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Tausta: Eteisvarina on sydamen yleisin pitkdakestoinen rytmihairio, johon liittyy huomattavaa
sairastuvuutta seka kuolleisuutta. Eteisvarindssa sydamen eteiset eivat supistele synkronoidusti ja
tehokkaasti, vaan sahkdinen ja mekaaninen toiminta on epatasaista ja epasaannollista. Eteisten
sahkoista toimintaa voidaan tarkastella 12-kytkentdisen EKG:n F-aallosta (Fibrillatory wave). F-
aalto voidaan jakaa siledan ja karkeaan alatyyppiin sydanfilmissa nahtavan eteisvarindaallon
amplitudin korkeuden perusteella. Taman tutkimuksen tavoitteena on selvittaa, eroavatko sileaa
ja karkeaa F-aaltoa ilmentavat ryhmat toisistaan erilaisten kliinisten tekijoiden suhteen.

Metodit: Yhteensa 1618 eteisvarinapotilaan sydanfilmi analysoitiin, alun perin potilaat olivat osa
Finnish Cardioversion (FINCV) 1 ja 2 tutkimusta. Sydanfilmin eteisvarindaallon amplitudin
perusteella potilaat jaettiin siledan ja karkeaan ryhmaan: amplitudin ollessa 21.0 mm luokiteltiin
potilas karkeaan ryhmaan, ja amplitudin ollessa <1.0 mm potilas lukeutui sileddn ryhmaan. Tassa
tutkimuksessa tutkimme perinteisen 1.0 mm raja-arvon lisaksi karkean ja siledn
eteisvarinapopulaation eroavaisuuksia uudella raja-arvolla: karkea 20.5 mm< silea.

Tulokset: 1618 potilaasta 970 (60 %) ilmensi sileda eteisvarinad, 648 ilmentaessa karkeaa. Sileda
eteisvarindn F-aaltoa ilmentdvat potilaat olivat merkittavasti karkean ryhman potilaita vanhempia
(63.68+12.3,62.0 = 12.2, p=0.007). Lisaksi siledllda ryhmalla persistoiva eteisvarina (77.5 %) oli
merkittavasti karkean ryhman (58.4 %) vastaavaa yleisempaa, p<0.001. Vasemman kammion
hypertrofia oli yleisempaa karkealla ryhmalla (p=0.009). Raja-arvon ollessa 0.5 mm, 174 (10.8 %)
potilasta ilmensi sileda eteisvarinad ja 1444 potilasta karkeaa. Potilasryhmien vililla ilmeni
tilastollisesti merkitseva ero eteisvarindn kestossa: sileda eteisvarinaa ilmentavilla potilailla
persistoivaa eteisvarinaa esiintyi 82.4 %:lla, kun taas karkeassa ryhmasséa vastaava luku oli 68.5 %
(p<0.001).

Johtopaatokset: Eteisvarinan F-aallon siled muoto oli yhteydessa vanhempaan ikaan seka
eteisvarinan pidempaan kestoon, kun taas vasemman kammion hypertrofia puolsi karkeaa
eteisvarinaa.

Avainsanat: eteisvaring, karkea eteisvarina, siled eteisvarina, eteisvarindaallon amplitudi
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Johdanto / epidemiologia

Eteisvarinag, yleisin jatkuva rytmihairio, liittyy huomattavaan sairastavuuteen, eldmalaadun
heikkenemiseen ja lisdantyneeseen kuolleisuuteen. Tama on seurausta muuttuneesta
hemodynamiikasta, eteisten ja kammioiden mekaanisesta toimintahairiosta seka
tromboembolisista komplikaatiosta. Eteisvarina on harvoin ensisijainen sydamen sahkdtoiminnan
hairio, sen taustalla on monia sydan — ja ei sydanperaisia sairauksia, jotka usein yhdessa johtavat
eteisvarindan. Taustasairauksien heterogeenisyyden vuoksi eteisvarina vaihtelee kliiniselta

kuvaltaan oireettomasta hyvinkin paljon elamanlaatua heikentavaan tilaan.

Eteisvarind on suuri taakka terveydenhuoltojarjestelmille. Useissa amerikkalaisista ja
eurooppalaisista vaestoista tehdyissa tutkimuksissa on yritetty maarittaa tarkasti eteisvarinan
nykyista esiintyvyytta ja ilmaantuvuutta ja taman tiedon perusteella ennakoida eteisvarinan
hoitoon liittyvia terveydenhuollon tarpeita ja resurssien kohdentamista. Nykyisen tiedon valossa
eteisvarinan esiintyvyys on34 % kokonaispopulaatiosta (1-12; 13. Suomessa on nykyisin arviolta
noin 230 000 eteisvarinapotilasta (13).

Eteisvarinan esiintyvyys on ollut jatkuvassa nousussa: vuonna 1993 esiintyvyys oli 41 tapausta /
1000 henkiloa, kun taas vuonna 2007 vastaava luku oli 85/1000 (2). Suurentunutta esiintyvyytta
voi osaltaan selittda eteisvarinan — ja eteisvarinan taustalla olevien sairauksien, kuten
verenpainetaudin ja sydamen vajaatoiminnan, kehittynyt hoito ja diagnostiikka, jonka seurauksena
eteisvarinapotilaiden kolmivuotisseurannassa kuolleisuus laski 45 %:sta 42%: tiin vuosien 1993 ja
2005 valilla (2). 40-55- vuotiaan henkilon riski sairastua eteisvarindan elamansa aikana on arvioitu
olevan 22 %-26 % (4,9).

Suurin eteisvarinaa lisadva tekija on vaeston ikdantyminen, ja sen myota riskitekijoiden
kasautuminen. Eteisvarinan ilmaantuvuus nousee 0.5:sta 2:een, 3:std 9:4an ja 10:std 39

tapaukseen 1000 henkildvuotta kohden 50, 65 ja 80 ikdvuoden kohdalla (1-12).



Eteisvarinan patofysiologia ja rakenteelliset muutokset

a. patofysiologia

Eteisvarinan patofysiologia on monimutkainen, sen taustalla olevien solu-, molekyyli- ja
elektrofysiologisten muutosten selvittaminen on ollut jo useiden vuosien ajan tutkimuksen
alaisena. Sydamessa tapahtuvien muutosten tarkka selvittaminen on osoittautunut vaikeaksi, silla
eteisvarindpotilaat ovat heterogeeninen ryhma ja itse tauti voi olla usean erilaisen
patofysiologisten prosessin lopputulos (14-16).

Eteisvarindlle on tyypillista hyvin nopea ja epdorganisoitu eteisten aktiivisuus. Sairauden taustalla
ajatellaan olevan sydamessa tapahtuvat rakenteelliset muutokset, poikkeamat sydamen
sahkoisessa johtoratajarjestelmassa seka edellda mainittujen yhdistelmat (17,18). Eteisvarina alkaa
joko eteisten ektooppisen aktiivisuuden tai kiertoaktivaation seurauksena. Kiertoaktivaatio alkaa
niin sanotuissa trigger - pisteissa poikkeavan sahkodisen aktivaation seurauksena. Ektooppiset
lisdlydnnit ovat paroxysmaalisessa eteisvarindssa usein lahtdisin keuhkolaskimoiden tyvialueelta,
muualta lahtoisin olevat lisdalydnnit ovat yleisempia persistoivilla eteisvarinapotilailla seka jo
ablaatiossa kayneilla potilailla (19-21).

Eteisvarinan yllapito edellyttdda muutoksia eteisten rakenteissa (atrial remodelling). Eteisten
muutokset voidaan jakaa sahkdisiin, - mikroskooppisiin ja makroskooppisiin rakenteellisiin
muutoksiin. Sahkoiset muutokset vaikuttavat sydanlihaksen aktiivisuuteen ja johtumiseen, kun
taas mikro — ja makroskooppiset muutokset, joita ovat muun muassa sydanlihaksen
fibrotisoituminen ja eteisten laajentuminen, vaikuttavat sydanlihaskudoksen rakenteeseen.
Eteisten muutokset luovat otollisen alustan eteisvarinan yllapidolle. Lisdksi muutokset voivat lisata
ektooppista aktiivisuutta aiheuttamalla muutoksia kalsiumkanavien sdatelyyn, lisdten nadin trigger

pisteiden aktiivisuutta (22,23).

Muutokset solu- ja kudostasolla

Eteisvarinalle altistavia rakenteellisia muutoksia ovat eteisiin kertyva sidekudos, vasemman
eteisen suurentuminen seka solutason rakennemuutokset. Vasemman eteisen suurentuminen
mahdollistaa useiden samanaikaisten kiertoaktivaatioiden yllapidon (24). Lisdksi eteisten
laajentuminen aiheuttaa todenndkdisemmin suurempaa eteisvenytysta, jonka tiedetdan altistavan

eteisten fibrotisoitumiselle (25,26).



Sydamessa tapahtuvista muutoksista kenties merkittavin on sidekudoksen kertyminen
(fibrotisoituminen) eteisiin. Sidekudoksen kertyminen on seurausta useista eteisvarinalle
altistavista tekijoita, kuten solujen venytyksesta, neurohumoraalisesta aktivaatiosta seka
mahdollisesti eteistarindsta itsestdan (25-28). Sidekudos voi erottaa sydanlihassaikeet
pitkittaissuunnassa toisistaan, luoden fyysisen esteen impulssien johtumiselle (19,29,30).
Sydanlihassolujen ja fibroblastien valisen vuorovaikutuksen seurauksena impulssien johtuminen
hidastuu ja sydanlihassolujen spontaani depolarisaatio lisaantyy. Impulssien kulun hidastuminen
mahdollistaa ja yllapitaa kiertoaktivaatiota, kun taas spontaani depolarisaatio lisda ektooppisten

lisdlyontien maaraa (18,21).

Eteisvarinan riskitekijat

Jo pitkaan tiedossa olleita eteisvarinalle altistavia tekijoita ovat ika, miessukupuoli, ylipaino,
verenpainetauti, vasemman kammion systolinen vajaatoiminta seka alkoholin liikakadytto.
Uudemmissa tutkimuksissa on havaittu, ettd mahdollisia eteisvarinalle altistavia tekij6ita ovat
lisdksi uniapnea, prehypertensio, suurentunut pulssipaine, perima, raskas fyysisen rasitus seka
hypertrofinen kardiomyopatia. Potentiaalisia riskitekijoita ovat tupakointi, perikardiaalinen rasva,
munuaisten vajaatoiminta seka systeeminen inflammaatio.

Riskitekijat esiintyvat harvoin yksin, tyypillisesti ne kasaantuvat aiheuttaen henkildlle entistakin
suuremman riskin sairastua eteisvarinaan.

Ikd ja sukupuoli ovat kaksi tarkeinta eteisvarinalle altistavaa tekijaa. Yli 50-vuotiailla eteisvarinan
riski kasvaa kaksinkertaiseksi jokaista vuosikymmenta kohden. Valtaosa eteisvarindpotilaista on yli
65-vuotiaita ja keski-ikd on noin 75-vuotta. Miehilld on noin 1,5-kertainen riski sairastua
eteisvarindan naisiin verrattuna (31-38). Verenpainetauti (Verenpaine >140/90) kasvattaa
eteisvarinan riskia 1,2—1,5-kertaiseksi. Vaikka riskin kasvu on suhteellisen vahainen,
verenpainetaudin suuri esiintyvyys vdestossa tekee siitd merkittavimman riskitekijan ian ja
sukupuolen jdlkeen. Onkin arvioitu, ettd eteisvarindpotilaista 14 %:lla taustalla on

hoitamaton verenpainetauti (41). Viimeaikaisissa tutkimuksissa arvellaan, ettd verenpaineen nousu
prehypertensiiviselle alueelle (130—-139 mm Hg) seka suurentunut pulssipaine altistaisivat myos

eteisvarinalle (40,42).



Sydamen lappavikoihin liittyy 1,8—3—4-kertainen eteisvarinan riski (41). Erityisen paljon
eteisvarinariskia kasvattavat sydamen vasemman puolen stenoottiset lappaviat, erityisesti
reumaattinen lappavika, jonka esiintyminen on kuitenkin Suomessa nykyaan harvinaista.
Lappavian vaikeusaste on yhteydessa eteisvarinan esiintyvyyteen. Potilaat, joilla on lieva-
keskivaikea aorttastenoosi, eteisvarinaa esiintyy 9,1 %:lla kun taas vaikeaa aorttastenoosia
sairastavilla eteisvarinaa esiintyy 33.7 %:lla (43,44). Yhta lailla reumaattisen lappavian vaikeusaste
korreloituu eteisvarinan esiintymiseen: mitraalivuotoa sairastavilla esiintyvyys on 16 %,
mitraalistenoosissa 29 %, mitraalivuodossa — ja stenoosissa 52 % ja mitraali ja trikuspidaalilappa
sairautta sairastavilla 70 % (45, 46).

Eteisvarinad ja sydamen vajaatoiminta ilmenevat usein rinnakkain, eteisvarinan ollessa sita
yleisempadd, mita vakavampi vajaatoiminta on. Naisilla vajaatoiminta lisda eteisvarinan riskida noin
kuusinkertaiseksi ja miehilla Idhes nelinkertaiseksi. Ensimmaisen asteen (NYHA 1) vajaatoimintaa
sairastavista noin 5-10 % sairastaa eteisvarinaa, kun taas vaikea-asteista (NYHA 3-4)
vajaatoimintaa sairastavilla eteisvarindanesiintyvyys on noin 40-50 %. (47).Vajaatoiminnan
paheneminen on eteisvarinapotilaan yleisin syy joutua sairaalahoitoon.

Kilpirauhasen toimintahairiot ovat vahvasti liitetty suurentuneeseen eteisvarinariskiin.
Hypertyreoosista karsivilla potilailla on 3—6 kertainen eteisvarinariski verrattuna potilaisiin, joilla
kilpirauhasen toiminta on normaalia (48-51). Suurentuneen riskin ajatellaan liittyvan
lisddantyneeseen beeta-adrenergisen radan aktiivisuuteen seka kilpirauhashormonien suoraan
vaikutukseen keuhkovaltimoiden kardiomyosyytteihin (52).

Normaalipainoisiin ihmisiin verrattuna (BMI<25 kg/m?) lievéasti ylipainoisilla (BMI 25-30 kg/m?)
ihmisilla on 1,39-1,75 kertainen riski saada eteisvarina. Merkittavasti ylipainoisilla ihmisilla
(BMI>30 kg/m?) eteisvirinan riski on 1,99-2,35 kertainen normaalipainoisiin verrattuna (53,54).
BMI:n kasvaessa yhdella yksikolla, eteisvarinan esiintyvyys kasvaa 3—7 % (53). Perikardiaalinen
rasva on metabolisesti aktiivista, tuottaen muun muassa sytokiineja. Perikardiaalisen rasvan
l[asnaolo, tiheys ja tilavuus on yhdistetty suurentuneeseen eteisvarinan esiintyvyyteen ja
vakavuuteen (oireiden vakavuus, eteisvarinan kroonistuminen ja eteisvarinan alatyyppi) (55-58).
Diabetes mellitusta sairastavilla potilailla on 1,4-1,6 kertainen riski sairastua eteisvarindan (58-60).
Vaikkakin diabetesta sairastavilla potilailla usein onkin paljon muita riskitekijoita, kuten ylipainoa,
systeemista tulehdusta ja syddmen vajaatoimintaa, on pitkdan jatkuneen diabeteksen ja veren

huonon glukoositasapainon osoitettu olevan itsendinen riskitekija eteisvarinalle (58,61).



Obstruktiivinen uniapnea on tavallinen vaiva eteisvarinapotilailla ja sitd sairastavalla henkilolla
onkin 2,8-5,26-kertainen riski saada eteisvarina (62-64). Eteisvarindpotilaista huomattavan suuri
osa (32—-49 %) sairastaa myOs uniapneaa, mikd on noin kaksinkertainen maara verrattuna yleiseen
kardiologiseen populaatioon (65,66). Vaikkakin on edelleen epaselvaa, onko uniapnea itsendinen
riskitekija eteisvarinalle, vai jakavatko taudit vain yhteisen riskiprofiilin, on huomattu, etta jatkuva
ylipaineilmaus vahentaa toistuvan eteisvarina riskia ja ndin tukee uniapnean roolia eteisvarinan

patogeneesissa (66,67,68,69).

Etanolin ja eteisvarindn yhteys on tunnettu jo kauan, runsas kertaluontoinen alkoholinkdytté on
yhdistetty vahvasti akuutteihin eteisvarindkohtauksiin. Kohtuullisen alkoholinkdytén ja
eteisvarinan valilla ei ole |6ydetty yhteyttd, sen sijaan runsas pitkdkestoinen alkoholinkadytt6 (>36
g/paiva) lisaa eteisvarinariskia 1,34-1,46 kertaiseksi (70-72). Alkoholin ja eteisvarinan yhteytta
selittanee kudostason muutokset: sydamen syketasoon vaikuttavien beeta-adrenergisten
reseptorien lukumaara kasvaa ja tdma johtaa vieroitusoireiden aikana hyperadrenergiseen tilaan,
heikentyneeseen vagaaliseen arsytykseen ja eteisten johtumisominaisuuksien muutoksiin, jotka
vhdessa altistavat eteisvarinalle (70-72).Tupakoinnin on viimeaikaisissa tutkimuksissa havaittu
edistdavan eteisvarinan kehittymista. Merkityksen suuruudesta on ollut erilaisia arvioita,
matalimmillaan riskin on havaittu olevan miehilld 6.7 % ja naisilla 1.4 % kun taas korkeimmillaan
38 % ja 28 % (73-76).

Saannoéllinen liikunta vahentaa useiden kardiovaskulaarisairauksien kehittymisen riskia ja saattaa
vahentada myos eteisvarinan kehittymisen riskid (77-79). Vastaavasti liikkkumattomuuden on havaittu
lisdavan eteisvarina riskia noin kaksinkertaiseksi. On kuitenkin tilanteita, joissa liilkkunnan on
katsottu altistavan eteisvarinalle. Muun muassa huippu-urheilijoilla seka erityisen raskasta
urheilua harrastavilla henkil6illa on havaittu olevan noin 3-kertainen riski sairastua eteisvarindan

(80-82).



Eteisvarinan luokittelu

Eteisvarinad on tyypillisesti jaettu kliinisesti kahteen toisistaan poikkeavaan ryhmaan:
paroksysmaaliseen eteisvarinaan, jossa eteisvarinakohtaukset esiintyvat kohtauksellisina, seka
persistoivaan eteisvarinaan, jossa eteisvarindkohtaukset ovat pitkakestoisempia (kohtaukset
jatkuvat yli seitseman paivaa, eivatka lopu itsendisesti). Pitkadlle edenneessa persistoivassa
eteisvarindssa eteisvarinarytmi toimii pysyvasti syddmen perusrytming, jolloin voidaan puhua

pitkdakestoisesta persistoivasta eteisvarinasta tai pysyvasta eteisvarinasta (83).

Pysyva eteisvarind on tyypeista yleisin: sitd esiintyy 40 %-50 %:lla eteisvarindpotilaista. Persistoivaa
ja paroxysmaalista eteisvarinaa esiintyy molempia noin 25 %-30 % (84). Eteisvarina alkaa usein
paroxysmaalisena. Vahitellen eteisvarindkohtaukset pitenevat ja sinusrytmissa pysyminen
muuttuu epatodenndkodisemmaksi. Lopulta saavutetaan erdanlainen paatepiste, jolloin eteisvarina

muuttuu pysyvaksi.

Itsendisid eteisvdrindn etenemista edistavia riskitekijoita ovat sydamen vajaatoiminta, aiempi
stroke/TIA kohtaus, COPD, hypertensio seka ika. Kyseiset tekijat, Stroke/TIA kohtausta lukuun
ottamatta, aiheuttavat sydamessa rakenteellisia muutoksia, kuten fibrotisoitumista, mika edelleen
ruokkii eteisvarinaa (83).

Eteisvarinan kehitysnopeus kohti pysyvaa muotoa vaihtelee eri tutkimuksissa. Paroksysmaalinen
eteisvarind muuttuu persistoivaksi tai pysyvaksi keskimaarin 8.6 %-15 %:lla vuoden seurannan
aikana (83-85). Vuoden seurannan jalkeen eteneminen hidastuu, muutosprosenttien ollessa 18 %-
25 % luokkaa viiden vuoden kohdalla (84,85). Osalla potilaista eteisvarinad ei muutu pysyvaksi, vaan
pysyy kohtauksellisena.

Etenemista puoltavien riskitekijoiden pohjalta on kehitetty HATCH pisteytys, jonka perusteella
voidaan arvioida potilaan mahdollisuutta kehittaa pysyva eteisvarina. Riskipisteiden ollessa >5,
vuoden seurantaryhmalla eteisvarina kehittyi pysyvaksi 50 %:lla potilaista, kun taas pisteiden

ollessa 0, vastaava luku oli 6 % (83, 86).



Karkea & silea F-aalto eteisvarinassa

Eteisvarinalle on tyypillista eteisten nopea ja epasaanndllinen supistuminen, jonka seurauksena
kammiot supistuvat epasaanndllisesti. Eteisvarinakohtauksen aikana potilaaseen kytketysta 12-
kytkeintdisesta sydanfilmista nahdaan eteisvarindaaltoja (fibrillatory waves, F-aaltoja).
Eteisvarindaallot ovat amplitudivarahtelyja sydanfilmin perusviivan ymparilla, ja niiden korkeus
riippuu taustalla olevan jannitteen suuruudesta. Jannite puolestaan on riippuvainen sydamen
rakenteellisista — ja elektrofysiologisista ominaisuuksista, kuten jaljelld olevasta sydanlihaksen
madrasta, fibrotisoitumisasteesta seka taustalla olevasta eteisvarinadn etiologiasta.
Eteisvarindaalto voidaan perinteisesti jakaa amplitudinsa perusteella joko siledan (amplitudi <0.1
mV) tai karkeaan eteisvarindaaltoon (amplitudi > 0.1 mV). Jako siledan ja karkeaan tehdaan
yleensa EKG:n kytkennoista Il tai V1 (90).

Tutkimuksissa on yritetty 16ytaa eroja naiden kahden ryhman valilta: esimerkiksi eroavatko ryhmat
taustasairauksiltaan toisistaan tai esiintyyko ryhmien potilailla erilaisia paatetapahtumia. Siledn
eteisvarinan taustalla ajatellaan olevan eteisten epdorganisoitu sahkodinen aktiivisuus, jossa usea
eri aktivaatiopiste aiheuttaa vastakkaisiin suuntiin kulkevan sahkoéisen jannitteen. Eri suuntiin
kulkevat sahkoiset vektorit kumoavat toisiaan, aikaansaaden pienempaa eteisvarindaaltoa
sydanfilmiin. Toinen hypoteesi liittyy sydanlihaksen arpeutumiseen; runsaasti fibrotisoituneet
eteiset eivat kykene tuottamaa yhta suurta sahkoista jannitetta (87).

Silea eteisvarina on useissa tutkimuksissa liitetty potilaan korkeampaan ikdaan seka
pidempiaikaiseen eteisvarindn kestoon (87, 88, 89). Verenpainetauti ja syddamen lisddntynyt
fibrotisoituminen on myos liitetty siledan eteisvarindan. Karkea eteisvarina on yhdistetty
mitraalildpan stenoosiin, vasemman eteisen suurentuneeseen kokoon seka potilaiden yleisempaan
CVE — ja TIA sairaushistoriaan (88). Tutkimuksissa on kuitenkin esiintynyt huomattavasti
ristiriitaisuuksia, eikd karkean & siledn aallon esiintymiseen vaikuttavista taustasairauksista, seka

taman tiedon kliinisestd hyddyntamisesta ole paasty vield tayteen yhteisymmarrykseen.
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Kuva 1: Normaali P-aalto V1 kytkenndsté

i

Kuva 2: Karkea eteisvdrindaalto V1 kytkenndstd

Kuva 3: Siled eteisvdrindaalto Il kytkenndstd
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Hoitolinjan valinta

Eteisvarinan hoito jaetaan yleisesti sykkeen — ja rytminhallintaan. Rytminhallinnassa tarkoituksena
on kdantaa eteisvarinarytmi takaisin normaaliin sinusrytmiin. Rytminsiirto toteutetaan usein
sahkadisesti kardioversiolla, mutta myos ladkkeellinen rytminsiirto on mahdollista.
Sykkeenhallinnassa ei pyrita kddntamaan eteisvarinarytmia takaisin sinusrytmiin, vaan saadetaan
laakkeellisesti eteisvarinan aikainen syke potilaalle sopivaksi. Hoitolinjan valintaan vaikuttavat
potilaan kokemat oireet (EHRA-luokitus), eteisvarinan kesto, potilaan ikd, muut perussairaidet,
hoidon odotettavissa olevat hyoty seka potilaan omat toiveet. Rytminhallintaa puoltavia tekijoita
ovat potilaan vaikeat oireet (EHRA 3-4), rytmihairion kesto alle 6 kuukautta, fyysisesti aktiivinen
potilas sekd vasemman eteisen normaali koko. Sykkeenhallintaa puolestaan puoltaa potilaan
korkea ikd, eteisvarindn pitka kesto, vahaiset oireet, jotka hallittavissa kammiovastetta hidastavilla
laakkeilla seka vahdinen fyysinen aktiivisuus (13). Eteisvarindn kokonaisvaltaisessa hoidossa on
tarkeaa huomioida potilaan suurentunut tromboembolisten komplikaatioiden riski. Tukosriskin
arvioimiseksi kdaytetdaan CHA2DS2VASc — pisteytysta, ja tarpeen mukaan aloitetaan

antikoagulaatiohoito.

Sahkdista rytminsiirtoa eli kardioversiota kdytetaan akuuteissa eteisvarinakohtauksissa seka
elektiivisesti. Onnistuneessa kardioversiossa eteisvarinarytmi kdaantyy takaisin normaaliin
sinusrytmiin. Akuutissa eteisvarinassa (alle 48H) kardioversio onnistuu 90 %:lla, kun taas
elektiivisen kardioversion onnistumisprosentti on 70 %-90 % (91). Kuitenkin vain 30 %-40 %
kdadnnetyista potilaista pysyy sinusrytmissa vuoden seurannan aikana (92). Elektiivisen
kardioversion onnistumista ja sinusrytmin pysymistd on vaikea ennustaa. Perinteisia elektiivisen
kardioversion epdonnistumista ennustavia tekijoita ovat muun muassa potilaan korkea ik3,
rytmihairion pitka kesto, sepelvaltimotauti seka potilaan ejektiofraktio (93,94). Nama tekijat ovat

kuitenkin toisinaan huonosti ennustavia seka rutiininomaiseen mittaamiseen vaikeita kliinikolle.

F-aallon amplitudin yhteys kardioversion onnistumiseen

Kardioversioon tulevien, persistoivaa eteisvarinaa sairastavien potilaiden jako, karkeaan ja siledan

ryhmaan EKG:n eteisvadrindaallon perusteella on viimeaikaisten tutkimusten perusteella

osoittautunut hyodylliseksi metodiksi ennustaa potilaiden sinusrytmissa pysymista (93). Edell
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viitatussa tutkimuksessa persistoivaa eteisvarinaa sairastavat potilaat jaettiin karkeaan ja siledan
ryhmaan. 72 % karkean ryhman potilaista pysyi sinusrytmissa kuuden viikon kuluttua
kardioversiosta, kun taas siledn ryhman potilailla vastaava luku oli 42 % (p=0.006). Perinteisiin
riskitekijoihin verrattuna eteisvarinaaallon amplitudin mittaaminen on helppo ja kliinisessa tyossa

helposti toistettava toimenpide, joka ennustaa kardioversion onnistumista keskipitkalla aikavalilla.

Oma aineisto ja tutkimusmenetelmat

Aineisto

Tutkimus perustuu aiemmin kerattyihin Finnish Cardioversion (FINCV) 1 ja -2 aineistoihin. Nama
tutkimukset ovat osa eteisvarinan kliinisia haasteita tutkivaa kokonaisuutta. Aineistojen keruu on

suoritettu digitaalisista rekistereista retrospektiivisesti kayttden strukturoituja kaavakkeita.

Alun perin FINCV 1-tutkimus kokosi kaikki potilaat, joille tehtiin rytminsiirto akuuttiin eteisvarindaan
kahdessa yliopistollisessa sairaalassa vuosien 2003-2010 valilla, seka yhdessa keskussairaalassa
vuoden 2010 aikana. Tutkittavalla ajanjaksolla suoritettiin yhteensa 7660 rytminsiirtoa 3143
potilaalle. Sydanfilmit rekisteroitiin ennen ja jalkeen toimenpiteen suorittamisen. FINCV 2 —
tutkimuksessa tarkasteltiin elektiiviseen rytminsiirtoon hakeutuneita potilaita kahdessa
yliopistollisessa keskussairaalassa seka kahdessa keskussairaalassa vuosien 2003-2015 valilla.
Tutkimukseen osallistui 1342 potilasta, joille suoritettiin yhteensa 1998 kardioversiota.
Toimenpiteet suoritettiin paikallisten kdytantdjen mukaan. Mahdolliset komplikaatiot kirjattiin 30

pdivan ajalta toimenpiteesta.

Nykyiseen osatutkimukseen valittiin vain Turun yliopistollisen keskussairaalan alueella hoidetut
potilaat sydanfilmien saatavuuden vuoksi. Lisdksi kultakin potilaalta tarkasteltiin vain
tutkimusaineiston ensimmaista rytminsiirtoa. Lopulta yhteensa 3234 potilaan sydanfilmi
analysoitiin. Hyvaksyttyja sydanfilmeja naista 3234 potilaasta oli lopulta 1618, joista FINCV 1-
potilaita oli 1058 ja FINCV 2-potilaita 560.
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3234 eteisvarindpotilaan
sydanfilmi analysoitiin

Potilaiden poissulkukriteereja
- sydéanfilmin yleinen huono laatu
- F-aalto ei luotettavasti
médriteltdvissa korkean sykkeen tai
pitkdn Qt-ajan vuoksi
- Potilaalla eteislepatus
- sydéanfilmia ei l6ytynyt

1618 potilasta hyvaksyttiin
lopulliseen tutkimukseen

648 potilaalla

970 potilaalla siled
s karkea eteisvarini

eteisvarina

391 naista & 256
miestd

560 naista & 410
miestd

Kuva 4: Potilaiden valikoituminen lopulliseen tutkimukseen sekd jakautuminen siledén ja karkeaan ryhmdédn

Elektrokardiogrammin mittaukset

Sydanfilmit analysoitiin vuosien 2020 ja 2021 aikana. Mittauksia teki manuaalisesti kolme
henkil64, jotka koulutettiin samalla kertaa. Tutkijoilla oli tarvittaessa
konsultaatiomahdollisuus analyysien suhteen. Tutkijoiden valistad luotettavuutta tarkasteltiin
vertaamalla yhteisesta potilasjoukosta kerattyja mittauksia. Mittauksia vertailtiin laskemalla
jatkuvista muuttujista Pearsonin epdaparametrinen korrelaatio, jonka kerroin vaihteli valilla

r=0.70 - r= 0.94 (p< 0.001), riippuen mittaajista ja mitattavasta kytkennasta.

Kaytossamme oli normaali 12-kytkentdinen EKG, nopeudella 50 mm/s ja 10 mm/mV jannitteen
nousulla. Mittauksia ei suoritettu, mikali nauhoitteen yleinen laatu oli huono. Tarkasteltavista
filmeistd mitattiin kaksi suurinta eteisvarindaallon amplitudia kytkennoista Il ja V1.
Mahdollisia eteisvarindaaltoja paikannettiin EKG:n perusviivalta QRST-kompleksien valilta.

EKG hylattiin, mikali F-aalto ei ollut luotettavasti maariteltdvissa korkean sykkeen tai pitkan
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QT-ajan vuoksi. F-aalto mitattiin heilahduksen pohjalta huipulle, tai huipulta pohjalle (Kuva
5). Viivan paksuus huomioitiin mittauksissa. Mittaustarkkuutena pidettiin silmamaaraisesti
neljannesruutua (0.25 mm) ja epaselvissa tilanteissa mittaus pyoristettiin alaspdin edeltavaan

neljannekseen.

Kuva 5: Punaisten viivojen vdliin merkattu kaksi eteisvdrindaaltoa, jotka ovat ehtojen mukaisia. Ensimmdisen aallon korkeus
pohjalta huipulle on noin 1.25 mm, tarkoittaen sen olevan karkea eteisvdrindaalto. Ensimmdistd sekd kolmatta QRS-kompleksia
edeltdvdd eteisvdrindaaltoa ei mitata, silld ndiden katsotaan yhdistyvén suoraan QRS-kompleksiin. Jdlkimmdinen merkattu
eteisvdrindaalto on korkeudeltaan 0.5 mm, tarkoittaen sen olevan siled eteisvérindaalto. Kyseisestd EKG kdyrdstd suurimmat
eteisvdrindaallot ovat 1.25 mm sekd 0.5 mm. 21.0 mm ollessa karkean ja sileén eteisvdrindn rajana, katsottaisiin kyseisen henkil6n
ilmentdvdn karkeaa eteisvdrindd. Raja-arvon ollessa > 0.5 mm, myés 0.5 mm aalto luokiteltaisiin karkeaksi.

Statistinen analyysi

Tilastolliset analyysit tehtiin SPSS (versio 27.0 SPSS USA) ohjelmalla. Jatkuvat muuttujat esitetaan
keskihajontana ja kategoriset muuttujat lukuina ja prosentteina. Erot kahden ryhman valisissa
ominaisuuksissa arvioitiin kayttamalla ristiintaulukointia. Jatkuville muuttujille kaytettiin t-testia
seka Pearsonin chi-squaren testia. Ne parametrit, joissa ilmeni vertailun kannalta merkittavia eroa,
otettiin mukaan multivarianttiin logistiseen regresissianalyysiin. P-arvoja tarkasteltaessa arvoa alle

0.05 pidettiin tilastollisesti merkitsevana.

Vaihtoehtoisen raja-arvon maarittaminen karkealle ja siledlle F-aallolle

Aiemmin karkean ja siledn eteisvarinan raja-arvona on kaytetty arvoa 1.0 mm (90). Tassa
tutkimuksessa tavoitteenamme oli tavallisen 1.0 mm raja-arvon lisdksi tutkia, voisiko jokin muu
raja-arvo olla parempi ennustamaan erilaisia eteisvarindan komplikaatioita seka erottelemaan

ryhmia toisistaan taustasairauksien perusteella.

Karkean ja siledn eteisvarindaallon vaihtoehtoisen raja-arvon tarkastelemiseksi maaritettiin

laskennallisesti tromboembolisten tapahtumien maara henkildovuosia kohden (tromboemboliset
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komplikaatiot / 100 henkilévuotta). Vaihtoehtoisen raja-arvon toivottuja ominaisuuksia olivat
ryhmien valille muodostuva kliinisesti merkitseva ero paatetapahtumissa seka ryhmien valinen
selked kokoero (esim. 20 % / 80 %). Insidenssi laskettiin kaikille mahdollisille raja-arvoille, joista
edustavimmaksi raja-arvoksi valikoitui 0.5 mm. 1 mm raja-arvolla silean ryhman insidenssi oli
0.926 ja karkean ryhman 0.58. 0.5 mm rajalla insidenssi oli siledlle 1.5 ja karkealle 0.693. 0.5 mm
raja-arvolla paatetapahtumien suhde henkilévuosiin oli siis suurempi kuin 1.0 mm raja-arvolla,

ndin 0.5 mm raja-arvo valikoitui mukaan tutkimukseen perinteisen 1.0 mm raja-arvon rinnalle.

Tulokset

Lopulliseen tutkimukseen osallistui 1618 potilasta, joista naisia oli 951. Potilaiden keski-ika oli 63
vuotta (56—72). Naisten keski-ika oli 60.5 vuotta (+ 12.85) ja miesten keski-ika oli 66.6 vuotta

(£10.47).

1.0 mm raja-arvo

Ryhmien viéliset perustiedot 16ytyvat taulukosta 1. Sileda eteisvarinaa sairastavilla potilailla
verenpainetautia esiintyi 51.3 %:lla, kun taas karkealla ryhmalld vastaava luku oli 45.8 % (p=0.030).
Siledan ryhman potilaat olivat merkittavasti karkean ryhman potilaita vanhempia (63.68 £12.3,
62.0+ 12.2, p=0.007). Siledlla ryhmalla persistoivaa eteisvarinaa esiintyi 77.5 %:lla, ollen ndin
huomattavasti yleisempaa kuin karkealla ryhmall3, jolla persistoivaa eteisvarinaa esiintyi
58.4 %:lla (p<0.001). Vasemman kammion hypertrofia oli yleisempaa karkealla ryhmalla
(p=0.052). Sukupuolella ei ollut tilastollisesti merkitsevaa eroa eteisvarinan alatyyppien
valilla. Potilasryhmien valilla ei myodskaan ollut merkitsevaa eroa sepelvaltimotaudin, diabetes

mellituksen, sydamen vajaatoiminnan tai aiemman CVE tai TIA kohtauksen esiintymisessa.

Logistisen regression monimuuttujamalliin valittiin 1.0 mm raja-arvon muuttujat, joilla
ristiintaulukoinnin perusteella vaikuttivat olevan eroavaisuuksia ryhmien valilla. Nditd muuttujia
olivat potilaan ikd, verenpainetauti, vasemman kammion hypertrofia seka eteisvarinan kesto.
Logistisen regression perusteella potilaan vanhempi ikd (p<0.0001) seka persistoiva eteisvarina,
verrattuna paroxysmaaliseen eteisvarindan, olivat tilastollisesti merkitsevasti yleisempia sileaa
eteisvarinaa sairastavilla potilailla (p<0.001). Vasemman kammion hypertrofia oli yleisempaa

karkeassa ryhmassa (p=0.009).
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0.5 mm raja-arvo

Sileda eteisvarinaa esiintyi 174/1618 (10.8 %) potilaalla. Ryhmien véliset perustiedot 16ytyvat
taulukosta 2. Tilastollisesti merkitseva |16ydds ryhmien valilla oli eteisvarina kesto: silean ryhman
potilailla persistoivaa eteisvarinaa esiintyi 82.4 %:lla, karkealla vastaavan luvun ollessa 68.5 %,

(p<0.001). Muiden parametrien osalta ryhmien valilta ei |6ytynyt eroavaisuuksia.

Taulukko 1: Karkean ja siledn raja-arvo > 1.0 mm

Siled AF Karkea AF p arvo

n=970 (60%) | n=648 (40%)
Mies 410 (42.3%) | 256 (39.6%) |p=0.280
nainen 560 (57.7%) | 391 (60.4%)
Ik, (vuosina), vaihteluvali [63.68 (+12.3) | 62.00 (+12.2) | p=0.007
verenpainetauti 498 (51.3%) | 297 (45.8%) | p=0.030
sepelvaltimotauti 118 (12.2%) |71 (11.0%) p=0.465
Aiempi CVE ja TIA 68 (7.0%) 44 (6.8%%) p=0.864
Diabetes mellitus 134 (13.8%) |73 (11.3%) p=0.133
Syddamen vajaatoiminta 76 (7.8%) 65 (10.0%) p=0.125
LVH 70 (7.4%) 64 (10.2%) p=0.052
Ikdaryhma ( kpl ) p=0.016
< 65 vuotta 478 (49.3%) |362 (55.9%)
65-75 vuotta 308 (31.8%) | 192 (29.6%)
>75 vuotta 184 (19.0%) |94 (14.5%)
CHA2DS2VASc pisteet p=0.042
0-1 99 (38.2%) 147 (48.8%)
2-3 107 (41.3%) |102 (33.9)
4-5 43 (16.6%) 47 (15.6%)
>5 10 (3.9%) 5(1.7%)
Eteisvarinan kesto (kpl) p<0.001
Paroxysmaalinen 206 (22.5%) |246(41.6%)
Persistoiva 711 (77.5%) | 346 (58.4%)
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Taulukko 2: Karkean ja siledn raja-arvo = 0.5 mm

Siled AF Karkea AF P arvo
n=174 (10.8%) | n=1444 (89.2%)
mies 78 (44.8%) 588 (59.3%) p=0.302
nainen 96 (55.2%) 855 (40.7%)
Ika (vuosina), vaihteluvili | 64.21 (+10.45) | 62.86 (+12.50) |p=0.177
verenpainetauti 89 (51.1%) 706 (48.9%) p=0.574
sepelvaltimotauti 19 (10.9%) 170 (11.8%) p=0.738
Aiempi CVE ja TIA 13 (7.5%) 99 (6.9%) p=0.763
Diabetes mellitus 25 (14.4%) 182 (12.6%) p=0.510
Sydamen vajaatoiminta |9 (5.2%) 132 (9.1%) p=0.080
LVH 15 (8.9%) 119 (8.5%) p=0.865
Ikaryhma (kpl) p=0.739
< 65 vuotta 86 (49.4%) 754 (52.2%)
65-75 vuotta 58 (33.3%) 442 (30.6%)
>75 vuotta 30 (17.2%) 248 (17.2%)
CHA2DS2VASc pisteet P=0.770
0-1 12 (35.3%) 234 (44.5%)
2-3 15 (44.1%) 194 (36.9%)
4-5 6 (17.6%) 84 (16.0%)
>5 1(2.9%) 14 (2.7%)
Eteisvarinan kesto p<0.001
Paroxysmaalinen 30 (17.6%) 422 (31.5%)
Persistoiva 140 (82.4%) 917 (68.5%)

Taulukko 3: Sileén ja karkean eteisvdérinén taustalla olevien tekijéiden mddiritys logistisessa regressiossa

Kertoimien suhde | 95% luottamusvali | P arvo
LVH 1.647 1-131- 0.009
2.399
ika 0.982 0.974- <0.001
0.991
Eteisvarindn kesto | 0.370 0.293- <0.001
0.466
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Pohdinta

Tutkimuksen tarkein havainto oli, etta potilaiden vanhempi ikd seka eteisvarinan pidempi kesto
liittyivat siledan eteisvarinan esiintyvyyteen. Eteisvarindaallon madaltumisen syyna ajatellaan
olevan eteisten remodellaatio seka fibroosi, mika voi selventaa ikdantymisen roolia aallon
madaltumisessa pitkdkestoista eteisvarinaa sairastavilla henkil6illa.

Taman tutkimuksen etuna voidaan pitda tutkimusaineiston kokoa. Aiemmat tutkimukset siledan ja
karkeaan aaltoon liittyen ovat olleet aineistoiltaan huomattavasti pienempid, joidenkin
tutkimusten kattaessa alle sata potilasta, ja niiden tulokset ovat olleet ristiriitaisia (87, 88, 89,
9596, 97) . Tassa tutkimuksessa analysoitiin 1618 potilaan sydanfilmit, minka ansiosta tutkittavista

muuttujista saatiin aiempaa huomattavasti laajempi otanta.

Vasemman kammion hypertrofia oli tutkimuspopulaatiossamme yleisempaa karkeaa eteisvarinaa
ilmentavalla ryhmalla. Kyseiseen 16ydokseen liittyy ikda ja eteisvarinan kestoa enemman
ristiriitaisuuksia aiemmissa tutkimuksissa. Karkean aallon on havaittu olevan yleisempaa potilailla,
joilla esiintyy vasemman kammion hypertrofiaa tai vasemman kammion laajenemista
tutkimuksissa (98—101). Vastaavasti (87, 96, 100, 102—104) eivat ole I6ytaneet yhteytta kyseisten
ominaisuuksien ja karkean eteisvarinadn valilta. Vasemman eteisen tilavuuden yhteytta

eteisvarindaallon amplitudiin ei tassa tutkimuksessa ollut mahdollista tutkia.

Verenpainetautia esiintyi enemman siledlla eteisvarinaryhmalla. Verenpainetautia ei kuitenkaan
huomioitu multivariantissa logistisessa regressiossa silla se korreloi muiden tutkimuksessa
esiintyneiden (taulukko 1 & 2) taustasairauksien kanssa. Suurimmassa osassa aiempia tutkimuksia
(87, 89, 96) verenpainetauti ei ole ollut tilastollisesti merkitsevd ominaisuus populaatioiden vililla,
tasta poikkeuksen tekee Yilmaz et al (88), jotka havaitsivat verenpainetaudin olevan yleisempaa

silealla ryhmalla. Muiden taustasairauksien suhteen eroavaisuuksia ryhmien valilta ei |6ytynyt

Potilaat, joilla on taustalla aivoverenkiertohdirioita, eivat tassa tutkimuksessa eronneet toisistaan
karkean ja siledn aallon esiintymisen suhteen. Tastdkin I0ydoksesta on useita eridvia tutkimuksia:

(88) havaitsivat tutkimuksessaan, etta aiempi CVE historia on yhteydessa karkeaan eteisvarinaan,
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kun taas (89, 102) eivat |0ytaneet yhteytta tromboembolisten komplikaatioiden ja eteisvarindn

amplitudin valilta.

1.0 mm ja 0.5 mm raja-arvoja vertaillessa tavoitteenamme oli selvittaa, toisiko tama jyrkempi raja-
arvo esiin aikaisemmin huomaamatta jadneita eroavaisuuksia karkean ja siledn aallon valilta. Ainoa
tilastollisesti merkitseva tulos 0.5 mm raja-arvolla tuli esiin eteisvarinan kestossa: persistoivaa
eteisvarinaa esiintyi enemman silealla ryhmalla. 1.0 mm ja 0.5 mm raja-arvojen vertailun
lopputulos tuki ajatusta siita, etta persistoiva eteisvarina liittyy voimakkaasti siledan eteisvarinaan.

0.5 mm raja-arvon kayttaminen hyodyksi jatkossa vaatii kuitenkin lisatutkimuksia.

Rajoitukset

Taman tutkimuksen tarkein rajoitus on sen takautuva asetelma. Aineiston kerdaminen perustui
potilastietojarjestelmiin kirjattuihin tietoihin, johon liittyy tiedon puuttumisen mahdollisuus.
FinCV 1 aineisto kasitti kokonaisuudessaan 3148 potilasta kolmesta eri kaupungista. Tahan
tutkimukseen oli mahdollista ottaa mukaan vain Turussa hoidetut potilaat, Turustakin lopulliseen
tutkimukseen otettiin mukaan vain potilaat, jotka tayttivat tutkimuskriteetit. Aineisto on siis tdssa
mielessa valikoitunut. FinCV1 potilaille suoritettiin rytminsiirto akuuttiin eteisvarinaan. Akuutti
eteisvarina perustuu potilaan ilmoitukseen koetuista oireiden alkamisen ajankohdasta,

todellisuudessa eteisvarinan kesto on kuitenkin voinut olla pidempi.

Johtopaatokset

Sydanfilmin perusteella eteisvarind voidaan jakaa kahteen erilaiseen morfologiseen muotoon.
Aiempien tutkimusten perusteella tama jaottelu vaikuttaisi erottelevan kaksi toisistaan poikkeavaa
potilasryhmaa. Taman tutkimuksen tavoitteena on ollut selvittda, eroavatko ndiden kahden
ryhman populaatiot toisistaan erilaisten kliinisten tekijoiden suhteen. Tutkimuksemme perusteella
karkean ryhman potilaat vaikuttaisivat olevan idltdan nuorempia ja vihemman aikaa eteisvarinaa
sairastaneita kuin siledan ryhmaan kuuluvat potilaat. Lisdksi karkealla ryhmalla vasemman kammio

hypertrofia vaikuttaisi olevan siledan ryhman potilaita yleisempaa. Siledn ja karkean eteisvarinan
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erottamista toisistaan erilaisilla amplitudiarvoilla on tutkittu vdahan, joten aiheen kliininen merkitys

on epaselva ja vaatiikin lisaa tutkimuksia.
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