potilaan multimeerit (C). Analyysissä korkeapainoiset, suuret multimeerit 
sijaitsevat kuvan yläosassa mustalla merkittynä. AWS:ää sairastavilla 
aorttastenoosipotilailla puuttuvat tyypillisesti kaikkein suurimmat 
multimeerit (kuvan B yläosa vaaleanharmaana), kun taas 2A-muodossa on 
kaikkien suurten ja myös keskikokoisten multimeerien vaje, joka on vaikea-
asteisempi (kuva C).

KUVA 2. von Willebrandin (vW) tekijän synteesi. 
Endoteelisolut ja megakaryosyytit valmistavat 
vW-tekijää. Se tuotetaan aluksi monomeerina, 
joka dimerisoituu signaalipeptidin pilkkoutuessa 
ja varastoidaan helikaalisena multimeerina 
endoteelisolujen Weibel–Paladen kappaleissa 
sekä trombosyyttien alfajyväsissä. Pisteviivat 
kuvaavat eri tekijöiden sitoutumiskohtia 
vW-tekijässä. ADAMTS13 = a disintegrin and 
metalloproteinase with a thrombospondin 
type 1 motif, member 13; FVIII = hyytymistekijä 
VIII; GPIbα = glykoproteiini Ibα; VWF = von 
Willebrandin tekijä.

Kuva lainattu lähteestä Mäkipernaa A. 
Monimuotoinen ja muuntuva von Willebrandin 
tauti: Edistystä diagnostiikassa ja hoidossa. 
Duodecim 2018 , Vuosikerta 134 , Nro 15 , Sivut 
1458–1466 (33).
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adrenaliinin, histamiinin, trombiinin ja fibriinin stimuloima-
na. Aktivoituessaan vW-tekijän globulaarinen rakenne avau-
tuu ja se kiinnittyy paljastuneisiin kollageenisäikeisiin (10, 11). 
vW-tekijä toimii primaarihemostaasin liimana, joka saa eten-
kin korkeiden virtausolosuhteiden vallitessa trombosyytit 
tarttumaan vauriokohtaan GPIbα-reseptoreillaan ja hidasta-
maan virtaustaan (kuva 3). Trombosyytit aktivoituvat ja ag-
gregoituvat osittain myös vW-tekijän välittämänä, ja syntyy 
primaarinen hemostaasitulppa. Sitä seuraavassa sekundaa-
rihemostaasissa trombosyyttien ja muiden solujen solukal-
vojen fosfolipidipinnoilla aktivoituu hyytymiskaskadi ja muo-
dostuu trombiinia, mikä johtaa fibrinogeenin pilkkoutumiseen 
fibriinisäikeiksi sekä stabiilin veritulpan syntymiseen. vW-teki-
jä toimii myös hyytymistekijä VIII:n (FVIII), kriittisen hyytymis-
kaskadin osatekijän, kantajaproteiinina suojellen sitä nopealta 
eliminaatiolta ja on siten kriittinen myös sekundaarihemostaa-
sin kannalta. 

vW-tekijän suoristuessa ja pidentyessä paljastuu sitoutu-
miskohtia sitä pilkkovalle ADAMTS13-proteiinille, mikä johtaa 
vW-tekijän proteolyyttiseen hajoamiseen (12). Tämä on tärkeä 
osa normaalia hemostaasia ja säätelee suurien ja ultrasuu rien 
multimeerien määrää verenkierrossa. ADAMTS13-puutos joh-
taakin AWS:n vastakohtaan, tromboottiseen trombosytopee-
niseen purppuraan, vaikeaan trombogeeniseen tilaan, jossa 
pitkät multimeeriketjut tarttuvat trombosyytteihin aiheut-
taen laaja-alaisesti pienten verisuonten tukoksia tyypillisesti 
keskushermostossa mutta myös esimerkiksi munuaisissa, sy-
dämessä ja suolistossa. Tämä ominaisuus tekee vW-tekijäs-
tä herkän virtausolosuhteiden muutoksille, minkä katsotaan 
selittävän sydänsairauksiin liittyvän AWS:n, vaikka tätä ei ole 
yksiselitteisesti osoitettu. Voimakkaiden virtausolosuhteiden 

vallitessa systeemiverenkierrossa, esimerkiksi vaikea-asteisen 
aorttastenoosin ja LVAD- ja ECMO- hoitojen yhteydessä, vW-te-
kijän suuret multimeerit suoristuvat ja tekevät sen jatkuvasti 
alttiiksi ADAMTS13:n välittämälle hajoamiselle. Tästä syystä 
käytännössä kaikilla LVAD- ja ECMO-hoidetuilla potilailla voi-
daan todeta suurikokoisten multimeerien puutos, vaikka yhte-
ys verenvuotokomplikaatioihin onkin osittain epäselvä (13, 14). 

Hyytymisfunktioiden lisäksi vW-tekijä on myös angioge-
neesin eli verisuonten muodostumisen negatiivinen säätelijä. 
Endoteelisolujen vW-tekijän puutos johtaa lisääntyneeseen 
verisuonten muodostumiseen, mikä on osoitettu perinnöllis-
tä tautia sairastavien potilaiden endoteelisoluviljelmissä (15). 
Endoteelisolujen lisääntynyttä vaskularisaatiota on osoitettu 
myös aorttastenoosipotilailla (16). Etenkin aktiivinen vW-teki-
jä ja suuret multimeerit ovat tehokkaita angiogeneesin sääte-
lijöitä. Niiden puutoksen katsotaan ylläpitävän AWS:ään liitty-
viä suoliston angiodysplasioita. Myös muut mekanismit, kuten 
suoliston jatkuva hypoperfuusio ja hypoksemia sekä suuren 
intraluminaalisen paineen aiheuttama reflektorinen sileälihas-
solujen relaksaatio, jotka johtavat verisuonten laajenemiseen, 
voivat selittää angiodysplasioiden kehittymistä eri sydänsai-
rauksissa (13). 

Oireet
Suurikokoisten vW-multimeerien puute altistaa iho- ja limakal-
vopainotteisille verenvuodoille primaarihemostaasin heikke-
nemisen myötä. Angiogeneesin säätelyn heikentymisen myö-
tä kehittyy suolistoangiodysplasiaa, joka voi altistaa toistuville 
suolistoverenvuodoille. Mikäli vW-tekijän puutoksesta seuraa 
myös alentunut FVIII-pitoisuus (joka on sydänsairauksiin liitty-

KUVA 3. von Willebrandin (vW) tekijän rooli hemostaasissa. vW-tekijä on verenkierrossa inaktiivisessa, kierteisessä muodossa. Se tarttuu endoteelivaurion 
myötä paljastuneisiin kollageenisäikeisiin ja suoristuu aktivoituessaan, jolloin trombosyyttien glykoproteiini GPIbα:n sitoutumiskohta vW-tekijässä 
paljastuu. vW-tekijän sitoutuminen trombosyyttien pintaan kiinnittää ne vauriokohtaan, ja trombosyyttien aktivaatio kiihtyy. Sen myötä trombosyytit 
sitoutuvat vW-tekijään GPIIb/IIIa-reseptorin välityksellä ja aggregoituvat, jolloin syntyy fysiologisissa olosuhteissa primaarinen hemostaasitulppa tai 
kiihtyneenä (mikro)tromboosi. VWF = von Willebrandin tekijä.

Kuva lainattu lähteestä Mäkipernaa A. Monimuotoinen ja muuntuva von Willebrandin tauti: Edistystä diagnostiikassa ja hoidossa. Duodecim 2018, 
Vuosikerta 134 , Nro 15 , Sivut 1458–1466 (33).
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vässä AWS:ssä harvinaista), myös sekundaarihemostaasi heik-
kenee ja esimerkiksi leikkauksiin liittyvät pitkittyneet postope-
ratiiviset vuodot ovat todennäköisiä. 

Mustelmataipumus ja nenäverenvuodot iäkkäillä johtavat 
harvemmin tarkempiin selvittelyihin, etenkään jos antitrom-
boottisia lääkityksiä on käytössä. Toistuvien, anemisoi vien 
suolistoverenvuotojen sekä kroonisen epäselvän anemian tu-
lisi kuitenkin herättää AWS-epäily, mikäli tiedossa on syndroo-
malle altistava taustasairaus. Tyypillistä on, että potilailla on 
monesti useita muita vuotoalttiutta lisääviä tekijöitä, kuten 
antitromboottisia lääkityksiä, anemiaa, trombosytope niaa 
tai munuaisten ja maksan vajaatoimintaa, jotka eivät poissul-
je AWS:ää mutta yleensä viivästyttävät diagnoosia. Näiden te-
kijöiden tunnistaminen ja korjaaminen mahdollisuuksien mu-
kaan hemostaasin optimoimiseksi on tärkeää myös AWS:n 
varmistuessa. 

Lisäksi useissa tutkimuksissa on todettu eri sydänsairauk-
sien yhteydessä oireettomillakin AWS:ään viittaavia laborato-
riolöydöksiä, eli vW-tekijän suurten multimeerien vaje. Tämä voi 
paljastua toimenpiteiden yhteydessä yllättävinä verenvuotoina. 

Diagnostiikka
Vuoto-oireisen potilaan perustutkimuksiin kuuluvat verenku-
van lisäksi hemostaasin seulontakokeet tromboplastiiniaika 
(TT) ja aktivoitu partiaalinen tromboplastiiniaika (APTT). Tar-
kempina tutkimuksina määritetään trombiiniaika sekä fib-
rinogeeni ja sen hajoamistuote D-dimeeri, FVIII ja elimistön 
luonnollinen antikoagulantti antitrombiini (AT3) (17). Vuoto-oi-
reisen potilaan vW-tautia tai AWS:ää ei kuitenkaan pystytä sul-
kemaan pois veren hyytymisen seulontakokeilla: trombosyyt-
tien määrä, TT ja APTT ovat tyypillisesti viitearvoissa (joskin 

APTT saattaa olla pidentynyt vaikea-asteisen vW-tekijävajeen 
yhteydessä). 

Potilastyössä AWS-epäilyn herätessä ohjelmoidaan yleen-
sä samat laboratoriotutkimukset kuin perinnöllisen taudin yh-
teydessä, eli määritetään vW-tekijän tasot ja niiden välinen 
suhdeluku sekä FVIII-aktiivisuus (taulukko 1). Tutkimukset si-
sältyvät yleisesti käytössä olevaan vuototaipumuspakettiin (P-
Vuotot, Huslab). Alle 30–40 %:n aktiivisuus on poikkeava. Raja-
arvo ei kuitenkaan sulje AWS:ää pois, sillä tyypillisillä potilailla 
vW-tekijän tasot nousevat kroonisen tulehdusreaktion ja en-
doteeliaktivaation seurauksena. Sydänsairauksissa tehdyissä 
tutkimuksissa AWS-diagnoosi perustuu tyypillisesti vW-tekijän 
suurten multimeerien vajeen osoittamiseen ja AWS:n yhteydes-
sä tärkeää on huomioida vW-tekijän aktiivisuuden ja antigee-
nin välinen suhde: aktiivisuus heijastaa suurten multimeerien 
määrää, kun taas antigeeni kertoo kokonaismäärästä. Poik-
keavana suhde on alle 0,7–0,8, vaikka aktiivisuus olisi normaali-
alueella. Tämän on osoitettu viittaavan suurten multimeerien 
vajeeseen ja olevan spesifinen AWS:lle, mutta sensitiivisyys jää 
heikoksi (19). Normaaliksi jäävät vW-tekijätasot eivät siis sulje 
pois AWS:ää, ja tarkempana tutkimuksena tulisi tarvittaessa 
harkita multimeerianalyysiä. Multimeerianalyysi on kuitenkin 
erityisosaamista vaativa, aikaa vievä ja työläs laboratoriome-
netelmä eikä sovellu akuutisti vuotavan potilaan tutkimuksek-
si. Tällä hetkellä multimeerianalyysejä ei tehdä Suomessa, vaan 
multimeerit on perinteisesti analysoitu osana yhteistyötä Mal-
mön hemostaasilaboratorion kanssa tai tutkimusyhteistyössä 
Tallinnan yliopiston kanssa (18). Toinen vaihtoehto on arvioida 
vW-tekijän aktiivisuutta kollageeniin sitoutumisen perusteella 
ja sen suhdetta antigeeniin (P-vWF:CB, Huslab). Menetelmä on 
herkkä tunnistamaan suurten multimeerien vajeen, mutta tut-
kimustietoa AWS:n yhteydessä on rajallisesti. 

TAULUKKO 1. Hankinnaisen von Willebrandin oireyhtymän yhteydessä tutkittavat laboratoriokokeet. 
vW = von Willebrandin; VWF = von Willebrandin tekijä; AWS = hankinnainen von Willebrandin oireyhtymä.

Lyhenne Tutkimus Viitealue Huomioitavaa

P-VWF-Akt vW-tekijän aktiivisuus, 
verihiutaleen GPIb-reseptori-
proteiiniin sitoutuminen

50–190 %;
VWF:Akt/VWF:
Ag-suhde > 0,7–0,8

Viitealueella oleva arvo ei sulje pois AWS:ää.

P-VWF-Ag vW-tekijän antigeeni 
eli määrä

50–190 %;
VWF:Akt/VWF:
Ag-suhde > 0,7–0,8

Yleensä viitealueella tai koholla AWS:ssä

P-FVIII hyytymistekijä VIII:n 
aktiivisuus

70–160 % Yleensä viitealueella tai koholla AWS:ssä, 
ellei VW-tekijän vaje vaikea-asteinen

P-VWF-CB vW-tekijän aktiivisuus, 
kollageeniin sitoutuminen

55–180 %;
VWF:CB/VWF:
Ag-suhde > 0,7–0,8

Suhde antigeeniin herkkä suurten 
multimeerien määrälle, rajallisesti 
tutkimustietoa

P-VWF-Ty vW-tekijän multimeerit 
plasmasta

Visuaalinen analyysi Diagnostiikan standarditutkimus; työläs, 
hidas menetelmä

B-TrFuPFA trombosyyttien 
funktiotutkimus

tukosaika kollageeni/
adrenaliinille (KO/ EPI) 
82–150 s ja kollageeni/
ADP:lle (KO/ADP) 
62–100 s

Kollageeni/ADP herkkä, mutta sekoittavat 
tekijät: anemia, trombosyyttien 
määrä, munuais- ja maksafunktio 
sekä antitromboottiset lääkitykset ja 
luontaistuotteet
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Verihiutaleiden funktiotutkimusta PFA-laitteella voidaan 
käyttää vW-taudin seulontakokeena, sillä se on varsin herk-
kä toteamaan vW-tekijän vajeen, mutta poikkeavat löydökset 
eivät ole spesifejä (20). Esimerkiksi anemia, trombopenia ja 
trombosytoosi sekä verihiutaleiden funktioon vaikuttavat lää-
kitykset vaikuttavat PFA-tuloksiin. Oikein valikoiduilla potilail-
la tutkimus voi olla hyödyllinen AWS:n pois sulkemisessa myös 
sydänsairauksien yhteydessä.

Mikäli laboratoriotutkimuksissa todetaan AWS:ään so-
pivat löydökset, tulee erotusdiagnostisena vaihtoehtona ot-
taa huomioon perinnöllinen vW-tauti. Perinnöllisen taudin 
pois sulkeminen tapahtuu yleensä anamneesin perusteella 
huo mioiden esimerkiksi aiemmin tehdyt toimenpiteet ja leik-
kaukset sekä niihin liittyneet vuoto-ongelmat. Standardisoi-
dun vuoto-oirekyselyn käyttöä suositellaan (21). Perinnöllisen 
taudin pois sulkeminen ei ole aina yksiselitteistä, ja eräässä tut-
kimuksessa kolmella viidestä vuoto-oireisesta potilaasta, joilla 
oli diagnosoitu aorttastenoosiin liittyvä AWS, löytyi geeniana-
lyysin perusteella epäily perinnöllisestä vW-taudista (22). Yh-
teistyö hyytymissairauksiin perehtyneiden ja hematologian 
yksiköiden kanssa on tärkeää.

AWS eri kardiovaskulaarisairauksissa
Aorttastenoosi 
Aorttastenoosia sairastavilla AWS:n esiintyvyys on vaihdel-
lut eri tutkimuksissa välillä 10–70 % riippuen potilasaineis-
toista, liitännäissairauksista, erityisesti hemostaasihäiriöistä, 
sekä aorttastenoosin vaikeusasteesta ja AWS:n määritelmäs-
tä ja käytetyistä laboratoriomenetelmistä (4). Kliinisessä työs-
sä AWS:ää diagnosoidaan vähemmän, ja yhdysvaltalaisessa 
koko maan kattavassa, diagnoosikoodeihin perustuvassa tut-
kimuksessa todetun Heyden syndrooman esiintyvyys aortta-
stenoosipotilaiden joukossa oli 3 % (22). Vincentellin ynnä mui-
den vuonna 2003 julkaisemaa tutkimusta pidetään keskeisenä 
oireyhtymän kannalta (23). Tutkimuksessa oli mukana 42 vai-
keaa aorttastenoosia sairastavaa potilasta, joista 21 %:lla oli 
iho- ja limakalvopainotteisia vuoto-oireita ja 79 %:lla todettiin 
alentunut määrä vW-tekijän suuria multimeereja. Sekä vuoto-
oireet että vW-tekijän rakennepoikkeavuudet korjaantuivat 
vuorokauden kuluessa läppäleikkauksesta. Myöhemmissä tut-
kimuksissa multimeerien vajeen on osoitettu korreloivan aort-
tastenoosin vaikeusasteen kanssa (24).  

Aorttastenoosiin ja AWS:ään liittyvien akuuttien vuotojen 
yhteydessä hoitovaste vW-hyytymistekijävalmisteille ja des-
mopressiinille on monesti puutteellinen, ja tutkimustietoa he-
mostaattisista lääkityksistä on saatavilla hyvin rajallisesti (25). 
Tutkimuksissa on toistetusti osoitettu multimeerien korjaantu-
minen onnistuneen läppätoimenpiteen jälkeen (3). Toistaisek-
si ei ole kuitenkaan selvää, tulisiko AWS:n yhteydessä harkita 
aorttastenoosin korjaamista tilanteissa, joissa muut kriteerit 
toimenpiteille eivät täyty. Mikäli läppäkorjauksen jälkeen ilme-
nee merkittävää paravalvulaarista vuotoa, AWS ei korjaannu. 
Vuonna 2016 julkaistussa tutkimuksessa osoitettiin, että TAVI-
toimenpiteen jälkeinen persistoiva vW-tekijän multimeerivaje 
johti korkeampaan kuolleisuuteen merkkinä läpän toiminta-
häiriöstä (6). 

Hypertrofinen obstruktiivinen kardiomyopatia
Hypertrofiseen obstruktiiviseen kardiomyopatiaan on katsot-
tu liittyvän AWS:ää samalla mekanismilla kuin aorttastenoosis-
sa. Laajimmassa saatavilla olevassa, 77 potilaan tutkimukses-
sa 36 %:lla oli vuoto-oireita ja 26 %:lla suolistoverenvuotoja, ja 
sekä myektomialeikkauksella että etanoliablaatiohoidolla saa-
tiin suotuisa vaste vuototaipumukseen (26). 

Mitraalivuoto
AWS:n esiintyvyyttä vaikea-asteisen mitraalivuodon yhtey-
dessä ei tunneta. Vuonna 2011 julkaistun tutkimuksen mu-
kaan lievää mitraalivuotoa sairastavista 8 %:lla, keskivaikeaa 
mitraalivuotoa sairastavista 64 %:lla ja vaikeaa mitraalivuotoa 
sairastavista jopa 85 %:lla todettiin vW-tekijän suurten multi-
meerien puutos, joka korjaantui kirurgisen hoidon myötä. Vuo-
to-oireita esiintyi 17 %:lla ja suoliston angiodysplasiaa 13 %:lla 
potilaista (27). Myöhemmät tutkimukset ovat osittain tukeneet 
näitä löydöksiä, mutta niiden sekä kliinisen kokemuksen pe-
rusteella vuoto-oireet ja toistuvat suolistoverenvuodot ovat 
mitraalivuodon yhteydessä harvinaisempia ja lievempiä kuin 
aorttastenoosissa (28, 29). 

Synnynnäiset sydänviat
AWS:ää on kuvattu sellaisten synnynnäisten sydänvikojen 
yhteydessä, joissa on paikallisesti voimakkaat virtausolo-
suhteet, esimerkiksi aortan koarktaatiossa, synnynnäisessä 
aorttastenoosissa ja pulmonaalistenoosissa sekä restriktiivi-
sessä VSD:ssä, sydämen vasemman puolen vajaakehityksen 
yhteydessä, Eisenmengerin oireyhtymässä sekä komplek-
seissa synnynnäisissä sydänvioissa (30–32). Eri tutkimuksissa 
AWS:n esiintyvyys on vaihdellut 9:n ja 50 prosentin välillä pe-
rustuen lähinnä multimeerianalyyseihin, mutta yhteyttä vuo-
to-oireisiin ja esimerkiksi leikkausvuotoihin ei ole pystytty 
osoittamaan usein monimutkaisten tautikokonaisuuksien yh-
teydessä. 

LVAD ja ECMO
Sekä LVAD- että ECMO-hoitojen yhteydessä verenvuotokom-
plikaatioiden riski on merkittävästi koholla. Tämän katsotaan 
selittyvän useilla erilaisilla mekanismeilla, joista keskeisiä 
ovat käytetyt antitromboottiset lääkitykset, voimakkaiden, 
jatkuvien virtausnopeuksien aiheuttama verihiutaleiden toi-
mintahäiriö, hyperfibrinolyysi sekä hyytymistekijöiden ku-
lutus. Käytössä olevat sentrifugipumput aiheuttavat sekä 
LVAD- että ECMO-hoidon yhteydessä vW-tekijän suurten mul-
timeerien puutoksen lähes välittömästi hoidon aloituksen jäl-
keen kaikilla potilailla, ja häiriö myös katoaa hoidon loppuessa 
(13, 14). LVAD-potilaista osalle kehittyy toistuvia suolistovuo-
toja angiodysplastisten muutosten pohjalta, mikä vastaisi 
Heyden syn droomaa, mutta multimeerianalyysien ei ole sys-
temaattisesti todettu ennakoivan potilaiden vuotoriskiä (33). 
ECMO-potilailla hoidon alkuvaiheen vuotojen katsotaan har-
voin liittyvän AWS:ään, kun taas myöhemmin hoidon aikana 
ilmenevissä limakalvo- ja suolistovuodoissa AWS:n merkitys 
saattaa korostua. 

Näyttöä vuotojen hoidosta vW-tekijähyytymisvalmisteel-
la ei LVAD- ja ECMO-hoitojen yhteydessä ole (14). Vuotojen hal-
linnassa harkitaan antikoagulaatiohoidon keventämistä ja 
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angiodysplasioiden endoskooppisia hoitoja; myös antiangiog-
eneettisten lääkitysten off label käyttöä esiintyy (34). Hyyty-
mistekijämääritykset voivat osoittaa myös esimerkiksi FXIII:n 
tai fibrinogeenin kulutusta, jonka korjaaminen anemian proak-
tiivisen hoidon ohella on ollut hyödyksi (35). Uutena lääkehoi-
tona tutkimuksissa on suunnitteilla ADAMTS13:a estäviä mole-
kyylejä, jotka estäisivät vW-tekijän hajoamisen (36). 

Lopuksi
AWS johtaa aorttastenoosipotilaalla tyypillisesti toistuviin, 
pitkittyneisiin suolistoverenvuotoihin, krooniseen anemiaan, 
toistuviin sairaalahoitojaksoihin ja merkittävästi heikkene-
vään elämänlaatuun.  AWS:n diagnoosi viivästyy monesti, sillä 
potilailla on useita muitakin vuodoille altistavia lääkityksiä ja 
taustasairauksia ja toisaalta suolistoangiodysplasioiden diag-
nostiikka on myös haastavaa. AWS:n hoitovaihtoehdot ovat 
vähäiset, mutta läppävian korjaus johtaa yleensä hyvään hoi-
totulokseen. AWS:n aiheuttamat ongelmat voivat puoltaa var-
haisempaa läppäoperaatiota kuin niillä potilailla, joilla ei ole 
hemostaasin häiriöitä. n
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Lääkepallohoidon nykytilanne
Alma Räsänen, LL, erikoistuva lääkäri, Sydänkeskus, Kys
Tuomas Rissanen, professori, LT, ylilääkäri, Sydänkeskus, PKKS ja Itä-Suomen yliopisto 

Tiivistelmä
Lääkepallolaajennus (DCB) on lisääntyvän tutkimuksen 
alla oleva hoitomuoto, joka tarjoaa vaihtoehdon lääkes-
tenttien (DES) käytölle ahtauttavan sepelvaltimotaudin 
hoidossa. Lääkepallo on jo vakiinnuttamassa asemaan-
sa pienten suonten ahtaumien ja stentin sisäisen uudel-
leenahtautumisen (in-stent restenosis, ISR) hoidossa. Vii-
meaikaiset tutkimukset ovat myös antaneet viitettä, että 
DCB olisi hyvä vaihtoehto lääkeainestentille myös muiden 
de novo -ahtaumien hoidossa erityisesti potilailla, joilla on 
korkea vuotoriski. 

Johdanto
Lääkepallohoito (DCB) on kehitetty jo viime vuosituhannen lo-
pulla, mutta kaupallisesti se on ollut saatavilla vuodesta 2009. 
Suomessa käytetyimmät lääkepallot on pinnoitettu joko pakli-
takselilla (solunsalpaaja) tai sirolimuusilla (immunosupressii-
vi). Kun pallo avataan sepelvaltimon sisällä, lääkeaine siirtyy ja 
jää suonen seinämään. Sepelvaltimon seinämään jäädessään 
lääkeaine estää sileälihassolujen jakaantumista ja migraatiota 
ja siten myös neointiman muodostumista ja suonen uudelleen 
ahtautumista (restenoosi). Toisin kuin lääkestentin (DES) asen-
tamisen jälkeen, lääkeainepitoisuus on tasaisempi eikä suo-
neen jää vierasesinettä, eikä stenttitromboosin riskiä siksi ole. 
Suonessa ei myöskään tapahdu kroonista vierasesineen tai po-
lymeerin aiheuttamaa inflammaatiota, vaan etenkin paklitak-
seli on anti-inflammatorinen (1). Lääkepallon käytön edellytyk-
senä on, ettei suonessa ole esilaajennuksen jälkeen virtausta 
rajoittavaa dissekaatiota (≥ tyyppi C) tai merkittävää residuaa-
listenoosia (stenoosiaste alle 30 %). Suonessa täytyy olla myös 
normaali virtaus (TIMI 3) ennen lääkepallon käyttöä (2).

Lääkepalloa käytettäessä houkuttaa ajatus siitä, ettei pal-
lolaajennuskohtaan jää mitään implanttia. Tämä mahdollistaa 
jatkossa kaikki hoitostrategiat (myös ohitussiirteen hoidetul-

le alueelle), jos alueelle muodostuu restenoosi. Lääkepallon, 
ja erityisesti paklitakselipallon, käyttö mahdollistaa suonen 
kasvamisen takaisin omaan kokoonsa (positive remodelling). 
Suonen seinämän toiminta säilyy normaalimpana kuin verk-
koputkia käytettäessä, sillä suonen endoteelifunktio ja vaso-
motoriikka palautuvat paremmin entiselleen (3). Aikaisemmin 
paklitakselia oli käytössä myös lääkestenteissä, mutta niissä 
lääkeainevaikutus oli liian voimakas ja liian pitkäaikainen aihe-
uttaen stentin metallirakenteen irtoamisen suonen seinämäs-
tä sekä myöhäisen stenttitromboosiriskin (4).

Yksi lääkepallotutkimusten kiinnostavista näkökulmis-
ta ovat erot eri lääkepallojen välillä. Näyttää siltä, että siroli-
muusin ja paklitakselin hoitotulokset eroavat toisistaan ja 
paklitakseliin liittyy enemmän positive remodelling -ilmiötä 
(5). Vaikuttaa siltä, että hoidettava ahtauma tulee dissekoida 
mediakerrokseen saakka, jotta saavutetaan parempi suonen 
koon kasvaminen (late lumen gain, LLG) (6). Lääkepallojen vä-
lillä näyttäisi olevan eroja myös siinä, miten tehokkaasti lääke-
aine siirtyy pallosta suonen seinämään. Paklitakselilla pinnoi-
tetut lääkepallot vapauttavat lääkeaineen jopa kymmenessä 
sekunnissa (7). Tästä ominaisuudesta on hyötyä, kun hoide-
taan sepelvaltimon tyvialueita. Paklitakseli säilyy suonen sei-
nämässä jopa kuuden kuukauden ajan (8).

Seuraavissa kappaleissa käymme läpi lääkepallohoidon 
taustaa, nykykäytäntöjä ja tulevaisuudennäkymiä erilaisissa 
ahtaumatyypeissä ja potilasryhmissä.

Lääkepallo pienten suonten sepelvaltimotaudin  
ja stentin sisäisen restenoosin hoidossa
DCB:n käytöstä pienten suonten sepelvaltimotaudissa on jo 
kertynyt useampia satunnaistettuja kaksoissokkoutettuja tut-
kimuksia (RCT), jotka ovat osoittaneet, että lääkepallo toimii 
yhtä hyvin kuin jo asemansa vakiinnuttanut lääkestentti (9, 10). 
Aiheesta on julkaistu myös meta-analyysi, jossa lääkepallon ja 
lääkestentin teho ja turvallisuus olivat yhtä hyviä alle 3 mm:n 
suonissa (11). 

Myös stentin sisäisen ahtauman (ISR) hoidossa lääkepal-
lo on vakiinnuttanut asemansa. Tämän vuoden maaliskuussa 
yksi lääkepallo sai käyttöaiheen ja myyntiluvan myös Yhdys-
valloissa, mutta vain ISR:n hoitoon, sikäläisellä potilasaineis-
tolla tehdyn tutkimuksen perusteella (12). Muissa maanosissa 
lääkepallolla on ollut myyntilupa jo aikaisemmin. Vuoden 2018 
sepelvaltimotaudin revaskularisaation eurooppalaisessa hoi-
tosuosituksessa lääkepallon käyttö sai luokan IA indikaation 
ISR:n hoitoon (13). Elokuussa 2024 julkaistiin ESC:n uusi kroo-
nisen sepelvaltimotaudin hoitosuositus, jonka mukaan lääke-
ainestentin restenoosin hoidossa uusi lääkeainestenttikerros 
on kuitenkin lääkepalloa suositeltavampi hoito (Luokka I, näy-
tönaste A) (14). Suosituksen taustalla on meta-analyysit, joissa 
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osa tutkimuksista on ajalta, jolloin restenoosin hoidossa ei suo-
siteltu mm. intravaskulaarista kuvantamista optimoimaan lää-
kepallolla tehtävää toimenpidettä (15, 16). ISR:n hoidossa on 
todettu, että leesion huolellinen esivalmistelu on erittäin tär-
keää hyvien tulosten kannalta (17). Toisaalta usean stenttiker-
roksen jälkeinen restenoosi on vaikeasti hoidettava ja pienen-
tää entisestään suonen maksimaalista pinta-alaa.

Lääkepallon käyttö muissa de novo ahtaumissa
Lääkepallon tehosta ja turvallisuudesta myös muiden kuin 
edellä mainittujen pienten suonten ahtaumien ja ISR:n hoidos-
sa on hiljalleen kertymässä näyttöä. Vuonna 2019 suomalaises-
sa satunnaistetussa DEBUT-monikeskustutkimuksessa todet-
tiin, että lääkepallo on parempi kuin metalliverkkoputki (BMS) 
korkean vuotoriskin potilailla, sillä lääkepallolaajennetuilla 
potilailla tulee vähemmän suonen uusinta-ahtaumia. Ryhmien 
välillä oli eroa lääkepallon hyväksi myös kardiovaskulaarikuol-
leisuudessa (18).  

Viime vuosina on julkaistu useampia meta-analyyseja sekä 
stabiilia sepelvaltimotautia että akuuttia koronaarisyndoo-
maa (ACS) sairastavien potilaiden de novo ahtaumien hoidos-
ta vertaillen lääkepalloa ja lääkestenttiä. Meta-analyyseissä on 
huomioitu sekä satunnaistettuja että havainnoivia tutkimuk-
sia, ja niissä on ollut yhteensä lähes 10 000 potilasta. Kaikissa 
tutkimuksissa lääkepallolaajennetuilla potilailla esiintyi yhtä 
vähän kardiovaskulaaripäätetapahtumia (MACE) kuin lääkes-
tentin saaneilla potilailla (19–21).

Hiljattain julkaistiin kiinalaisaineistolla tehty satunnais-
tettu 2 272 potilaan REC-CAGEFREE I tutkimus, jossa vertail-
tiin paklitakselipalloa ja lääkestenttiä ei-kompleksisissa leesi-
oissa. Kyseessä oli ensimmäinen suuren kokoluokan vertaileva 
tutkimus lääkepallosta ja modernista lääkestentistä. Lääke-
pallohoito ei yltänyt samanveroiseksi lääkestentin kanssa 
yhdistelmäpäätetapahtumaa tarkasteltaessa (kardiovasku-
laarikuolema, kohdesuonen sydäninfarkti ja kohdeleesion 
revaskularisaatio eli TLR) johtuen pitkälti ryhmien välisistä 
eroista nimenomaan kohdeleesioiden revaskularisaatioissa. 
Sydäninfarkteissa tai kardiovaskulaarikuolemissa ei ollut ti-
lastollisesti merkitsevää eroa kahden vuoden seuranta-aika-
na. Tutkimus viittaakin siihen, että lääkestentti pitää pintansa 
yksinkertaisen ahtauman hoidossa (tutkimuksen poissulku-
kriteereinä olivat mm. todellinen haaraumakohta, kalkkisuus, 
kolmisuonitauti sekä pitkät leesiot). 

Huomattavaa kuitenkin on, että REC-CAGEFREE I tutki-
muksessa käytetyn kiinalaisen lääkepallon (Swide DCB, Shenqi 
Medical) tuloksia ei voi suoraan verrata muihin lääkepalloihin. 
Kyseisen lääkepallon paklitakselikristallien koko on Euroo-
passa käytössä olevia paklitakselilääkepalloja pienempi, alle 
2 µm, johtaen huomattavasti lyhyempikestoiseen lääkevai-
kutukseen suonen seinässä (8, 22). Tutkimusta voi kritisoida 
myös siitä, että sitä ei ollut sokkoutettu potilaille, mikä voi joh-
taa herkemmin uusinta-angiografiaan kokeellisessa eli lääke-
palloryhmässä minkä tahansa rintatuntemuksen yhteydessä. 

Stenttiryhmässä oli kahden vuoden kohdalla vähemmän pää-
tetapahtumia kuin aiemmissa stenttitutkimuksissa, ja määrä 
oli myös vähäisempi kuin tutkijat olivat itse olettaneet (oletet-
tu 6,7 % vs. todellinen 3,4 %). Lisäksi uudessa revaskularisaa-
tiossa ei edellytetty näyttöä iskemiasta ennen kohdeleesion 
uusintapallolaajennusta (vrt. tutkimuksen protokolla). Tärkeä 
havainto oli se, ettei lääkepallohoidon ja stentin välillä todettu 
eroa suonen akuutissa tukkeutumisessa (0,4 % vs. 0,3 %), mikä 
osoittaa molempien hoitomuotojen olevan turvallisia, koska 
usein on pelätty akuuttia suonitukosta lääkepallohoidon jäl-
keen (22). Lisäksi aiemmissa satunnaistetuissa tutkimuksissa 
ei todettu yhtään akuuttia suonitukosta lääkepallolaajennuk-
sen jälkeen (9, 18).

Yksi potentiaalinen kohde lääkepallolaajennukselle ovat 
kompleksiset ahtaumat, kuten bifurkaatiot ja kalkkiset lee siot. 
Bifurkaatioahtaumien hoito erityisesti kahden stentin teknii-
koilla on teknisesti haastavaa ja aikaa vievää, ja sekä akuuttien 
komplikaatioiden että ISR:n todennäköisyys on koholla liit tyen 
stentin malappositioon, karinasiirtymään, sivuhaaran tukkeu-
tumiseen ja sivuhaaran uudelleen vaijerointiin. Bifurkaation 
hoito lääkepallolla voisi vähentää karinasiirtymää ja siten myös 
restenoosin riskiä (23). On myös todettu, että käytettäessä lää-
kepalloa päähaarassa, tapahtuu ns. ”late lumen gain” ilmiötä 
myös sivuhaaran ostiumissa (24).  Bifurkaatiotoimenpide on 
lääkepalloilla usein helpompi ja nopeampi suorittaa erityisesti 
todellisissa bifurkaatioahtaumissa, joissa tarvitaan usein mo-
nimutkaisia ja toistoa vaativia kahden stentin tekniikoita (13).  
Myös hyvin kalkkisissa rotablaatiota tai orbitaalista aterekto-
miaa vaativissa leesioissa paklitakseli näyttää ehkäisevän te-
hokkaasti restenoosia (25).

Tällä hetkellä sekä tutkimuksen että kliinisen kiinnostuk-
sen kohteena ovat hybriditoimenpiteet, joissa nimensä mukai-
sesti käytetään sekä lääkepalloa että lääkestenttiä esimerkiksi 
hyvin pitkien sairaiden segmenttien tai bifurkaatioahtaumien 
hoidossa sivuhaarassa (stentti päähaarassa) tai molemmis-
sa haaroissa. Ajatuksena on vähentää verkkoputkien määrää 
ja pituutta sepelvaltimoissa hoitamalla esimerkiksi suonen 
proksimaalinen osa stentillä ja distaalinen osa lääkepallolla, 
sillä haittatapahtumien riski on sitä suurempi mitä enemmän 
suonissa on stenttejä (26). Monisuonitaudin  hoidossa molem-
pia hoitomuotoja yhdistämällä voidaan ehkä tulevaisuudessa 
haastaa sepelvaltimoiden ohitusleikkaus pelkkää stenttaamis-
ta paremmin.

On merkittävää, että käynnissä olevan Selution de novo 

(27) tutkimuksen (n = 3 324) sekä edellä mainitun REC-CA-
GEFREE I (22) tutkimuksen (n = 2 272) mukaan 80 % kaikista 
leesioista (pois lukien vasemman sepelvaltimon päärunko ja 
krooniset totaalitukokset) on hoidettavissa lääkepallolaajen-
nuksella asianmukaisen esilaajennuksen jälkeen. Selution de 
novo tutkimuksen tuloksia odotetaan julkaistavaksi syksyllä 
2025. Sen lisäksi jatkossa tarvitaan laadukkaita tutkimuksia 
suurten suonten kompleksisten de novo -ahtaumien hoidosta 
lääkepallolla tai hybridistrategialla verrattuna lääkestenttihoi-
toon.
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Lääkepallon käyttö tietyissä potilasryhmissä
On useita erityisryhmiä, joissa lääkepallon käytöstä vaikuttaa 
olevan etua (taulukko). Yhdeksi tärkeimmistä näyttäisi vali-
koituvan potilaat, joilla on vuotoriski. Jo tällä hetkellä 40–45 
%:lla pallolaajennuksella hoidettavista potilaista on merkittä-
vä vuotoriski, ja ikääntymisen myötä vuotoriskiä lisäävien te-
kijöiden, kuten syöpien, munuaisten vajaatoiminnan ja flim-
merin, ilmaantuvuus kasvaa (28, 29). Lisäksi PCI-toimenpiteitä 
tehdään yhä useammin yli 80-vuotiaille (30, 31).

Vuotoriskipotilaista 11–15 % saa tutkimusten perusteella 
akuutin vuotokomplikaation 12 kuukauden kuluessa pallolaa-
jennuksesta (32–35). Pallolaajennuksen jälkeinen verenvuoto 
lisää merkittävästi kuolleisuutta (36). Ongelmallisimpia ovat 
verenvuodot yhden kuukauden kuluessa pallolaajennuksesta 
(puolet kaikista vuodoista tapahtuu 1 kk:n sisällä PCI:stä), sillä 
DES:n käytön jälkeen DAPT-hoitoa ei voi vielä tauottaa (14). Va-
kavan vuodon ilmaantuessa verihiutale-estäjälääkityksen voi 
kuitenkin DCB:n jälkeen tauottaa lähes aina. Havainnoivissa 
tutkimuksissa lääkepallon käyttöön ei näyttäisi liittyvän tukos-
komplikaation riskiä edes ACS-potilailla, vaikka potilas jatkaisi 
pallolaajennuksen jälkeen pelkällä SAPT-lääkityksellä (37, 38), 
mutta asia varmistetaan vielä parhaillaan meneillään olevassa 
satunnaistetussa DEBATE-monikeskustutkimuksessa.

Myös ST-nousuinfarktipotilailla (STEMI-potilailla) lääke-
pallon teho ja turvallisuus vaikuttaa lupaavalta, sillä lääke-
pallolaajennus oli yhtä tehokas hoito kuin lääkestentti niin 
kohdeahtauman uudella pallolaajennustarpeella (TLR) kuin 
laskennallisella virtausreservimittauksellakin (fractional flow 
reserve, FFR) mitattuna ja teho säilyi koko kahden vuoden seu-
ranta-ajan (39, 40). Tässäkin potilasryhmässä tarvitaan kuiten-
kin suurempia satunnaistettuja tutkimuksia, ennen kuin lääke-
pallo huomioidaan esimerkiksi ESC:n hoitosuosituksissa.

Lääkepallolaajennuksen rajoitteet
Vaikka lääkepallolaajennuksesta on kertynyt jo kohtalaista 
näyttöä, sellaisia suuria satunnaistettuja tutkimuksia, joissa 
vertaillaan lääkepalloa ja modernia lääkestenttiä de novo -ah-
taumissa, on edelleen niukasti (9, 22). Noin 20 % ahtaumista ei 
sovellu hoidettaviksi lääkepallolla laadukkaan esilaajennuk-
sen jälkeen joko merkittävän palautumisen tai virtausta rajoit-
tavan dissekaation vuoksi, ja näissä tapauksissa toimenpide-
kardiologin työkalupakissa tarvitaan aina myös verkkoputkia 
(22).

Lääkepallon nykyinen hinta on noin kolminkertainen lää-
keainestenttiin verrattuna (DES jopa alle 100 € vs. DCB 300–500 
€). Toisaalta lääkepallolaajennus, toisin kuin stentin asennus, 
ei tämänhetkisen tiedon valossa edellytä samassa mittakaa-
vassa kalliiden kuvantamiskatetrien käyttöä de novo ahtaumis-
sa (41). Kalkkisen suonen huolellinen esilaajennus tarvittaes-
sa erikoispalloja tai kalkin modifikaatiota käyttäen on tärkeää 
yhtä lailla ennen stentin asennusta kuin lääkepallokäsittely-
äkin. On vahingollisempaa jättää potilaan suoneen alilaajen-
tunut stentti kuin havaita palautumista lääkepallokäsittelyn 
jälkeen. Itse toimenpidettä suuremmat kustannukset tulevat 
potilaan jatkohoidosta ja mahdollisista uusista hoitojaksoista. 
Tulevaisuudessa on tärkeää selvittää eri hoitomuotojen koko-
naiskustannusvaikuttavuus.

Lopuksi
Lääkepallohoito tarjoaa potentiaalisen hoitovaihtoehdon 
lääkestentin käytölle erityisesti kompleksisissa leesioissa ja 
haastavilla potilailla (mukaan lukien vuotoriskipotilaat). Lää-
kepallon käyttö mahdollistaa kevyemmän verihiutale-estä-
jälääkityksen ja säilyttää valtimon sisäpinnan toiminnan pa-
remmin kuin lääkestentit. Useat tutkimukset ja meta-analyysit 
ovat osoittaneet lääkepallohoidon olevan turvallista etenkin 
pienissä suonissa ja ISR:n hoidossa, mutta lisää tutkimusta tar-
vitaan edelleen, jotta lääkepallo hyväksytään laajemmin kan-
sainvälisiin hoitosuosituksiin. n
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AF-CARE
Uudessa suosituksessa aiempi holistinen eteisvärinän hoi-
don “ABC pathway” (Anticoagulation; Better symptom mana-
gement; Cardiovascular and Comorbidity optimization) on nyt 
muutettu muotoon AF-CARE (Comorbidity and risk factor mana-
gement; Avoid stroke and thromboembolism; Reduce symptoms 
by rate and rhythm control; Evaluation and dynamic reassess-
ment). Tämä korostaa vielä aiempaa selkeämmin, että liitän-
näissairauksien ja riskitekijöiden hoito on tärkeää riippumatta 
siitä, miten eteisvärinä on todettu ja aloitetaanko verenohen-
nushoitoa vai ei. Potilaita tulee myös seurata ja hoitostrategiaa 
muuttaa tarvittaessa kliinisen tilan muuttuessa. 

Aivohalvausriskin arviointiin  
CHA2DS2-VA-pisteytys
Yksi näkyvimmistä muutoksista oli, että aivohalvausriskin ar-
vioon käytetty CHA2DS2-VASc-riskipisteytys yksinkertaistui, 
kun naissukupuolipisteestä päästiin vihdoin eroon. Tämä hel-
pottanee elämää näinä sukupuolen moninaisuutta korostavina 
aikoina. Naissukupuolta on aiemmin pidetty aivohalvauksen 
riskitekijänä suurentuneen riskin potilailla, mutta esimerkiksi 

suomalainen FinACAF-tutkimus on osoittanut, että naissuku-
puolen merkitys itsenäisenä riskitekijänä on 2000-luvun aika-
na hävinnyt (2). Jatkossa Euroopassa lasketaan siis pelkästään 
eteisvärinäpotilaiden CHA2DS2-VA-pisteitä. Suomalaisessa, 
hieman eurooppalaisesta eroavassa CHA2DS2-VASc-pistey-
tyksessähän naissukupuoli on laskettu riskitekijäksi vain yli 
75-vuotiailla, joten muutos ei vaikuta suoraan hoitokäytäntöi-
hin Suomessa. Valmisteilla oleva eteisvärinän Käypä hoito suo-
situs ottanee tähän kuitenkin kantaa.

HAS-BLED-pisteytys poistui
Aiemmassa ESC:n eteisvärinän hoitosuosituksessa sekä ko-
timaisessa Käypä hoito suosituksessa potilaiden verenvuo-
tovaaraa on kehotettu arvioimaan HAS-BLED-pisteytyksen 
avulla. Osa vuotovaaraa lisäävistä tekijöistä on myös itsenäi-
siä tukoksien riskitekijöitä, mikä on joskus saattanut johtaa ve-
renohennushoidon epäämiseen potilailta, joiden emboliaris-
ki on suurentunut, vaikka tämä ei olekaan ollut suositusten 
tarkoitus. Verenvuotovaaraa arvioivien riskipisteytysten en-
nustearvo on ollut vain kohtalainen, joten uusimmassa suosi-
tuksessa niiden käyttöä ei enää suositella. Sen sijaan hoidetta-

KUVA 1. Luentosali oli täynnä, 
kun työryhmä esitteli ESC:n uusia 

eteisvärinän hoitosuosituksia.

ESC julkaisi uuden 
eteisvärinän hoitosuosituksen 
– mikä muuttui? 
Aapo Aro, dosentti, kardiologian erikoislääkäri, Hus Sydän- ja keuhkokeskus

Tiivistelmä
Elokuun lopulla aurinkoisessa 
Lontoossa, Euroopan kardiolo-
gisen seuran ESC:n vuotuises-
sa kongressissa julkaistiin uusi 
eurooppalainen eteisvärinän 
hoitosuositus (1). Se ei ehkä si-
sältänyt suuria yllätyksiä mut-
ta kuitenkin pieniä muutoksia 
verrattuna edellisiin vuoden 
2020 suosituksiin. 
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vissa olevat verenvuodolle altistavat tekijät pyritään aiempaan 
tapaan korjaamaan ja kohonneen vuotoriskin potilaita seuraa-
maan erityisen tarkasti.

Rytminhallinta
EAST-AFNET 4 tutkimuksessa varhainen rytminhallinta – val-
taosin antiarytmisella lääkityksellä – vähensi kardiovaskulaa-
ritapahtumia (3), joten uusissa suosituksissa rytminhallintaa 
suositellaan harkitsemaan 12 kuukauden kuluessa eteisväri-
nän toteamisesta (IIa-luokan suositus, näytönaste B). Katet-
riablaatiota suositellaan harkitsemaan, jos eteisvärinästä on 
merkittäviä oireita rytmilääkityksestä huolimatta. Paroksys-
maalisessa eteisvärinässä katetriablaatio voi tulla kysymyk-
seen jo ensilinjan hoitona potilaan niin toivoessa (I-luokan 
suositus, näytönaste A). Myös persistoivassa eteisvärinässä ka-
tetriablaatiota voi joissain tapauksissa harkita ensilinjan hoito-
na, mutta suosituksen aste on IIb (näytönaste C). Eteisvärinän 
endoskooppinen ja hybridiablaatio nostettiin myös hoitovaih-
toehdoksi valikoiduille potilaille (paroksysmaalisessa eteisvä-
rinässä IIa-luokan suositus, näytönaste A).

Kardioversio 24 tunnin kuluessa,  
jos ei edeltävää AK-hoitoa
Uusiin suosituksiin tullut muutos, jolla on potentiaalisesti eni-
ten vaikutusta potilastyöhön varsinkin päivystyspisteissä, liit-
tyy suhtautumiseen kardioversioon tuoreessa eteisvärinässä. 
Perinteisesti on katsottu, että sähköinen rytminsiirto ilman 
aiempaa verenohennushoitoa voidaan tehdä turvallisesti, jos 
varmuudella tiedetään eteisvärinän kestäneen alle 48 tuntia. 
Suomalainen FinCV-tutkimus on kuitenkin osoittanut, että 
joissakin potilasryhmissä ilman verenohennushoitoa tehtyyn 
rytminsiirtoon liittyvä aivohalvausriski on merkittävä (4), jos-
kin varhainen rytminsiirto 12 tunnin kuluessa eteisvärinän 
alusta on vaikuttanut hyvin turvalliselta (5). Uudet ESC:n hoi-
tosuositukset lähestyvät rytminsiirtoa turvallisuus edellä ja 
kiristävät aikarajan vuorokauteen. Jos siis eteisvärinän epäil-
lään kestäneen yli 24 tuntia, rytminsiirtoa ei tule tehdä ilman 
edeltävää 3 viikon verenohennushoitoa tai ruokatorven kautta 
tehtyä sydämen kaikututkimusta hyytymän poissulkemisek-
si. Tämä todennäköisesti vaikuttaisi merkittävästi päivystyk-
sellisten rytminsiirtojen toteuttamiseen ja ohjaisi osan niistä 
elektiivisesti tehtäväksi, ellei ruokatorven kautta tehtävää kai-
kukuvausta ole saatavilla. Paroksysmaalisessa eteisvärinässä 
merkittävä osa eteisvärinöistä kääntyy itsestään 2 vuorokau-
den kuluessa, mutta odottelu ei olisi mahdollista potilailla, joil-
la verenohennushoitoa ei ole käytössä. Odotamme mielenkiin-
nolla, millaisen kannan kotimainen eteisvärinän Käypä hoito 
suositus ottaa tähän asiaan seuraavassa päivityksessään.

Sydänleikkaus ja eteisvärinä
Kirurgista eteisvärinän Maze-tyyppistä ablaatiohoitoa suosi-
tellaan mitraaliläppäleikkauksen yhteydessä potilaille, joilla 
on esiintynyt eteisvärinää (I-luokan suositus, näytönaste A). 
Suositus ottaa kantaa myös eteisvärinän hoitoon silloin, kun 
rytmihäiriö liittyy vaikeaan sairauteen tai leikkauksen jälkiti-
laan. Näillä potilailla myöhemmin ilmaantuvan eteisvärinän to-
dennäköisyys on suuri, joten heille suositellaan pysyvää veren-

ohennushoitoa, jos tromboembolian riski on suurentunut 
(IIa-luokan suositus, näytönaste B-C).

Subkliininen eteisvärinä
Hiljattain on julkaistu kaksi satunnaistettua tutkimusta ve-
renohennushoidon hyödyistä rytmivalvurin tai tahdistimen 
toteamassa subkliinisessä paroksysmaalisessa eteisvärinässä. 
NOAH-tutkimus keskeytettiin ennenaikaisesti, koska edoksa-
baanilääkitykseen liittyi suurentunut vuotoriski, mutta hoito ei 
ehkäissyt tromboembolisia tapahtumia (6). ARTESIA-tutkimuk-
sessa apiksabaaniryhmässä oli vähemmän aivohalvauksia mut-
ta enemmän vuotoja verrattuna aspiriiniin (7). Eteisvärinäepi-
sodien keskimääräinen kesto tutkimuksissa oli 1,5–2,8 tuntia. 
Kokonaisuudessaan subkliiniseen eteisvärinään liittyvä aivo-
halvausriski oli huomattavasti vähäisempi (noin 1 % vuodessa) 
kuin vastaavilla neljän CHA2DS2-VASc-pisteen eteisvärinäpoti-
lailla on yleensä dokumentoitu. Uusimman ESC:n suosituksen 
perusteella verenohennushoitoa suoralla antikoagulantilla voi 
harkita joillekin näistä potilaista, jos vuotoriski ei ole koholla, 
mutta tämä on vain IIb-luokan suositus (näytönaste B).

Lopuksi
ESC:n eteisvärinän hoitosuositusten merkittävimmät muutok-
set liittyivät CHA2DS2-VA-pisteytykseen, varhaiseen kardiover-
sioon sekä antikoagulaatiohoitoon subkliinisessä kohtauksit-
taisessa eteisvärinässä. Suomalainen eteisvärinän Käypä hoito 
suositus on valmisteilla, joten mielenkiinnolla jäämme odotta-
maan, miten työryhmä ottaa nämä seikat huomioon tulevassa 
kotimaisessa suosituksessa.
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Yleisohjeet
Kaikki apurahat anotaan Suomen Kardiologisen Seuran hal-
litukselta. Haettavana on kohdennettuja nimikkoapurahoja, 
matkakohteeltaan vapaavalintaisia nimikkoapurahoja ja Seu-
ran yleisiä matka-apurahoja (1.600 euroa Euroopassa ja 2.300 
euroa muissa maanosissa pidettäviin kokouksiin). Hakija voi 
halutessaan kohdentaa anomuksen johonkin nimikkoapura-
haan. Hallitus voi myöntää apurahan myös muista käytettävis-
sä olevista apurahoista.

Hallitus on päättänyt, että matka-apurahojen suuren ky-
synnän vuoksi tutkimusapurahoja myönnetään vain poikkeus-
tapauksissa.

Apuraha-anomuksen tulee pääsääntöisesti olla perillä 
hallituksen kokouksessa käsiteltävänä viimeistään 2 vk en-
nen sellaista kokousta, joka edeltää suunniteltua matkaa. Mi-
käli abstrakti on hyväksytty esitettäväksi posterina, tulee ha-
kemuksessa selvästi mainita posterin esittäjä kokouksessa.

A P U R A H AT

Apurahan saajan on laadittava ammatillinen, esim. omaa 
tutkimusaihetta käsittelevä katsaus Sydänääneen. Kirjoitus-
aiheesta ja aikataulusta on sovittava etukäteen Sydänäänen 
päätoimittajan kanssa, mielellään heti apurahan myöntökir-
jeen vastaanottamisen jälkeen. Kirjoitus on edellytys apura-
han maksulle!

Lisätietoja seuran internetsivuilla 
https://www.fincardio.fi/tutkimus/apurahat/
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Seuran somekanavat – seuraa meitä somekanavilla
Instragram  kardiologinenseura (www.instagram.com/kardiologinenseura/)
Facebook  Finnish Cardiac Society – Suomen Kardiologinen Seura (www.facebook.com/fincardio)
Useilla seuran jaoksilla on omat facebook-sivunsa (suljettu ryhmä), jossa ko. kardiologian alasta 
kiinnostuneet voivat jakaa informaatiota esim. tutkimustuloksista, koulutuksesta ja mielenkiintoisista 
potilastapauksista tms. Hae ryhmän jäsenyyttä:
 Akuuttikardiologian jaos (www.facebook.com/groups/523454974793907/)
 Nuoret kardiologit jaos (www.facebook.com/groups/1352712784855860)
 Tromboosijaos (www.facebook.com/groups/1694426130855889/) 
 SKS invasiivisen kardiologian jaos (www.facebook.com/groups/192356508281962/)

Uutiset ja nostot seuran sosiaalisen median sivuille
Saara Sillanmäki / Varasihteeri
KFI erikoislääkäri, kokeellisen kardiologisen kuvantamisen dosentti (UEF), LT
KYS Kuvantamiskeskus
saara.sillanmaki@pshyvinvointialue.fi
044 711 3233

Sanna Uskela / Jäsen
Kardiologian el, LL
Pohjois-Karjalan Keskussairaala, Sydänkeskus
sanna.uskela@siunsote.fi
050 383 8034

Suomen Kardiologisen Seuran internet sivuilta  
www.fincardio.fi löydät mm.
• Sydänäänen viimeisimmät numerot (vaatii kirjautumisen) sekä teemanumerot

• Kardiologia Suomessa alta Ylilääkärikyselyiden tulokset toimenpidemääristä  
(vaatii kirjautumisen)

• Seuran yhdistyssäännöt (www.fincardio.fi/seura/seuran-yhdistyssaannot/)

• Matka- ja tutkimusapuraha ohjesäännön  
(www.fincardio.fi/tutkimus/apurahat/matka-ja-tutkimusapurahaohjesaanto/)

• Osoitteenmuutoslomakkeen  
(https://www.fincardio.fi/seura/osoitteenmuutokset/)

• Koulutuskalenterin (www.fincardio.fi/koulutus/sks-koulutustilaisuudet/)

• Hallituksen kokoonpano ja tulevien kokousten päivämäärät  
(www.fincardio.fi/seura/hallitus/)
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Abbott Medical Finland Oy
Toimitusjohtaja 
Mika Mustonen
(09) 8700 8034, 050 434 4741
mika.mustonen@abbott.com

Advanz Pharma
Ent. Correvio an Advanz 
Pharma company 
(Cardiome Pharma Corp.)
Sales Manager Finland 
Sanna-Marja Hyytiäinen
050 336 0057
Sanna-Marja.Hyytiainen@
advanzpharma.com

Amarin Nordic
KAM in Finland 
Mika Lehtisyrjä
040 833 7716
mika.lehtisyrja@amarincorp.eu

Amgen AB
Tuotepäälikkö 
Mari Stenman
050 596 4243
mstenman@amgen.com

AstraZeneca Oy
Medical Affairs Manager CV 
Juha Halme
Puh. 010 23 010
040 330 1327
juha.halme@astrazeneca.com

Bayer Oy
Nordic Pharmaceuticals Cluster
Stakeholder Engagement 
Specialist 
Annika Palola
040 776 6685
annika.palola@bayer.com

B. Braun Medical Oy
Aesculap
Tuotepäällikkö 
Pasi Kalajainen
Puh. 020 177 2700
040 875 7644
pasi.kalajainen@bbraun.com

Biotronik Oy
Toimitusjohtaja 
Toni Turunen
(09) 4257 9216, 0400 676 115
toni.turunen@biotronik.com

Bittium Oyj/
Bittium Biosignals Oy
Myynnin ja liiketoiminnan 
kehittämisen asiantuntija 
Mari Kinnunen
040 344 4302
mari.kinnunen@bittium.com

Boehringer Ingelheim 
Finland Ky
Brand Manager 
Sanni Arokko
040 593 7748
sanni.arokko@
boehringer-ingelheim.com

Boston Scientific
Regional Sales Manager 
RM Finland 
Annika Birgers
044 546 4677
Annika.Birgers@bsci.com

Bristol Myers Squibb
Brand  Lead | Cardiovascular 
Päivi Erävaara
(09) 2512 1230, 040 575 3575
paivi.eravaara@bms.com

Cardirad Oy
Nordic Manager 
Structural Heart 
Jukka Kosonen
040 758 0811
jukka.kosonen@cardirad.com

Chiesi Pharma AB
Key Account Manager, Nordic 
Håkan Sjöbacka
+46 8 753 3520, +46 708 20 7893
h.sjobacka@chiesi.com

Edwards Lifesciences Finland
Account Manager THV Finland 
Jaakko Lahti
0400 763 639
Jaakko_lahti@edwards.com

EPS Vascular Oy
Soile Lindholm
040 744 2536
soilel@epsvascular.com

GE Healthcare Finland Oy
Myyntipäällikkö, 
kardiovaskulaarinen ultraääni 
Saila Repo
040 502 1424
saila.repo@ge.com

Janssen-Cilag Oy
Key Account Manager 
Tommi Ruohonen
040 664 1696
TRuohone@ITS.JNJ.com

Medtronic Finland Oy
Myyntipäällikkö, kardiologia 
Klaus Sippel
040 847 7113
klaus.sippel@medtronic.com

Novartis Finland Oy
Marketing Manager 
Henri Vehviläinen
050 328 3388
henri.vehvilaeinen@
novartis.com

Novo Nordisk Farma Oy
Product Group Manager 
Noora Pitkänen
044 373 3977
npi@novonordisk.com

Organon Finland Oy
Nordic Brand & 
Customer Manager 
Suvi Sillanpää
040 823 4050
suvi.sillanpaa@organon.com

Orion Oyj Orion Pharma
Tuotepäällikkö 
Tiina Väänänen
050 966 5430
tiina.vaananen@
orionpharma.com

Pfizer
Country Brand Lead 
Johanna Virolainen
050 586 8197
Johanna.virolainen@pfizer.com

Philips Oy Healthcare
Tuija Marjamaa
tuija.marjamaa@philips.com

Sanofi
Country Medical Head FI 
Lotta Vassilev
050 381 4646
lotta.vassilev@sanofi.com

Siemens Healthineers
Osasto- ja 
markkinointiassistentti 
Teija Jermoranta
010 511 2088, 050 431 9404
teija.jermoranta@
siemens-healthineers.com

CSL Vifor
Key Account Manager 
Samuli Ajasto
044 077 0220
samuli.ajasto@
viforpharma.com

Zenicor Medical Systems AB
Country Manager 
Sanna Bellhammar
044 070 7163
sanna@zenicor.com

K A N N AT U S J Ä S E N T E N  Y H T E Y S T I E D O T
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Joko olet kirjautunut uusituille 
www.fincardio.fi-nettisivuille?
Uusitun nettisivuston myötä on myös kirjautumistunnuksesi muuttunut. 
Ensisijainen sähköpostiosoitteesi toimii käyttäjätunnuksena ja voit itse 
muodostaa salasanasi ensimmäistä kertaa kirjautuessasi. Tee se näin:

1. Mene www.fincardio.fi-sivustolle.

2. Sivun ylälaidassa on teksti ”Kirjaudu”, paina sitä. 

3. Avautuvassa "Kirjautuminen"-näkymässä sinulta tiedustellaan 
käyttäjätunnusta ja salasanaa. Ohita ne ja paina ”Unohtuiko salasana/
kirjautuminen ensimmäistä kertaa?” -tekstilinkkiä.

4. Saavuit Kongressi-sovelluksen sivulle ”Unohtuiko salasana, pyydä uusi”. 
Täytä ”käyttäjätunnus” ja paina ”LÄHETÄ”-näppäintä.

5. Saat ruudulle kuittauksen ”Salasanan vaihtolinkki on lähetetty”.

6. Sähköpostiisi on tullut info@contio.fi-osoitteesta viesti, jossa on linkki 
salasanasi vaihtoon. Linkki on voimassa 15 minuutin ajan. Jollei viestiä 
kuulu, tarkistathan roskapostikansiosi.

7. Linkin valittuasi, avautuu ”Luo salasana” -näkymä, jossa voit asettaa 
itsellesi salasanan. Vältä skandinaavisten merkkien (ä, ö)  
sekä _ ' " ́ ` -merkkien käyttöä.

8. Voit nyt kirjautua ulos (nimesi, oikea ylälaita) salasanan vaihtosivulta.

Siirry www.fincardio.fi-sivulle ja kirjaudu nyt sisään sivuille tunnuksellasi ja 
asettamallasi salasanalla.

Sinulle avautuu nyt suoraan kaikki jäsenistölle avoin materiaali. Esim. 
”Kardiologia Suomessa” alakansiona oleva ”Ylilääkärikysely toimenpidemäärät” 
-sivusto on nyt sinulle suoraan avoinna aina kirjautuessasi, jos et ole kirjautunut, 
näkyy ko. alasivu punaisella lukon kuvalla.

Ilmoita seuran toimistoon (fcs@fincardio.fi), mikäli haluat muuttaa tunnuksena 
toimivaa sähköpostiosoitettasi. HUOM., sama osoite toimii myös uutiskirjeen 
osoitteena. Jäsenportaali, jossa voit valmistumisen myötä päivittää 
yhteystietojasi itse, on valmisteilla.
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Navitor™ TAVI System
Navitor™ Vision valve*

L ARGEST VALVE, SMALLEST DELIVERY SYSTEM1

NOW YOU’VE GOT NAVITOR

LEARN MORE AT 
NAVITOR.ABBOTT

* Labeled as Navitor and Navitor Titan with Vision Technology
1. Data on file at Abbott, REF-14562
2. 14 F and 15 F equivalent

CAUTION: This product is intended for use by or under the direction of a physician. Prior to use, reference to the Instructions for Use, inside the product carton (when available) or 
at www.eifu.abbott for more detailed information on Indications, Contraindications, Warnings, Precautions and Adverse Events. This material is intended for use with healthcare 
professionals only. Photo(s) on file at Abbott. Information contained herein for DISTRIBUTION in Region North ONLY. Always check the regulatory status of the device in your region.
 

Navitor™ and Navitor™ Titan Transcatheter Heart Valve, Navitor™ Loading System, and FlexNav™ Delivery System. CE marked medical devices. CE 2797.Legal manufacturer: Abbott 
Medical, 177 County Road B East, St. Paul, Minnesota 55117, USA. 

Abbott Vascular International BV 
Park Lane, Culliganlaan 2B, 1831 Diegem, Belgium, Tel: 32.2.714.14.11
™ Indicates a trademark of the Abbott group of companies.
www.my-connext.com 
© 2024 Abbott. All rights reserved 9-RNO-2-15599-01 10-2024 

35MM

Delivery System size 

15 F2

Min. vessel diameter  

5.5 mm 
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WWW.FINCARDIO.FI

KOULUTUSTOIMINTAA 2024 TUKEVAT
SOPIMUSPOHJAISELLA KOULUTUSTUELLA

KEVÄTKOKOUS

PROGRESS REPORT

SYYSKOKOUS

Seuran koulutustilaisuuksia 2024
Preventiokiertue 2024
Kohti vaikuttavampaa preventiota, luentosarja primaari- ja sekundaaripreventiosta
Ajankohdat ja paikkakunnat:
• 14.3.2024, Turku, Radisson Blu Marina Palace Hotel
• 23.4.2024, Kuopio, Original Sokos Hotel Puijonsarvi
• 10.9.2024, Oulu, Original Sokos Hotel Arina / Valkea
• 22.10.2024, Tampere, Solo Sokos Hotel Torni
• 19.11.2024, Helsinki, Original Sokos Hotel Presidentti
Järjestäjä Suomen Kardiologinen Seura, preventiojaos. Tilaisuutta tukevat 
sopimuspohjaisella koulutustuella Amarin Switzerland GmbH, Suomen sivuliike ja 
Novartis Finland Oy

Suomen Kardiologisen Seuran kevätkokous 
10.-12.4.2024, Pikku-Finlandia, Helsinki
Tilaisuutta tukee sopimuspohjaisella koulutustuella Bristol Myers Squibb

Sydämen ruokatorviultraäänitutkimuksen peruskurssi
18.-19.4.2024, Helsinki
Järjestäjä Suomen Kardiologinen Seura, kardiovaskulaarikuvantamisen jaos

Elektrofysiologian peruskurssi
25.-26.4.2024, Turku
Järjestäjä Suomen Kardiologinen Seura, rytmikardiologian jaos

Hittejä ja Huteja, tahdistinhoidon koulutuspäivä
3.5.2024, Helsinki
Järjestäjä Suomen Kardiologinen Seura. Tilaisuutta tukee sopimuspohjaisella 
koulutustuella Abbott Medical Finland Oy

Sydämen ultraäänitutkimuksen peruskurssi
 23.-24.5.2024, Helsinki
Järjestäjä Suomen Kardiologinen Seura, kardiovaskulaarikuvantamisen jaos

Läppäpäivät
30.-31.5.2024, Kuopio
Järjestäjä Suomen Kardiologinen Seura, läppäsairauksien jaos

Jököt Linnassa XIV
30.-31.5.2024, Hämeenlinna
Järjestäjä Suomen Kardiologinen Seura, nuoret kardiologit jaos.  Tilaisuutta tukevat 
sopimuspohjaisella koulutustuella AstraZeneca Oy, Biotronik Oy ja Pfizer Oy

9th AEPC Teaching course on paediatric arrhythmias
14.-15.6.2024, Helsinki
Organized by the AEPC Cardiac Dysrhythmias and Electrophysiology working group & 
Finnish Cardiac Society

Sydämen ultraäänitutkimuksen hands on -kurssi
12.-13.9.2024, Helsinki
Järjestäjä Suomen Kardiologinen Seura, kardiovaskulaarikuvantamisen jaos

Sydämen ruokatorviultraäänitutkimuksen peruskurssi
19.-20.9.2024, Tampere
Järjestäjä Suomen Kardiologinen Seura, kardiovaskulaarikuvantamisen jaos

Tahdistinhoidon peruskurssi
26.-27.9.2024, Lahti
Järjestäjä Suomen Kardiologinen Seura, rytmikardiologian jaos

Suomen Kardiologisen Seuran syyskokous
2.-4.10.2024, Messukeskus, Helsinki
Tilaisuutta tukee sopimuspohjaisella koulutusapurahalla Abbott Medical Finland Oy

Sepelvaltimoiden TT hands on -kurssi 
31.10.-1.11.2024, Kuopio
Järjestäjä Suomen Kardiologinen Seura, kardiovaskulaarikuvantamisen jaos

Rytmipäivät
28.-29.11.2024, Oulu
Järjestäjä Suomen Kardiologinen Seura, rytmikardiologian jaos

Sydämen ruokatorviultraäänitutkimuksen peruskurssi
28.-29.11.2024, Turku
Järjestäjä Suomen Kardiologinen Seura, kardiovaskulaarikuvantamisen jaos

Angio-PCI peruskurssi 
12.-13.12.2024, Vantaa
Järjestäjä Suomen Kardiologinen Seura, invasiivisen kardiologian jaos

TUKIJOINA KURSSEILLA
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For confi dence during PCI

KENGREXAL® cangrelor is the only IV P2Y12

inhibitor with rapid onset and o  set 

cangrelor

Onset 
within 

2 minutes1

O� set within 
1 hour after 

discontinuation1

Half-life 
of 3-6 minutes 
regardless of 

dosage1

Reference: 1. KENGREXAL® (cangrelor) Prescribing Information. 2023 
KENGREXAL® (kangrelori) 50 mg kuiva-aine välikonsentraatiksi injektio-/infuusionestettä varten, liuos.
Käyttöaihe: Asetyylisalisylihapon kanssa käytettävä Kengrexal on tarkoitettu tromboottisten kardiovaskulaaristen tapahtumien vähentämiseen aikuisille sepelval-
timotautipotilaille, joille tehdään perkutaaninen sepelvaltimotoimenpide (PCI) ja jotka eivät ole saaneet suun kautta otettavia P2Y12-estäjiä ennen PCI-toimenpi-
dettä ja joilla suun kautta otettavien P2Y12-estäjien käyttö ei ole mahdollista tai toivottavaa. 
Annostus ja antotapa: Laskimoon, ainoastaan käyttökuntoon saattamisen ja laimentamisen jälkeen (ohjeet, ks. valmisteyhteenveto). Valmisteen saa antaa lää-
käri, jolla on kokemusta joko akuuttien sepelvaltimotautikohtausten hoidosta tai angioplastiatoimenpiteistä. Valmiste on tarkoitettu akuutin hoidon yhteydessä 
sairaalassa tehtäviin erikoistoimenpiteisiin. PCI: 30 mikrogrammaa/kg nopeana boluksena laskimoon (< 1 minuutti) ja välittömästi sen jälkeen 4 mikrogrammaa/
kg/minuutissa infuusiona laskimoon. Bolus on annettava kokonaan ja infuusio on aloitettava ennen toimenpidettä. Niitä on jatkettava vähintään kahden tunnin 
ajan tai koko toimenpiteen ajan, jos se kestää yli kaksi tuntia. Lääkärin harkinnan mukaan infuusiota voidaan jatkaa yhteensä neljä tuntia. Siirtyminen suun kautta 
annettavaan P2Y12-hoitoon: Potilaan pitkäaikaishoidoksi on vaihdettava suun kautta otettava P2Y12-lääkitys. Vaihdon yhteydessä annetaan P2Y12-hoidon (klopi-
dogreeli, tikagrelori tai prasugreeli) latausannos suun kautta välittömästi Kengrexal-infuusion päätyttyä. Vaihtoehtoisesti voidaan antaa latausannos tikagreloria 
tai prasugreelia, mutta ei klopidogreelia, 30 minuuttia ennen infuusion päättymistä. PCI-toimenpiteen yhteydessä potilaille on annettava vakiokäytännön mukais-
ta lisähoitoa. Annosta ei tarvitse muuttaa, jos potilaalla on maksan tai munuaisten vajaatoimintaa tai jos potilas on iäkäs. Turvallisuutta ja tehoa alle 18-vuotiaiden 
lasten hoidossa ei ole vielä varmistettu. Vasta-aiheet: Aktiivinen verenvuoto tai tavallista suurempi verenvuotoriski, jonka aiheuttaa heikentynyt hemostaasi ja/
tai irreversiibeli hyytymishäiriö tai äskettäinen laajamittainen leikkaus/trauma tai hallitsematon vaikea hypertensio; aiempi aivohalvaus tai ohimenevä aivojen 
verenkiertohäiriö (TIA); yliherkkyys vaikuttavalle aineelle tai apuaineille. 
Varoitukset ja käyttöön liittyvät varotoimet: Verenvuoto: Kengrexal-hoito voi lisätä verenvuodon riskiä ja erityisesti valtimopunktiokohdassa esiintyvän verenvuo-
don tai intrakraniaalisen verenvuodon riskiä. Kengrexalia on annettava varoen potilaille, joilla on sairaus tai tila, johon liittyy tavallista suurempi verenvuotoriski, 
sekä potilaille, jotka saavat verenvuotoriskiä mahdollisesti suurentavaa lääkitystä. Selittämätön lasku potilaan verenpaineessa tai hematokriittiarvossa saattaa 
viitata verenvuotoon, jolloin Kengrexalin annon lopettamista on tarkoin harkittava. Sydämen tamponaatio: Kengrexal-hoito voi lisätä sydäntamponaation riskiä. 
Vaikutus munuaistoimintaan: Kengrexal-hoidon yhteydessä on esiintynyt munuaisten vajaatoimintaa. Vaikeaa munuaisten vajaatoimintaa sairastavien potilaiden 
kohdalla on mahdollista, että munuaisten toiminta heikkenee ja GUSTO-luokituksen mukaan kohtalaista verenvuotoa esiintyy tavallista useammin. Kengrexalia 
on käytettävä varoen näille potilaille. Yliherkkyys: Yliherkkyysreaktioita voi esiintyä Kengrexal-hoidon jälkeen, mukaan lukien anafylaktisia reaktioita / sokkia ja 
angioedeemaa. Dyspnean riski: Kengrexal-hoito voi lisätä dyspnean riskiä. Fruktoosi-intoleranssi: Kengrexal sisältää 52,2 mg sorbitolia per injektiopullo, eikä sitä 
saa antaa potilaille, joilla on perinnöllinen fruktoosi-intoleranssi, ellei se ole ehdottoman välttämätöntä. 
Yhteisvaikutukset: Klopidogreelin verihiutaleita estävä vaikutus ei toteudu, kun sitä annetaan potilaalle Kengrexal-infuusion aikana. Klopidogreelin täydellinen 
farmakodynaaminen vaikutus voidaan varmistaa antamalla potilaalle 600 mg:n klopidogreeliannos välittömästi Kengrexal-infuusion päätyttyä. Kengrexalia ja 
prasugreelia voi antaa samanaikaisesti. Potilaan lääkitys voidaan vaihtaa kangrelorista tikagreloriin ilman, että verihiutaleiden aggregaatiota estävä vaikutus 
keskeytyy. Kangrelorilla ei ole todettu farmakokineettisiä tai farmakodynaamisia yhteisvaikutuksia asetyylisalisyylihapon, hepariinin, nitroglyseriinin, bivalirudiinin, 
pienimolekyylisen hepariinin, fondaparinuuksin tai GP IIb-/IIIa  estäjien kanssa. Kangrelorin metabolia ei ole riippuvainen CYP-sytokromeista eivätkä se tai sen 
metaboliitit estä CYP-isoentsyymejä. Käytettävä varoen samanaikaisesti rintasyöpäresistenssiproteiinin (BCRP) substraattien kanssa. 
Raskaus ja imetys: Kengrexal-valmisteen käyttöä ei suositella raskauden aikana. Ei tiedetä, erittyykö Kengrexal ihmisen rintamaitoon. Imeväiseen kohdistuvia 
riskejä ei voida poissulkea. 
Vaikutus ajokykyyn ja koneidenkäyttökykyyn: Kengrexal-valmisteella ei ole haitallista vaikutusta ajokykyyn ja koneidenkäyttökykyyn. Haittavaikutukset: Yleisim-
mät Kengrexalin aiheuttamat haittavaikutukset ovat lievä tai kohtalainen verenvuoto ja dyspnea. Vakavia Kengrexaliin liittyviä haittavaikutuksia sepelvaltimotau-
tipotilailla ovat muun muassa vaikea/hengenvaarallinen verenvuoto ja yliherkkyys. Muita yleisiä haittavaikutuksia ovat esimerkiksi hematooma, hematokriittiarvon 
lasku, hemoglobiiniarvon lasku, ekkymoosi ja eritys valtimopunktiokohdasta. Tarkempaa tietoa haittavaikutuksista, ks. valmisteyhteenveto. 
Yliannostus: Verenvuoto oli yleisin todettu haittavaikutus. Jos verenvuotoa esiintyy, se on hoidettava tavallisilla tukitoimenpiteillä. Ei vastalääkettä. 
Pakkauskoko: 10 injektiopulloa. Hinta: 4052,31 € (vmh). 
Luokittelu: Reseptilääke, jonka määräämiseen liittyy rajoitus. Ei SV-korvattava. 
Lisätiedot: Pharmaca Fennica tai Chiesi Farmaceutici S.p.A., Via Palermo, 26/A, 43122 Parma, Italia. Tutustu valmisteyhteenvetoon ennen lääkkeen määräämistä. 
Teksti perustuu 16. tammikuuta 2023 päivättyyn valmisteyhteenvetoon.   #1-2023
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rytmihäiriöiden hoitoon

100 mg ja 200 mg
depotkapseli

Flecainide
Orion

ainide
VAIN ORIONILLA

100 mg ja 200 mg

100
depotkapselin
pakkauskoot

INTRODUCING 
THE WORLD’S 
FIRST DUAL 
CHAMBER 
LEADLESS 
PACEMAKER 
SYSTEM.1  

AVEIR™ DR DUAL CHAMBER 
LEADLESS PACEMAKER SYSTEM

REFERENCES:
1. AVEIR™ DR FDA Approval and CE Mark Approval.

Abbott
The Corporate Village, Da Vincilaan 11 Box F1, 1935 Zaventem, Belgium, Tel: +32 2 774 68 11
cardiovascular.abbott
Brief Summary:Prior to using these devices, please review the Instructions for Use for a complete 
listing of indications, contraindications, warnings, precautions, potential adverse events and directions for use.

AVEIR™ DR Dual Chamber Leadless Pacemaker System. CE marked medical device. CE 0123. 
Legal Manufacturer: Abbott Medical, 15900 Valley View Court, Sylmar, CA 91342, USA.
™ Indicates a trademark of the Abbott group of companies.© 2024 Abbott. All Rights Reserved.
MAT-2412900 v1.0 | Item approved for use in Finland. 
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