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Tama syventdvien opintojen opinndytetyo kasittelee eteisvarinan epidemiologiaa ja
ennustevaikutuksia peritoneaalidialyysilla (PD) hoidetuilla potilailla. Opinnadytetyo
toteutettiin kliinisena potilastutkimuksena. Tydssa on perehdytty PD-hoidon
perusteisiin, eteisvarindan ja terminaalivaiheen munuaistautiin (CKD5), seka naiden
epidemiologiaan ja komplikaatioihin. Kroonisen munuaistaudin (KMT) ilmaantuvuus on
maailmanlaajuisesti kasvussa ja yleistymisen ennakoidaan johtavan lisdantyneeseen
dialyysin tarpeeseen. KMT:n ja dialyysin on havaittu lisadvan eteisvarinan esiintyvyytta
ja ilmaantuvuutta. Lisaksi KMT:n etenemisen on todettu lisddvan eteisvarinaan
sairastumisen riskid. Havainnot on tehty padosin hemodialyysipotilailla (HD) ja
kiinnostava tutkimuskysymys onkin, esiintyyko eteisvarinda PD-hoitoa saavilla potilailla
HD-potilaita vahemman ja olisiko eteisvarindan ennuste PD-potilailla parempi.
Tutkimuksia aiheesta on vain kourallinen, eika tuloksista voida viela vetaa kliinisia
johtopaatoksia.

Opinnaytetyo on toteutettu kirjallisuuskatsauksena ja aineistona on kaytetty PDAF-
tutkimusta (tutkimusnumero T 156/2019) varten keréattya potilasaineistoa. PDAF-
tutkimus on retrospektiivinen potilasrekisteritutkimus ja tutkimusaineisto koostui
TYKS:n ja Satks:n potilaista, joille on kirjattu vuosina 2009 - 2019 ICD-10-
diagnoosikoodi Z49.2 (muu dialyysi). Tutkimuspotilaiden henkil6tunnukset haettiin
kliinisen tietopalvelun tietohaulla tunnistamalla diagnoosikoodi ja aikaleima
tutkimusajalta. Potilasaineistoon kerattiin kdsin kattavat tiedot seurantajaksoa
edeltavasta sairaushistoriasta sekd PD-hoidon ajan sairaalajaksoista, infektioista ja
kliinisistd paatetapahtumista. Eteisvarinan ilmaantuvuuden seurantaa jatkettiin vield
seurantajakson jalkeen.

210 tutkimuspotilaasta joka viidennelld oli aiemmin todettu eteisvarina ja talta
saastyneista potilaista joka seitsemas kehitti eteisvarindn tutkimuksen aikana. Uuden
eteisvadrinan ilmaantuvuuteen oli itsendisesti monimuuttujamallissa yhteydessa ika,
aiempi munuaissiirre ja uniapnea. Aiempi eteisvarina oli yhteydessa suurentuneen
kuolemanriskin, mutta ei aivoinfarktiin sairastumisen riskin kanssa. Uusi
eteisvarindadiagnoosi ei ollut yhteydessa kuolleisuuden tai aivoinfarktiriskin kanssa
tassa tutkimuksessa.

Avainsanat: Peritoneaalidialyysi, krooninen munuaistauti, eteisvarina
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1. Johdanto

1.1 Krooninen munuaistauti

Krooninen munuaistauti (KMT) tarkoittaa munuaisten toiminnan pitkakestoista
poikkeavuutta. Maaritelman mukaan munuaiskehrasten eli glomerulusten
suodatusnopeuden (glomerular filtration rate, GFR) tulee olla alentunut <60
ml/min/1,73m? yli kolmen kuukauden ajan ja/tai virtsassa on munuaisten vaurioon
viittaava 16ydos, esimerkiksi merkittava albuminuria. KMT on usein eteneva sairaus ja
se luokitellaan GFR:n perusteella kansainvdlisen munuaistautijarjeston, Kidney
Diseases — Improving Global Outcomes (KDIGO), ohjeistuksen mukaan viiteen luokkaan
CKD1 - CKDS5 (Taulukko 1). CKD5 tason KMT:a kutsutaan myds terminaalivaiheen
munuaisten vajaatoiminnaksi (end-stage renal disease, ESRD) (1).

Taulukko 1. GFR-rajat kroonisessa munuaistaudissa

Luokka GFR (ml/min/1.73m?)
CKD1 >90

CKD2 60 - 89

CKD3 30-59

CKD4 15-29

CKD5 <15

Lyhenteet: CKD = chronic kidney disease, GFR = glomerular filtration
rate

Munuaisvaurion taustalla voi olla useita eri mekanismeja: glomeruluksien
tulehtuminen (esim. glomerulonefriitit), krooninen vaurioituminen ja fibroosi (esim.
hypertensiivinen nefroskleroosi tai diabeettinen nefropatia), tubulusten
vaurioituminen (esim. akuutti tubulusvaurio, interstitielli nefriitti tai myyrakuume),
hairio verenkierrossa tai munuaisten verisuonituksessa (esim. syddamen vajaatoiminta,
hypovolemia tai munuaisvaltimostenoosi), perinndllinen munuaissairaus (esim.
polykystinen munuaistauti) tai toisaalta virtsatiejarjestelman ongelmat (esim.
hydronefroosi eturauhasen liikakasvusta, kasvaimesta tai kivesta johtuen).
Glomerulusvaurioita aiheuttavat tavallisimmin diabetes, verenpainetauti ja
valtimokovettumatauti, mutta myods autoimmuunitaudit, systeemiset infektiot,
ladkeaineet ja maligniteetit. Tubulusvaurioille altistavat erityisesti lddkeaineet, akuutit
hemodynamiikkaa horjuttavat systeemisairaudet, infektiot ja rabdomyolyysi.



KMT:n ilmaantuvuus on suuressa kasvussa maailmanlaajuisesti. Kasvua selittavat
elintason nousun myo6ta kasvava elinianodote ja kardiovaskulaarisairauksien
yleistyminen.

Verenpaine- ja diabetespotilaiden osuus KMT:a sairastavien potilaiden parissa on
huomattava. CKD5-potilaiden oma munuaisfunktio on vaarassa ehtya siind maarin,
ettd tarvitaan dialyysia eli munuaiskorvaushoitoa kompensoimaan menetettya
kapasiteettia. Dialyysi joudutaan usein aloittamaan, kun GFR laskee selvasti alle 10
ml/min/1.73m2. KMT:n yleistymisen ennakoidaan johtavan vaajaamatta myos
lisddntyneeseen dialyysin tarpeeseen. Dialyysi voidaan toteuttaa peritoneaalidialyysina
(PD) tai hemodialyysina (HD). HD voidaan toteuttaa dialyysikeskuksessa tai kotona
kotihemodialyysina (KHD). PD-hoito toteutetaan kotidialyysina itsendisesti tai
avustettuna (2)(3).

1.2 Peritoneaalidialyysi

1.2.1 Peritoneaalidialyysin epidemiologia

Maailmanlaajuisesti dialysoitavia potilaita arvioidaan olevan talla hetkella noin 3,8
miljoonaa (2). PD-hoidon esiintyvyys vaihtelee maiden valilla huomattavasti, mutta
arviolta 11 % kaikista dialyysipotilaista saa PD-hoitoa (4). Kiinassa, USA:ssa ja
Thaimaassa PD-hoidon asema on kasvussa, kun taas Japanissa ja paikoitellen
Euroopassa PD-hoidon kayttd nayttaa olevan laskussa (5). Taloudellisesta
nakokulmasta PD-hoidon yleistymistda maailmalla puoltaa etenkin
sairaalahemodialyysiin verrattuna pienemmat kokonaiskustannukset. Toisaalta taas
PD-hoidon yleistymista jarruttavat vakiintuneet HD:n hoitokdytannot ja kokemuksen
puute PD-hoidon toteuttamisesta (6).

1.2.2 Peritoneaalidialyysin toimintaperiaate

PD-hoidon toiminta perustuu vatsakalvon hyédyntamiseen puolilapdisevana kalvona ja
vatsakalvoon vietavan dialyysinesteen, dialysaatin, luomaan osmoottiseen gradienttiin.
Dialysaatissa kaytetdaan useimmiten glukoosimonohydraattia gradientin luomiseksi
vatsaontelon ja elimiston verenkierron valille. Osmoottisen gradientin mukaisesti
kuona-aineita ja ureemisia toksiineja, ja toisaalta myds potilaalle tarpeellisia
proteiineja, diffundoituu vatsaontelon puolelle dialyysinesteeseen. Vastaavasti
gradientin mukaisesti dialysaatissa olevaa glukoosia imeytyy potilaan verenkiertoon, ja
tdma johtaa osmoottisen gradientin laskuun seka dialyysin tehon nopeaan
heikkenemiseen (7).

Hoidossa saavutettavaan puhdistumaan vaikuttavat osmoottisen gradientin
voimakkuus ja vatsakalvon lapaisevyys. Dialysaatissa kaytetyn glukoosin pitoisuus



vaihtelee 1,36 - 4,5 %:n valilla. Vatsakalvon lapdisevyyteen vaikuttavat vatsakalvon
huokoisuus, akvaporiini 1 -kalvoproteiinin ominaisuudet, verisuonitus ja
fibrotisoituminen. Potilaat voidaan jakaa vatsakalvon lapaisevyysnopeuden perusteella
neljaan eri luokkaan. Dialysaatin muodostama osmoottinen gradientti tasapainottuu
nopeammin nopean ”high” tai nopeahkon ”high average” vatsakalvon omaavilla
potilailla ja taas hitaammin ”low” tai “low average” luokan vatsakalvon omaavilla.
Dialyysin tehokkuuteen voidaan vaikuttaa mm. dialysaatin kertatayttomaaria,
konsentraatiota, vatsaontelon sisdllaoloaikaa ja dialysaattipussien vaihtojen maaraa
muokkaamalla. Nopean vatsakalvon omaavilla potilailla dialyysi voi jadada tehottomaksi
glukoosigradientin epdoptimaalisen nopean tasapainottumisen vuoksi, mikali
dialysaattin sisdlldoloaika on pitkd. Nama potilaat voivat hyotya toisaalta kone PD-
hoidosta (automated peritoneal dialysis, APD) ja toisaalta ikodekstriinipohjaisesta
dialysaatista, joka ei glukoosin tavoin diffundoidu vatsakalvon lapi ja sailyttdaa ndin
osmoottisen gradientin pidempaan (7)(8).

1.2.3 Peritoneaalidialyysikatetri

Peritoneaalidialyysia varten potilaan vatsanpeitteiden lapi peritoneumtilaan vieddan
silikoninen tai polyesterista valmistettu katetri, jossa on joskus yksi ja nykydan yleensa
kaksi mansettia. Katetri voidaan asettaa vuodeosastolla ultradaniohjauksessa tai
leikkaussaliolosuhteissa tahystystekniikalla eli laparoskooppisesti tai avoleikkauksessa
(9). Suomessa kaytetaan paaasiassa leikkaussalitekniikoita PD-katetrin asennukseen.
Vatsaonteloon jadvan katetrin paa pyritdaan asettamaan pikkulantioon keskilinjaan,
jotta dialysaatilla olisi mahdollisimman vapaa yhteys katetrin distaaliseen huokoiseen
karkeen. Katetrin proksimaalinen ulostuloaukko (exit site) tuodaan loivassa kulmassa
tunneloiden subcutiksen lapi ihon pinnalle ja lukitaan paikoilleen ihon sisdlle jaavilla
manseteilla. Ulostuloaukko pyritdan suuntaamaan alaspain ja/tai sivulle infektioriskin
pienentdamiseksi (10). Mahdollisuuksien mukaan katetrin annetaan kiinnittya ja haava-
alueen parantua noin neljan viikon ajan ennen PD-hoidon aloitusta (7).

1.2.4 Peritoneaalidialyysin toteutus

PD toteutetaan valuttamalla dialylsaattia PD-katetrin kautta vatsaonteloon. Dialysaatin
annetaan olla vatsaontelossa hoitomuodosta ja nesteesta riippuen 4-12 tuntia, minka
jalkeen neste valutetaan ulos ja korvataan uudella. Kaytetyn dialyysinesteen maara on
tyypillisesti 1-2 litraa, ja kunkin nesteen sisalldoloaikaan vaikuttavat lisaksi vatsakalvon
lapadisevyys ja munuaisten jaannosfunktio. Nesteiden vaihto voidaan toteuttaa joko
kasin tai koneavusteisesti. PD-hoidon suunnittelussa huomioidaan potilaan arjen ja
tyon vaatimukset, kyky osallistua itse hoitoon seka vatsakalvon nopeus ja munuaisten
jaannosfunktio. Nesteiden kasivaihtoa kutsutaan CAPD:ksi (Continuous ambulatory
peritoneal dialysis). Tyypillisesti CAPD-potilas toteuttaa paivan aikana 3-4
dialyysinesteen vaihtoa ja hoitoon kombinoidaan vatsaonteloon yoksi valutettava
ikodekstriini. Koneavusteista nesteiden vaihtoa kutsutaan APD:ksi, jossa dialyysikone
tekee automaattisesti 5-7 nesteenvaihtoa yon aikana potilaan nukkuessa, ja pdivan



aikana voidaan kayttaa lisaksi ikodekstriinia hoidon tehostamiseksi. APD- ja CAPD-hoito
voidaan joskus myos yhdistaa (7).

1.2.5 Peritoneaalidialyysiin liittyvat haittatapahtumat

PD-hoitoon paatyvat potilaat ovat yleensa hyvin monisairaita, ja timan takia
toimenpiteiden riskit ovat suurentuneet. PD-katetrin asennuksen yhteydessa voi
esiintya verenvuotoa ja vatsaontelon elimet, kuten suolisto tai virtsarakko, voivat
vaurioitua (9).

Dialyysinesteen vuoto dialyysikatetrin ohi (leak) on yleinen komplikaatio, jota esiintyy
jopa 12,8 %:lla potilaista, joille on aloitettu PD-hoito akuutisti katetrin asennuksen
jalkeen. Tastd syystd PD-katetrin annetaan yleensa kiinnittya 4 viikkoa operaation
jalkeen, mutta joskus vuoto voi ilmaantua myohemmassakin vaiheessa. Vuotoa
voidaan yrittda saada hallintaan vahentamalla vatsaontelon sisdista painetta
dialyysinesteen maaraa pienentamalla, toteuttamalla yollista APD-hoitoa potilaan
ollessa hoidon aikana makuulla tai siirtymalla véliaikaisesti HD-hoitoon. Yleensa
sinnikas dialysaatin ohivuoto johtaa PD-katetrin vaihtamiseen, ellei muuta laukaisevaa
syyta kuten esim. tyraa loydy (11).

PD-hoito voi myds muuttua ongelmalliseksi dialyysikatetrin tukkeutuessa tai
ahtautuessa. Tyypillinen ongelma on dialyysinesteen jaaminen kokonaan tai osittain
vatsaontelon sisdlle heikentyneen ulosvalutuksen vuoksi. Virtausta voivat heikentaa
esimerkiksi viskeraalisen rasvan tai munanjohtimien kiertyminen katetrin ympari.
Yleensa ulosvalutusongelmat johtuvat kuitenkin ummetuksesta. Katetrin voi tukkia
esimerkiksi verihyytyma tai fibriinikertyma, jolloin myos sisddnvalutus onnistuu
huonosti. Valutusta heikentavia tekijoita pyritaan valttamaan asettamalla katetrin paa
pikkulantioon kauas viskeraalisesta rasvasta ja mahdollisesti ongelmia aiheuttavista
elimista. Sijainti pikkulantiossa, ikdaan kuin kaivon pohjalla, myés minimoi kuolleen
tilavuuden dialyysinesteiden vaihdossa. Katetri voi silti ajan myo6ta liikkua
vatsaontelossa. Tama voi johtaa katetrin toimintahairioon. PD-katetrin paan
kaantyminen vatsaontelon yldosiin lisaa komplikaatioiden riskia. Katetrin asentoa
voidaan arvioida kuvantamistutkimuksilla ja katetrin kaant6a voidaan yrittaa
vaijeritekniikalla (9).

PD-katetri altistaa huomattavalle infektioriskille. Peritoniitit ovat merkittava syy PD-
potilaiden kuolemiin ja sairastavuuteen. Joka viides PD-potilas joutuu peritoniitin
vuoksi PD-katetrin vaihtoon ja melkein yhta moni joutuu siirtymaan pysyvasti
hemodialyysiin. PD-peritoniittiin liittyy 2-6 %:n kuolleisuus, ja kuolemanriski pysyy
koholla jopa kuuden kuukauden ajan infektion jalkeen (12).

1.2.6 Peritoneaalidialyysipotilaan ennuste

Munuaiskorvaushoitoon ajautunut CKD5-potilas tarvitsee dialyysia lopun eldméansa,
ellei dialyysihoitoa seuraa munuaisensiirto. Dialyysipotilaiden kuolleisuus on suuri,



arviolta jopa 20 % vuodessa (13). HD:n tavoin ldhes puolet PD-potilaiden kuolemista
liittyy sydan- ja verisuoniperaisiin sairauksiin (12). PD- ja HD-potilaiden kuolleisuutta
vertailevissa tutkimuksissa on saatu ristiriitaisia tuloksia. Laaja hollantilainen
seurantatutkimus osoitti, ettd diabeteksen vuoksi uremisoituneiden PD-potilaiden
kuolleisuus oli hemodialyysiin verrattuna pienempi aluksi, mutta ero kuitenkin pieneni
hoidon jatkuessa (14). PD- ja HD-potilaiden hoitotuloksien vertailu on tutkimuksissa
osoittautunut ongelmalliseksi, silla eri hoitomuotoihin valikoituu eri kuntoisia potilaita,
joilla edeltava toimintakyky ja ennuste ovat lahtokohtaisesti erilaisia.

1.3 Sydan- ja verisuonisairaudet kroonista munuaistautia sairastavilla potilailla

1.3.1 Riskitekijat

Sydan- ja verisuonisairaudet ovat PD-hoidossa olevien potilaiden merkittavin kuolinsyy
ja ne selittavat 40 - 60 % kuolemista. Luvut ovat samanlaiset myds HD-potilailla (15).
Sydan- ja verisuonisairauksien esiintyvyys on CKD5-potilailla huomattavasti suurempaa
verrattuna muuhun vaestoon (16)(17). Kardiovaskulaarisairaudet ja monet niihin
liittyvista riskitekijoista ovat my6s ennustetekijoita KMT:n etenemiselle (18).

KMT-potilailla tunnetaan valtimokovettumataudin klassisten riskitekijoiden lisaksi
myos epatyypillisia vaskulaarisen kalsifikaation mekanismeja, jotka liittyvat pitkalle
edenneeseen munuaisten vajaatoimintaan (19).

1.3.2 Valtimotapahtumat

KMT:n edetessa ateroskleroosi kiihtyy ja aivotapahtumien riski kasvaa. Dialyysipotilaat
ovat 5 - 10 kertaa suuremmassa riskissa joutua sairaalaan aivoinfarktin tai
aivoverenkiertohairion vuoksi kuin potilaat, joilla ei ole CKD5-tason munuaistautia (24).
Ateroskleroosin aiheuttamat sepelvaltimomuutokset voivat aiheuttaa angina
pectorista, sydaninfarkteja tai jopa sydanperaisen dkkikuoleman. Dialyysipotilailla
sydanperdinen kuolleisuus on 10 - 30 kertaa normaalivdaest6a suurempaa (18).
Kiihtynyt ateroskleroosi lisda edetessadan my0s perifeerisen valtimotaudin riskia ja
saattaa pahimmillaan johtaa amputaatioihin (25).

1.4 Eteisvarina

1.4.1 Eteisvarinan epidemiologia ja luokittelu

Eteisvarind on supraventrikulaarinen rytmihairio, joka johtuu sydamen eteisten
seindamien kaoottisesta sahkdisesta toiminnasta ja johtaa sydamen epatasaiseen ja
usein nopeaan sykkeeseen. Eteisvarina on yleinen rytmihairio, joka vaikuttaa



merkittavasti potilaiden sairastavuuteen, kuolleisuuteen ja elamanlaatuun
(24)(25)(26). 2012 julkaistussa laajassa meta-analyysissa eteisvarinan esiintyvyyden
ennustettiin vahintdaan tuplaantuvan vuoteen 2050 mennessa (27).

Ikadntyminen lisaa vahvasti eteisvarinan riskia. Valikoimattomassa vaestossa n. 50-
vuotiailla ihmisilla eteisvarinan esiintyvyys on tutkimuksissa ollut noin 0,5 % ja jokainen
eletty vuosikymmen kaksinkertaistaa eteisvarinan riskin. 80-vuotiaassa vaestossa
eteisvarindn esiintyvyys onkin jo yli 9 % (28). Eteisvarinan riskitekijéihin ian ohella
lukeutuu sepelvaltimotauti, obesiteetti, miessukupuoli, tupakointi, verenpainetauti ja
tyypin 2 diabetes (27). Syddamen ultradanitutkimuksella mitattavia keskeisia
eteisvarindn ennustajia ovat laajentunut vasemman eteisen lapimitta ja vasemman
kammion paksuuntunut seindma (left ventricular hypertrophy, LVH) (28).

Eteisvarina voidaan luokitella paroksysmaaliseen, persistoivaan ja pysyvaan
alatyyppiin. Paroksysmaalinen eli kohtauksittainen eteisvarindepisodi kestaa
maaritelman mukaan alle 7 vuorokautta. Persistoivasta eteisvarinasta puhutaan, kun
eteisvdrinakohtaus on kestanyt yli 7 vuorokautta annetusta hoidosta riippumatta.
Eteisvarinan kestettya yhtajaksoisesti yli vuoden katsotaan eteisvarinan olevan pysyva
tai krooninen (29).

1.4.2 Eteisvarinan hoito

Eteisvarinan hoito koostuu kahdesta osa-alueesta: syddmen vajaatoiminnan ja
aivoinfarktin estosta. Eteisvarinda hoidettaessa voidaan pyrkia sinusrytmiin
(rytminhallinta) tai tyytya eteisvarinarytmiin (sykkeenhallinta). Hoitolinja
rytminhallinnan ja sykkeenhallinnan valilla valitaan potilaskohtaisesti pohjautuen
potilaan kokemiin oireisiin. Hoidon valintaa ohjaavat myos potilaan ika, ennuste ja
liitdnnadissairaudet. Padsaantodisesti ensimmainen eteisvarina yritetdan aina kertaalleen
kaantaa sinusrytmiin (29)(30).

Rytminhallinnassa hoito perustuu eteisvarinarytmin kdantamiseen sinusrytmiin joko
sahkolla tai ladkkein (esim. flekainidi tai vernakalantti). Sinusrytmia pyritaan pitdmaan
ylla kayttamalla tarvittaessa eteisvarinan estolaakitysta (esim. flekainidi, dronedaroni
tai amiodaroni). Eteisvarinan ilmaantuvuutta voidaan myos pyrkia estamaan
elektrofysiologisella eteisvarinan katetriablaatiolla, joka pohjautuu sydamen eteisten
seindamien hallittuun radiofrekvenssipolttoon tai kryotekniikkaan.
Sykkeenhallintalinjassa tyydytdan jatkuvaan eteisvarinarytmiin. Hoidon tavoitteena on
oireettomuus ja kammiovasteen hidastaminen ladkkeellisesti alle 110/min. Sykkeen
hidastamiseen kadytetdaan esimerkiksi beetasalpaajia tai kalsiumkanavasalpaajia
(29)(30).

Eteisvarinapotilaan ennusteen kannalta trombiprofylaksia on tarkein hoito.
Antikoagulaation tarve arvioidaan tukosvaaraa ennakoivalla CHA;DS;VASc-
pisteytykselld ja antikoagulaatioon liittyvda vuotoriskia HAS-BLED-pisteytyksella.
Antikoagulaatiohoidossa kdytetdaan nykyaan lisdantyvissa maarin suoria
antikoagulantteja kuten dabigatraania (trombiiniestdja), apiksabaania, edoksabaania



tai rivaroksabaania (faktori X estajid). Myos vanhempaa K-vitamiiniestadjaa, varfariinia,
kaytetdaan edelleen aivoinfarktin estossa (29)(30).

1.4.3 Eteisvarinaan liittyvat haittatapahtumat

Eteisvarinaan liittyy kohonnut kuoleman, sairastavuuden ja elamanlaadun
heikentymisen riski. Eteisvarindan liittyy 1,5 - 1,9 kertainen kuolemanriski terveisiin
verrokkeihin verrattuna. Riski on korostunut kaikissa ikaryhmissa (31)(28).
Eteisvarinasta johtuva epataloudellinen syke altistaa sydamen vajaatoiminnalle ja
heikentynyt veren virtaus eteisissa, etenkin vasemmassa eteiskorvakkeessa, trombien
muodostumiselle. Eteisvarinapotilailla onkin viisinkertainen aivoinfarktiriski
normaalivaestoon verrattuna (32). Sydamen heikentynyt toimintakyky ilmenee
alentuneena eldmanlaatuna. Tykytystuntemukset, hengenahdistus, rintakipu ja
vasymys ovat yleisid oireita (29).

1.4.4 Eteisvarinan ja kroonisen munuaistaudin yhteys

KMT ja etenkin CKD5-tasoinen munuaistauti ja dialyysihoito lisddvat eteisvarinan
esiintyvyytta ja ilmaantuvuutta. HD-potilailla eteisvarinan esiintyvyyden on havaittu
olevan jopa 27 % (33). Lisaksi KMT:n etenemisen on havaittu kasvattavan eteisvarindn
riskia. Taiwanilaisessa vuonna 2014 julkaistussa kohorttitutkimuksessa raportoitiin
uuden eteisvarinan ilmaantuvuuden olevan CKD5-potilailla noin 12 tapausta tuhatta
potilasvuotta kohden. Vastaavasti KMT-potilailla ilmaantuvuus oli noin 7 tapausta ja
kontrollipotilailla 5 tapausta tuhatta potilasvuotta kohden (34). Proteinuria lisda myos
eteisvarinan riskid. Kohonneeseen virtsan albumiinin ja kreatiinin suhteeseen (> 30
mg/mmol) on yhdistetty huomattava eteisvarinan sairastumisen riski (35)(36).

Yksi syy eteisvarinan suureen esiintyvyyteen KMT-potilailla, etenkin CKD5-potilailla, on
useiden riskitekijoiden kasaantuminen. Yhteisia riskitekijoita KMT:lle ja eteisvarinalle
ovat mm. ikddantyminen, tupakointi, miessukupuoli, obesiteetti, diabetes,
verenpainetauti ja obstruktiivinen uniapnea. Tutkimuksissa CKD5-potilailla eteisvarinan
itsenaisia riskitekijoita ovat olleet korkea ikd, verenpainetauti, syddmen vajaatoiminta,
perifeerinen valtimokovettumatauti, keuhkoahtaumatauti, vasemman ja oikean
eteisen dilataatio, HD:n pidempi kesto, matala Karnofskyn indeksi, seka korkea
verenpaine ennen dialyysid. Useamman riskitekijan samanaikainen esiintyminen lisaa
riskia entisestaan (34)(37). Klassisten kardiovaskulaaririskitekijoiden suuri esiintyvyys ei
kuitenkaan yksin selita eteisvarindan huomattavaa esiintyvyytta.

Yhdeksi selittavaksi mekanismiksi on myos esitetty eteisvarinan ja CKD5-tasoisen
munuaistaudin keskindista riskisuhdetta. Pitkdlle edenneessa KMT:ssa krooninen
nestelasti, sekundaarinen anemia ja kiihtyneen arterioskleroosin jaykistamat valtimot
edistavat eteisten muovautumista. Nestelasti kuormittaa sydanta lisddantyneella esi- ja
jalkikuormalla johtaen vasemman eteisen laajenemiseen. Anemiassa sydan joutuu
kompensoimaan veren heikentynytta hapenkuljetuskykya nostamalla syketasoa ja
kasvattamalla esi- ja jalkikuormaa (38). Valtimotaudin jaykistamat valtimot



kuormittavat sydanta lisaamalla pumppausvastusta. Nama sydanta kuormittavat
KMT:n edistamat mekanismit saattavat selittaa ainakin osan CKD5-potilaiden
korkeasta eteisvarinan esiintyvyydesta.

KMT:a sairastavilla potilailla on myos todettu inflammaatiotekijoiden CRP, IL-6 ja
fibrinogeenin kohonneita pitoisuuksia seka yliaktiivinen reniini-angiotensiini-
aldosteronijarjestelma (RAA). Edelld mainituista IL-6 on osoittautunut itsendiseksi
eteisvarinan riskitekijaksi. Angiotensiini 2:n ylituotanto RAA-jarjestelman
yliaktiivisuuden vuoksi edistaa eteisten fibrotisoitumista, moduloi ionikanavia, lisda
sydamen vastusta supistamalla verisuonia ja lisda nain eteisvarinan riskia. (39)(40)

1.5 Eteisvarinan ja kroonisen munuaistaudin epidemiologia

Laajassa amerikkalaisessa rekisteritutkimuksessa Wolfgang et al. tarkastelivat CKD5-
potilaiden eteisvarinan esiintyvyytta vuosina 1992 - 2006. Seuranta-aikana eteisvarinan
esiintyvyys yli kolminkertaistui ja HD-potilaiden eteisvarinan esiintyvyys kasvoi yli
kuusinkertaiseksi. Suurin kasvu esiintyvyydessa nahtiin vanhimmassa ikdryhmassa.
Eteisvarindan sairastuneiden potilaiden kuolleisuudessa oli myds huomattava ero
sairaudelta saadstyneisiin verrattuna. Vuoden seuranta-aikana kuolleisuus oli 38,9 %
eteisvarindpotilailla ja 19,3 % potilailla, joilla ei todettu eteisvarinaa - ero oli siis yli
kaksinkertainen (41). Italialaisessa vuonna 2008 julkaistussa kohorttitukimuksessa
saatiin samansuuntaisia tuloksia. Eteisvarinddn sairastuneiden potilaiden kuolleisuus
kolmen vuoden seuranta-aikana oli 50,3 % ja 28,9 % potilailla, jotka sadstyivat
eteisvarinalta. Suurentuneeseen kuoleman riskiin oli yhteydessa korkeampi ik ja
dialyysihoidon pidempi kesto. Liitdnndissairauksista iskeeminen sydansairaus,
lappavika, dilatoiva kardiomyopatia ja diabetes lisasivat merkittavasti kuolemanriskia
(42).

1.6 Eteisvarina peritoneaalidialyysihoidossa olevilla potilailla

Eteisvarinan esiintyvyys CKD5-potilailla on huomattavaa. Suuri osa tutkimuksista on
kuitenkin tehty paaasiassa HD-potilailla ja PD-potilaiden eteisvarinadsta tiedetdan viela
vahemman. Erityisen kiinnostava kysymys on, esiintyyko PD-hoitoa saavilla potilailla
eteisvarinda vahemman kuin HD-potilailla, ja onko PD-potilailla eteisvarindan ennuste
parempi. Tutkimuksia on kourallinen, eika tuloksista voida viela vetda hoitoa ohjaavia
johtopaatoksia.

Vuonna 2003 julkaistussa yhdysvaltalaisessa kohorttitutkimuksessa Abbott et al.
seurasivat uuden eteisvarinan ilmaantuvuutta 3374 dialyysipotilaan aineistossa. He
havaitsivat HD-potilaiden kehittdvan eteisvarinan PD-potilaita todenndkdisemmin (HR
2,19 %, 95 % Cl 1,17-4,13) (43). Tuoreessa vuonna 2020 julkaistussa Taiwanilaisessa
117 023 dialyysipotilasta kattavassa rekisteritutkimuksessa Chang et al. vertailivat
uuden eteisvdrindn ilmaantuvuutta PD- ja HD-potilaiden valilla 14 vuoden
seurantajakson aikana. Tutkimuksessa huomattiin PD-hoidon laskevan merkittavasti
eteisvarindan sairastumisen riskia. Viiden vuoden hoidon aikana PD-potilaan riski



saada uusi eteisvdrinddiagnoosi oli 31 % pienempi kuin HD-hoitoa saavilla potilailla (95
% Cl1 0.67 — 0.71) (44). Taiwanilaisessa my6skin vuonna 2020 julkaistussa tutkimuksessa
Shen et al. kdyttivat samaa tietokantaa kuin Chang et al, mutta seuranta-ajaltaan
kapeammalta kahden vuoden ajanjaksolta. 15 947 dialyysipotilaan aineistossa PD:n ja
HD:n valilla ei esiintynyt tilastollisesti merkitsevaa eroa eteisvarinan ilmaantuvuudessa
(45).

Vuonna 2018 Niu et al. tutkivat US renal data system -tietokannasta 67 vuotta
tayttaneiden dialyysipotilaiden eteisvarinan ilmaantuvuutta. Aineiston koko oli

271 722 potilasta. Ensimmaisen 90 padivan aikana eteisvarinan ilmaantuvuus oli PD-
potilailla 187/1000 potilasvuotta ja HD-hoidossa 372/1000 potilasvuotta ja
ilmaantuvuus oli PD-potilailla 39 % pienempi kuin HD-potilailla. 90 pdivan kuluttua
dialyysihoidon aloituksesta hoitomuotojen valilla ei havaittu endaa merkitsevaa eroa
eteisvarinan ilmaantuvuudessa (46). Abuhasira et al. vertailivat vuonna 2018
julkaistussa retrospektiivisessa kohorttitutkimuksessaan myds eteisvarinan
ilmaantuvuutta PD- ja HD-potilaiden valilla. Aineistona toimi tutkimusajanjaksona
dialyysin aloittaneet 1130 CKD5-potilasta, joista 17 % kehitti eteisvarinan dialyysin
aloituksen jalkeen. llmaantuvuudessa ei esiintynyt tilastollisesti merkitsevaa eroa
hoitomuotojen valilla (47).

Myos dialyysihoidon aikana eteisvarinan ilmaantuvuudessa on eroja. Buiten et al.
havaitsivat eteisvarindn ilmaantuvuuden olevan suurempaa HD-potilailla
dialyysipaivina ja etenkin hoidon aikana (48). Aiemmin on my®os esitetty, ettd HD:n
aikana esiintyvat solunulkoiset elektrolyyttitasojen vaihtelut voisivat altistaa
rytmihairidille. Etenkin dialyysista johtuvaa hypokalemiaa on esitetty keskeiseksi
rytmihairididen syyksi (49).

Huomionarvoista on, ettad useissa tutkimuksissa on lukuisia epatarkkuuden lahteita.
Osassa tutkimuksista potilaan kehittama eteisvarina on havainnoitu laskutuksen
perusteella ja monet rekisterihaut nojaavat eteisvarinan ICD- 9-CM 427.31 koodiin,
joka ei erittele tarkemmin onko eteisvarina paroksysmaalinen, perisitoiva vai
krooninen. Lisdksi tiedetdan, etta diagnoosikoodien kirjaaminen on epatarkkaa ja usein
epataydellista. Vaikuttaisi myos siltd, ettd paljon eteisvarindjaksoja jaa yksikertaisesti
havaitsematta. Roy-Chaudhury et al. monitoroivat 66 HD-potilaan rytmeja puolen
vuoden ajan ja havaitsivat jopa 41 % potilaista olleen jossain vaiheessa eteisvarindssa
(46)(50). PD- ja HD-hoitojen vertailua saattaa vaaristaa HD-potilaiden aktiivisempi
monitorointi hoidon aikana, jolloin oireettomalla eteisvarinalla on suurempi
todennakdisyys jaada sattumalta kiinni.



2. Tutkimuksen tarkoitus

Tama opinndytetyo toteutettiin kliinisena potilastutkimuksena. Tavoitteena oli
aiheeseen liittyvaan tutkimustietoon perehtyminen, kirjallisuuskatsauksen laatiminen
sekd PDAF-tutkimuksessa keratyn aineiston perusteella analysoida eteisvarinan
esiintymista ja ennustevaikutuksia PD-potilailla.

3. Potilaat ja menetelmat

Opinnadytetyon aineistona kaytettiin PDAF-tutkimusta (tutkimusnumero T 156/2019)
varten kerattya potilasaineistoa. PDAF-tutkimus on retrospektiivinen
potilasrekisteritutkimus ja tutkimusaineisto koostui TYKS:n ja Satks:n potilaista, joille
on kirjattu vuosina 2009 - 2019 ICD-10-diagnoosikoodi Z49.2 (muu dialyysi), joka
kliinisesti merkitsee PD-hoitoa. Tutkimuspotilaiden henkildtunnukset haettiin kliinisen
tietopalvelun tietohaulla tunnistamalla diagnoosikoodi ja aikaleima tutkimusajalta.
Retrospektiivinen potilasaineisto kerattiin kasin ja tietohaun tunnistamasta 389
potilaasta yhteensa 210 PD-potilasta muodosti tdman syventavien opintojen tyon
tutkimuskohortin. Tutkimuksen ulkopuolelle jatettiin potilaat, joilla PD-hoitoa ei
diagnoosikoodista huolimatta koskaan aloitettu, ika oli alle 18 vuotta, seka potilaat,
joiden hoito paaasiassa toteutui muun sairaanhoitopiirin alueella.

Aineistoon kerattiin tiedot tutkimuspotilaiden perussairauksista, |ladkityksista,
laboratoriokokeista ja sydamen ultraddnitutkimuksesta ennen dialyysin aloitusta. PD-
hoidon ajalta kerattiin tiedot sairaalahoitojaksoista ja paatetapahtumista etenkin
eteisvarindan ja sen komplikaatioihin keskittyen. Seurannan paatepisteita olivat
kuolema tai dialyysihoidon paattyminen muusta syysta.

Tutkimus on luonteeltaan retrospektiivinen potilasrekisteritutkimus, eika se siten
edellyttdnyt eettisen toimikunnan lausuntoa.

Tulokset raportoidaan kategoristen muuttujien osalta lukuarvoina ja suhteellisina
prosenttiosuuksina ja jatkuvat muuttujat keskiarvoina ja standardideviaatioina
(normaalisti jakautuneet jatkuvat muuttujat) tai mediaaneina ja kvartaalivaleina (inter-
quartile range, IQR) (epdanormaalisti jakautuneet jatkuvat muuttujat). Jatkuvien
muuttujien normaalisuus testattiin Kolmogorov-Smimowin ja Shapiro-Wilkin testeilla.
Uuteen eteisvdrinddiagnoosiin yhteydessa olevia muuttujia testattiin kahdessa
vaiheessa Cox proportional hazards regressioanalyysilla. Ensin analysoitiin kunkin
tutkitun muuttujan yhteys erikseen uuden eteisvarinddiagnoosin ilmaantuvuuden
kanssa yksimuuttujamallissa ja tasta kaikki < 0.10 p-arvon saavuttavat assosiaatiot
lisattiin monimuuttujamalliin.

Kaikki testit olivat kaksipuolisia ja p-arvoa < 0.05 pidettiin tilastollisesti merkittavana.

IBM SPSS Statistics software 26.0 ohjelmaa kaytettiin kaikkien tilastollisten analyysien
tekemiseen
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4. Tulokset

Tama tutkimustyo pohjautuu PDAF-rekisterin 210 ensimmaisen potilaan tietoihin
(Taulukko 2). Potilaiden ika oli mediaaniltaan 68 (55-77) vuotta ja 78 (37,1 %) oli naisia.
Seuranta-aika oli mediaaniltaan 677 (345 — 1113) paivaa. Yhteensa 40 (19,0 %)
potilaalla oli todettu eteisvarinad ennen tutkimuksen alkua. Jaljelle jadvista 170
potilaasta, joilla ei ollut eteisvarinahistoriaa, 24 (14,1 %) sairastui seurannan aikana
eteisvarindan. Tama vastaa 66 tapausta 1000 potilasvuotta kohden (Taulukko 3).
Seuranta-ajan paatyttya eteisvarinaan sairastuneiden osuus kasvoi 32 (18,8 %)
potilaaseen. Viive tutkimuksen alun ja uuden eteisvarinadiagnoosin valilla oli
keskimaarin 788 (+ 471) vuorokautta.

Seuranta-aikana vallitseva dialyysimuoto oli useimmiten APD. Ensimmaisen vuoden
kohdalla 20 (9,5 %), 3 vuoden kohdalla 48 (22,9 %) ja 5 vuoden kohdalla 78 (37.1 %)
seurantapotilaista oli menehtynyt. Aivoinfarktin sairasti yhteensa 21 (10 %) potilasta
(Taulukko 3). Kardioversiot olivat tutkimuksessa harvinaisia.

Taulukko 2. Potilastiedot, sairaushistoria ja Iédkitys seurantajakson aikana
eteisvdrindn kehittdneilld ja potilailla, jotka eivit eteisvdrinddn sairastuneet

Ei Uusi
eteisvarinaa eteisvarina p
(n=186) (n=24)
Mediaani-iki (IQR) 67 (54-75) 76 (66-82) <0.01
Naissukupuoli 70 (37.6) 8(33.3) 0.82
Il:'::::;i)"ti (tupakoinut tai 94 (50.5) 8 (33.3) 0.13
Aiempi munuaissiirre 15 (8.1) 3(12.5) 0.44
Aiempi dialyysi 47 (25.7) 6 (25.0) 1.0
Verenpainetauti 168 (90.9) 24 (100.0) 0.23
Diabetes 91 (48.9) 12 (50.0) 1.0
Dyslipidemia 115 (61.8) 13 (54.2) 0.51
Sepelvaltimotauti 39 (21.0) 5(20.8) 1.0
Aiempi sydaninfarkti 36 (19.4) 2 (8.3) 0.26
Aiempi ohitusleikkaus 15 (8.1) 2 (8.3) 1.0
Syddmen vajaatoiminta 46 (24.7) 7 (29.2) 0.62
Perifeerinen valtimotauti 13 (7.1) 2 (8.3) 0.69
Aiempi aivoinfarkti 32 (17.2) 6 (25.0) 0.40
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COPD 15 (8.1) 3(12.5) 0.44
Uniapnea 12 (6.5) 5(20.8) 0.03
Reumaattinen sairaus 10 (5.4) 4(16.7) 0.06
Hypotyreoosi 28 (15.1) 2 (8.3) 0.54
hMoai:::gtntiltlt)eetti (aktiivinen tai 22 (11.8) 4(16.7) 0.51
Ladkitys
ACE-estdja / ATR-salpaaja 107 (57.5) 14 (58.03) 1.0
Diureetit 155 (83.3) 18 (75.0) 0.39
Beetasalpaaja 124 (66.7) 13 (54.2) 0.26
Statiini 123 (66.8) 18 (75.0) 0.49
Insuliini 83 (44.9) 8 (33.3) 0.38
Aspiriini 67 (36.0) 8 (33.3) 1.0

Lyhenteet: IQR = interquartile range, COPD = chronic obstructive pulmonary disease,
ACE = angiotensin-converting-enzyme, ATR = angiotensin Il receptor

Taulukko 3. PD:n hoitomuoto ja seuranta-ajan pddétetapahtumat.

Potilaat 210

Vallitseva dialyysimuoto

CAPD 73 (34.8)

APD 134 (63.8)
Uusi eteisvarina PD:n aikana * 24 (14.1)
Eteisvarinan ilmaantuvuus PD:n aikana * 66 / 1000pv
Uusi eteisvarina (PD hoidon aikana tai jilkeen) * 32 (18.8)
Kardioversio 1(0.5)

Aivoinfarkti 21 (10.0)




Aivoverenvuoto 2 (1.0)
Verenvuoto suolistossa 10 (4.8)
Muu merkittdava vuoto 8(3.8)
Sydaninfarkti 20 (9.5)
Kuolleisuus 87 (41.4)
1 vuosi 20 (9.5)
3 vuotta 48 (22.9)
5 vuotta 78 (37.1)

***Analyysien ulkopuolelle jdtettiin 40 (19,9 %) potilasta, joilla oli diagnosoitu
eteisvdrind ennen tutkimuksen alkua.

Lyhenteet: PD = peritoneal dialysis, CAPD = continuous ambulatory peritoneal dialysis,
APD = automated peritoneal dialysis, pv = potilasvuosi.

Uuden eteisvarinan ilmaantuvuuteen yksi- ja monimuuttujamalleissa seurantajakson
aikana yhteydessa olevat muuttujat on esitetty taulukossa 4. Monimuuttujamallissa
uuteen eteisvarindan oli itsenaisesti yhteydessa korkeampi ikd (HR 1.057, CI 95 %
1.017 - 1.098, p = 0.016), aiempi munuaissiirre (HR 4.860, Cl 95 % 1.335—-17.687, p =
0.016) ja uniapnea (HR 6.610, Cl 95 % 2.266 — 19.280, p < 0.001).

Aiempi eteisvarinad oli yhteydessa suurempaan kuolemanriskiin yksimuuttujamallissa
(HR=1,982, CI 95 % 1,260 — 3,118, p = 0.003), mutta ei aivoinfarktin (p = 0.822)
sairastamiseen seuranta-aikana. Uusi eteisvarina seurantajakson aikana ei ollut
vhteydessa kuolleisuuteen (p = 0.974) tai myohempaan aivoinfarktin riskiin (p = 0.601).
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Taulukko 4. Tutkimuksen aikana uuteen eteisvarinddiagnoosiin yksi- ja monimuuttujamallissa yhteydessa olevat muuttujat PD-potilailla, joilla ei

ollut aiemmin todettu eteisvarinaa.

Yksimuuttujamalli

Monimuuttujamalli

Muuttuja HR CI95 % p HR CI95 % p
lka 1.045 1.011-1.081 0.010 1.057 1.017-1.098 0.005
Aiempi munuaisensiirto 2.923 0.857-9.973 0.087 4.860 1.335-17.687 0.016
Uniapnea 4.749 1.704-13.236 0.003 6.610 2.266-19.280 <0.001
Nivelreuma 6.159 1.774-21.387 0.004 - - -
Spondyloartropatia 9.308 1.175-73.710 0.035 - - -
Reumatologinen tauti 4.289 1.416-12.992 0.010 - - -
Lvmi 0.985 0.973-0.998 0.024 - - -
Diureetti 0.447 0.174-1.150 0.095 - - -

HR = hazard ratio; Cl = confidence interval eli luottamusvali; LVMI = left ventricular mass index eli vasemman kammion massaindeksi.
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5. Pohdinta

PD-hoidon aloittavista potilaista joka viidennella oli ennestaan todettu eteisvarina ja
taltd aiemmin sadstyneista potilaista lahes joka seitsemas sairastui eteisvarinaan
tutkimuksen aikana. Joka kymmenes sairasti aivoinfarktin tutkimuksen aikana ja
kuolleisuutta oli odotetusti paljon. Tasta huolimatta vain aiempi eteisvarinadiagnoosi
oli yhteydessa kuolemanriskiin. Yhteytta aivoinfarktiriskin ja eteisvarinan valilla ei
havaittu tassa tutkimuksessa.

Eteisvarinan ilmaantuvuus oli suurta tassa tutkimuksessa. Aiemmissa tutkimuksissa
eteisvarindn ilmaantuvuus on vaihdellut runsaasti. Chang et. al raportoivat
tutkimuksessaan PD-potilaiden eteisvarinan ilmaantuvuudeksi 7.8/1000 potilasvuotta
(44). Toisaalta Niu et al. tutkimuksessa PD-potilaiden eteisvarinan ilmaantuvuus oli
187/1000 potilasvuotta ensimmaisen 90 paivan aikana dialyysihoidon alusta ja
tasoittui 140/1000 potilasvuotta tasoon taman jalkeen (46). Aasilaisissa tutkimuksissa
eteisvadrinan esiintyvyys ja ilmaantuvuus on tunnetusti vahdisempaan, kun taas luvut
ovat olleet amerikkalaisissa ja eurooppalaisissa aineistoissa suurempia. Taman
tutkimuksen tulokset eteisvarinan ilmaantuvuuden osalta ovat lahella
potilaskohortiltaan samankaltaisen tuoreen israelilaisen tutkimuksen tuloksia (47).

Monimuuttujamallissa ika ja uniapnea olivat yhteydessa eteisvarinan ilmaantuvuuden
riskin kanssa. Tulokset ovat linjassa aiempien tutkimuksien kanssa.

Mielenkiintoinen |6ydds oli aiemman munuaissiirteen yhteys kohonneen eteisvarinan
riskiin monimuuttujamallissa. Tata |I0ydosta ei ole tiettavasti aiemmin kirjallisuudessa
kuvattu. Tuoreista tutkimuksista Chang et al. jattivat aiemmin siirteen saaneet potilaat
kokonaan tutkimuksen ulkopuolelle. Abbot et al. sisdllyttivat aiemman siirteen saaneet
potilaat tutkimukseen, mutta yhteytta eteisvarinan ja aiemman munuaissiirron valilla
ei havaittu. Osassa tutkimuksista ei ole munuaissiirron saaneista mainintaa ollenkaan.
Aiempi munuaissiirto kuvastaa kdytannossa pidempiaikaista KMT:n historiaa ja saattaa
siten selittdd suuremman eteisvarinan ilmaantuvuuden, sillda ndma potilaat ovat
altistuneet pidemman aikaa eteisvarinélle altistavalle merkittavalle uremialle ja
kardiovaskulaarikuormitukselle kuin potilaat, joille munuaisensiirtoa ei ole tehty.

Tutkimuksessamme kuolleisuus oli merkittavaa. Ensimmaisen vuoden aikana joka
kymmenes PD-potilas menehtyi. Vazquez et al. saivat tutkimuksessaan HD-potilailla
samanlaiset tulokset. Vuoden seurannan aikana kokonaiskuolleisuus oli 8,4 % (51).
Tassa tutkimuksessa aiemmin diagnosoitu, mutta ei tutkimuksen aikana todettu,
eteisvarina oli yhteydessa kohonneeseen kuoleman riskiin. Uusi eteisvarinadiagnoosi ei
tassa aineistossa ollut yhteydessa kuolleisuuden kanssa. Aivoinfarktin riskiin ei todettu
yhteytta eteisvarinan toteamisen ajankohdasta riippumatta. Kirjallisuudessa
eteisvarinan vaikutuksesta CKD5 potilaiden kuolleisuuteen on saatu tuloksia puolesta
ja vastaan (37). On mahdollista, etta tutkimuksen seuranta-aika ja otoskoko eivat
riittdneet osoittamaan yhteytta uuden eteisvarinan ja kuolleisuuden tai aivoinfarktin
valilla. Toisaalta dialyysipotilaiden nopeasti eteneva ateroskleroosi toimii
varteenotettavana kilpailijana eteisvarinan kanssa kuolleisuuden ja aivoinfarktin
aiheuttajana.
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5.1 Rajoitukset
Tutkimusloyddksien johtopdatoksien arvoa heikentaa retrospektiivinen lahestymistapa

ja valianalyysin pieni otoskoko. Tutkimustulokset tarkentuvat lopullisen aineiston
valmistuessa.

5.2 Yhteenveto

Eteisvarinaa esiintyi tassa retrospektiivisessa seurantatutkimuksessa runsaasti.
Aiemmin todettu eteisvarina oli yhteydessa suurentuneen kuolemanriskin kanssa.
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