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Tahdistimen kautta tunnistettuun lyhyeen eteisvarindepisodiin liittyva tukosriski

odotettua pienempi

Lyhyt eteisvarinaepisodi
— tarvitaanko aina antikoagulaatiota?

teisvirind on jo pitkddn tunnistettu trom-

boembolisten tapahtumien riskitekijiksi,

ja tutkimustulokset antikoagulaatiohoidon
hyodysti tukosriskin vihentdmisessa ovat kiis-
tattomat (1-3). Huolimatta hoitomenetelmien
kehittymisestd eteisvarind aiheuttaa yhi suuren
osan vakavista aivoverenkiertohdirioistd, ja sik-
si yhdeksi ratkaisuksi on esi-

ettd subkliiniset eteisvdrindepisodit ennustavat
myS6hemmin todettavaa eteisvirinad ja tukosta-
pahtumien riskid (8,9). Subkliinisen eteisvari-
néepisodin keston on osoitettu liittyvin tukos-
riskiin niin, ettd lyhyempiin episodeihin liittyy

pienempi riski kuin pidempiin (9,10).
Syksyllda 2023 julkaistiin satunnaistetut
NOAH-AFNET- ja ARTE-

tetty eteisvarinin seulontaa
(4). Eteisvirinin varhaisella
tunnistamisella ja sen myo6ti
ehkdisevin antikoagulaatio-
hoidon aloittamisella voitai-

Ensimmadinen toimenpide
havaitun subkliinisen eteis-
varindepisodin jalkeen voisi
olla potilaan ohjeistaminen
eteisvarinda ehkaisevista

SIA-tutkimukset, joissa tes-
tattiin antikoagulaatiohoi-
don (edoksabaani ja apiksa-
baani) hydtyd todetun sub-
kliinisen eteisvirindepisodin

siin mahdollisesti pienentda
aivoinfarktiriskia. Eteisvari-
nai voidaan nykydin tunnistaa niin dlypuheli-
men, ilykellon kuin pitkiaikaisen EKG-rekis-
ter6inninkin avulla. Tuoreet tutkimustulokset
sydimentahdistimien kautta tunnistetuista
eteisvarindista viittaavat kuitenkin siihen, ettei
varhain tunnistettuun piilevdin eteisvirindin
aloitettava antikoagulaatiohoito yksiselitteisesti
paranna potilaan ennustetta (S5,6). Herii kysy-
mys, milloin hoito kannattaa aloittaa, jos poti-
laalla todetaan sattumaldydoksend lyhyt eteis-
virindepisodi pitkaaikaisessa syddimen rytmin
seurannassa.

Syddmentahdistimen eteisjohto rekisterdi
tauotta signaalia sydimen eteisistd, ja sen kaut-
ta voidaan eri seulontatydkaluista tarkimmin
tunnistaa lyhyetkin eteisten rytmihdiriot. Tah-
distimen kautta havaitut eteisten rytmihiiriot
on vyleisesti luokiteltu subkliinisiksi eteisvi-
rindiksi erotukseksi sydinfilmissd todetuista
(7). Lukuisat tutkimukset ovat osoittaneet,

elintapahoidoista.

jilkeen (5,6). Tutkimuk-
sissa satunnaistettiin 2 536
(NOAH-AFNET) ja 4 012 (ARTESIA) padasi-
assa suuren riskin (mediaani noin 4 CHA,DS,-
VASc-pistetti) potilasta, joiden tahdistimen
muistissa todettiin vihintddn yksi yli kuuden
minuutin kestoinen subkliininen eteisvirina.
NOAH-AFNET-tutkimuksessa verrokkeina
olivat lumeldakettd kayttavit, mutta noin 50 %
potilaista kiytti asetyylisalisyylihappoa (ASA)
muun syyn takia. ARTESIA-tutkimuksessa
kaikille verrokkiryhmin potilaille aloitettiin
ASA. NOAH-AFNET-tutkimuksessa keski-
madrdinen seuranta-aika oli 1,8 vuotta ja AR-
TESIA-tutkimuksessa 3,5 vuotta. Molemmissa
tutkimuksissa noin 20 %:lla potilaista todettiin
seuranta-aikana eteisvirina sydinfilmissa tai yli
24 tunnin kestoinen subkliininen eteisvérina.
NOAH-AFNET-tutkimus keskeytettiin en-
nenaikaisesti, koska hyotyd antikoagulaatio-
hoidon tehosta ei todettu, vaan se ndytti lisa-
van vuotoriskii. ARTESIA-tutkimuksessa sen
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sijaan osoitettiin, ettd antikoagulaatio vahensi
kokonaisuudessaan tukostapahtumia. Antikoa-
gulaatiohoito lisési kuitenkin Kliinisesti merkit-
tavien vuotojen riskid ASA-hoitoon verrattuna,
mutta fataalien vuotojen ilmaantuvuudessa
hoitoryhmien vililld ei ollut eroa. Episelvik-
si ja4, miten ARTESIA-tutkimuksen tuloksiin
vaikutti jokapdivaisessi kliinisessa tyossd vieras
pditos aloittaa kaikille potilaille ASA, johon on
aikaisemmin liitetty yhtd suuri vuotoriski kuin
apiksabaaniin (11). Tutkimuksista tehdyn me-
ta-analyysin perusteella antikoagulaatiohoito
vihensi tukosriskid noin kolmasosalla ja lisdsi
vuotoriskii kaksinkertaiseksi (12).

On esitetty, ettd eteisvirindn hoidossa anti-
koagulaation hyo6tyjen katsotaan ylittavin hai-
tat, kun vuosittainen tukosriski ylittdd 1 %:n
(13). Edelld mainituissa tutkimuksissa verrok-
kiryhmin tukosriski oli noin 1 % eli merkitti-
visti pienempi kuin aikaisemmissa tutkimuk-
sissa eteisvirindpotilailla, joiden CHA,DS,-
VASc-riski on ollut vastaava (14). Aikaisem-
paa ndytt6d antikoagulaatiohoidon hyodystd
potilaille, joiden CHA,DS,-VASc-pistemidara
on yli 2, ei siis voida soveltaa tihin potilasryh-
miin, ja rutiinimaisen antikoagulaatiohoidon
aloittamisen sijasta potilaiden kanssa on pe-
rusteellisesti keskusteltava hoidon hyodyisti ja
haitoista (12). Mielestini tulos on yleistettivis-
sd todetun subkliinisen eteisvirinin tapaukses-
sa rilppumatta pitkdaikaisen sydimenrytmin
seulontamenetelmasta.

Tutkimuksista tehtdvit alaryhmaanalyysit
voivat tulevaisuudessa antaa selvemmain vasta-
uksen kliinikolle tirkeddn kysymykseen, kuinka
pitkd subkliinisen eteisvirindepisodin tulee olla
suhteessa potilaskohtaiseen tukosriskiin, jotta
sen perusteella aloitettava antikoagulaatiohoito
on potilaalle hyodyllistd. Talld erdd lyhyiden,
minuuttien kestoisten subkliinisten eteisviri-
néepisodien etsiminen ei ole mielestidni hyo-
dyllista edes suuren tukosriskin potilaiden
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kannalta. Sen sijaan lyhyiden episodien etsimi-
nen johtaa runsaslukuisiin vaariin positiivisiin
16ydoksiin ja terveydenhuollon kuormitukseen
(15).

Antikoagulaatiohoidon hy6ty olisi voinut
olla selvempi, jos hoidon aloituksen kriteeri-
né olisivat olleet pidemmit tuntien kestoiset
subkliiniset eteisvirindepisodit. Aikaisemmin
julkaistussa LOOP-tutkimuksessa testattiin
rytmivalvurilla toteutetun eteisvirindseulon-
nan tehoa ja potilaille aloitettiin antikoagu-
laatiohoito, jos todettiin yli kuuden minuutin
subkliininen eteisvirinidepisodi (16). Tutki-
muksessa tukosten maira ei vihentynyt aktii-
viryhmissd, minka perusteella arvioitiin, ettd
kuuden minuutin raja-arvo voi olla liian Iyhyt
antikoagulaatiohoidon tehon ilmaantumisen
kannalta. Mielenkiintoisesti LOOP-tutkimuk-
sen alaryhmdanalyysissa todettiin, ettd noin
puolella potilaista, joilla todettiin lyhyt sub-
kliininen eteisvirind, episodit eivit toistuneet
seuranta-aikana (17).

Siten on syytd suhtautua varauksella siihen,
ettd pysyvin elimdnmittaisen antikoagulaa-
tiohoidon aloittaminen perustuisi vain yhteen
lyhyeen subkliiniseen eteisvirindepisodiin. En-
simmdinen toimenpide havaitun subkliinisen
eteisvirindepisodin jilkeen voisikin olla poti-
laan ohjeistaminen eteisvirindd ehkiisevistd
elintapahoidoista. Néin voidaan vilttdd eteis-
varindn ilmaantuminen, joka on yha yksiselit-
teisesti aihe aloittaa antikoagulaatiohoito, kun
potilaan CHA DS, -VASc-pisteméird onyli 2. B
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