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T-aallon negatiivisuus ja Wellensin oireyhtyma

Epastabiilissa sepelvaltimotaudissa lepo-EKG:n muutos voi olla kivuttomalla potilaalla ainoa viite uhkaa-
vasta sydantapahtumasta. Kuvaamme tapauksen, jossa hyvavointisen potilaan EKG-16ydos oli ratkaiseva

vihje uhkaavasta sydaninfarktista.

Oma potilas

Kolmekymmentédkahdeksanvuotias nainen oli ldhetetty
terveyskeskuksesta rasitus-EKG:hen rintakipujen vuoksi.
Hanella oli perussairautena lieva astma, saannollisia 1aa-
kityksid ei ollut. Kuukauden ajan oli esiintynyt rintaki-
pua erityisesti aamuisin. Kipu oli paikoin tuntunut myos
selkdpuolella, ja oireeseen oli ajoittain liittynyt hengen-
ahdistusta. Viimeksi kipuja oli ollut edellisiltana.

Sepelvaltimotaudin riskitekijéind todettiin kohonnut
verenpaine (kotimittauksissa 130—-150/80-90 mmHg) ja
kolesteroli (LDL-kolesterolipitoisuus 3,7 mmol/I). Tutkit-
tavan isd oli menehtynyt alle 60-vuotiaana sydaninfark-
tiin, ja didillakin oli sepelvaltimotauti. Tutkittava ei ollut
koskaan tupakoinut, ja verenglukoosin paastoarvo oli
viitealueella.

Ennen rasitusta tutkittava oli kivuton, ja hanen
yleisvointinsa oli hyva. Sydamestd kuului tasainen si-
vuaaneton rytmi. Verenpaine oli makuuasennossa
138/82 mmHg, valtimoveren happikylldsteisyys pulssi-
oksimetrilld mitattuna 99 % ja uloshengityksen sekun-

tikapasiteetti mikrospirometrilld mitattuna normaali
2,851 (1,06 keskihajontaa Kainun viitearvojen mu-
kaan). Lepo-EKG oli kahden viikon takaiseen normaaliin
EKG:hen verrattuna muutoin ennallaan, mutta T-aalto
oli rintakytkenndissa V2 ja V3 kdantynyt loppuosastaan
negatiiviseksi. Myos kytkenndssd aVL oli uutena bifaasi-
nen T-aalto (KUVA 1).

Rasituskoetta ei tehty, vaan tutkittava ldhetettiin sai-
raalan paivystyspoliklinikkaan, koska epailtiin akuuttia
sepelvaltimotautikohtausta.

Pdivystyksessa todettiin kivuton potilas, jonka rinta-
kehd palpoitaessa aristi. EKG-16ydds oli ennallaan. La-
boratoriokokeissa ei todettu poikkeavaa, troponiini |
-pitoisuus oli alle 3 ng/I (viitearvo < 45 ng/l). Potilaalle
aloitettiin epdvakaan sepelvaltimotaudin (angina pec-
toris instabilis) ladkitys: asetyylisalisyylihappo, tikagre-
lori ja pienimolekyylinen hepariini ja lisdksi statiini, ra-
mipriili ja bisoprololi.

Osastolla todettiin palpaatioarkuutta rintakehalla,
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KUVA 1. Rasituskokeeseen saapumisen yhteydessa otettu lepo-EKG. Rintakytkenndissa V2 ja V3 T-aalto on lop-
puosastaan negatiivinen ja sopii A-tyypin Wellensin oireyhtymaan. Myos kytkenndssa aVL on bifaasinen T-aalto.
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KUVA 2. Sepelvaltimoiden tietokonetomografiassa
vasemman sepelvaltimon etuhaaran b-osan (LADb)
alueella nakyy kaventuma.

troponiini | -pitoisuus pysyi mittaamattomissa ja syda-
men kaikukuvausldydds oli normaali. Koska rintakipu ei
tdysin vaikuttanut sydanperdiselta ja potilaan sukupuo-
li- ja ikdryhmassa sepelvaltimotautikohtaus on harvinai-
nen, teetettiin sepelvaltimoiden tietokonetomografia
(TT). Siind havaittiin 70 %:n ahtauma vasemman sepel-
valtimon etuhaaran b-osassa (KUVA 2).

Varjoainekuvauksessa sama 10ydds varmistui, ja ah-
tauma hoidettiin pallolaajennuksilla ja lddkestentilld
(KUVA 3). Ahtaumaldydés (vahintadn 1,2 mm?) ja per-
kutaanisen sepelvaltimotoimenpiteen (PCl) tulos (vé-
hintdan 5,9 mm? dokumentoitiin myds sepelvaltimon-
sisdiselld valokerroskuvauksella (OCT), jolla ahtauman
koko ja rakenne seka stenttauksen onnistuminen (ap-
positio suonen seindmaan) selvidvat tarkasti (KUVA 4).

Toimenpiteen jélkeen potilaan vointi oli hyva, ja han
kotiutui sairaalasta seuraavana pdivand. EKG:n T-aalto-
muutokset olivat korjaantuneet.

Pohdinta

Potilaamme terve olemus, normaali tropo-
niini I -pitoisuus ja syddmen kaikukuvausléy-
dos eivit viitanneet sepelvaltimotautiin. Oire
ja EKG:ssd havaittu poikkeava uusi 16ydos
kytkennoissd V1-V3, tyypillinen vasemman
sepelvaltimon etuhaaran ahtaumaan sopiva
muutos, laukaisivat kuitenkin tutkimukset. Po-
tilaallemme teetettiin sepelvaltimoiden TI. Se
on Euroopan kardiologiyhdistyksen uudessa
suosituksessa ensisijainen tutkimus, kun kliini-
nen epiily sepelvaltimotaudista ei ole ilmeinen,
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KUVA 3. Sepelvaltimoiden varjoainekuvauksessa
sama l6ydos kuin KUVASSA 2. Potilasta hoidettiin pal-
lolaajennuksilla, ja hdnelle asennettiin lddkestentti.

potilaan ominaisuudet mahdollistavat hyvin
kuvanlaadun, tutkimuksen saatavuus on hyvi,
halutaan tutkia mahdollista ateroskleroosia
eikd potilaan tiedetd entuudestaan sairastavan
sepelvaltimotautia (1).

Hollannissa kuvattiin 1980-luvun alussa oi-
reyhtyma, jolle rintakipu ja tyypillinen EKG-16y-
dos ovat tunnusomaisia (2). He raportoivat ai-
neiston 146 potilaasta, joilla oli epastabiili rinta-
kipu. Tdssd aineistossa 26:1la (18 %:1la) todettiin
kyseinen EKG-16yd6s. Téssd joukossa olleista 16
potilaasta, joita ei hoidettu toimenpiteelld, 12 sai
infarktin muutaman viikon kuluessa. My6hem-
massd 1260 potilaan aineistossa 180 potilaalla
(14 %) todettiin kyseinen EKG-16ydds, ja heill
kaikilla oli vahintdan 50 %:n ahtauma vasemman
sepelvaltimon etuhaarassa (3).

Wellensin oireyhtymin kriteereji ovat rinta-
kipuanamneesi, ST-tason korkeintaan 1 mm:n
nousu, Q-aaltojen puute rintakytkennoissa,
merkittdvin sydinmerkkiainepdiston puute ja
tyypillinen EKG-16ydés (4). Wellensin EKG-
16ydostd ajatellaan olevan kahta eri tyyppia.
A-tyypissd ST-vilin alkuosa on kovertunut tai
tasainen ja T-aalto on loppuosastaan negatiivi-
nen kytkennoissd V2 ja V3. B-tyypissd T-aalto
on symmetrisesti kiantynyt negatiiviseksi rin-
takytkenndissd V2 ja V3, joskus my6s kytken-
noissd V1, V4, VS ja V6.

Alkuperiisessd hollantilaisaineistossa 44:11a
(24 %) potilaalla 180:std oli A-tyypin EKG-
16ydos (3). Yleisemmisti B-tyypin 16ydok-
sestd onkin runsaammin kirjallisuutta, lihinna
tapausselostuksia. A-tyypin 16ydos voi seuran-
nassa muuttua B-tyyppiseksi T-aaltojen inver-
sioksi. Tyypillistd on, ettd osittaiset T-aallon
kddntymit havaitaan EKG:ssd kivuttomassa
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vaiheessa. Kivun aikana osittain negatiiviset
T-aallot voivat muuttua positiivisiksi (pseu-
donormalisaatio) tai EKG:hen saattaa kehittyi
ST-tason nousu.

Seurannassa voidaan myos todeta 16ydoksen
hividminen ja palaaminen (3). Erotusdiagnos-
tisiksi vaihtoehdoiksi kyseiselle EKG-16ydok-
selle on kuvattu muun muassa sepelvaltimon
vasospasmi, keuhkoembolia, vasemman kam-
mion kuormitus (mikili T-inversiot ulottuvat
kytkentdihin V4-V6), aivoverenvuoto, krooni-
nen tromboembolinen keuhkoverenpainetauti
ja ruukkusydin eli Takotsubo-kardiomyopatia
(5-9). Myés kokaiinin kiytén on kuvattu
aiheuttaneen vastaavan EKG-muutoksen (10).

Rasitus-EKG-tutkimukseen tulevilta poti-
lailta tdytyy tunnistaa timd EKG-16ydos, koska
rasitus saattaa Wellensin oireyhtymin yhtey-
dessd johtaa voimakkaaseen iskemiaan ja sy-
dinlihasvaurioon (4,11). Erona 1980-luvulla
julkaistuun alkuperaistutkimukseen, jossa kéy-
tettiin sydanentsyymeji, nykydiagnostiikkaan
kuuluva troponiinipitoisuus voi olla useammin
suurentunut Wellensin EKG-16ydoksind esiin-
tyvin sepelvaltimotautikohtauksen yhteydessa.

Lopuksi

Timidn potilasryhmédn tunnistaminen on
tarkedd, koska kyseinen EKG-I6ydés on
usein anamneesin lisiksi ainoa suuren riskin
sydantapahtumaan objektiivinen
16ydos. m
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KUVA 4. Sepelvaltimon sisdinen valokerroskuvaus
(OCT) ennen pallolaajennusta (ylhaalld) seka pallo-
laajennuksen ja ladkestentin asentamisen jalkeen
(alhaalla). Seindma nakyy kuvassa keltaisena, suonen
luumen mustana ja katetri keskelld. Alemmassa ku-
vassa nakyvat stentin varjot suonen seindmassa. Tuo-
retta trombia tai viitetta plakin repeamasta ei ollut
todettavissa.
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