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Tausta: Tama tutkielma kisittelee sdhkoiseen rytminsiirtoon liittyvid haasteita
keskittyen akuuttiin eteisvirindin. Eteisvirindn luokittelussa voidaan hyddyntdi jakoa
karkeaan ja sileddn EKG-rekisterdinnissi esiintyvien f-aaltojen amplitudien perusteella.
Tutkielman tavoitteena on selvittdd ennustaako karkea f-aalto eteisvarindrytmin
palautumista tai tromboembolisten komplikaatioiden ilmaantumista 30 pdivin
seurannassa. Tutkielma koostuu kirjallisuuskatsauksesta ja tutkimustydhon perustuvasta
raportista.

Metodit: Tutkimuksen aineisto perustuu aikaisemmin keréttyihin FinCV 1-aineistoihin,
jotka ovat osa Turun yliopistollisen keskussairaalan (TYKS) syddnkeskuksen
kdynnistdimaa retrospektiivistd tutkimusohjelmaa. FinCV 1 -tutkimus kerési yhteen
kaikki ne potilaat, joille tehtiin paivystyksellisesti sahkdinen rytminsiirto kolmessa
suomalaisessa sairaalassa. Nykyiseen osatutkimukseen valikoitui vain TYKS:n alueella
hoidetut potilaat sydinfilmien saatavuuden vuoksi. Téhan tutkimukseen valikoitui
mukaan yhteensd 1058 potilasta ja tutkimusviesto jaettiin kahteen ryhméén EKG-
rekisterdinneissi esiintyvien f-aaltojen amplitudien perusteella: karkeaan (Af-aato > 0,5
mm) ja sileddn (Af.aaio < 0,5 mm) eteisvéarindén.

Tulokset: Karkeaan ryhmién kuului yhteensd 923 potilasta ja siledén ryhméén 140
potilasta. Eteisvarindrytmi palautui 30 pdivén sisdlld rytminsiirrosta 15,8 %:lla
karkeassa ryhmaéssé, mutta vain 5 %:lla siledssd ryhmissé (p-arvo < 0.001). 30 péivéin
sisdlld tapahtuvia komplikaatiota esiintyi 0,8 %:lla karkeassa ryhmaéssa ja 0,7 %:lla
siledssd ryhméssa (p-arvo = 1.000).

Johtopiitelmit: Tastd aineistosta saadut tulokset viittaavat karkean f-aallon
ennustavan suurempaa rekurenssia 30 pdivén sisilld kardioversiosta akuutin
eteisvarindn kohdalla. Akuuttien komplikaatioiden suhteen taas tilastollisesti
merkitsevad eroa ryhmien vélilld ei saada esiin.

Asiasanat: eteisvarind, f-aalto, karkea eteisvarina, siled eteisvarina
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Johdanto

Eteisvérina on yleisin pitkdkestoinen rytmihdirid, joka kuormittaa terveydenhuoltoa sen uusiutuvan
ja pitkittyvin luonteen sekd komplikaatioriskien vuoksi. Eteisvdrindn esiintyvyys on 2—4 %
aikuisviestOssd, mutta ilmaantuvuus kasvaa ikéédntyvissi ikdluokissa huomattavasti. Noin 70 %
eteisvarinpotilaista on yli 65-vuotiaita ja potilaiden keski-ikd on 75-vuotta (1). Riski sairastua

eteisvarinddn on ldhes kaksi kertaa suurempi miehilld naisiin verrattuna.

Altistavista tekijoisti tarkein on ik, mutta usein taustalla on my0s jokin sydin- ja
verenkiertoelimiston sairaus kuten kohonnut verenpaine, syddmen vajaatoiminta, sepelvaltimotauti
tai syddmen ldppédvika. Muita kuin kardiovaskulaarisia altistavia tekijoitd ovat diabetes,

kilpirauhasen toiminnan hairi6t, lihavuus ja uniapnea.

Eteissupistuksen puuttuminen ja nopea sekd epdsdanndllinen kammiovaste voivat aiheuttaa nopeasti
pahenevan oireiston ja suoristuskyvyn heikentymisen. Yleisimmét oireet ovat tykyttelytuntemukset,
hengenahdistus, rintakipu, polyuria, huimaus ja suorituskyvyn heikentyminen. European Heart
Rhythm Associationin kehittiman EHR A-luokituksen avulla oireiden vaikeusaste voidaan jakaa
neljadn luokkaan: oireeton, lievdoireinen, vaikeat péivittdistd eldméa vaikeuttavat oireet ja
sietdmattomat, normaalia eldmai estévit oireet (2). Yli puolet potilaista kokevat eteisvarindn
heikentdvén eldménlaatua. Erityisesti kohtauksittain ilmenevé eteisvirind johtaa toistuviin

sairaalajaksoihin ja kuormittaa seké potilasta ettd terveydenhuoltoa.

Eteisvérind luokitellaan keston mukaan neljddn luokkaan: paroksysmaaliseen, persistenttiin,
pitkittyneeseen ja pysyvain eteisvarinddn (kuva 1). Rytminsiirtoa suunniteltaessa kdytetdan lisaksi
jakoa akuuttiin ja ei-akuuttiin eteisvarindén. Eteisvarindkohtaus on akuutti, mikili se on

varmuudella kestényt alle 48 h.



Paroksysmaalinen Persistentti Pitkittynyt e
S R N Pysyva eteisvarina
eteisvarina eteisvarina eteisvarina

e Palautuu *Yli 7 vuorokautta e Yli 12 kk kestanyt ® Rytminsiirrolla ei
sinusrytmiksi 7 kestanyt eteisvarina eteisvarina saavuteta potilaan
vuorokauden sisalla e Palautuu e Hoidoksi valitaan terveydentilan
joko itselladn tai sinusrytmiksi joko rytminhallinta kannalta
rytminsiirron avulla itsestaan tai merkittavaa hyotya,

o Akuutti mikali elektiivisen eteisvarinarytmi
kestinyt alle 48 h rytminsiirron avulla hyvéksytdan

Kuva 1

Eteisvirindn diagnoosi ja EKG-muutokset

Eteisvirindkohtauksen aikana kammiotaajuus on epdsddnnollinen ja diagnoosi varmistetaan 12-
kytkentdisen EKG:n avulla. Kohtauksen aikana otetussa EKG-rekisterdinnissi normaali P-aalto ei
erotu eteisten nopean kaoottisen sdahkdisen toiminnan vuoksi vaan QRS-kompleksia edeltia
amplitudiltaan ja morfologialtaan vaihtelevia seki epdsdénnollisesti vérdhtelevié aaltoja, joita
kutsutaan f-aalloiksi (fibrillatory waves). Paroksysmaalisessa eteisvérindssd kammiotaajuus on
tavallisesti 100—160/min, kun taas eteisvirindrytmin kroonistuessa kammioiden supistumistaajuus

on tavallisesti rauhallisempi, alle 100/min.

Paroksysmaalisen eteisvérinin diagnostiikkaa hankaloittaa rytmihdirion kohtauksittainen luonne.
EKG-rekisterdinnissé esiintyva pitkittynyt kaksihuppuinen P-aalto voi antaa viitteitd eteisten
kuormituksesta seka eteisten johtumisnopeuden tai refaktaariajan lyhentymisesti sinusrytmin
aikana. Sydénlihaksen hypertrofiaa voidaan arvioida QRS-kompeksin muodon perusteella, jossa
suurentuneet R-aaltojen amplitudit lateraalisissa rintakytkenndissé ja raajakytkenndissa viittaat
syddmen vasemman kammion hypertrofiaan (LVH). EKG:sta voidaan tarkastella myds mahdollisia
infarktiarpia sekd muita etiologisia tekijoitd eteisvdrindn taustalla. EKG:n pitkdaikaisrekisterdintié

voidaan kayttdd diagnostiikassa seké hoitovasteen arvioimisen apuna.

Sydédmen kaikukuvaus on suositeltavaa tehdé eteisvérinddiagnoosin toteamisen jilkeen, etenkin jos
suunnitellaan rytmihéiridladkityksen aloittamista tai mikali kliinisessé tutkimuksessa todetaan

rakenteellisiin sydédnsairauksiin viittaavaa.
Eteisvirindn syntymekanismit

Patofysiologia eteisvérindn taustalla on monitekijdinen. Syddmen rakenteelliset ja toiminnalliset
héiriot altistavat rytmihdirion syntymiselle sekd muutosten edetessé yllépitavét eteisvarindrytmia.
Eteisvérindn laukaisevana tekijand ovat usein keuhkolaskimoiden tyvialueen ektooppisista

pesékkeistd perdsin olevat lisdlyonnit, jotka saavat aikaan kiertoaktivaatiorintaman syntymisen



eteisissd (3). Mitd enemman eteisissd on rakenteellisia muutoksia, sitd herkemmin lisdlyonnit voivat
laukaista rytmihédirion. Esimerkiksi syddmen pinta-alan kasvu hypertrofian seurauksena saattaa
mahdollistaa suurempien kiertoaktivaatiorintamien syntymisen (4). Alttius kiertoaktivaation
syntymiselle lisddntyy my0s, jos eteisten sisdinen johtumisnopeus hidastuu ja sdhkdinen

refraktaariaika lyhenee.

Eteisvérindlle on tyypillistd sen pitkittyminen, kun eteisten toiminta ja rakenteet muuttuvat
rytmihairidlle suotuisiksi (remodeling). Syddmen sdhkdinen toiminta muuttuu ensimmaisten
paivien, jopa minuuttien aikana eteisvérindn ilmaantumisen jélkeen (3). Eteisvirindn indusoimat
elektrofysiologiset muutokset ovat vield usein palautuvia, mutta rytmih&irion pitkittyessd tapahtuu
muutoksia my0s eteisten mekaanisessa toiminnassa ja rakenteissa, kun eteisiin kertyy sidekudosta ja
sydéanlihas hypertrofioituu useiden prosessien kautta. Samankaltaisia rakenteellisia muutoksia
aiheuttavat eteisvérinélle altistavat tekijdt ja syddnperdiset sairaudet, jotka edesauttavat eteisvérinin
syntymistd (5). Eteisvarindrytmin palauttaminen sinusrytmiksi vaikeutuu mité pidemmaélle
muutokset etenevit etenkin rakenteellisten muutoksien ollessa padsaantoisesti palaututumattomia.

Lopulta eteisvérind pitkittyy ja voi muuttua vallitsevaksi rytmiksi.

Eteisvirindn progressiivisen luonteen vuoksi rekurenssin todennékdisyys kasvaa mitd pidemmalle
eteisten muovautuminen on edennyt. Eteisvirindn etenemisen kannalta tirkeintd on altistavien
tekijoiden hoitaminen. Estolddkitykselld voidaan pyrkié ylldpitdiméan sinusrytmid rytminsiirron
jélkeen. Beetasalpaaja voidaan aloittaa estolddkitykseksi jo perusterveydenhuollossa, mutta
varsinaiset rytmihdiridladkkeet aloitetaan kardiologin tai sisdtautilddkirin toimesta. Ilman
estolddkitysté eteisvirind palautuu rytminsiirron jialkeen jopa 71-84 %:1la vuoden sisélla

rytminsiirrosta ja estolddkitykselld lukua pystytdén vihentdmiin 44-67 % (6).

Kohonnut verenpaine kasvattaa eteisvarinin riskin ldhes kaksinkertaiseksi ja on oleellinen tekija
joka kuudennella eteisvirinédpotilaalla (7). Jatkuvasti koholla oleva verenpaine lisdd verenkierron
vastusta ja kasvattaa jilkikuorman lisdéintyessd vasemman kammion systolista seindmékuormitusta,
joka johtaa sydinlihaksen hypertrofiaan (8). Verenpainetason laskulla voidaan ennaltachkaista
eteisvarindn syntymistd sekd vihentda rekurenssin ilmaantumista (9) Useissa tutkimuksissa

syddmen vasemman eteisen hypertrofia on yhdistetty lisdéntyneeseen rekurenssiin (10—-14).

Diabeteksen on todettu altistavat eteisvérindn syntymiselle, muta sen rooli eteisvérindd yllapitdvina
tekijdnd ndyttdisi olevan toistaiseksi epdselva. Diabetesta sairastavilla potilailla on 1dhes 40 %
suurempi riski sairastua eteisvérindén ei-diabeetikkoihin verrattuna (15). Meta-analyysin perusteella

diabetes liittyy todennikodisemin persistenttiin tai pitkittyneeseen eteisvarindin kuin



paroksysmaaliseen kohtauksittaiseen eteisvérinddn (16). Samoin my0s ylipainon on todettu
aiheuttavat muutoksia eteisten sdhkoisessd toiminnassa seké rakenteissa ja laihduttamisen on todettu

vahentivin eteisvarindkohtauksien ilmaantumista (17).

Yleisin akuutin viliaikaisen eteisvirinédn aiheuttaja on sydaninfarkti ja eteisvérind ilmaantuu 5-10
%:1le sydininfarktin sairastavista (3). Muita aiheuttajia ovat esimerkiksi liiallinen alkoholin kdytto,
myokardiitti ja keuhkoembolia. Yleensi ndissd tapauksissa sinusrytmi palautuu, kun altistava syy

hoidetaan.

Eteisvarindn komplikaatiot

Eteisvérind aiheuttaa protromboottisen eli veren hyytymistd edistdvin tilan, jolloin muun muassa
verihiutaleiden aktivaatio ja trombiinin muodostuminen lisddntyy etenkin vasemmassa eteisessa
(18). Aivohalvauksen riski on ldhes viisinkertainen (19) ja eteisvirina on yhteydessi
lisdéntyneeseen kuolleisuuteen. Toistaiseksi on kuitenkin vield epaselvid, aiheutuuko lisddntynyt
kuolleisuus eteisvarinésta itsestddn, taustalla olevista perussairauksista vaiko eteisvarindn hoitoon
kéytetyistd rytmihdiridladkkeistd. Aivohalvauspotilaista noin 20-30 %:1la on todettavissa
eteisvérind ja kryptogeenisen aivohalvauksen taustalta noin 10 %:lta 16ytyy diagnosoimaton
eteisvirind (20). Erityisen suuri riski on niilld potilailla, joilla on aikaisemmin todettu aivohalvaus
tai ohimeneva aivoverenkiertohdirid. Myds ilman selkedsti ilmaantuvia halvausoireita, voivat pienet

emboliat aivoissa aiheuttaa dementiaa ja heikentdd kognitiivista toimintakykya.

Tukosvaaraa arvioidaan CHA>DS>V ASc-pisteytyksen avulla (taulukko 1). Riski katsotaan suureksi,
kun tukospisteitd on 2 tai enemmén. Lisdksi myds muut tukosriskid kasvattavat tekijit kuten

tupakointi, dyslipidemia seké potilaan muut perussairaudet on otettava huomioon hoitoa

suunnitellessa.
CHA:DS2VASc-
Riskitekijit
pisteet

Syddmen vajaatoiminta Ip
Hypertensio Ip
ka>75v 2p
Diabetes Ip
Aivohalvaus / TIA Ip



Valtimosairaus lp
Ikd 65-74 v Ip

Naissukupuoli, kun ikd >75 v Ip

Lisdksi pitkddn jatkunut kohonnut ja epdsdénnéllinen kammiotaajuus voi johtaa yhdessé puuttuvan

eteissupistuksen myoti ns. takykardiomyopatian aiheuttamaan syddmen vajaatoimintaan.

Hoito ja hoitolinjan valinta
Eteisvérindn hoito suunnitellaan yksilollisesti potilaan terveydentila, eteisvérindn tyyppi ja kesto

seka tukosriskitekijat huomioiden. Lisdksi merkittéva tekijd on potilaan rytmihdiriostd kokema
subjektiivinen haitta ja hoitomyoOntyvyys. Hoitolinjana noudatetaan joko rytmin- tai
sykkeenhallinta, joihin molempiin kombinoidaan yksildllisesti tukosriskipisteytyksen mukaan
antikoagulaatiohoito. Rytminhallintaan kuuluu sinusrytmin palauttaminen ja sen yllépitiminen, kun
taas sykkeenhallintalinjaa noudattaessa ensisijaista on kammiotaajuuden hidastaminen tarvittavalle
tasolle. Mikdli potilas sietdd eteisvdrindd huonosti, on estoldakityksen aloitus aiheellinen. Liséksi

rytmihdiridille altistavat sairaudet tulisi hoitaa ja ohjata potilasta mahdollisiin elintapamuutoksiin.

Péadsdantoisesti vaikeaoireisen eteisvirindn kohdalla pyritdén palauttamaan sinusrytmi joko
sdhkoisen tai lddkkeellisen rytminsiirron avulla. Ennusteen kannalta tirkein hoito on kuitenkin
asianmukainen antikoagulaatio myos kohtauksittaisen eteisvérindn kohdalla, vaikka sinusrytmi
saataisiin palautettua paivystyksellisesti. Kuitenkin myds rytminsiirtoon liittyy huomattava
tukosriski asianmukaisesta antikoagulaatiohoidosta huolimatta ja toistuvia rytminsiirtoja tulee
kayttdd harkiten. Eteisvarind uusiutuu usein onnistuneenkin rytminsiirron jilkeen estoldédkityksesti

huolimatta.

Sykkeenhallintalinjaa harkitaan, mikali potilas on idkés ja lievdoireinen. Se toteutetaan
kammiovastetta hidastavilla 1ddkkeill4, joista ensisijainen on yleensi beetasalpaaja. Tavoitteena on
potilaan oireettomuus tai mahdollisimman viahéiset oireet ja yksildllisesti arvioiden riittdvan
alhainen kammiotaajuus. Mikili paddytddn sykkeenhallintaan, tulee potilasta seurata sadnndllisesti,
silld jatkuvasti liian korkea kammiotaajuus altistaa syddmen vajaatoiminalle. Rytminhallinnalla ei
saavuteta potilaan ennusteen kannalta lisdhyotyd sykkeenhallintaan verrattuna (21). Oireettoman ja
sattumaldydoksend todetun idkkddn eteisvirindpotilaan rytminsiirrosta seuraa yleensa pelkkia

harmia.



Mikali eteisvéarind romahduttaa potilaan hemodynamiikan, tulee sdhkdinen rytminsiirto toteuttaa
saman tien, vaikka potilas ei tiyttdisi paivystyksellisen rytminsiirron kriteerejd. Mikéli taas potilaan
eteisvirindn aiheuttava tekijd on hoidettavissa, ei rytminsiirtoa suoriteta paivystyksellisesti, vaan

pyritddn hoitamaan perussyy ensin.
Akuutin eteisvérindn sihkdinen rytminsiirto

Eteisvérind pyritddn ensimmadiselld kerralla diagnoosin jidlkeen palauttamaan sinusrytmiksi
rytminsiirron avulla ldhes poikkeuksetta. Sdhkodinen rytminsiirto voidaan suorittaa
paivystyksellisesti, mikili eteisvérinid on varmuudella kestényt alle 48 h tai mikali potilaalla on ollut
antikoagulaatiohoito sddnnodllisend kédytossd ilman taukoja vahintdén 3 viikon ajan. Mikili aiemmin
mainitut kriteerit eivét tdyty, mutta potilaan tila vaatii pdivystyksellisen rytminsiirron, voidaan
ennen toimenpidettd tehdd syddmen kaikukuvaus ruokatorven kautta (TEE). Rytminsiirto voidaan

suorittaa, jos syddmensisdistd trombia ei havaita.

Sdhkdinen rytminsiirto suoritetaan kevyen anestesian aikana antamalla tasavirtaisku QRS-
kompleksiin synkronoituna. Eteisvirind palautuu sinusrytmiksi yli 90 %:lla. Rytminsiirron jalkeen
antikoagulaatiohoito joko aloitetaan tai jatketaan ilman taukoja suoralla antikoagulantilla tai
varfariinilla. Epdvarmoissa tapauksissa rytminsiirto suoritetaan elektiivisesti samoin kuten

pitkittyneen eteisvdrinin kohdalla.

Laakkeellisen rytminsiirron teho on huonompi (60-80 % kééntyy sinusrytmiin), mutta sen etuna on
parempi saatavuus ja toimenpide voidaan suorittaa ilman anestesiaa.

Rytminsiirtoon liittyva tukosvaara

Eteisvérindn esiintyminen itsessdén altistaa tromboembolisille tapahtumille, mutta myos
rytminsiirtoon liittyy huomattava tukosriski. Mediaaniaika embolisten tapahtumien ilmaantumiselle
on 2 vuorokautta akuutin eteisvirindn rytminsiirrosta (22). Mekanismina taustalla nk. atrial
stunning, kun rytminsiirron jilkeisind pdivind vasemman eteisen ja eteiskorvakkeen mekaaninen
toiminta lamautuu. Hidastunut virtaus altistaa hyytymien synnylle ja taas myohemmin palautuva
eteisten supistuminen altistaa embolisaatiolle. Riski on suurimmillaan ensimmaéisen viikon ajan

rytminsiirron suorittamisesta eteisvirina (20).

FinCV-tutkimuksessa todettiin, ettd yli 75-vuotiailla rytminsiirron viivastyminen yli 12 tuntiin lisda
aivoinfarktin riskid, vaikka rytminsiirto suoritettaisiin 48 tunnin aikaikkunassa. Eteisvdrindrytmin
pitkittyessd yli 12 tuntiin, on riski 2—4 kertainen naispotilailla kaikissa ryhmiss, jos potilaalla ei

ole kdytossd asianmukaista antikoagulaatiohoitoa (23).
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Tukosvaaraa arvioidaan CHA>DS>V ASc-pisteytyksen avulla sekd my6s muut tukosriskid lisdévét
tekijdt huomioiden. Eteisvdrindn nykyisen Kdypa hoito -suosituksen mukaan tulee rytminsiirron
jélkeen aloittaa pysyva antikoagulaatiohoito vihentdmain tromboembolisten komplikaatioiden
riskiéd suuren riskin potilailla (yli 2 p). Mikali eteisvarindkohtaus on varmuudella kestdnyt alle 12 h,
voidaan rytminsiirto tehdd kokonaan ilman antikoagulaatiota pienen riskin potilailla
(CHA2DS>VASc = 0 p) ja harkiten keskisuuren riskin potilailla (CHA>2DS>2VASc =1 p). 12—48 h
kesténeessd eteisvarindssé aloitetaan antikoagulaatihoito véhintddn 1 kk ajaksi. Nykyisin
suositellaan, ettd antikoagulaatiohoito tulisi aloittaa jo ennen rytminsiirtoa, vaikka se suoritettaisiin
paivystyksellisesti. Hoito voidaan toteuttaa kdyttden joko suoria antikoagulantteja (NOAC) tai

varfariinin ja pienimolekulaarisen hepariinihoidon (LMWH) yhdistelmalla.

Selvitys omasta tutkimuksesta

Tutkimuksen tausta

Tadmaén tutkielman tarkoituksena on tarkastella mahdollista yhteyttd akuutin eteisvirinén f-aallon ja
sahkoisen rytminsiirron jdlkeen ilmaantuvien komplikaatioiden viélilld, keskittyen
paroksysmaaliseen eteisvarindén. Kirjallisuudessa EKG-rekisterdinnissé esiintyvié f-aaltoja on
hyddynnetty luokittelussa karkeaan ja siledéin eteisvérinddn perustuen f-aaltojen amplitudeihin.
EKG on perustyokalu syddnsairauksien ja eritoten rytmihdirididen diagnostiikassa. F-aallon
amplitudin mittaaminen on yksinkertaista ja nopeaa, ja mikéli sen kliinisestd merkityksesta
saataisiin riittdviasti tutkimusndyttod, voitaisiin f-aaltoa hyodyntdéd yhtend apuvélineend eteisvérinin

diagnostiikassa ja hoitolinjan valinnassa.

Karkeassa eteisvirindssd f-aallon amplitudin vaihtelu perusviivasta on suurempaa kuin siledssa
eteisvarindssd, jossa f-aalto on véreilevii ja poikkeavuus perustasosta vihdista tai olematonta.
Karkea eteisvirind saattaa muistuttaa eteislepatusta, mutta siitd poiketen eteisvirindssd f-aallot ovat

morfologialtaan vaihtelevia ja EKG:ssa kammiotaajuus on epédsddnnollinen.

Téssd tutkimuksessa tavoitteenamme oli selvittdd, onko f-aaltojen suuremmalla amplitudilla
yhteytté eteisvérindn todenndkdisempdin uusiutumiseen tai tromboembolisten komplikaatioiden

ilmaantumiseen sdhkdisen rytminsiirron jilkeen.
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F-aalto kirjallisuudessa
Karkean ja siledn eteisvirindn luokittelussa on kdytetty erilaisia raja-arvoja sekd amplitudia on

tutkittu myds jatkuvana muuttujana. Valtaosassa tutkimuksissa on kuitenkin paadytty kdyttimaan

raja-arvoa 1 mm kytkennoistd V1 tai II mitattuna.

Eteisvirindssa f-aallot muodostuvat EKG-rekisterdinnissd, kun sydénlihas virihtelee aiheuttaen
useiden yhtdaikaisten sdhkdisten aktivaatiorintamien syntymisen joko toisessa tai molemmissa
eteisissd. Amplitudiltaan pienempien f-aaltojen on ajateltu mahdollisesti aitheutuvan, kun eteisten
virdhdellessd syntyy enemmén eri suuntaan kulkevia sdhkovirtoja, jotka EKG-rekisterdinnissa
kumoavat toisensa ja ndhdéén matalampi nk. summa-aalto (vektoriteoria). Toinen teoria on, etté
amplitudiltaan pienemmat f-aallot voisivat olla yhteydessd sydanlihaksen fibrotisoitumiseen, kun
sydénlihas ei kykene tuottamaan yhté suurta jénnitetti. Teoriat eivit sulje toisiaan pois, vaan
molempia voitaisiin hyddyntii, kun pohditaan eteisvérinén progressiivisen luonteen mahdollista

yhteyttd f-aaltojen amplitudeihin.

Fibroottisen kudoksen maérd sydénlihaksessa on yhdistetty eteisvdrindn pidempiaikaiseen
sairastavuuteen (24) ja kollageenin tuotanto néyttéisi olevan lisddntynyttd myds niilld potilailla,
joilla ei eteisvérinin liséksi ole taustalla muuta sydénperidisté sairautta (25). Persistentissi
eteisvirindssé f-aaltojen amplitudit ndyttdisivét olevan keskiméérin suurempia kuin
paroksysmaalisessa eteisvarindssi (26-28). Suuremmat f-aallot saattaisivat myos ennustaa
paroksysmaalisen eteisvirindn luonnollista etenemista persistentiksi eteisvérinédksi (28). Toisaalta
pienempi f-aallon amplitudi on yhdistetty my0s persistentin eteisvérindn pidempiaikaiseen kestoon
(29) ja vanhempaan ikédén (30-31). Tété voitaisiin selittdd edelld mainitulla teorialla, kun
syddnsairauksien edetessd tapahtuu sydénlihaksen fibrotisoitumista, joka voisi johtaa persistentin
eteisvirindn edetessd lopulta f-aaltojen amlitudien pienentymiseen. Paroksysmaalisen ja akuutin
eteisvarindn kohdalla tulokset saattaisivat olla pdinvastaisia, jolloin suurenevat f-aallot voisivat olla
yhteydessa eteisvdrinidn pidempiaikaiseen sairastavuuteen, mutta tutkimusndyttod 10ytyy vield

toistaiseksi vahén.

F-aallon ja eteisten hypertrofian vélinen yhteys ndyttdisi olevan viela kiistanalainen. Eteisvérinan
kroonistuessa taustalla on usein muitakin pitkdaikaisia syddnsairauksia, jotka altistavat syddmen
hypertrofialle. Eteisten hypertrofia mahdollistaa kiertoaktivaatiorintamien suurentumisen ja
lisddntymisen (4), joka osaltaan voisi osaltaan olla yhteydesséd suurentuneisiin f-aaltojen
amplitudeihin. Eteisten hypertrofia ja jatkuva eteisten kuormitus aiheuttaa kuitenkin myos eteisten

fibrotisoitumista sydénsairauden edetessa.

12



Persistentin eteisvérindn kohdalla on saatu myos viitteitd karkean f-aallon ennustavan elektiivisesti
suoritetun séhkodisen kardioversion onnistumista (32) sekd my0s pienempdd tromboembolisten
komplikaatioiden riskié (33), joka toisaalta my0s puoltaa aiemmin mainittuja havaintoja.
Korkeampi ikd on eteisvarinidn luonteenomaisesti yhteydessd pidempéén eteisvérindhistoriaan ja

korkeampi ikd on my®ds itsessddn merkittdva tukosriskitekijé.

Tutkimuksen tavoitteet
Selvittda, onko F-aaltojen suuremmalla amplitudilla yhteyttd akuutin eteisvérindn
todenndkdisempédn uusiutumiseen tai tromboembolisten komplikaatioiden ilmaantumiseen

sahkoisen rytminsiirron jilkeen.

Aineisto ja menetelmat

Tédmain tutkimuksen aineisto perustuu aiemmin keréttyihin FINCV (Finnish cardioversion) -
tutkimusaineistoihin, jotka pyrkivét alun perin selvittiméén eteisvérinin sdhkdisen kardioversion
onnistumista sekd yhteyttd rytminsiirron jélkeen ilmaantuviin komplikaatioihin. FINCV-
tutkimukset ovat osa TYKS:n syddnkeskuksen kdynnistimai retrospektiivistd
rekisteritutkimusohjelmaa, joiden potilasaineisto keréttiin vuosien 2003—2016 aikana. FINCV-1
kerdsi yhteen kaikki potilaat, jotka olivat hakeutuneet kahden yliopistosairaalan (2003, 2010) ja
yhden keskussairaalan (2010) péivystykseen akuutin eteisvirindn vuoksi, ja joiden hoitona oli
paivystyksellisesti tehty sdhkdinen kardioversio. Jokaiselta potilaalta rekisterditiin 12-kytkentdinen
EKG ennen rytminsiirtoa sekd sen jélkeen toimenpiteen onnistumisen varmentamiseksi.
Toimenpiteet suoritettiin paikallisten kdytintdjen mukaisesti. Kardioversio katsottiin onnistuneeksi,
mikéli sinusrytmi saatiin palautettua ja sinusrytmi sdilyi potilaan kotiuttamiseen asti. Mahdolliset

komplikaatiot kirjattiin 30 pdivdn ajalta toimenpiteesta.

Nykyiseen osatutkimukseen valikoitiin vain Turun yliopistollisen keskussairaalan alueella hoidetut
potilaat. Tutkimusta varten tarkasteltiin potilaiden rytminsiirtoa edeltdvid sydidnfilme;jd, jotka

keridttiin manuaalisesti sdhkoisistd potilaskertomuksista.

Potilaiden sydénfilmit analysoitiin vuosien 2020 ja 2021 aikana. Mittauksia teki 3 henkil64, jotka
koulutettiin samalla kertaa. Mittauksia vertailtiin laskemalla jatkuvista muuttujista Pearsonin
epaparametrinen korrelaatio, jonka kerroin vaihteli valilld r = 0.70 —r = 0.94 (p < 0.001), riippuen

mittaajista ja mitattavasta kytkennasta.

Tutkimukseen siséllytettiin vain ne potilaat, joilla oli EKG:ssa vallitsevana rytmind eteisvérina.
Muut rytmihiriét, kuten eteislepatuspotilaat jétettiin tutkimuksen ulkopuolelle. Mittauksia ei

suoritettu, mikéli nauhoitteen yleinen laatu oli huono. EKG-kytkennéistd V1 ja II mitattiin
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manuaalisesti kaksi suurinta f-aallon amplitudia. Mittaukset tehtiin f-aaltojen pohjalta huipulle ja
perusviivan paksuus huomioitiin mittauksissa. Mittaustarkkuutena pidettiin neljannesruutua (0.25
mm), joka arvioitiin silmdmadriisesti. Epdselvissé tilanteissa mittaustulos pydristettiin alaspéin.
Sydénfilmi hyléattiin, mikali f-aalto ei ollut luotettavasti madriteltdvissa pitkédn QT-ajan tai korkean

sykkeen vuoksi. Valideja mittauksia saatiin FINCV1 aineistosta 1063.

Tutkimusviesto jaettiin kahteen ryhmaéén f-aaltojen amplitudien perusteella: karkeaan (f-aallon
amplitudi > 0.5 mm) ja sileddn eteisvarindan (f-aallon amplitudi < 0.5 mm). Karkean eteisvarinin
madritelmaksi riitti yksi 0.50 mm ylittdva arvo V1-kytkenndstd mitattuna. Raja-arvon
médrittdimiseksi amplitudia tutkittiin ensin jatkuvana muuttujana ja raja-arvo selvitettiin laskemalla
events/100 person years arvon tromboembolisille komplikaatioille ja raja-arvoksi valikoitui 0.5 mm,
silld télla saatiin kliinisesti merkittdva ero. Lisdksi haluttiin, ettd ryhmien vélilld on selked kokoero.
Vaikka mittaukset suoritettiin alun perin kahdesta kytkenndstd, paddyttiin tutkimuksessa
kiyttdmain ainoastaan kytkennéstd V1 tehtyjd mittauksia, silld kytkentdjen vililld todettiin hyvét

korrelaatiot seka lisdksi ndin saatiin pearson year -analyysissa paras tulos.

Kuva 2 Esimerkki karkeasta f-aallosta
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Kuva 3 Esimerkki siledsta f-aallosta

Statistinen analyysi

Tulokset analysoitiin kiyttdmalla SPSS-ohjelmaa (SPSS software version 27.0). Normaalijakaumaa
noudattavat jatkuvat muuttujat analysoitiin kdyttden keskiarvoa ja keskihajontaa. Kategoristen
muuttujat esitetddn kayttdmalla lukuja ja prosenttiosuuksia. Tutkimusryhmien vélisid eroja
vertailtiin ensin kadyttdmalla ristiintaulukointia (Crosstabs) ja tilastollisesti merkitsevisti toisistaan
poikkeavat muuttujat analysoitiin kdyttdmalla logistista regressioanalyysia backward-menetelman

avulla. Tilastollisen merkitsevyyden raja-arvona kaytettiin 0,05. Chi-square ja Fisher exact -testit.

Tulokset

Tutkimukseen valikoitui mukaan yhteensd 1058 akuuttia eteisvérindpotilasta, joista karkea
eteisvirind oli 86,8 %:1la (N=923) ja siled eteisvirind 13,2 %:lla (N=140). Mediaani-ik4 oli 63
karkeassa ryhmaéssé ja 64 siledssd ryhméssd. Sdhkoinen rytminsiirto onnistui 91,4 %:lla karkeassa
ryhmaéssa ja 91,3 %:lla siledssd ryhméssé (p-arvo =1.000). Molemmissa ryhmissa esiintyi yhtd

paljon sydén- ja verisuonisairauksia eikd esitiedoissa esiintynyt eroavaisuuksia ryhmien vililla.

Karkea ryhma Siled ryhma p-arvo
N=0923 N =140
Naissukupuoli 554 (60,0 %) 78 (55,7 %) 0.356
Ikd median 63 (17) 64 (13)
Ik& mean (SD) 62,1 (£13,5) 63,8 (£10,8)
Sydamen vajaatoiminta 40 (4,3 %) 6 (4,3 %) 1.00
Verenpaine 430 (46,6 %) 73 (52,1 %) 0.238
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Stroke/TIA 66 (7,2 %) 11 (2,9 %) 0.727
Muu embolia 18 (2 %) 1 (0,7 %) 0.496
Munuaisten 16 (1,7 %) 32,1 %) 0.729
vajaatoiminta

Diabetes 102 (11,1 %) 17 (12,1 %) 0.669
Maksakirroosi 2 (0,2 %) 2 (0,7 %) 0.346
Hyytymishirio 16 (1,7 %) 2 (1,4 %) 1.000
Aiempi sydaninfarkti 86 (9,3 %) 10 (7,1 %) 0.526
Alkoholin suurkulutus 33 (3,6 %) 32,1 %) 0.614
Labiili INR 99,9 % 100 % 1.000
NSAIDS 182 (19,8 %) 34 (24,3 %) 0.218
Muu sepelvaltimotauti 116 (12,6 %) 16 (11,4 %) 0.784
CV onnistuminen 838 (91,3 %) 128 (91,4 %) 1.000

Values are mean + SD, n (%), or median (interquartile range).

Sinusrytmi palautui takaisin eteisvarindksi 30 pédivin seurannassa karkeassa ryhmaéssd 15,8 %:lla,
kun taas siledssd ryhmissd vain 5 %:1la (p < 0,001). Karkea eteisvérind ennusti 3,6-kertaa
suurempaa rekurenssia rytmihdirion kesto-, sukupuoli ja ikd-adjustoiduissa analyyseissa. Toisaalta
eteisvéirind oli ensimmaéinen 36 %:1la karkeassa ryhmaissé, kun siledssd ryhméssé 48 %:lla (p =
0.006). Niilla potilailla, joilla eteisvirind diagnosoitiin ensimmaista kertaa, palautui eteisvérind 30
pdivén sisélld karkeassa ryhmissé 4,2 %:lla ja siledssd ryhmaissé 0,7 %:lla (p-arvo = 0,052). Potilaat

jaettiin eteisvérinin keston mukaan neljaan luokkaan.

Karkea N =923 | Siled N= 140 P-arvo
Rekurenssi 30 pdivan | 145 (15,8 %) 7 (5,0 %) <0.001
seurannassa
Ensimmainen 328 (35,5 %) 67 (47,9 %) 0.006
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eteisvarind

Rekurenssi 39 (4,2 %) 1 (0,7 %) 0.052
ensimmaisen

eteisvarinin jilkeen

30 pdivén seurannassa komplikaatioita esiintyi tutkimusvéestossd yhteensi 8, jotka kaikki olivat
tromboembolisia tapahtumia. Tromboembolisista komplikaatiosta 4 johti kuolemaan ja 4
aivohalvaukseen. Kahden ryhmén vélisié eroja tutkittiin kdyttdmalld yhteismuuttujaa, joka piti
sisélladan kaikki 30 pdivén sisdlld tapahtuneet tromboemboliset komplikaatiot, kuolemat, vuodot
sekd muut emboliat. Tilastollisesti merkitsevai eroa ei tullut esiin yhteismuuttujalla eika yksittdisia
komplikaatiota tarkastelemalla. Karkeassa ryhméssd komplikaatioita ilmaantui 0,8 %:lle (N =7) ja
siledssd ryhmaisséd 0,7 % (N = 1) Karkeassa ryhméssé tapahtuneissa tromboembolisissa
komplikaatioissa potilaiden CHA2DS>VASc -pisteet vaihtelivat vililld 0-5 p (keskiarvo 2,1 p).
Siledssd ryhméssé ilmaantui vain yksi komplikaatio ja tarkemmin tarkasteltaessa potilaalla oli

paljon tromboembolisille komplikaatioille altistavia riskitekijotia (CHA2DS2VASc 7 p).

Komplikaatiot 30 pdivin Karkea Siled p-arvo
seurannassa:

Eteisvirindn 145 (15,8 %) | 7 (5,0 %) <0.001
uusiutuminen

Tromboembolia 7 (0,8 %) 1 (0,7 %) 1.000
Kuolema 3 (0,3 %) 1 (0,7 %) 0.432
Aivohalvaus 4 (0,4 %) 0 1.000
Muu embolia 0 0 1.000

Johtopéétokset ja pohdinta
Tédmin tutkimuksen tulokset viittaavat karkean f-aallon ennustavan eteisvérindrytmin palautumista
30 péivin kuluessa ikd-, sukupuoli ja eteisvérindkohtauksen kesto-adjustoidusti 3,6-kertaa

todenndkdisemmin sileddn ryhméén verrattuna. Karkea f-aalto on kirjallisuudessa yhdistetty
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paroksysmaalisen pidempéén sairaushistoriaan, joka myos puoltaa tutkimustulosta. Eteisvirindn
edetessd sinusrytmin ylldpitdiminen vaikeutuu ja f-aaltojen amplitudien suurentuminen voisi
mahdollisesti olla yhteydessd rytmihiirion luonteenomaiseen etenemiseen paroksysmaalisesta

eteisvarindstd persistentiksi.

30 pdivin seurannassa ilmaantuvat komplikaatiot ovat tutkimusvéestdssi harvinaisia, jonka vuoksi
tilastollisesti merkitsevia tuloksia ei tistd aineistosta saatu esille. Tutkimusvéestoon suhteutettuna
komplikaatiot olivat ylipddnsd harvinaisia, joka lisdd myos sattuman mahdollisuutta. Eteisvarind
lisda kuolleisuutta etenkin hoitamattomana merkittdviasti, mutta vaikeaa on arvioida, johtuuko tdma

pelkdstddn eteisvérindstéd vai potilaiden taustalla olevista sairauksista tai kdytetyistd 1ddkkeista.

Rajoitukset

Tama tutkimus on luonteeltaan retrospektiivinen rekisteritutkimus, jonka data on kerétty
potilastietojarjestelméén kirjatuista tiedoista. Tdmén vuoksi tutkimusviestosta saatu tieto saattaa
olla puutteellista perustuessaan aikaisemmin tehtyihin kirjauksiin ja tutkimuksiin. Toisaalta
potilastietojirjestelméén on kirjattu perusteellisesti potilaan taustatiedot ja toimenpidekertomukset.
Akuutin eteisvérinin kohdalla rytmih&irion kesto perustuu kuitenkin tiysin potilaan omaan

kokemukseen ja todellisuudessa eteisvérini on saattanut olla kestoltaan pidempi.

Alun perin FinCV1 -aineistoon kuului kokonaisuudessaan yhteensé 3148 potilasta, mutta tdhdn
osatutkimukseen valikoitui syddnfilmien saatavuuden vuoksi ainoastaan Turun alueella hoidetut
potilaat. Liséksi osa potilaista jouduttiin jattdmaan tutkimuksen ulkopuolelle, mikéli sydanfilmi ei

tayttdnyt tutkimuskriteerejd tai puuttui kokonaan.
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