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Eteisvarina altistaa hoitamattomana aivoinfarktile ja muille tromboembolisille
komplikaatioille. Ennusteen kannalta eteisvarinapotilaiden tarkein hoito on asianmukaisesti
toteutettu antikoagulaatiohoito (AK-hoito), jonka avulla aivoinfarktin ilmaantumista voidaan
estaa jopa 60-70 %. Kliinisessa tydssa eteisvarinapotilaiden AK-hoidon tarve arvioidaan
tromboemboliariskin arviointiin kehitetyn CHA2DS2VASc-pisteytyksen seka vuotoriskin
arviointiin kehitetyn HAS-BLED-pisteytyksen avulla.

Aikaisemmin tehdyissa suomalaisissa ja kansainvalisissa tutkimuksissa on ollut nayttda
siitd, ettd AK-hoito on alikaytetty eteisvarinapotilailla. Suomalaisessa laajassa FinFib-
tutkimuksessa jopa 29 % suuren tromboemboliariskin eteisvarindpotilaista jai ilman
asianmukaista hoitoa.

Tassa tutkimuksessa selvitimme, kuinka asianmukaisesti AK-hoito toteutui Tays Ensiapu
Acutassa asioivilla potilailla, joiden kaynnin paadiagnoosi oli eteisvarina. Tutkimuksessa
selvitimme myds, oliko hoidontarpeen arvioinnissa kaytetty CHA2DS2VASc- ja HAS-BLED-
pisteytyksia seka erosiko hoito perusterveydenhuollon ja erikoissairaanhoidon valilla.
Lisaksi selvitimme, mitd antikoaguloivaa l|adketta eteisvarindan yleensa maarattiin,
aloitettiinko varfariinin rinnalla siltahoito asianmukaisesti ja oliko varfariinia kayttavien
potilaiden  AK-hoito  hoitotasapainossa.  Tiedot potilaista  kerattin ~ Uranus-
potilastietojarjestelmasta.

Tutkimuksessa 87 %:lla suuren riskin eteisvarinapotilaista oli AK-hoito ensiapukaynnilta
lahtiessaan. AK-hoito aloitettiin melko usein myos keskisuuren riskin potilaille. Pienen
tromboemboliariskin potilaalle ei tule aloittaa AK-hoitoa, ellei jokin muu sairaus sita vaadi.
Tassa tutkimuksessa kuitenkin 3 %:lle hoito aloitettin ilman perusteltua syyta.
Tutkimuksessa selvisi, etta riskitekijoitd huomioitiin usein AK-hoidon tarpeen arvioinnissa,
mutta riskipisteet laskettiin kuitenkin harvoin; CHA2DS2VASc-pisteet 19 % ja HAS-BLED-
pisteet 3 % kaynneista. Erikoissairaanhoidossa pisteet laskettiin hieman useammin kuin
perusterveydenhuollossa. AK-hoidoksi aloitettin  usein (87 %) varfariinilaakitys.
Tutkimuksessa 57 % varfariinia jo aikaisemmin kayttaneista potilaista oli laakityksen
suhteen hoitotasapainossa (tromboplastiiniaika; INR 2-3) ensiapukaynnilla. Merkittava
I6ydds tutkimuksessa oli se, etta vain 53 %:lle rytminsiirtoon joutuneesta potilaasta aloitettiin
varfariinin rinnalla siltahoito pienimolekulaarisella hepariinilla, vaikka trombiriski rytminsiirron
jalkeen on suuri.



Jotta eteisvarinapotilaiden AK-hoito toteutuisi jatkossa viela asianmukaisemmin, tulisi AK-
hoidon tarpeen arvioinnissa kayttaa systemaattisemmin riskipisteytysta.

Taman opinnaytteen alkuperaisyys on tarkastettu Turnitin OriginalityCheck-ohjelmalla
Tampereen yliopiston laatujarjestelman mukaisesti.
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1 JOHDANTO

Eteisvarina on yleisin pitkakestoinen rytmihairio ja yksi yleisimmista diagnooseista
sairaaloiden paivystyspoliklinikoilla (1,2). Hoitamattomana se altistaa aivoinfarktille ja muille
tromboembolisille komplikaatioille. Kun eteisvarindsséd sydamen eteisten toiminta
heikkenee, voi eteisiin kehittya verihnyytyma. Liikkeelle lahtiessaan hyytyma paatyy
yleisimmin aivoverenkiertoon ja aiheuttaa siella tukoksen. Aivoinfarktille on monia syita,
mutta arvion mukaan noin joka viides aivoinfarkti liittyy eteisvarindan (3). Sen on todettu
lisaavan aivoinfarktin riskia noin 5-kertaiseksi verrattuna sinusrytmissa oleviin saman ikaisiin
henkildihin. Ongelman merkitysta lisaa se, etta eteisvarinaan liittyva aivoinfarkti on yleensa
vakavampi kuin muista syista johtuva. Halvausoireet ovat vaikeammat ja toipuminen on
huonompaa eteisvarinda sairastavilla kuin  muilla  aivoinfarktipotilailla.  (1,3)
Eteisvarinapotilaiden aivoinfarktin riskid voidaan vahentaa jopa 60-70 % asianmukaisesti
toteutetulla antikoagulaatiohoidolla (AK-hoito), joka on ennusteen kannalta heidan tarkein
hoitonsa (4). Asianmukainen antikoagulaatio voidaan toteuttaa varfariinilla,
pienimolekyylisella hepariinilla tai suorilla antikoagulanteilla; dabigatraanilla, apiksabaanilla

ja rivaroksabaanilla (1).

Eteisvarinapotilaan tromboembolian riskin arviointiin on kehitetty CHA2DS2VASc-pisteytys,
jonka huomioi suurimman osan eteisvarinan tunnetuista riskitekijoista ja antaa niille myos
painokertoimen (5). Pisteytysta tulisi kayttda aina, kun potilaalla todetaan eteisvarina.
Potilailla, jotka saavat pisteytyksella 2 pistetta tai enemman, on suuri tromboembolian riski.
Heille AK-hoito on yleensa aiheellinen, vaikka vuotoriski olisi suurentunut. Nolla pistetta
saavien potilaiden riski arvioidaan erittain vahaiseksi. Heille ei suositella AK-hoitoa, koska
hoidosta saatava hydty on vahaisempi kuin mahdolliset haitat. Keskisuuren riskin (1 piste)
potilaille tutkimuksia hoidon hyodyista on tehty vahan. Heille paatds antikoagulaatiosta
tehdaan yksildllisesti niin, ettd huomioon otetaan riskitekijoiden hoidon tulokset, kuten onko
verenpaine saatu hoidolla tavoitetasoon, seka pienemmat tukoksen vaaratekijat, kuten
munuaisten vajaatoiminta, tupakointi ja dyslipidemia. (6)



Kliinisessa tyossa eteisvarindpotilaan verenvuotovaaraa arvioidaan HAS-BLED-
pisteytyksen avulla. Potilaan verenvuotovaara arvioidaan suureksi, jos pisteet ovat 3 tai
enemman. Antikoagulaation aiheellisuus on arvioitava tarkkaan, jos vuodon riskipisteet ovat
tromboembolian riskipisteitd suuremmat. (6) Huomioitavaa kuitenkin on, ettd vakavia
kallonsisaisia vuotoja kehittyy normaalissa hoitokaytanndossa harvoin verrattuna

aivoinfarkteihin ja pieniin verenvuotoihin (7).

Lehto ym. julkaisivat vuonna 2011 FinFib-tutkimuksen, jonka mukaan (708 eteisvarina- tai
eteislepatuspotilasta paivystyskaynnilld) antikoagulaatio oli eteisvarinapotilailla alikaytettya.
Kaikista potilaista 60 %:lla ja suuren riskin potilaista (CHA2DS2VASc = 2) 71 %:lla ol
varfariini kaytossa. Toisin sanoen 29 %:lla suuren riskin potilaista ei ollut asianmukaista AK-

hoitoa. Muita vastaavia tutkimuksia ei ole tehty Suomessa. (2)

Tama tutkimus suunniteltiin, koska halusimme selvittda kuinka asianmukaisesti AK-hoito on
toteutettu Tampereen yliopistollisen sairaalan ensiavussa (Ensiapu Acuta) asioivilla

eteisvarinapotilailla.



2 KIRJALLISUUSKATSAUS

2.1 Eteisvarina sairautena

2.1.1 Epidemiologia

Suomessa on arviolta noin 100 000 eteisvarinapotilasta (2). Eteisvarina on yleisin
pitkdkestoinen  rytmihairic ja  yksi yleisimmista diagnooseista  sairaaloiden
paivystyspoliklinikoilla (1). Vuonna 2014 se oli Ensiapu Acutassa toiseksi yleisin
paadiagnoosi vatsakivun jalkeen. Vaeston ikaantymisen takia eteisvarinapotilaiden maaran
arvioidaan lisdantyvan seuraavien 40 vuoden aikana 2,5-kertaiseksi, mika tuo tarvetta lisata

perusterveydenhuollon ja erikoissairaanhoidon toimivaa yhteistyota (2).

2.1.2 Syntymekanismit

Eteisvarina on yksi supraventrikulaarisista rytmihairidista. Taudin synty on monitekijainen.
Se voi olla pesakealkuista, missa sydamen eteiset synnyttavat lisdlyontisarjoja tiheaan, tai
kiertoaktivaatioalkuista, missa eteiskudosta kiertaa jarjestaytymaton
kiertoaktivaatiorintama. Lisaksi rytmihairion kaynnistymiseen ja yllapitoon vaikuttavat
sydamen sidekudoksen lisaantyminen, eteisten koon kasvu, muut rakenteelliset muutokset
seka erilaiset toiminnalliset seikat, kuten autonomisen hermoston tonus. (1) Laukaiseva
tekija voi olla eteisten vagaalinen stimulaatio, jolloin eteisvarina alkaa tyypillisesti, kun syke
hidastuu yolla tai levossa rasituksen jalkeen. Sympatikotoninen eteisvarina puolestaan
alkaa, kun syke nopeutuu psyykkisen tai fyysisen rasituksen vaikutuksesta. Myds
esimerkiksi ylimaaraiset eteis-kammiojohtoradat ja eteisten venytys voivat laukaista
eteisvarinan. Eteisvarind yleensa pitkittyy ja sinusrytmin palautuminen vaikeutuu ajan
kuluessa, kun eteisvarina muokkaa eteisten sahkoista ja mekaanista toimintaa seka

rakenteita. (8)



2.1.3 Altistavat tekijat

Merkittava eteisvarinalle altistava yksittainen tekija on ika. Nuorilla aikuisilla eteisvarina on
harvinainen, mutta sen esiintyvyys lisaantyy nopeasti ian myota niin, etta alle 60-vuotiaista
noin 0,4 % ja yli 75-vuotiaista yli 10 % sairastaa eteisvarinaa. (9) Eteisvarina esiintyy yleensa
muiden sydan- ja verisuonisairauksien riskitekijoiden kanssa samaan aikaan. Tarkeimpia
sydan- ja verenkiertoperaisia eteisvarinalle altistavia tekijoita ovat kohonnut verenpaine,
sydamen systolinen vajaatoiminta, sydamen lappaviat ja sepelvaltimotauti. Lisaksi muut
supraventrikulaariset rytmihairiot, kuten eteislepatus, voivat Dpitkittyessdan laukaista
eteisvarinan. Sydamen ulkopuolisista syista eteisvarinalle altistavat varsinkin diabetes,
lihavuus ja kilpirauhasen toimintahairiot. Myos uniapnean ja kroonisten keuhkosairauksien
tiedetaan altistavan eteisvarinalle. (1) Noin puolet uusista eteisvarinatapauksista liittyy
yleisiin kardiovaskulaarisiin riskitekijoihin, kuten verenpainetautiin, ylipainoon, diabetekseen
ja tupakointiin. Naiden riskitekijoiden varhainen ja tehokas hoito on tarkeaa, jotta
eteisvarinan ilmaantumista voidaan vahentaa. Eteisvarina voi olla myos itsenaista, jolloin se
ei liity riskitekijoihin. (10) Itsenaista eteisvarinda sairastavien eteisten seinamista on
kuitenkin |0ydetty samanlaisia fibroottisia ja inflammatorisia muutoksia kuin muilla
eteisvarinapotilailla (11). Lisaksi eteisvarina voi olla osin perinndllista, silla vanhemmilla
todettu eteisvarind lisaa jalkelaisten sairastumisriskia (12). Akuuttia, valiaikaista
eteisvarinaa voivat synnyttda muun muassa alkoholin lilkakayttd, sydaninfarkti, perikardiitti,
myokardiitti ja keuhkoembolia. Sinusrytmi palautuu usein normaaliksi, kun akuutti

laukaiseva tekija hoidetaan. (6)

2.1.4 Luokitus

Eteisvarind luokitellaan neljgéan paaryhmaan: kohtauksittainen (= paroksysmaalinen),
jatkuva, pitkaan jatkuva ja pysyva. Kohtauksittaisessa eteisvarinassa sinusrytmi palautuu
itsestdan alle seitsemassa vuorokaudessa tai sinusrytmi palautetaan rytminsiirrolla 48
tunnin kuluessa kohtauksen alkamisesta. Jos eteisvarinan tiedetdaan kestaneen vyl
seitseman vuorokautta, mutta rytmi saadaan palautettua rytminsiirrolla, luokitellaan tauti
jatkuvaksi. Yli vuoden kestanyt eteisvarina luokitellaan pitkdan jatkuneeksi, jos se pyritdan
kuitenkin korjaamaan kajoavalla hoidolla. Eteisvarina hyvaksytaan pysyvaksi rytmiksi, kun

rytminsiirto ei onnistu tai sita ei pideta aiheellisena. (1)
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2.1.5 Oireet ja diagnostiikka

Oireet eteisvarinassa vaihtelevat runsaasti. Oireisiin vaikuttavat muun muassa rytmihairion
kesto, kammiotaajuus, sydan- ja muut liitdnnaissairaudet seka potilaan kunto ja vireystila.
Eteisvarina saattaa olla my0s taysin oireeton, ja rytmihairid todetaan laakarissa sattumalta.
Tavallisimpia eteisvarinan oireita ovat sydamentykytystuntemus (palpitaatio), huimaus,
vasymys, suorituskyvyn heikkeneminen, rintakipu, hengenahdistus ja runsasvirtsaisuus. (6)
Oireiden vaikeusaste voidaan arvioida European Heart Rhythm Associationin kehittaman
EHRA-luokituksen avulla. Tassa luokituksessa oireet jaetaan vaikeusasteiden mukaisesti
neljaan eri kategoriaan. Poikkeava rytmi heikentaa usein merkittavasti elamanlaatua. (1)
Eteisvarinassa kammiotaajuus on usein epatasainen ja se voidaan havaita sydanta
auskultoimalla, valtimosyketta tunnustelemalla tai kaulalaskimopaineen vaihtelua
seuraamalla. Diagnoosi varmistetaan aina 12-kytkentaisella EKG:lla. Sen rinnalle tarvitaan
veri- ja virtsakokeita perussairauksien loytamiseksi sekda munuaisten, maksan ja
kilpirauhasen toiminnan selvittamiseksi. Myds muita lisatutkimuksia, kuten sydamen

kaikututkimus ja thoraxréntgen, saatetaan tarvita. (6)

2.1.6 Yleista hoidosta

Eteisvarinan hoito valitaan yksilOllisesti niin, etta huomioidaan potilaan perussairaudet ja
rytmihairion oireet. Rytmi voidaan usein palauttaa sahkoisella tai laakkeellisella
rytminsiirrolla. Rytminsiirron jalkeen hoitolinjaksi valitaan joko rytmin- tai sykkeenhallinta.
Nama laakkeet pyritdan aloittamaan mahdollisimman pian eteisvarinan diagnosoinnista.
Eteisvarina voidaan myds parantaa katetrihoidolla (katetriablaatio). Siina eteisiin viedaan
katetri, jolla rytmihairion aiheuttavat solut eristetaan sahkodisesti. Katetriablaatio on
aiheellinen vasta, kun laakitys on puutteellinen tai 1adkkeet aiheuttavat haittavaikutuksia.
Tromboembolisia komplikaatioita voidaan estda antikoagulaatiohoidolla (AK-hoito), joka on

oikein toteutettuna potilaan ennusteen kannalta tarkein hoito. (6)



2.2 Eteisvarinaan liittyvat tromboemboliset komplikaatiot ja niiden vaaran

arviointi

2.2.1 Tromboembolisten aivokomplikaatioiden ilmaantuvuus

Eteisvarind on merkittavin sydanperaiselle veritulpalle (tromboembolia) altistava tekija.
Yleisimmin verihyytyma kulkeutuu eteisista aivoverenkiertoon ja aiheuttaa siella tukoksen.
Noin 20 % kaikista aivohalvauksista liittyy eteisvarinaan, ja naista tapauksista vahintaan 50
% johtuu sydanperaisestd embolisaatiosta. (3) Eteisvarina lisda aivohalvauksen
ilmaantumisen riskin 5-kertaiseksi verrattuna sinusrytmissa oleviin samanikaisiin
henkildihin. Lisaksi eteisvarinan aiheuttamaan aivoinfarktiin liittyy suurempi kuolleisuus,
toimintakyvyn menetys seka pysyvan avun ja laitoshoidon tarve kuin muihin aivohalvauksiin.
(1,3) Reumaattisessa lappaviassa aivohalvauksen vaara on jopa 17-kertainen, mutta liittyy
samoihin riskitekijéihin kuin eteisvarinassa (13). Vaikka tromboembolinen riski on suurempi
itsendistd pysyvaa eteisvarinda sairastavilla kuin itsendistd kohtauksittaista eteisvarinaa
sairastavilla potilailla, on riski yhta suuri, kun heidat vakioidaan riskipisteytyksen (ks.
seuraava kappale) mukaisesti toteutetun AK-hoidon suhteen (14). Vaara on yhta suuri myos
oireettomassa ja oireisessa eteisvarindssa (1). Eteislepatuksessa tromboembolisten
komplikaatioiden vaara on tutkimusten mukaan hieman pienempi kuin eteisvarinassa, mutta
kuitenkin niin suuri etta eteislepatuksen Kaypa hoito -suositus AK-hoidosta on sama kuin
eteisvarinan (6,15). Raja eteislepatuksen ja eteisvarinan valilla on myo6s hailyva, silla
molemmat saattavat usein esiintya samoilla henkiléilla (16). Tromboembolisten

komplikaatioiden lisaksi eteisvarina altistaa sydamen vajaatoiminnalle (1).

2.2.2 Tromboembolisten komplikaatioiden vaaran arviointi; CHA2DS2VASc-pisteytys

AK-hoidon tarve on arvioitava aina, kun potilaalla todetaan eteisvarina, koska ennusteen
kannalta eteisvarinan hoidossa tarkeinta on sydanperaisen embolisaation ja siita koituvan
aivohalvauksen esto (1,6). Eteisvarinapotilaiden aivoinfarktin riskid voidaan vahentaa jopa
60-70 % asianmukaisesti toteutetulla AK-hoidolla (4). Eteisvarina luokitellaan yleensa

valvulaariseksi (valvular) ja ei-valvulaariseksi (non-valvular) eteisvarinaksi. Valvulaarinen
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eteisvarina tarkoittaa reumaattisiin lappavikoihin, kuten mitraalistenoosiin, ja keinolappaan
littyvaa eteisvarinaa. Nailla potilailla tromboembolinen riski on erittain suuri, ja siksi heilla

AK-hoito on valttamaton. (1)

Non-valvulaarisilla  eteisvarinapotilailla  antikoagulaation  tarve tulee  arvioida
tromboembolialle ja verenvuodolle altistavien tekijoiden yksildllisen kartoituksen perusteella
(6). Tromboembolisten komplikaatioiden arvioinnista non-valvulaarisilla eteisvarinapotilailla
on julkaistu vahintaan 12 erilaista ohjelmaa (1). Naista kliiniseen kayttdon soveltuvaksi on
osoittautunut The 2009 Birmingham -ohjelman CHADS:2-riskipisteytys, jota myéhemmin
taydentamaan on kehitetty CHA2DS2VASc-riskipisteytys. CHA2DS2VASc-pisteytys on
osoittautunut CHADS2-pisteytystd paremmaksi, silld se tunnistaa paremmin pienen riskin
potilaat kuin CHADS:2-pisteytys. Lisaksi se sisdltdd suurimman osan yleisista

aivohalvauksen riskia lisdavista tekijoista ja antaa niille myos painokertoimen. (17,18)

Eteisvarinan kaypa hoito -suosituksen mukaan CHA2DS2VASc-pisteytysta (taulukko 1)
tulee kayttaa aina eteisvarinapotilaan riskin ja hoidon arvioinnissa. Jos kyseessa on pienen
riskin potilas (CHA2DS2VASc = 0), tromboembolian vaara on erittain pieni (alle 1 % / vuosi).
Naille potilaille antikoagulaatiota ei tule aloittaa, silla AK-hoitoon liittyva vuotovaara on
suurempi kuin tromboemboliariskin vahenemisen kautta saavutettu etu. CHA2DS2VASc-
pisteytykseen perustuva suositus AK-hoidosta on esitetty kuvassa 1. Suuren riskin potilaille
(CHA2DS2VASc = 2) AK-hoito on aiheellinen aina, kun sille ei ole vasta-aiheita
(tromboemboliariski 2—4 % / vuosi). Vasta-aiheeksi voidaan katsoa esimerkiksi erittain suuri
vuotovaara tai hoitomydntymattomyys. Keskisuuren riskin potilaille (CHA2DS2VASc = 1) AK-
hoito olisi syyta aloittaa (riski = 1-2 %), mutta lopullinen paatds jaa laakarin arvion varaan.
Hoidosta voidaan esimerkiksi luopua, jos potilaan verenpaine ja muut riskitekijat on hoidettu
hyvin eika potilaalla ole muita tukoksille altistavia tekijoita, kuten tupakointi, dyslipidemia tai
munuaisten vajaatoiminta. (6,18) Euroopan kardiologiyhdistys (European Society of
Cardiology, ESC) on kuitenkin vahvasti suositellut vuonna 2012 julkaistussa
ohjeistuksessaan, etta pisteytysta tulisi kayttda paasaantoisesti sulkemaan pois pienen

riskin potilaat. Nain ollen myos keskisuuren riskin potilaille tulisi ensisijaisesti aloittaa hoito.

()



Taulukko 1. Tromboembolisten komplikaatioiden vaaran arviointi
CHA, DS, VASc-pisteytyksen avulla (6). Pisteytykseen perustuva
suositus antikoagulaatiohoidon valinnasta on esitetty kuvassa 1.

Congestive heart failure Sydamen systolinen 1
vajaatoiminta
Hypertension Kohonnut verenpaine 1
ALGE = Toyears Ika = 75 vuotta 2
Diabetes Diabetes 1
S.troke or TIA Alempl alvehalvaustal T4, 2
Vascular disease Valtimosairaus ! 1
Age 65-74 years |ka 65-74 vuotta 1
Sex catecory female Maissukupuali,josikionz 1
B3-vuotta

1 Ajempl syddninfarkti, aortankaaren plakki tal vaikea perifeerinen valtimosairaus

Antikoagulaatiohoito eteisvarinassa

Keskisuuri riski Pieni riski

= 1-2 % [ vuosi <1 % / vuosi

<

<

Oraalinen

antikoagulaatio- s %
hoito (NNT < 167) Ei laakitysta
tai ei laakitysta

Oraalinen
antikoaqulaatio-
hoito

NNT < 85

Kuva 1. Antikoagulaatiohoidon tarpeen arviointi eteisvarinapotilailla (6).

Munuaisten vajaatoiminta saattaa lisata tromboemboliariskia. Munuaisten vajaatoimintaa ei

ole kuitenkaan otettu huomioon analyyseissa eika siten pisteytyksessa, silla nailla potilailla
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on my0s suurentunut vuotovaara ja kuolleisuus (1). Kuan-Cheng ym. vuonna 2014 tekeman
kohorttitutkimuksen mukaan CHA2DS2VASc-pisteytys ja tromboembolian hoitosuositukset
eivat sovellu nuorille eteisvarinapotilaille (30-55-vuotiaat). Tutkimuksen mukaan tassa

kohortissa oli suurentunut tromboemboliariski, vaikka riskipisteet puuttuivat. (19)

2.2.3 Vuotoriskin arviointi; HAS-BLED

AK-hoitopaatoksen teossa tulee tromboemboliariskin lisaksi arvioida potilaan vuotoriski (1).
Pelatyin antikoagulaatiohoitoon liittyva vuoto on intrakraniaalinen hematooma, silla siihen
littyy suuri kuolleisuus ja invaliditeetti. Kallonsisaisia verenvuotoja ilmaantuu kuitenkin
harvoin normaalissa hoitokaytanndssa aivohalvauksiin ja lieviin verenvuotoihin verrattuna.
(7,20) Eteisvarinapotilaiden vuotovaaran arviointiin on kehitetty ja validoitu kolme erilaista
vuotoriskipisteytysta: HAS-BLED, HEMORR2HAGES ja ATRIA (21,22,23). ESC, European
Heart Rhythm Association, Canadian Cardiovascular Society ja Eteisvarinan kaypa hoito -
suositus kuitenkin suosittelevat HAS-BLED-pisteytyksen kayttéa vuotovaaran arvioinnissa
(1,24,25,6). Se on osoittautunut tarpeeksi yksinkertaiseksi ja kaytannolliseksi, silla on
parempi ennustearvo kuin ATRIA-pisteytyksella ja se painottaa riskitekijoita, joita voidaan
aktiivisesti hallita ja hoitaa (26,27).

HAS-BLED-pisteytys on esitetty taulukossa 2. VVuotoriski on suurentunut merkittavasti, jos
HAS-BLED-pisteita on vahintaan kolme. HAS-BLED-pisteytyksen tarkein tehtava on tehda
perusteltu arvio vuotoriskista ja keskittdaa huomio niihin vuotovaaraa lisaaviin tekijoihin, joita
voidaan aktiivisesti hoitaa, kuten esimerkiksi korkea verenpaine. Sita ei tulisi ensisijaisesti
kayttda sulkemaan pois potilaat, joille AK-hoitoa ei pida aloittaa. Antikoagulaation
aiheellisuus tulee kuitenkin arvioida huolellisesti, jos HAS-BLED-pisteet ovat
CHA2DS2VASc-pisteitda suuremmat. Vuotopisteiden lisaksi kaatuilutaipumuksen merkitys on
arvioitava yksildllisesti. (1) Kaypa hoito -suosituksen mukaan se ei kuitenkaan yleensa ole
este AK-hoidolle (6). Potilailla, jotka ovat sairastaneet elamansa aikana intrakraniaalisen
hematooman, on suuri riski saada se myos myohemmin. Siksi nailla potilailla
antikoagulaation hyddyt ja haitat on arvioitava tarkasti. (28) Vuotovaaraa lisdavien
toimenpiteiden ja leikkausten ajaksi antikoagulaatiohoito voidaan tarvittaessa lopettaa viikon

ajaksi suuren riskin potilaita lukuun ottamatta (1).



Taulukko 2. Vuotavaaran arviointi HAS-BLED-pisteytyksen avulla.
Vuotovaara on suuri, jos pisteiden summa on vahintaan kolme (8).

Hypertension Systolinen verenpaineyli 160 1
mmHg

Abnormal liver or kidniey fiaksan tal munualsten 1 1 molemmista
function vaikea teimintahainid

Stroke Ajempi aivohalvaus 1

Bleeding Verenvuototaipumus ¥ 1

Labile INR INR-arvajen vaihtelu 1

Elderly Ik& yli 65 vuotta 1

Drugs or aleaheal Vuotoriskia lisdava ladkitys 1 molemmista

tai alkoholin runsas kéyttd

UGFR < 30
I Syépd, anemia, trombosytopenia, trombosyyttinen toimintahdirid, alempivuoto

2.3 Eteisvarinassa kaytettavat antikoagulantit

2.3.1 Varfariini

Varfariini on AK-hoidossa yleisimmin kaytetty l|adke. Se estda K-vitamiini-2,3-
epoksireduktaasia ja heikentaa nain K-vitamiiniriippuvaisten, aktiivisten hyytymistekijoiden
(I, VI, 1X ja X) tuotantoa maksassa (29). Varfariinin teho aivohalvauksien ja muiden
tromboembolisten komplikaatioiden estossa on merkittavasti parempi kuin lumelaakkeella,
asetyylisalisyylihapolla (ASA) tai ASA:n ja klopidogreelin (ADP-reseptorin salpaaja)
yhdistelmalld (30,31). Sen muita kayttdaiheita ovat syvan laskimotukoksen ja
keuhkoembolian hoito ja esto. Sillda pyritddn myds esimerkiksi ehkaisemaan
tromboembolisia komplikaatiota potilailla, jotka ovat sairastaneet laajan sydaninfarktin tai
joille on asennettu tekolappa. (29) Varfariinin antikoagulaatiovastetta kuvastaa
tromboplastiiniaika (INR). INR 2-3 on ihanteellinen hoitotaso. Vuotoriski suurenee
merkittavasti vasta, kun INR on yli 4, mutta tukosvaara kasvaa huomattavasti kahta

pienemmilla INR-arvoilla (2). Pitkdaikainen varfariinihoidon toteutuminen voidaan arvioida
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TTR-arvon (engl. Time in Therapeutic Range) avulla. TTR-arvo ilmaisee ajan (%), jona
laakitys on ollut hoitotasolla (1). Varfariinihoito toteutuu turvallisesti, kun TTR on yli 70 %.
(32)

2.3.2 Suorat antikoagulantit

Suorista antikoagulanteista kliinisessa kaytossa Suomessa ovat talla hetkella suora
trombiininestaja dabigatraani seka tekija Xa:n estajat apiksabaani ja rivaroksabaani (6).
Dabigatraani on todettu aivohalvauksen estossa varfariinia tehokkaammaksi annoksella
150 mg x 2 ja yhta tehokkaaksi annoksella 110 mg x 2 (33). Apiksabaani on osoittautunut
annoksella 5 mg x 2 tehokkaammaksi kuin varfariini ja rivaroksabaani annoksella 20 mg x
1 varfariinin veroiseksi aivoinfarktin estossa (34,35). Kaikkien suorien antikoagulanttien on
todettu aiheuttavan vahemman kallonsisaisia vuotoja kuin varfariinin (33,34,35). Nama
laakkeet eivat kuitenkaan sovellu kaikille. Lisaksi ne saattavat lisata suoliston alueen

verenvuotoja (6).

2.3.3 Pienimolekyyliset hepariinit

Pienimolekyyliset hepariinit (LMWH) ovat nopeavaikutteisia antikoagulantteja, joiden
vaikutus kohdistuu hyytymistekija Xa:n estoon. Niitda kaytetaan ensisijaisesti
laskimotrombien ja keuhkoembolian estossa ja hoidossa seka sepelvaltimokohtauksen
sekundaaripreventiona. (29) Toisinaan niiden kayttd voidaan aloittaa eteisvarinan hoidoksi,
jos potilas tarvitsee antikoagulaatiota mutta hoitoa varfariinilla ei voida viela aloittaa muusta
syysta; esimerkiksi tuleva kirurginen operaatio voi olla syyna, miksi pidempivaikutteista
varfariinihoitoa ei aloiteta. LMWH:ta voidaan kayttdaa myds varfariinihoidon siltahoitona
(siitymavaiheen hoito) suuren riskin potilailla, silla varfariini aiheuttaa hoidon alussa lievan
protromboottisen tilan ennen kuin antikoagulaation teho alkaa kunnolla. LMWH:ta
kaytetaan, kunnes INR on ollut hoitotasolla ainakin 2 vuorokautta. (6,29)

Pienimolekyylisen hepariinin kayttd siltahoitona on erityisesti tarpeen, kun suunnitellaan
akuutin eteisvarinakohtauksen (alle 48 tuntia kestanyt) rytminsiirtoa suuren riskin potilaille.

Heilla tromboembolisten komplikaatioiden vaara on erityisen suuri ensimmaisten
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rytminsiirtoa seuraavien paivien aikana. (36) Varhain rytminsiirron jalkeen ilmenevien
tukosten valttamiseksi hoito on aloitettava antamalla pienimolekyylista hepariinia jo ennen
rytminsiirtoa. Jos rytminsiirrossa kaytetdan suoraa antikoagulanttia, pienimolekyylista
hepariinia ei tarvita. (6) Varfariinia kaytettdessa pienimolekyylista hepariinia jatketaan,
kunnes INR on hoitotasolla. Pienen ja keskisuuren riskin potilailla (CHA2DS2VASc < 1)
tromboembolisten komplikaatioiden vaara on akuutin eteisvarinan rytminsiirrossa vahainen,

ja sinusrytmi voidaan palauttaa ilman edeltavaa AK-hoitoa (1).

2.4 Antikoagulaation toteutuminen eteisvarinapotilailla

Lehto ym. julkaisivat vuonna 2011 kansallisen FinFib-tutkimuksen, jonka mukaan (708
eteisvarina- tai  eteislepatuspotilasta  paivystyskaynnilld)  antikoagulaatio ol
eteisvarinapotilailla alikaytettya. Kaikista potilaista 60 %:lla ja suuren riskin potilaista
(CHA2DS2VASCc = 2) 71 %:lla oli varfariini kdytdssa. Toisin sanoen 29 %:lla suuren riskin
potilaista ei ollut asianmukaista AK-hoitoa. Tassa tutkimuksessa oli mukana kaksi
yliopistollista  keskussairaalaa seka useita keskussairaaloita, aluesairaaloita,
kaupunginsairaaloita ja terveyskeskuksia ympari Suomea. Vastaavaa laajaa kansallista
eteisvarinapotilaiden hoitoa kartoittavaa tutkimusta ei ole aikaisemmin tehty. (2) Kuitenkin
vastaavanlaisia tuloksia eteisvarinapotilaiden puutteellisesta AK-hoidosta on saatu
esimerkiksi Kyhala-Valtonen ym. vuonna 2006 julkaisemassa 179 henkil6a kattavassa
helsinkildisessa tutkimuksessa, jossa eteisvarinapotilaiden hoitoa arvioitiin kokonaisuutena.
Tassa tutkimuksessa vain 52 % eteisvarinapotilaista sai asianmukaista hoitoa, kun koko
hoitoketjua eteisvarinan luokittelusta AK-hoidon seurantaan asti tarkasteltiin. (37) AK-
hoidon alikayttd on todettu myods aikaisemmin tehdyissa kansainvalisissa tutkimuksissa.
Scott ym. julkaisivat vuonna 2002 laajan (78, 787 eteisvarinapotilasta) amerikkalaisen
ensiapupotilaille tehdyn tutkimuksen. Tassa tutkimuksessa 24 9% ensiapukayntien
eteisvarinapotilaista, joille AK-hoito olisi ollut aiheellinen, jai ilman hoitoa. (38) Vuonna 2004
Laguna ym. julkaisivat Espanjassa tehdyn tutkimuksen, jonka mukaan 44 %
eteisvarinapotilaista, joilla oli useampi kuin yksi riskitekija, jai ilman AK-hoitoa (39). FinFib-
tutkimusta lukuun ottamatta tutkimuksissa ei ole kuitenkaan kaytetty talla hetkella kaytossa

olevaa CHA2DS2VASc-pisteytysta, vaikkakin arviointi on perustunut samoihin riskitekijoihin.
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Varfariinin  kayttédn antikoagulaationa liittyy yksilokohtainen ja ajallinen INR-arvojen
vaihtelu. Jos INR-arvot ovat alle 60 prosenttia ajasta terapeuttisella alueella (TTR < 60 %),
varfariinihoidon hyoty tromboembolisten komplikaatioiden estossa haviaa lahes kokonaan
(6). FinFib-tutkimuksessa 57 %:lla potilaista INR-arvo oli hoitoalueella (INR = 2-3) (2).
Kyhala-Valtonen ym. (2006) tutkimuksessa potilaiden TTR-arvo oli keskimaarin 63 %, kun
varfariinihoito toteutuu hyvin 70 % suuremmilla TTR-arvoilla (37). Scott ym. (2002)
tekemassa ensiapupotilaille suunnatussa tutkimuksessa vain 39 % potilaista oli AK-hoidon

suhteen hoitotasapainossa (38).
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3 TUTKIMUKSEN TAVOITTEET

Taman tutkimuksen tavoite oli selvittaa, onko AK-hoito toteutettu asianmukaisesti
Tampereen yliopistollisen sairaalan ensiavussa asioivilla eteisvarinapotilailla ja onko hoidon
tarpeen arvioinnissa kaytetty CHA2DS2VASc- ja HAS-BLED-pisteytyksia. Teoriassa on
mahdollista, ettd ensimmaisen eteisvarindkohtauksen yhteydessa pysyvan AK-hoidon
tarvetta ei arvioida yhtd huolellisesti kuin niilla potilailla, joilla eteisvarina uusii. Siksi
tarkastelimme erikseen ensimmaista kertaa ja aikaisemmin eteisvarinadiagnoosin saaneita
potilaita. Lisaksi selvitimme, eroaako hoito erikoissairaanhoidon ja perusterveydenhuollon
valilla. Selvitimme myos, mita AK-hoitoa eteisvarinapotilaille maarataan ja onko niilld suuren
tromboemboliariskin potilailla, joilla hoito aloitettiin varfariinilla, kaytetty rinnalla siltahoitoa
(ks. 2.3.3). Koska tromboembolian riski suuren riskin potilailla on erityisen suuri rytminsiirron
jalkeisina paivina, tarkastelimme siltahoidon aloitusta erikseen viela ensiavussa
rytminsiirtoon paatyneilla potilailla. Lisdksi selvitimme kuinka suurella osalla varfariinia

kayttavista potilaista hoito oli hoitotasapainossa ensiapukaynnin yhteydessa.

14



4 AINEISTO JA MENETELMAT

Tutkimusaineisto koostui kaikista 1.10.2014—-31.11.2014 Tampereen yliopistollisen sairaalan
ensiavussa (Tays Ensiapu Acuta) kayneistd potilaista, joilla oli kaynnin paa- tai
sivudiagnoosina eteisvarina tai eteislepatus. Hakusanana kaytettiin ICD-koodia 148, joka
sisaltad seka eteisvarinan etta eteislepatuksen. Koska joillakin potilailla oli talla aikavalilla
ensiapukaynteja enemman kuin yksi, tarkasteltiin jokaista ensiapukayntia viela erikseen.
Tiedot potilaista kerattiin manuaalisesti Uranus-potilastietojarjestelmasta tata tutkimusta

varten tehtyyn Excel-taulukkoon.

Excel-taulukkoon kerattiin tiedot potilaan iasta, sukupuolesta ja siita, oliko kyseessa
aikaisemmin vai ensimmaista kertaa diagnosoitu eteisvarina. Esiapukaynnit jaoteltiin sen
mukaan, tapahtuiko kaynti perusterveydenhuollon vai erikoissairaanhoidon puolella.
Potilaat, jotka siirtyivat perusterveydenhuollosta erikoissairaanhoitoon, katsottiin kuuluvaksi

erikoissairaanhoidon puolelle.

Potilastietojarjestelmasta selvitettiin, oliko potilaan CHA2DS2VASc- ja HAS-BLED-
riskipisteet laskettu kayntien aikana. Lisaksi jokaiselle potilaalle laskettin CHA2DS2VASc-
pisteet (taulukko 1) ja HAS-BLED-pisteet (taulukko 2) riippumatta siita, oliko niita laskettu
ensiapukaynnin  yhteydessa. CHA2DS2VASc-pisteytyksessa sydamen  systoliseksi
vajaatoiminnaksi maariteltiin aikaisemmin asetettu vajaatoimintadiagnoosi tai ejektiofraktio
< 40 %. Verisuonisairaudeksi katsottiin muiden riskipisteytyslistassa mainittujen tekijoiden
lisdksi sepelvaltimotauti. HASBLED-pisteytyksessa maksan vaikeasta vajaatoiminnasta sai
pisteen vain, jos potilaskertomuksessa oli maininta vaikeasta vajaatoiminnasta. INR-
arvojen vaihteluksi katsottiin se, jos potilaan aikaisemmin otetuissa INR-arvoissa oli ollut
suurta vaihtelua. Taman maarittelemisessa kaytettin syventavien toiden tekijan
subjektiivista arviota. Mahdolliset pienemmat tukoksen vaaratekijat (tupakointi, dyslipidemia
ja munuaisten vajaatoiminta) kirjattiin ylos niiltd potilailta, joilta tieto oli saatavilla.
Munuaisten vajaatoiminnassa tromboemboliariski kasvaa suhteessa munuaisfunktion
heikkenemiseen, eika tarkkaa raja-arvoa ole siksi maaritelty. Tassa tutkimuksessa raja-
arvoksi valittin GFR < 45 ml/min/1.73 m2. GFR laskettiin CKD-EPI -yhtaléa kayttaen.

Maaritelmat pienemmista tukoksen vaaratekijdista on esitelty taulukossa 3.
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Taulukko 3. Pienemmat tukoksen vaaratekijat antikoagulaatiohoidon tarpeen
arvioinnissa ja niiden maaritelmat tassa tutkimuksessa.

Tukoksen vaaratekija | Maaritelma

Tupakointi Jos potilas tupakoi TAI tupakoinnin lopettamisesta alle vuosi
- : Laakehoito TAI Kol. > 5 TAI LDL > 3 TAI HDL < 1 TAI Trigly.

Dyslibidemia >17

Munuaisten

GFR <45 ml/min/1.73 m?

vajaatoiminta

AK-hoidon kaytto ja tarve selvitettiin jokaiselta potilaalta, ja potilaat jaettiin sen perusteella
kategorioihin (kuva 2). Jos potilaskertomuksesta I6ytyi jokin muu kuin CHA2DS2VASc- tai
HASB-LED-pisteisiin perustuva syy aloittaa tai olla aloittamatta AK-hoito, kirjattiin se ylos.
Myds se, oliko AK-hoito aloitettu lyhyeksi ajaksi rytminsiirron takia vai pysyvasti, selvitettiin.
Lisaksi jokaisen AK-hoitoa saavan potilaan AK-hoitona kaytetty laake kirjattiin taulukkoon.
Varfariinihoidon aloittaneiden potilaiden tiedoista selvitettiin, oliko hoidon aloituksen

yhteydessa aloitettu siltahoitona jokin pienimolekyylinen hepariini.

Varfariinia kayttavien eteisvarinapotilaiden ensiapukaynnin aikaiset INR-arvot selvitettiin.
Nama INR-arvot jaettiin kolmeen luokkaan (INR < 2 TAI INR 2-3 TAI INR > 3).
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Ennestaan eteisvarinan takia

Ennestaan muusta syysta

. . , (aivoinfarkti, mitraalistenoositai
Antikoagulaatiohoito keinolappa)

Aloitettu ensiapukaynnilla

Kaikki potilaat |
Antikoagulaatiohoidon aloitus
jatetty omalaakarin tai seuraavan
hoitopaikan tehtavaksi

E Potilas ei halua
antikoagulaatiohoitoa

antikoagulaatiohoitoa |

Muu perusteltu tai perustelematon

syy

Kuva 2. Eteisvarinapotilaiden jaottelu kategorioihin tdssa tutkimuksessa antikoagulaatiohoidon

kaytén suhteen.

Kyseessa oli takautuva tutkimus, joka perustui potilaskertomuksista kerattyihin tietoihin.

Nain ollen eettisen toimikunnan lausuntoa ei tutkimukselle haettu.

17



5 TULOKSET

5.1 Tutkimuspotilaiden tunnuspiirteet

Tutkimuksessa oli 470 potilasta, joista osalla oli enemman kuin yksi kaynti ensiavussa.
Kaynteja oli yhteensa 537. Potilaiden keski-ika oli 70 vuotta (min. 21, max. 100). Miehia
potilaista oli 245 (52 %). 29 (6 %) potilaalla oli potilaskertomuksessa maininta
tupakanpoltosta. Lopuilla potilaskertomuksessa oli joko maininta, etta potilas ei tupakoinut
tai mainintaa ei ollut olleenkaan. Potilaista 212:lla (45 %) oli diagnoosina dyslipidemia tai
dyslipidemiaan viittaavat veren rasva-arvot. Munuaisten vajaatoiminta (GFR < 45) oli 55 (12
%) potilaalla. Potilaista seitsemalla (1 %) GFR ei ollut laskettavissa, silld heidan

kreatiniiniarvonsa eivat olleet tiedossa.

5.2 CHA:DS:VASc- ja HAS-BLED-pisteiden laskenta tutkimusaineistossa

Ensiapukaynneista 457 (85 %) tapahtui erikoissairaanhoidossa ja vastaavasti 80 (15 %)
perusterveydenhuollossa. Kaikista kaynneista 101:lla (19 %) oli laskettu CHA2DS2VASc -
pisteet ja 14:11a (3 %) oli laskettu HASB-LED-pisteet. Kuvassa 3 on nahtavissa, miten
CHA2DS2VASc- ja HAS-BLED-pisteiden lasku on toteutunut perusterveydenhuollossa ja

erikoissairaanhoidossa.
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25%

20%
0%
15% -
B Perusterveydenhuclto
10% -
M Erikoissairaanhoito
5% 39,
1% -
0% -

CHAZD52VASC-pisteet  HAS-BLED-pistest lazkettu
laskettu

Kuva 3. Tromboembalisten riskipisteiden (= CHA,DS;VASc-pisteet) ja
vuotoriskipisteiden (HAS-BLED-pisteet) kayttd antikoagulaatiohoidon
tarpeen arvioinnissa perusterveydenhuollon (n = 80) ja
erikoissairaanhoidon [n = 457) ensiapukéynneilld Tays Ensiapu
Acutassa.

5.3 Antikoagulaatiohoidon toteutuminen riskipisteittain potilailla, joilla

eteisvarina todettiin ensimmaisen kerran

Tutkimusaikana ensiavussa kavi yhteensa 123 potilasta, joilla eteisvarind todettiin
ensimmaisen kerran. Naiden potilaiden keski-ika oli 70 vuotta. Miehia tassa ryhmassa oli 66
(54 %). Potilaista 15 % hoidettiin perusterveydenhuollossa ja vastaavasti 85 %
erikoissairaanhoidossa. CHA2DS2VASc-pisteet oli laskettu 39 %:lle potilaista ja HAS-BLED-
pisteet 6 %:lle potilaista (kuva 4).
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50%
45%

35%
0%
25%
20%
15%
10%
5% -

B Enzimmdinen
eteisvirinddiagnoos

B Alkaisempi
ataisvirinadiagnoos

6%

_ES

CHAZDSZVASC-pisteet  HAS-BLED-pisteet laskettu
laskettu

Kuva 4. Riskipisteiden k#yttd Tays Ensiapu Acutassa antikoagulaatio-
hoidon tarpeen arvicinnissa erikseen potilailla, joilla eteisvéring
todettiin ensimmaéisen kerran (n = 123) ja patilailla, joilla eteisviring ali
ennestddn tiedossa (n=414).

Kuvassa 5 on nahtavissa AK-hoitopaatosten jakautuminen eri riskipisteryhmissa. Pysyvan
AK-hoidon aloitus poikkesi sen mukaan, kuinka paljon potilailla oli erilaisia tukoksen
riskitekijoita, vaikka suurelle osalle ei riskipisteita ollut laskettu kaynnilla. Pysyva AK-hoito
aloitettin 10 %:lle (2/20) pienen riskin potilaalle (CHA2DS2VASc

potilaalle  hoito oli  aloitettu = non-kompaktaatiokardiomyopatian  takia. = Non-

0). Naista toiselle

kompaktaatiokardiomyopatia on harvinainen luokittelematon kardiomyopatia, jossa
vasemman kammion sisempi kerros on ldyhasti trabekuloitunut ja paksuuntunut (40).
Sydamen ejektiofraktio (iskutilavuuden osuus loppudiastolisesta tilavuudesta) oli kuitenkin
hanella normaali. Toisella pienen riskin potilaalla hoidon aloitukselle ei |0ytynyt

potilaskertomuksesta syyta.
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CHAZDE2VASC -pisteet
[ potilaat)

2(n=gc) | —
1(n=17) | e —
o(n=20)

0% 0 % 40 % 60 % B0 % 100 %
W Pysyva AK-[Skits aloitettin ensapukiyenin yhiteydessd
B AKAEEkitys ennestaEn muusta syystd
Paatds AK-hoidosta jatetty ormalaskasin tal jatkoholtopalkan tehtivaks|
B Ak-holtoa eialoftettu, silla potilas el halunnuthoitoa
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Kuva 5. Ensimmaists kertaa etelsvirinddiagnoosin saanelden potilaiden (n = 123)
antikoagulaatiohoitopddtdsten jakautuminen potilaiden tukospisteiden
(= CHA, DS, VASc-pisteet) mukaan Tays Enslapu Acutassa.

Keskisuuren riskin potilaista 59 %:lle (n = 10) ei aloitettu AK-hoitoa. Naista yksi potilas itse
kieltaytyi hoidosta. Kahdella potilaalla oli potilaskertomuksessa mainittu syy pidattaytya
hoidosta. Syita olivat tuleva prostatan hoylays ja sairastettu subduraalihematooma. Lopuista
potilaista (n = 7) kahdella oli tiedossa oleva dyslipidemia ja yhdella vaikea munuaisten
vajaatoiminta, mutta kenellakaan ei ollut mainintaa tupakoinnista. Yhdellakdan naista
potilaista vuotoriski ei ollut suurentunut (HAS-BLED = 3). Keskisuuren riskin potilaista
yhdella (6 %) oli ennestaan AK-hoito ja 6:lle (35 %) aloitettiin AK-hoito ensiavussa. Mainittuja
syita aloitukselle olivat mm. 1 riskipiste, tupakointi ja sukurasite. Naista kuudesta potilaasta

viidella oli tiedossa oleva tupakointi, kolmella dyslipidemia ja yhdella suurentunut vuotoriski.

Suuren riskin potilaista (CHA2DS2VASc = 2) 28 % (24/86) jai ilman AK-hoitoa. Naista
potilaista 7:lle hoitoa oli pohdittu, mutta paatos jatettiin seuraavan hoitopaikan tehtavaksi tai
potilas ei suostunut hoitoon. 12 %:lle (10/86) suuren riskin potilaista ol
potilaskertomuksessa mainittu syy, miksi hoitoa ei aloitettu. Mainittuja syitéd olivat mm.
spontaanisti korkea INR-arvo, trombosytopenia, alkoholin liikakayttd ja siihen liittyva
kaatuilutaipumus, mahdollinen tuleva kirurginen operaatio, epaily malignista kasvaimesta,
aiemmin sairastettu subduraalihematooma, korkea ika ja yhdessa tapauksessa se, etta
eteisvarinakohtaus oli potilaan ensimmainen. Kuitenkaan yhtdkaan syyta ei
potilaskertomuksessa selitetty korkeilla vuotopisteilla. 8 %:lle (7/86) potilaista ei 10ytynyt

potilaskertomuksesta syyta, miksi AK-hoitoa ei aloitettu. Naista yhdellakdan HAS-BLED-
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pisteet eivat olleet CHA2DS2VASc-pisteitda korkeammat, joten korkea vuotoriski ei voinut olla
selittava tekija hoidosta pidattaytymiselle. Niista suuren riskin potilaista, joille AK-hoito
aloitettiin (n = 59; 69 %), oli 37 %:lla vuotoriski suurentunut ja 14 %:lla vuotopisteet
suuremmat kuin tromboemboliapisteet. 4 %:lla potilaista AK-hoito oli jo ennestdan muusta

syysta.

5.4 Potilaat, joilla oli aikaisemmin todettu eteisvarina

5.4.1 Antikoagulaatiohoidon toteutuminen riskipisteittain

Ensiavussa kavi yhteensa 348 potilasta, joilla oli aikaisemmin todettu eteisvarind. 16 %
naista potilaista kavi eteisvarinan takia ensiavussa useamman kuin yhden kerran. Kaiken
kaikkiaan kaynteja nailla potilailla oli 414. Potilaiden keski-ika oli 70 vuotta. Miehia kavijoista
oli 51 %. Kaynneistd 15 % hoidettiin perusterveydenhuollossa ja vastaavasti 85 %
erikoissairaanhoidossa. CHA2DS2VASc-pisteet oli laskettu 13 %:lla kdynneista ja HAS-
BLED-pisteet 2 %:lla kdynneista (kuva 4).

Kuvassa 6 on nahtavissa AK-hoitopaatosten jakautuminen eri riskipisteryhmissa niilla
potilailla, joilla eteisvarina oli aikaisemmin todettu. Pysyva AK-hoito aloitettiin
ensiapukaynnillda 10 %:lle (n = 5) pienen riskin potilaalle. Naista kahdella ei ollut mainittu
hoidon aloituksen syyta. Muilla syina olivat aikaisemmin tehty mitraaliplastia, tiheaan
ilmaantuvat eteisvarinat seka ensiapukaynnilla todettu laskimotrombi. 28 %:lla (n = 13;
kaynteja 14) pienen riskin potilaalla oli AK-hoito ennestaan. Naista viidella potilaalla oli
perusteena muu suuri tromboembolian riski kuin eteisvarind. Lopuista 9 kaynnista vain
yhdella oli laskettu ensiapukaynnin yhteydessa CHA2DS2VASc-pisteet; yhdellekaan ei
laskettu kaynnin yhteydessd HAS-BLED-pisteitd. Mainittuja syitd hoidolle olivat toistuvat
eteisvarinakohtaukset, tuleva katetriablaatio ja potilaan oma toivomus sukutaustasta

johtuen. Kahdella potilaalla syyta hoidolle ei mainittu.
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Kuwa 6. Antikoagulaatichoitopdatdsten jakautuminen tukespistelden mukaan niilla
Tays Ensiapu Acutan paotilailla, joilla eteisvéring oli ennestédntiedossa (n = 414).

Keskisuuren riskin potilaista 25 % (n =15; 16 kayntid) jai iiman AK-hoitoa. Yksi naista
potilaista ei suostunut suositeltuun hoitoon. Syita hoidosta pidattaytymiselle oli mainittu
kolmella potilaalla; kahdella potilaalla oli alkoholismi ja yhdellda askettdin diagnosoitu
eteisvarina. Potilaista 75 %:lla (12/16) syyta ei ollut mainittu. Vain yhdelld naista potilaista
vuotoriski oli suurentunut. Kuudelle naista potilaista oli laskettu CHA2DS2VASc-pisteet;
kenellekdan ei HASBLED-pisteita. Keskisuuren riskin potilaista 63 %:lla oli AK-hoito
ennestaan ja 13 %:lle aloitettiin AK-hoito ensiapukaynnilla. Neljalle potilaalle syyta hoidon
aloitukselle ei ollut kuitenkaan mainittu. 3:lla hoidon aloitus perustui CHA2DS2VASc-

riskipisteisiin; yhdellakaan heista vuotoriski ei ollut suurentunut.

Suuren riskin potilaista 9 % (27/300) jai ilman AK-hoitoa. Naista potilaista kolmasosalle
hoitoa oli pohdittu, mutta paatds jatettiin seuraavan hoitopaikan tehtavaksi tai potilas ei
suostunut hoitoon. Jaljelle jaaneista potilaista (2/3) vain 47 %:lle oli mainittu tdhan syy. Syita
olivat mm. terminaalivaiheen syopa, verenvuototaipumus, lieva anemia, alkoholitaipumus ja
sairastettu subduraalihematooma. Niista potilaista, joille syytd AK- hoidosta jattaytymiselle
ei mainittu, yhdellakdan eivat vuotopisteet olleet tromboembolisia pisteitd suuremmat.
Suuren riskin potilaskaynneistd 80 %:lla (239/300) oli AK-hoito ennestaan ja 11 %:lla
(34/300) AK-hoito aloitettiin ensiapukaynnin yhteydessa. AK-hoidon aloittaneista 38 %:lla
vuotoriski oli suurentunut ja 12 %:lla vuotopisteet olivat tromboembolisia pisteita

suuremmat.

23



5.4.2 Varfariinihoitoa saavien potilaiden hoitotasapaino

Eteisarinapotilaista 207:lla oli ennestdan kaytdéssa varfariini eteisvarinan hoitoon. Nailla
potilailla oli yhteensa 257 kayntia ensiavussa. Tassa tarkastelemme jokaista kayntia

erillisena potilaana (taulukko 4).

Taulukko 4. Varfariini-hoitoa saavien potilaiden hoitotasapaino Tays Ensiapu Acutassa.

Hoitotasapainossa Ei tietoa INR-
(INR = 2-3) INR < 2 INR > 3 arvosta Yhteensa
146 (57 %) 35 (14 %) 68 (26 %) 8 (3 %) 257 (100 %)

5.5 Eteisvarinapotilaille valittu AK-hoito

Potilaista 118:lle aloitettiin AK-hoito ensiapukaynnilla. Tassa joukossa oli seka aikaisemmin
ettd ensiapukaynnilla eteisvarinddiagnoosin saaneita potilaita. Naista potilaista 87 %:lle
maarattin AK-hoidoksi varfariini ja 4 %:lle suora antikoagulantti (dabigatraani tai
rivaroksabaani). Potilaista 9 %:lle maarattiin yksindan jokin pienimolekyylinen hepariini
(enoksapariini tai tintsapariini) (kuva 7). 56 %:lle (n = 58) niista potilaista, joilla aloitettiin
hoito varfariinilla, aloitettiin sen rinnalla siltahoitona pienimolekyylinen hepariini. Siltahoidon
saaneita potilaita tarkasteltiin niin, etta heidat jaettiin CHA2DS2VASc-riskipisteiden mukaisiin
luokkiin. Jaottelusta kavi ilmi, etta siltahoito aloitettiin todennakdisimmin silloin, kun potilaan
tromboemboliset riskipisteet olivat suuret (88 % tapahtumista; n = 51). Tulos ei kuitenkaan

kerro sita, onko riskipisteita arvioitu ensiapukaynnin yhteydessa.

Potilaista, joilla aloitettiin ensiavussa AK-hoito, 18 % paatyi (n = 21) ensiapukaynnilla
rytminsiirtoon. Heille kaikille AK-hoidoksi aloitettiin varfariini. Naista suuren riskin potilaita oli
73 % (n = 15). Suuren riskin potilaista 53 %:lle (n = 8) aloitettiin rytminsiirron yhteydessa

siltahoitona pienimolekyylinen hepariini.

24



m varfariini
m zuora antikoagulantti

" pienimolekyylinen
hepariini (LMWH)

Kuva 7. Tays Ensiapu Acutassa eteisvdrindpotilaille valittu
antikoagulaatiohoito (n = 118).
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6 POHDINTA

Tutkimuksesta  kavi ilmi, ettd eteisvarindpotilaiden tromboemboliariskipisteet
(CHA2DS2VASCc-pisteet) ja vuotoriskipisteet (HAS-BLED-pisteet) jaivat usein laskematta ja
merkitsemattd potilaskertomukseen Tays Ensiapu Acutassa. Vain 19 %:lle potilaista oli
laskettu tromboemboliapisteet ja 3 %:lle oli laskettu vuotoriskipisteet. Pisteet oli kuitenkin
laskettu useammin ensimmaista kertaa eteisvarinadiagnoosin saaneilla potilailla verrattuna
aikaisemmin diagnoosin saaneisiin. Ensimmaista kertaa eteisvarinadiagnoosin saaneista
jopa 39 %:lle oli laskettu tromboemboliariskipisteet, mutta vuotoriskipisteet oli tassakin
ryhmassa laskettu vain 6 %:lle potilaista. Ero ryhmien valilla saattaa selittya silla, etta
aikaisemmin diagnoosin saaneiden kohdalla useammin luotetaan siihen, ettd AK-hoidon
arviointi on jo tehty aikaisemmassa hoitopaikassa. Vastaavasti erikoissairaanhoidossa
pisteet laskettin hieman useammin kuin  perusterveydenhuollossa. Vertailu
erikoissairaanhoidon ja perusterveydenhuollon valilla jai kuitenkin puutteelliseksi, silla
suurin  osa (85 %) eteisvarinapotilaista paatyi erikoissairaanhoidon puolelle.
Potilaskertomuksista kavi ilmi, etta riskitekijoitd huomioitiin usein hoidon arvioinnissa, mutta
arviointi ei perustunut systemaattisesti CHA2DS2VASc- ja HAS-BLED-riskipisteiden laskuun

ja niiden merkityksen arviointiin hoitopaatoksen teossa.

Ensi kertaa eteisvarinadiagnoosin saaneista suuren riskin potilaista 69 %:lle aloitettiin
ensiapukaynnilla AK-hoito. Kun lasketaan mukaan potilaat, joilla AK-hoito oli jo ennestaan
muusta syysta, 72 %:lla ensimmaista kertaa eteisvarinadiagnoosin saaneista oli kaynnilta
lahtiessaan AK-hoito. Vastaavasti aikaisemmin eteisvarinddiagnoosin saaneista suuren
riskin potilaista 91 %:lla oli ensiapukaynnilta lahtiessaan AK-hoito. Kun ryhmia tarkastellaan
yhdessa, oli 87 %:lla suuren riskin eteisvarinapotilaalla ensiapukaynnilta lahtiessdan AK-
hoito kaytossa. Aikaisemmin julkaistussa kansallisessa FinFib-tutkimuksessa vastaava
osuus oli 71 %, joten tdhan tasoon nahden AK-hoito suuren riskin potilailla toteutui Tays
Ensiapu Acutassa paremmin kuin FinFib-tutkimuksessa mukana olleissa suomalaisissa
sairaaloissa keskimaarin. Huomioitavaa on kuitenkin, etta AK-hoitopaatdés perustuu
riskipisteiden lisaksi laajempaan kliiniseen arvioon, eika siksi kaikilla suurenkaan riskin
potilailla AK-hoito ole perusteltua. Esimerkiksi Tays Ensiapu Acutassa hoidosta
pidattaytymisen syina mainitut tuleva kirurginen operaatio, sairastettu

subduraalihematooma, terminaalivaiheen syopa ja vaikea trombosytopenia voivat olla hyvin
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perusteltuja syita pidattaytya AK-hoidosta, vaikka tromboemboliariskipisteet olisivat suuret.
Lisaksi aineistosta kavi ilmi, etta osalle suuren riskin potilaista AK-hoitoa ei aloitettu, koska
potilas ei sitd halunnut tai koska hoitopaatds jatettin seuraavaan hoitopaikan tai
omalaakarin vastuulle. Kuitenkin 8 % ensimmaistd kertaa ja 3 % aiemman
eteisvarinadiagnoosin saaneista suuren tromboemboliariskin potilaista jai
mainitsemattomasta syysta ilman AK-hoitoa. Kummassakaan ryhmassa potilaiden
vuotoriski ei ollut tromboemboliariskia suurempi, joten se ei voinut olla selittdva syy hoidosta

pidattaytymiseen.

Ensimmaista kertaa eteisvarinadiagnoosin saaneista keskisuuren riskin potilaista 41 % ja
aikaisemmin diagnoosin saaneista 19 % jai mainitsemattomasta syysta ilman AK-hoitoa.
Osalla naista potilaista oli kuitenkin laskettu CHA2DS2VASc-pisteet. Toisaalta suurentunut
vuotoriski ei ollut selittavana tekijana hoidosta pidattaytymiselle. Tiedot tupakoinnista ja
dyslipidemiasta puuttuivat suurimmalta osalta potilaista, joten naita tietoja ei ollut usein
otettu huomioon riskinarvioinnissa. Potilastiedoista ei kaynyt ilmi, miksi AK-hoidosta oli
pidattaydytty niiden potilaiden kohdalla, joilla pisteet oli laskettu. Koska tuoreimman Kaypa
hoito -suosituksen mukaan CHA2DS2VASc-riskipisteytys jattda keskisuuren riskin potilaiden
AK-hoitopaatdoksen hoitavan ladkarin kliinisen arvion varaan, on vaikea arvioida, onko
naiden potilaiden hoidon suhteen menetelty oikein vai vaarin. Jos kuitenkin menettely
toteutuisi ESC-suositusten mukaisesti, tulisi keskisuuren riksin potilaille ensisijaisesti
aloittaa AK-hoito. Toisaalta suurella osalla naista potilaista oli AK-hoito ensiapukaynnilta
lahtiessaan tai AK-hoidosta oli pidattaydytty kliinisesti merkittavan syyn takia. Tama viittaa

siihen, etta AK-hoito kuitenkin aloitetaan melko usein myos keskisuuren riskin potilaille.

Pienen tromboemboliariskin eteisvarinapotilaille ei tule aloittaa antikoagulaatiohoitoa, ellei
jokin muu sairaus sita vaadi. Tassa tutkimuksessa kuitenkin 3 %:lle CHA2DS2VASc-pisteilla
arvioituna pienen riskin potilaalle aloitettiin AK-hoito. Yhdella naista potilaista hoidon aloitus
perusteltiin tiheaan ilmaantuvilla eteisvarinakohtauksilla. Lisaksi 9:lla ensiapuun saapuvalla
pienen riskin potilaalla oli AK-hoito ennestaan, vaikka hoidon tarvetta ei selittanyt
eteisvarindan tai muuhun sairauteen liittyva syy. Tassakin ryhmassa osalla perusteena
olivat toistuvat eteisvarindakohtaukset. Naista vain yhden potilaan AK-hoidon tarvetta ol

ensiavussa arvioitu riskipisteytyksella.

Tassa poikkileikkaustutkimuksessa 57 %:lla potilaista varfariinilaakityksen tasoa mittaava

INR-arvo oli hoitoalueella (2-3). Arvo on sama kuin FinFib-tutkimuksessa saatu arvo.
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Toisaalta parhaiten INR-hoitotasapaino voidaan maarittdad seuraamalla INR-arvoja
pidemmalla aikavalilla ja kayttamalla hoidon onnistumisen arvioinnissa TTR-arvoa. Tassa
tutkimuksessa kaytetty INR-arvojen poikkileikkaustarkastelu ei anna riittavan luotettavaa
kuvaa varfariinihoidon onnistumisesta ja toimii vain suuntaa antavana tietona siita, miten

hoito toteutuu.

Ensiapukaynnilla AK-hoidoksi valittiin yleensa varfariini. Suorien antikoagulanttien kaytto ol
siis vahaista, vaikka ne ovat osoittautuneet tutkimuksissa varfariinia tehokkaammiksi ja
turvallisimmiksi potilailla, joilla ei ole niiden kaytdlle vasta-aiheita (33,34,35). Koska suorat
antikoagulantit ovat melko uusia, voi niiden vahainen kayttd selittya silla, etta niista ei ole
pitkad kayttokokemusta. Ne ovat myds melko kallita verrattuna varfariiniin.
Tutkimustuloksissa merkittdvaa oli myds se, ettd vain 53 %:lle rytminsiirtoon joutuvista
potilaista aloitettiin rytminsiirron yhteydessa siltahoito, vaikka varfariinin teho tulee nakyviin
vasta noin kahden vuorokauden kuluttua hoidon aloituksesta ja protromboottinen riski on

suurin rytminsiirron jalkeisina paivina (36).

Taman tutkimuksen vahvuutena on melko suuri potilasaineisto seka systemaattinen katsaus
ja tulkinta AK-hoidon toteutuksesta. Tutkimuksen heikkoutena oli kuitenkin se, etta
potilastietojarjestelmasta saatavat potilastiedot olivat osin puutteelliset eika kaikkia
tarvittavia laboratoriotutkimuksia ollut saatavilla. Tasta syysta osa potilaiden tiedoista
perustui tarkkojen arvojen sijaan potilastietojarjestelmaan kirjattuun tekstiin. Esimerkiksi
maksan vajaatoimintadiagnoosiksi  katsottin  vain  vajaatoiminnat, jotka tulivat
potilaskertomuksessa esiin. On myds mahdollista, etta kaikkia potilaiden riskitekijoita ei ollut
perusteellisesti selvitetty ensiavussa tai mahdollisilla aikaisemmilla ladkarikaynneilla, jotka
nakyivat potilastietojarjestelmassa. Potilaalla saattoi siis olla enemman riskitekijoita kuin
mitad potilaskertomuksessa oli mainittu. Heikkoutena oli myds se, etta tarkastelu
erikoissairaanhoidon ja perusterveydenhuollon valilla jai puutteelliseksi silla suurin osa
eteisvarinapotilaista paatyi erikoissairaanhoidon arvioon. Tama saattoi myos vaikuttaa
siihen, etta Tays Ensiavussa Acutassa eteisvarinapotilaiden AK-hoito toteutui paremmin
kuin FinFib-tutkimuksessa; mukana oli sairaaloiden lisaksi myds terveyskeskuksia, joissa

erikoissairaanhoitopalvelut eivat ole kaytdssa.

Tutkimuksessa selvisi, etta AK-hoito toteutui suuren riskin potilailla melko hyvin verrattuna
yleiseen tasoon Suomessa seka kansainvalisesti. Lisaksi myds suurella osalla keskisuuren

riskin potilaista oli AK-hoito kaytossa ensiapukaynnilta lahtiessa. Kuitenkaan hoidontarpeen
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arvioinnissa ei rutiininomaisesti kaytetty CHA2DS2VASc-riskipisteytystd. Vuotovaaran
arvioinnissa kaytettiin viela harvemmin HAS-BLED-riskipisteytysta. On mahdollista, etta
riskinarviointi on tapahtunut pisteytyksissa oleviin riskitekijoihin, mutta tietoa ei ole kirjattu
potilastietoihin riskipisteina. Toisaalta tutkimuksessa oli myos potilaita, joille hoidon aloitusta
tai siita pidattaytymista ei perusteltu potilaskertomuksessa ollenkaan. Joukossa oli myos
muun muassa pienen riskin potilaita, joille AK-hoito oli aloitettu perusteettomasti. Lisaksi
merkittava 10ydos tutkimuksessa oli se, ettd vain noin puolille suuren riskin potilaista oli

aloitettu siltahoito rytmissiirron yhteydessa.

Koska eteisvarind on merkittava aivoinfarktille altistava tekija, tulisi AK-hoitoa vaativat
potilaat tunnistaa vielda nykyistd paremmin. Tarpeellista olisi myds pyrkia entista
tehokkaammin erottamaan joukosta pienen riskin potilaat, joille hoidosta on enemman
haittaa kuin hyotya. Jotta hoito toteutuisi oikein, olisi tarkeaa, etta jokaisen ensiapuun
saapuvan eteisvarinapotilaan riskipisteet laskettaisiin ja kirjattaisiin potilaskertomukseen ja
hoidon tarpeen arviointi toteutettaisiin naiden pisteiden avulla. Jos hoitoratkaisussa
jouduttaisiin ottamaan huomioon jokin muu merkittava tekija, tulisi tama perustella myos
kertomuksessa. Nain ollen hoitoratkaisu perustuisi ensisijaisesti pisteisiin. Lisaksi
aikaisemmin eteisvarindiagnoosin saaneiden potilaiden hoidon tarve tulisi systemaattisesti

arvioitua jokaisella eteisvarinan takia tehdylla ensiapukaynnilla.
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