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Sydan- ja verisuonisairaudet ovat kehittyneiden maiden tarkein ennenaikaista kuolleisuutta aiheut-
tava sairausryhma. Lansimaissa degeneratiiviset sairaudet ovat lisddntyneet ja yksi tdhan vaikuttava
tekija on véeston ikdantyminen. Sydan- ja verisuonisairauksista sydéaninfarkti ja aivohalvaus aiheut-
tavat suurimman osan kuolleisuudesta. Tarkeimpié vaaratekijoité néille ovat tupakointi, korkea ko-
lesteroliarvo, korkea verenpaine, keskivartalolihavuus ja tyypin 2 diabetes.

EKG on helppokéyttdinen, kajoamaton seka edullinen. EKG:n on todettu olevan hyddyllinen ve-
renpainepotilaiden seulontakeinona riskitapausten I0ytamiseksi, kun huomiota kiinnitetdén etupaéas-
sé siihen, onko potilaan rekisteréinnissa viitteitd vasemman kammion seindmén paksuuntumisesta.
Kéytannon kliinisessa tyossa EKG:n kéytto rajoittuu usein 1&hinnd impulssin johtumisen, rytmihéi-
rididen ja sydamen iskeemisten tapahtumien arvioimiseen. Sen sijaan hemodynamiikan arvioinnissa
kaytté on mahdollisuuksiin verrattuna véhaistd. Tassé tutkimuksessa selvitettiin mahdollisuutta
kayttad hyvéksi EKG:n aVL-kytkenndn R-aallon korkeutta hemodynamiikan arvioinnissa.

Rekisterdidyt hemodynamiikan suureet olivat systolinen verenpaine, diastolinen verenpaine, keski-
verenpaine, dareisverenkierron vastus, syddmen minuuttitilavuusindeksi, augmentaatioindeksi seka
pulssiaallon etenemisnopeus. Tutkimukseen valittiin 498 henkildd, jotka olivat osallistuneet hemo-
dynamiikan tutkimukseen ja joilla ei ollut kdytdsséan verenpaineeseen vaikuttavaa ldakehoitoa.

Tulosten perusteella EKG:n aVL-kytkennan R-aallon korkeus assosioituu seka aéareisverenkierron
vastuksen etta verenpaineen kanssa. Verenpainetta tarkasteltaessa ikd, veren kokonaiskolesteroli,
BMI seké& sukupuoli ovat R-aaltoa voimakkaampia selittdjid. Hemodynamiikan muuttujista dareis-
verenkierron vastuksella, syddmen minuuttitilavuusindeksilla, pulssiaallon etenemisnopeudella ja
keskiverenpaineella oli merkitsevid eroja R-aallon korkeuden kvartiilien mukaan muodostettujen
ryhmien vélilla. Adreisverenkierron vastuksen, pulssiaallon etenemisnopeuden ja keskiverenpaineen
arvot kasvoivat korkeammissa EKG:n aVL-kytkenn&n R-aallon korkeuden mukaan muodostetuissa
kvartiileissa. Vastaavasti syddmen minuuttitilavuusindeksin arvot pienenivét korkeammissa R-
aallon korkeuden kvartiileissa. EKG:n aVL-kytkennan R-aallon korkeus korreloi useiden hemody-
namiikan muuttujien kanssa. Hemodynamiikan muuttujista voimakkaimmin EKG:n aVL kytkennén
R-aallon korkeuden kanssa korreloivat aareisverenkierron vastus ja pulssiaallon etenemisnopeus.
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1 Johdanto

1.1 Sydan- ja verisuonisairauksien epidemiologiaa

Sydan- ja verisuonisairaudet ovat kehittyneiden maiden térkein ennenaikaista kuolleisuutta aiheut-
tava sairausryhmé (Heikkil&d ym. 2008). Lansimaissa degeneratiiviset sairaudet ovat lisdéntyneet, ja
yksi tdhédn vaikuttava tekijé on vaeston ikaantyminen. Tahan ryhmaan luokitellaan esimerkiksi sy-
dén- ja verisuonisairaudet, tuki- ja liikuntaelinsairaudet, syopé, tyypin 2 diabetes seké lihavuus.
Sydan- ja verisuonisairauksista sydaninfarkti ja aivohalvaus aiheuttavat suurimman osan kuollei-
suudesta (Vauhkonen ja Holmstrom 2005). Tarkeimpid vaaratekijoita ndille ovat tupakointi, korkea

kolesteroliarvo, korkea verenpaine, keskivartalolihavuus ja tyypin 2 diabetes.

1.1.1 Painoindeksi (BMI)

Maailmanlaajuisesti keskimé&arainen painoindeksi (BMI) on kasvanut vuoden 1980 jalkeen miehilla
0,4 kg/m?ja naisilla 0,5 kg/m? vuosikymmenessa (Finucane ym. 2011). Sydan- ja verisuonisairauk-
sien voidaan siksi arvioida lisdantyvén etenkin maissa, joissa keskimaarainen BMI on huomattavasti
maailmanlaajuista tasoa korkeampi. Suositeltava BMI on 22,5-25,0 kg/m?, ja tata korkeammilla
arvoilla on havaittu olevan yhteys lisdéntyneeseen riskiin sydan- ja verisuonitapahtumille (Prospec-
tive Studies Collaboration 2009). Alhaisemmilla BMI-arvoilla kuolleisuuden lisdédntyminen johtuu
todennakdisesti tupakoinnin aiheuttamista komplikaatioista. Korkea veren kolesterolipitoisuus on
yhteydessé iskeemisiin sydéntapahtumiin, ja etenkin kohonnut kokonais- ja HDL-kolesterolin suhde

ennakoi kohonnutta riskié (Prospective Studies Collaboration ym. 2007).



1.1.2 Tupakointi

Tupakoivilla ja aiemmin tupakoinneilla on kohonnut riski iskeemisiin sydantapahtumiin, ja riskin
suuruuteen vaikuttavat tupakoinnin méara seka kesto (Cook ym. 1986). Altistuminen vain minuutte-
ja kestavélle passiiviselle tupakoinnille on vaikutuksiltaan verrattavissa aktiiviseen tupakointiin
(Barnoya ja Glantz 2005). Tupakansavun on todettu vaikuttavan haitallisesti sydan- ja verenkier-
toelimistoon lisaamalla verihiutaleiden aggregaatiota ja endoteelin toimintahairioita, valtimojayk-
kyyttd, ateroskleroosia, oksidatiivista stressid, inflammaatiota, sykevaihtelua, energiametaboliaa
seka sydaninfarktin kokoa. Tupakan saatavuuden saanndstelylla ja tupakoinnin rajoittamisella voi-
daan siten saada huomattavia positiivisia vaikutuksia kansanterveydelle. Vuonna 2000 yli yhdess&
kymmenesta sydan- ja verisuonisairauden aiheuttamassa kuolemassa syyné oli tupakointi (Ezzati
ym. 2005).

1.1.3 Sukupuoli

Sukupuolten valilla on eroja sepelvaltimotaudin riskissé siten, ettd miehilld tuo riski on naisia suu-
rempi. Merkittdva osa sukupuolten valisesté erosta voidaan selittaa eroilla riskitekijoissa, joita ovat
etenkin veren kolesterolipitoisuus seka tupakointi (Jousilahti ym. 1999). Ikaantymiseen liittyva ko-
honnut sepelvaltimotaudin riski on seurausta lisddntyneesta veren kokonaiskolesterolista, verenpai-

neesta, painosta seka diabeteksesta, ja naisilla ndiden vaikutus on merkittdvampi.

1.1.4 Sokeriaineenvaihdunnan hairiot

Tyypin 1 diabeteksen on todettu lisddvan sydan- ja verisuonisairauksiin johtavia tekijoita. Diabetes
liséa endoteelin toimintahéirioita, valtimojaykkyyttd, sepelvaltimoiden kalkkiintumista ja ateroskle-
roosia, diastolisia ja systolisia toimintahdirioitd, rytmihairioita, nostamalla leposykettd, vahentdmal-
14 sykevaihtelua sek& heikentamaéll& sepelvaltimoiden vasomotorista kapasiteettia (Retnakaran ja
Zinman 2008). Karkeasti nam& muutokset voidaan jakaa ateroskleroosiin, syddmen autonomisen
hermotuksen neuropatiaan seka diabeettiseen kardiomyopatiaan. Tyypin 1 diabeetikoilla on tervei-

siin verrattuna myos pienentynyt sydénlihaksen verenkiertoreservi akuutin hypoglykemian aikana
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(Rana ym. 2011). Tyypin 2 diabeetikoilla merkittavin sydan- ja verisuonisairauksia aiheuttava yk-
sittdinen tekij& on verenpaine (Chen ym. 2011). Sen liséksi, etté veren kohonnut kolesterolipitoisuus
vaikuttaa haitallisesti ateroskleroosia lisédmalla, se johtaa my6s kohonneisiin verenpaineisiin esi-
merkiksi reniini-angiontensiinijarjestelman valityksella (Borghi ym. 2007). Néin veren kolesteroli-
pitoisuuteen vaikuttamalla esimerkiksi elintapojen tai ladkehoidon keinoin voidaan vaikuttaa suo-
tuisasti myos verenpaineeseen. Ravinnon kolesterolimaéran sek& kohonneen systolisen verenpai-

neen vélill4 on todettu olevan heikko yhteys (Sakurai ym. 2011).

1.2 Verenkiertoelimistdn tilan arviointi

Sydan- ja verenkiertoelimiston tilaa sek& hemodynamiikkaa voidaan tutkia ja mitata lukuisilla eri-
laisilla menetelmilla. Saatua tietoa voidaan kayttadéd henkildn terveydentilan arviointiin tutkimushet-
kella seké ennustamaan hanen riskidén saada sydan- ja verisuonisairauksien komplikaatioita. Nor-

maalin fysiologian tunteminen on perusedellytys riskinarvioinnille.

1.2.1 Sydanlihassolun toiminta

Sydanlihassoluissa kemiallista energiaa muuttuu biosahkdiseen muotoon, jota voidaan mitata. Ku-
doksissa ja valiaineessa havaittavat sdéhkovirrat aiheutuvat solukalvoilla syntyvisté ionivirroista.
Solukalvo on sahkéisesti polarisoitunut sisatilan ollessa negatiivisesti varautunut ulkopuoliseen
tilaan ndhden. Tdmé kalvojannitteeksi kutsuttu potentiaaliero on normaalisti keskimdérin —90 mV
(Thaler 2007). Kalvojannite perustuu suureksi osaksi alkalimetalli-ionien erilaisiin pitoisuuksiin
solukalvon sisa- ja ulkopuolella. Solun sisélla on suuri K*-ionien pitoisuus ja ulkopuolella puoles-
taan Na'-ioneja on suurena pitoisuutena. Kalvojénnitteen pieneneminen alle —60 mV:iin solukalvo
depolarisoituu nopeasti kokonaan (Heikkild ym. 2008). IImi6on liittyvaé kalvojannitteen muutosta
kutsutaan aktiopotentiaaliksi. Sydamessé séhkdinen herdte syntyy oikean eteisen yldosassa sijaitse-
vassa sinussolmukkeessa solujen depolarisoituessa spontaanisti. Supistuminen seuraa sdhkdisen

aktivaation levitessé johtoratoja pitkin muihin syddmen osiin.



1.2.2 Hemodynamiikan kasitteita

Verenvirtaus voi saavuttaa valtimoissa jopa nopeuden 1 m/s syddmen pumppaustoiminnan ansiosta
(Sovijarvi ja Ahola 2003). Sydamen vasemman kammion tuottama virtausaalto on kolmivaiheinen.
Ensimmaisen vaiheen muodostaa nopea systolinen eteenvirtaus. Toisessa vaiheessa tapahtuu lyhyt
diastolen alkuun liittyva takaisinvirtaus. Kolmannessa vaiheessa valtimoiden kimmoisien seindmien

ejektiovaiheessa varastoima Kineettinen energia vapautuu saaden aikaan veren jatkuvan virtauksen.

Paineaalto etenee valtimoissa veren virtausta nopeammin. Miehilla pulssiaallon nopeus (PWV) on
8,9 m/s £ 1,8 m/s ja naisilla 8,1 m/s £ 2,0 m/s (Koivistoinen ym. 2007). Seka valtimoiden kimmoi-
suus etté paine vaikuttavat tdhan nopeuteen. Yleisesti pulssiaallon nopeus on aortassa 3—5 m/s,
muissa suurissa valtimoissa 7—10 m/s ja pienissé valtimoissa 15—35 m/s. Pulssiaallon nopeus on
kaantéen verrannollinen verisuonisegmentin komplianssiin, joka kuvaa verisuoniston kykya varas-
toida verta tiettyyn painemuutokseen suhteutettuna. Komplianssi on tilavuuden kasvun ja paineen
kasvun osamaéard, ja véhentynyt komplianssi johtaa pulssipaineen nousuun. Laskimoiden keskimaa-
réainen komplianssi on moninkertainen valtimoihin verrattuna. T&mé johtuu valtimoiden huomatta-

vasti paksummasta ja Kimmoisemmasta seindmasta.

Komplianssin on todettu vahenevan ik&dantymisen seurauksena (Tahvanainen ym. 2009b). Valtimo-
seindman lamina median elastiset sdikeet tuhoutuvat ja korvautuvat kollageenilla aiheuttaen seina-
man jaykistymistd (O'Rourke ja Nichols 2005). Hoitoa edeltavaa kohonnutta pulssipainetta voidaan
pitad merkkind lisdantyneesta riskisté sydan- ja verisuonisairauksien komplikaatioille (Madhavan
ym. 1994). Augmentaatioindeksill& tarkoitetaan takaisin heijastuneen paineaallon prosentuaalista

osuutta pulssipaineesta.

Verenpaine maéritelld&n syddmen minuuttitilavuuden (cardiac output eli CO) ja &areisverenkierron
vastuksen tuloksi. Minuuttitilavuus tarkoittaa syddmen yhdessa minuutissa kierrattdman veritila-
vuuden tilavuutta. Laskimopaluu tarkoittaa sydameen samana aikana palanneen veren méaaraa. Ter-
veessd elimistossa minuuttitilavuuden suuruuteen vaikuttavat kudosten aineenvaihdunta seka ha-

penkulutus. Aineenvaihdunnan kiihtymisen seurauksena adreisverisuonet laajenevat, mika pienen-
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t&a virtausvastusta ja laskimopaluu sekd minuuttitilavuus kasvavat sydamen kierrattdessa kaiken

sinne tulevan veren keuhkojen kautta takaisin kudoksiin.

Keskivaltimopaine (mmHg) = minuuttitilavuus (I/min) x &areisverenkierron vastus (mmHg/l/min)
Minuuttitilavuus (I/min) = syketaajuus (1/min) x iskutilavuus (I)

Iskutilavuus (1) = loppudiastolinen tilavuus (I) — loppusystolinen tilavuus (1)

Sydamen minuuttitilavuus on maaritelmén mukaan syketaajuuden ja iskutilavuuden tulo. Verenpai-
neen saatelyyn liittyy hermostollisia, hormonaalisia ja munuaisista riippuvia tekijoita, jotka voivat
olla seka paikallisia ettd systeemisid. Autonominen hermosto vaikuttaa sydanlihaksen supistumis-
taajuuteen ja -vireyteen seka &éreisvaltimoiden ja -laskimoiden véljyyteen. Kohonnut verenpaine
voi olla primaarista tai sekundaarista. Primaarista on kohonneesta verenpaineesta noin yli 90 %:lla
ja loppuosa on sekundaarista. Sekundaariselle verenpaineelle on 16ydettavissa jokin diagnostisilla

menetelmilld havaittava syy kuten hormonaalinen, renaalinen tai munuaisvaltimoperainen tekija.

Primaariin kohonneeseen verenpaineeseen vaikuttavia tekijoita ovat ainakin autonominen hermosto,
reniini-angiotensiinialdosteronijarjestelmé sekd munuaisen toiminta ja ndihin liittyvé natriumtasa-
painon sdately (Singh ym. 2010). Periméan ja ympéristotekijoiden vaikutus verenpaineeseen on mer-
kittdva. Runsas suolan saanti ravinnosta on yhteydessa korkeampiin verenpainearvoihin (Titze ja
Ritz 2009). Verenpaineen osatekijét toimivat sydan- ja verisuonisairauksien riskin ennustajina.
Ik&dantymisen mukanaan tuoman &areisverenkierron vastuksen lisddntyminen havaitaan diastolisen
verenpaineen kohoamisena, ja alle 50-vuotiailla diastolinen verenpaine ennustaa hyvin sydan- ja
verisuonitapahtumien riskia (Franklin ym. 2001). Samassa tutkimuksessa pulssipaineen todettiin
olevan paras sydan- ja verisuonitapahtumien riskin ennustaja yli 60-vuotiailla. Tdma johtuu suurten

valtimoiden seindmien jaykistymisen hemodynaamisista vaikutuksista.

1.2.3 Normaali EKG

Yleisesti kéytetyssa EKG:ssa on 12 kytkentdd. Normaali EKG muodostuu eteisten aktivaatiosta

syntyvésté P-aallosta, kammioiden depolarisaatiosta aiheutuvasta QRS-kompleksista sekd kammi-
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oiden repolarisaatiosta syntyvasta T-aallosta (kuva 1). Liséksi tatd voi seurata syntymekanismiltaan
epéselvana pidetty U-aalto. QRS-kompleksin ensimmainen negatiivinen heilahdus on Q-aalto, en-
simmadinen positiivinen heilahdus R-aalto ja sit4 seuraavaa negatiivista aaltoa kuvataan S-
kirjaimella. Liséksi EKG:n arvioinnissa kaytetdan hyvéksi esimerkiksi PQ-aikoja sek& ST-valin
muutoksia. Essentiellin hypertension aiheuttama lievd vasemman kammion hypertrofia aiheuttaa
muutoksia kammioiden repolarisaatioon, mika havaitaan esimerkiksi T-aaltojen heterogeenisyyden
lisddntymisend (Porthan ym. 2007). Verenpaineldakityksell& voidaan aiheuttaa suotuisia muutoksia

korkean verenpaineen aikaansaamiin repolarisaatiovaihteluihin (Porthan ym. 2009).

Kuva 1. Normaali EKG ja siihen liittyvat merkinnat.

1.2.4 EKG:n virhelahteet

EKG:n virheldhteita ovat virheellisesti kytketyt elektrodit, lihasjannitys ja tutkittavan liikkkuminen,
huono elektrodikontakti ja vaihtovirran aiheuttama hairio, virheellinen vakaus ja nauhanopeus
(Heikkila ym. 2008). Arvioitaessa EKG:n yksittaisten muutosten merkitysté tulee huomioida monia
tekijoita, jotka voivat olla mitatun muutoksen taustalla. Esimerkiksi sepelvaltimotautia muistuttavi-
en Q-aaltojen syyna voivat olla fysiologinen tai asentopoikkeavuus syddmessa, muuttunut kam-
miojohtuminen, kammion tai kammioiden laajentuminen, sydénlihasvaurio tai sydanlihaksen kor-

vautuminen muulla kudoksella (taulukko 1).
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Taulukko 1. EKG:ssa todettavien Q-aaltomuutoksien mahdollisia syitd (Heikkild ym. 2008).

Syy Muutos

Fysiologinen tai asentopoik- Normaalivarianttiset septaaliset Q-aallot
keavuus sydamessa

Normaalivarianttiset Q-aallot kytkenndissé Vi.,, Il jaaVL

Vasen pneumothorax
Dekstrokardia

Sydanlihasvaurio tai sydanli- Akuutti iskemia (ei infarktia)
haksen korvautuminen muulla MvoKardiit
kudoksella y

Hyperkalemia

Kardiomyopatia

Amyloidoosi

Kasvain

Sarkoidoosi

Kammiopaksuuntuma/laa- Vasen kammio (huono R-nousu kytkenngissé V1.4)
jentuma

Oikea kammio (kaanteinen R-nousu tai huono R-nousu, eri-
tyisesti krooninen ahtauttava keuhkosairaus)

Hypertrofinen kardiomyopatia

Kammiotason johtumishairiét | Vasen haarakatkos
WPW-oireyhtyma

1.2.5 Sydamen hypertrofia

Vasemman kammion hypertrofian (LVH) diagnostiset kriteerit perustuvat padasiassa R-aallon suu-
rentuneisiin amplitudeihin lateraalisissa rintakytkennoissa ja raajakytkenndissé (taulukko 2). Hyper-
trofioitunut vasen kammio johtaa R-aaltojen amplitudin kasvuun etenkin vasemmanpuoleisissa late-
raalikytkenndissa. Henkil6t, joilla on ultradénella todettu vasemman kammion hypertofiaa, on suu-
rentunut kuolemanriski (Haider ym. 1998). Potilailla, joilla on todettu vasemman kammion hyper-
trofiaa, on EKG:ssa usein vasen haarakatkos. Vasemman etuhaarakkeen katkoksessa frontaaliakseli
k&antyy ylavasemmalle ja johtaa korkeisiin R-aaltoihin vasemmanpuoleisissa lateraalikytkenngissa,
kuten aVL, ja syviin S-aaltoihin alaseindkytkenndissa. Tutkittavan henkilon ik& tulisi huomioida
valittaessa sopivia LVH-kriteereitd (Tsiachris ym. 2011). Pienentynyt Cornell-tulo verenpainela&ki-
tystéd saavilla essentielli& hypertensiota potevilla henkil6ill& on yhteydessé pienentyneeseen eteisvé-

rindriskiin verenpainetasosta riippumatta (Okin ym. 2006).
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Taulukko 2. Vasemman kammion hypertrofian luokittelussa kéytettyja EKG-kriteereitd (Heikkila

ym. 2008).

Kriteeri Sensitiivisyys | Spesifisyys
(%) (%)

Sokolow-Lyon S(V1) + R(Vs6) > 3,5mV (> 3,3mV),

(Sokolow ja Lyon | R(aVL) >11 mm 30 90

1949)

Cornellin voltti- | S(V3) + R(aVL) > 2,8 mV (miehet) 35 95

kriteerit (Casale

ym. 1987, Okin S(V3) + R(aVL) > 2,0 mV (naiset)

ym. 1995)

Cornellin voltti- | QRS:n kesto x Cornellin volttimittaus >

duraatiomittaus | 2436 mV - ms

(Molloy ym. QRS:n kesto x 12 kytkennan volttisumma > 50 85

1992) 17472 mV - ms

Gubner- R(I) + III(S) > 2,5 mV

Ungerleider —

volttikriteeri

(Gubner ja Un-

gerleider 1943)

Lewisin voltti- | R(1) + S(I11) = S(1) = R(I1)) > 1,7 mV

kriteeri (Lewis
1914)

Framinghamin
volttikriteeri
(Levy ym. 1990)

Selvasti méaariteltavien strain-muutosten
lisdksi jokin seuraavista:

1. R®)+ SAI) >2,5mV

2. S(V1tai Vy) + R(Vs tai Vg) >
3,5 mV

3. S(oikea prekardiaalinen kytkentd) >
2,5 mV ja R(vasen prekardiaalinen
kytkentd) >2,5 mV

Sokolow-Lyon —
tulo (Molloy ym.
1992)

S(V1) + R(Vs) tai Vg X QRS-aika >
3 000 mm-ms (naiset)

S(V1) + R(Vs) tai Vg X QRS-aika >
4 000 mm-ms (miehet)

Cornell-tulo
(Dahlof ym.
1998, Norman ja
Levy 1995)

(R(@vL) + S(V3) + 6 mm) x QRS-aika >
2 440 mm-ms (naiset)

(R(avL) + S(V3)) X QRS-aika >

2 440 mm-ms (miehet)
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1.2.6 Koko kehon impedanssimenetelméa

Koko kehon impedanssimenetelma (CircMon) on aiemmin karakterisoitu TAYS:ssa. Se mahdollis-
taa syddmen minuuttitilavuuden ja verisuoniston perifeerisen resistenssin noninvasiivisen maarityk-
sen. Pulssiaallon etenemisnopeus (PWV) verisuonipuustossa mitataan CircMon-laitteella automaat-
tisesti. Koko kehon impedanssikardiografialla voidaan vaivattomasti ja luotettavasti arvioida valti-
moiden jaykkyyttéd pulssiaallon nopeuden (PWV) avulla (K66bi ym. 2003). Aiemmissa tutkimuk-
sissa on maéritetty pulssiaallon nopeuksille viitearvot (Koivistoinen ym. 2007). Na&it4 viitearvoja
voidaan kéyttaa esimerkiksi verisuonisairauksien varhaisvaiheessa olevien tai komplikaatioille alt-
tilden potilaiden tunnistamisessa. Pulssiaallon etenemisnopeus voidaan mitata noninvasiivisesti
monilla eri menetelmilld. Sydén- ja verenkiertoelimiston sairauksien riskitekijoiden esiintyvyyden
sekd noninvasiivisesti mitatun PWV:n perusteella mééritetyn aortan komplianssin on todettu olevan
k&aantéen verrannollisia toisiinsa ndhden (Lehmann ym. 1998). Aortan PWV:n on todettu olevan
suurempi ateroskleroosipotilailla, ja sen avulla kyetaan ennustamaan ikaryhmakohtaista kuolleisuut-
ta (Blacher ym. 1999a, Blacher ym. 1999b). Blacherin ym. (2000) mukaan pulssipainetta voidaan
kayttad ennustamaan sydéan- ja verisuonisairauksia sairastavien potilaiden komplikaatioiden esiinty-
vyytté seka kuolleisuutta (Blacher ym. 2000). Koko kehon impedanssimittaus yhdistettyna pulssi-
aaltoanalyysiin sek& maaten etta pystyssa suoritettuna on havainnollinen ja tulosten toistettavuudel-

taan erinomainen tapa tutkia sydan- ja verisuonitautipotilaita (Tahvanainen ym. 2009a).

1.3 Tutkimuksen perusteet

Tutkimuksessa arvioitiin EKG:n aVL-kytkennan R-aallon korkeuden merkitystd hemodynamiikan
kuvaamisessa. Kaytannon Kkliinisessé tyossd EKG:n kaytto rajoittuu usein lahinna impulssin johtu-
misen, rytmihairididen ja sydamen iskeemisten tapahtumien arvioimiseen, ja hemodynamiikan ar-
vioinnissa kayttd on mahdollisuuksiin verrattuna véhaistd. Hemodynamiikan arvioinnissa kaytetta-
vid suureita olivat systolinen verenpaine, diastolinen verenpaine, keskiverenpaine, dareisverenkier-
ron vastus, sydamen minuuttitilavuusindeksi, augmentaatioindeksi seka pulssiaallon etenemisnope-
us. Lis&ksi arvioitiin EKG:n perusteella laskettujen sydamen hypertrofiaa kuvaavien arvojen keski-
néisia suhteita. Aiemmin tutkimuksissa on todettu, ettd EKG:n aVL-kytkennan R-aallon korkeutta
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voidaan kayttaa sydan- ja verisuonisairauksien komplikaatioiden riskin arviointiin (Verdecchia ym.
2009).

2 Aineisto

Tutkimukseen valituilla hypertensiivisill& potilailla oli todettu toistetusti kohonneita verenpaineen
arvoja Pirkanmaan sairaanhoitopiirin alueella tyoterveydenhoidon tai ladkarin vastaanotoilla. Lisék-
si mukana on verrokkihenkil6itd, joita on rekrytoitu Pirkanmaan sairaanhoitopiirin tyontekijoist,
Varalan maratonkoulun osallistujista seka tyoterveyshoidosta. Henkildiden tietoja on koottu vas-
taanotolla haastattelemalla ja tutkimalla, kyselykaavakkeista seké potilastietojarjestelmista. Liséksi
tutkittavat henkil6t ovat osallistuneet laboratoriokokeisiin sek& hemodynamiikka on tutkittu levossa

ja kallistuksen aikana.

3 Menetelmat

Laakérin vastaanotolla tutkimushenkil6ilté selvitettiin sukua, ladkitysta, perussairauksia ja elintapo-
ja koskevat taustatiedot seké suoritettiin ladkéarintarkastus. Tutkimushenkil6t ovat osallistuneet he-
modynamiikan arvioimiseksi levossa ja kallistuksessa suoritettaviin tutkimuksiin. N&it4 ovat olleet
elektrokardiografia (EKG), impedenssikardiografia (Circmon), pletysmografinen sormipaineen mit-
taus (Finapress), tonometrinen radialis-paineen mittaus (Colin BP-508T) ja pulssiaallonanalyysijar-

jestelma (Spyghmocor PVMX).

Aineiston tilastollinen késittely suoritettiin kdyttden ohjelmaa SPSS 17.0. Merkitseviné tuloksina
pidettiin raja-arvon p < 0,05 tuloksia. Pearsonin korrelaatiokertoimien p-arvot on ilmoitettu kak-
sisuuntaisten merkitsevyyksien mukaan. EKG:n aVL-kytkenndn R-aallon korkeuden kvartiilien
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mukaan jaettujen ryhmien varianssianalyysien p-arvot ovat yksisuuntaisen varianssianalyysin F-
testisuureen p-arvoja. Jakaumaa kuvaavien histogrammien kanssa samassa kuvassa olevat kéyrat
esittdvat normaalijakaumaa. Laatikkojanakuvioissa laatikon alareuna kuvaa alimman kvartiilin ja
ylareuna ylimman kvartiilin suuruutta. Laatikon keskell& oleva poikkiviiva kuvaa mediaania. Jano-
jen péat kuvaavat suurinta ja pienintd arvoa, jotka eivat ole yli 1,5-kertaista laatikon korkeutta vas-
taavan valimatkan padssa. Tatd enemman jakaumasta poikkeavat arvot on esitetty ympyroilla ja
tahdilla. Aareisverenkierron vastus radialis-valtimosta, syddamen minuuttitilavuusindeksi, systolinen
seka diastolinen verenpaine radialis-valtimosta, augmentaatioindeksi ja keskipaine radialis-
valtimosta on laskettu makuuasennossa mittausajanhetkien 3, 4 ja 5 min keskiarvona mahdollisim-
man edustavan tuloksen saamiseksi. Sokolow-Lyon-summa sek& Cornell-volttitulo on laskettu tau-

lukon 2 kaavojen mukaan.

4 Tulokset

Tutkimukseen valittiin kaikkiaan 498 henkil6a, joilla ei ollut kéytossaan verenkiertoelimistoon vai-
kuttavaa laékehoitoa. Naista miehid oli 244 (49 %) ja naisia 254 (51 %) (taulukko 3). Taulukoissa

3—6 on esitetty tutkimushenkil6iltd mitattujen demografisten mittojen, EKG-rekisterdintien, labora-
toriotulosten sek& hemodynaamisten mittausten keskiarvoja seké keskihajontoja. Tulokset vastasi-

vat muuttujien normaaleja arvoja. Kuvissa 2—7 on esitetty histogrammit BMI:st§, radialis-valtimon
systolisesta seka diastolisesta verenpaineesta, EKG:n aVL-kytkennan R-aallon korkeudesta, EKG:n
Sokolow-Lyon-summasta ja Cornell-volttitulosta. Muuttujat ovat normaalisti jakautuneita, mika on
edellytys esimerkiksi lineaariselle regressioanalyysille (Rasi ym. 2006). EKG:n. aVL-kytkennén R-

aallon korkeuden jakauma on esitetyistd muuttujista heikoiten normaalijakaumaa muistuttava.
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Taulukko 3. Tutkimukseen valittujen henkil6iden lukumaéard, sukupuolijakauma sek& demografiset

e Lukuméaara |[Osuus |Ika (v) Pituus (m) |[Paino (kg) [BMI (kg/m?)
(%) keskiarvo [keskiarvo |keskiarvo keskiarvo

Miehet 244 49,0 46,4 180,1 89,5 27,6
Naiset 254 51,0 45,4 166,0 71,4 25,9
Yhteensa |498 100,0 45,9 172,9 80,3 26,7
Taulukko 4. Tutkimushenkil6iden EKG-tuloksia.

Muuttuja Keskiarvo Keskihajonta
Leposyke (1/min) 62,9 10,0

EKG:n aVL-kytkennan R-aallon korkeus (mm) 4,5 3,3
Sokolow-Lyon-summa (mm) 24,9 7,6
Cornell-volttitulo (ms x mm) 1 646,0 560,2
Taulukko 5. Laboratoriotuloksia.

Muuttuja Keskiarvo Keskihajonta
Paastoverensokeri (mmol/l) 54 0,6

Kalium (mmol/l) 3,8 0,3

Natrium (mmol/Il) 140,2 2,0

Kalsium (mmol/Il) 2,3 0,1

Kreatiniini (umol/l) 73,3 12,8
Kokonaiskolesteroli (mmol/l) 51 1,0

Triglyseridit (mmol/l) 1,3 1,0

HDL-kolesteroli (mmol/l) 1,6 0,4

LDL-kolesteroli (mmol/l) 3,0 0,9
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Taulukko 6. Hemodynamiikan arvoja.

Muuttuja Keskiarvo Keskihajonta
Systolinen verenpaine (mmHg) 132,5 19,2
Diastolinen verenpaine (mmHg) 77,0 13,4
Keskiverenpaine, MAP (mmHg) 95,5 14,8
Adareisverenkierron vastus, SVRI (dyn x s cm™ x m°) 2 600,5 601,3
Sydamen minuuttitilavuusindeksi, CI (I/min/m?) 2,9 0,5
Augmentaatioindeksi, AlIX (%) 22,8 11,9
Pulssiaallon etenemisnopeus, PWV (m/s) 8,5 2,0

60

40

Lukumaara

20

0
10!00 20‘,00 30100 40,00 so:ou
Painoindeksi, BMI (kg/im”*2)

Kuva 2. BMI-arvojen histogrammi.
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Kuva 3. Radialis-valtimon systolisten verenpaineiden histogrammi.
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Kuva 4. Radialis-valtimon diastolisten verenpaineiden histogrammi.
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Kuva 5. EKG:n aVL-kytkenndn R-aallon korkeuksien histogrammi.
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Kuva 6. EKG:n perusteella laskettujen Sokolow-Lyon-summien histogrammi.
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Kuva 7. EKG:n perusteella laskettujen Cornell-volttitulojen histogrammi.
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Kuva 8. Kuvaaja EKG:n aVL-kytkenndn R-aallon korkeuden sekd Sokolow-Lyon-summan valises-
t4 yhteydesta. Muuttujien vélisen korrelaatiokertoimen nelio eli selitysaste on 0,021.

Kuvassa 8 on esitetty EKG:n aVL-kytkenndn R-aallon korkeuden ja EKG:n perusteella lasketun
Sokolow-Lyon-summan korrelaatio. Kuvassa 9 on esitetty EKG:n aVL-kytkennan R-aallon korkeu-
den ja EKG:n perusteella lasketun Cornell-volttitulon korrelaatio. Kuvassa 10 on esitetty Cornell-
volttitulon ja Sokolow-Lyon-summan korrelaatio. Taulukossa 7 on esitetty Pearsonin korrelaa-
tiokertoimet EKG:n aVL-kytkenn&n R-aallon korkeuden seka valittujen muuttujien valilla sek& nai-
den merkitsevyydet.
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Kuva 9. Kuvaaja EKG:n aVL-kytkenn&n R-aallon korkeuden sekd Cornell-volttitulon valisesta
yhteydesta. Muuttujien valisen korrelaatiokertoimen nelid eli selitysaste on 0,262.
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Kuva 10. Kuvaaja Sokolow-Lyon-summan ja Cornell-volttitulon vélisesta yhteydestd. Muuttujien
valisen korrelaatiokertoimen neli6 eli selitysaste on 0,019.
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Taulukko 7. Pearsonin korrelaatiokertoimet EKG:n aVL-kytkenndn R-aallon korkeuden ja valittu-
jen muuttujien vélilla seké korrelaatiokertoimien merkitsevyydet.

Pearsonin korrelaatiokertoimet R-aallon [Merkitsevyys

korkeuden kanssa (aVL) (p-arvo)
Ika 0,311 < 0,001
Pituus 0,091 0,042
Paino 0,418 < 0,001
Painoindeksi, BMI 0,460 < 0,001
Leposyke 0,017 0,711
Sokolow-Lyon-summa 0,145 0,001
Cornell-volttitulo 0,512 < 0,001
Diastolinen keskipaine radialis- 0,327 < 0,001
valtimosta
Systolinen keskipaine radialis- 0,316 < 0,001
valtimosta
Keskipaine radialis-valtimosta 0,334 < 0,001
Adreisverenkierron vastus 0,337 < 0,001
Sydamen minuuttitilavuusindeksi |-0,163 < 0,001
Augmentaatioindeksi 0,124 0,006
Pulssiaallon etenemisnopeus 0,337 < 0,001

4.1 R-aallon korkeuden kvartiiliryhmien vélinen tarkastelu

Kaikkiaan 498 henkil6lta oli saatavissa tiedot EKG:n aVL-kytkenndn R-aallon korkeudesta. Taulu-

kossa 8 on esitetty kyseisen muuttujan tunnuslukuja. Tutkimushenkil6t jaettiin neljdé@n ryhmaéan R-

aallon korkeuden kvartiilien mukaan ja hemodynaamisia muuttujia vertailtiin ndiden ryhmien valil-

la. Tarkasteltavat hemodynamiikan muuttujat olivat radialis-valtimon &areisverenkierron vastuksen

keskiarvo aikavililla 3—5 min (SVRI), syddmen minuuttitilavuusindeksi (CI) aikavalillda 3—5 min,

pulssiaallon etenemisnopeuden (PWV) keskiarvo aikavalilld 3—5 min, augmentaatioindeksin kes-
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kiarvo aikavalilla 3—5 min (AlX) ja radialis-valtimon keskiverenpaine aikavélilla 3—5 min (MAP).

Taulukossa 9 on esitetty varianssin yhtasuuruuden testaus.

Kaikissa tutkituissa hemodynamiikan muuttujissa AIX:& lukuun ottamatta (p = 0,062) oli merkitse-
vid eroja R-aallon korkeuden kvartiilien mukaan muodostettujen ryhmien vélilla (taulukko 10).
SVRI, PWV, AIX ja MAP saivat suurempia keskiarvoja korkeammissa R-aallon kvartiiliryhmissa.
Sydamen minuuttitilavuusindeksi (CI) oli ainut muuttuja, jolla keskiarvot pienenivat ylemmissa
kvartiileissa. Miesten osuus lisdantyi korkeammissa kvartiileissa. Kuvissa 11—17 on esitetty hemo-
dynamiikan muuttujien arvojen jakaumia EKG:n aVL-kytkennan R-aallon kvartiilien mukaan muo-
dostetuissa ryhmissa. Miesten ja naisten keskiverenpaineen jakaumat R-aallon korkeuden kvartiili-

ryhmissé on esitetty kuvissa 12 ja 13.

Taulukko 8. EKG:n aVL-kytkenn&n R-aallon korkeuden tilastollisia tunnuslukuja.

Tunnuslukuja, R-aallon korkeus (mm)
Lukumaara 498
Keskiarvo 4,53
Mediaani 4,00
Keskihajonta 3,280
Varianssi 10,757
Minimi 0
Maksimi 15
Persentiilit |25 2,00
50 4,00
75 7,00
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Taulukko 9. Varianssianalyysiin liittyva varianssin yhtdsuuruuden testaus.

Varianssin yhtasuuruuden testaus

Levenen varianssitesti dfl df2 Merkitsevyys (p)
Aareisverenkierron vastus 3,179 3 491 ,024
Sydamen minuuttitilavuusindeksi 2,286 3 492 ,078
Pulssiaallon etenemisnopeus 2,956 3 491 ,032
Augmentaatioindeksi 2,700 3 489 ,045
Keskiverenpaine ,233 3 491 ,874
Sukupuoli 4,386 3 494 ,005

Taulukko 10. EKG:n aVL-kytkenndn R-aallon kvartiilien mukaan muodostettujen ryhmien ja he-
modynamiikkaa kuvaavien muuttujien perusteella laskettuja ryhmien siséisia ja ryhmien valisia
neliosummia sek& F-testisuureet ja merkitsevyytta kuvaavat p-arvot.

ANOVA
Nelidsummat df Nelid keskiarvo  |F Merkitsevyys (p)
SVRI Ryhmien vélinen 2,265E7 3 7 549 890,697 23,771 < 0,001
Ryhman sisdinen 1,559E8 491 317 614,717
Yhteensa 1,786E8 494
Cl Ryhmien valinen 5,136 3 1,712 6,829 <0,001
Ryhman siséinen 123,330 492 ,251
Yhteensa 128,466 495
PWV Ryhmien valinen 251,370 3 83,790 22,572 < 0,001
Ryhman siséinen 1 822,620 491 3,712
Yhteensa 2 073,990 494
AlIX Ryhmien valinen 1 034,618 3 344,873 2,462 0,062
Ryhman siséinen 68 498,740 489 140,079
Yhteensa 69 533,358 492
MAP Ryhmien vélinen 11 092,100 3 3697,367 18,776 < 0,001
Ryhman siséinen 96 689,165 491 196,923
Yhteensa 107 781,264 494
Sukupuoli Ryhmien vélinen 8,273 3 2,758 11,726 <0,001
Ryhman siséinen 116,177 494 ,235
Yhteensa 124,450 497
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Kuva 11. Keskiverenpaineen arvojen jakaumat EKG:n aVL-kytkennén R-aallon korkeuden kvartii-
lien mukaan jaetuissa ryhmissa (p < 0,001).
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Kuva 12. Keskiverenpaineen arvojen jakaumat naisilla EKG:n aVL-kytkennén R-aallon korkeuden
kvartiilien mukaan jaetuissa ryhmissé (p < 0,001).
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Kuva 13. Keskiverenpaineen arvojen jakaumat miehilla EKG:n aVL-kytkennan R-aallon korkeu-
den kvartiilien mukaan jaetuissa ryhmissa (p < 0,001).



25

5000,00- .
400000 . - .

3000,00 H

2000,00-

Adreisverenkierronvastus (dyn x s cm5 x m2)

1000,00

T T T T
<=2 3.4 5.7 8+

EKG:n aVL-kytkennén R-aallon korkeus (mm)

Kuva 14. Aareisverenkierron vastuksen arvojen jakaumat EKG:n aVL-kytkennan R-aallon korkeu-
den kvartiilien mukaan jaetuissa ryhmissa (p < 0,001).
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Kuva 15. Syddmen minuuttitilavuusindeksin arvojen jakaumat EKG:n aVL-kytkennin R-aallon
korkeuden kvartiilien mukaan jaetuissa ryhmissa (p < 0,001).

25,00
@
E .
w 20,00
3
o
2
* *
= .
£ .
- . .
2 15,00 .
2z . H
1] ]
c .
2
s
2 10,007
S
o
5,00
T T T T
<=2 3.4 5.7 8+
EKG:n aVL-kytkennén R-aallon korkeus (mm)

Kuva 16. Pulssiaallon etenemisnopeuden arvojen jakaumat EKG:n aVL-kytkennan R-aallon kor-
keuden kvartiilien mukaan jaetuissa ryhmissa (p < 0,001).
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Kuva 17. Augmentaatioindeksin arvojen jakaumat EKG:n aVL-kytkennin R-aallon korkeuden
kvartiilien mukaan jaetuissa ryhmissé (p = 0,062).

4.2 Radialis-valtimon keskiverenpainetta selittavat tekijat

Lineaarisella regressioanalyysilla selvitettiin tutkimushenkilihin liittyvien mittaustulosten kykya
selittdd hemodynaamisia muuttujia, kuten systolista ja diastolista verenpainetta, keskiverenpainetta,
adreisverenkierron vastusta seka pulssiaallon etenemisnopeutta.

Tutkimushenkil6iden sukupuoli, ikd, BMI, kokonaiskolesteroli sekd EKG:n aVL-kytkennan R-
aallonkorkeus selittavat yhdessa 27,0 % radialis-valtimosta mitatusta keskiverenpaineesta, eli mal-
lin korjattu selitysaste on 27,0 % (taulukko 11). Taulukossa 12 on esitetty tiedot varianssianalyysi-

mallin sopivuudesta aineistoon. Tulosten perusteella p on pienempi kuin 0,001 ja malli kuvaa ai-
neistoa hyvin.

Taulukossa 13 on esitetty tulokseksi saadut regressiokertoimet. Beta-kertoimet ovat iké 0,245, ko-
konaiskolesteroli 0,14, BMI 0,137, EKG:n aVL-kytkennan R-aallon korkeus 0,128 ja sukupuoli

0,177. Kaikilla muuttujilla p on pienempi kuin 0,05 ja tulokset ovat merkitsevia.

Histogrammi kuvaa standardoitujen jaddnndsten jakaumaa seka lisaksi kuvassa on esitetty normaali-
jakauma (kuva 18). Kuvan perusteella residuaalien jakauma muistuttaa normaalijakaumaa, joten
regressioanalyysin edellytykset tayttyvat talta osin.
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Taulukko 11. Taulukossa on esitetty mallin selitysastetta kuvaavia lukuja.

Mallin kooste®

Malli Pearsonin korrelaatiokerroin Selitysosuus Korjattu selitysosuus

Estimaatin keskivirhe

1 ,526° 277 ,270

12,58 161

a. Selittavat muuttujat: (Vakio), sukupuoli, ikd, BMI, kokonaiskolesteroli, EKG:n aVL-kytkennan R-aallon korkeus

b. Selitettdva muuttuja: Radialis-valtimon keskiverenpaine

Taulukko 12. Taulukossa on esitetty varianssianalyysi mallin sopivuudesta aineistoon.

ANOVA®
Malli Nelididen summa df Nelio keskiarvo F Merkitsevyys (p)
1 Regressio 29 177,789 5 5 835,558 36,865 <0,001°
Residuaali 76 140,789 481 158,297
Yhteensa 105 318,578 486

a. Selittavat muuttujat: (vakio), sukupuoli, ikd, BMI, kokonaiskolesteroli, EKG:n aVL-kytkenndn R-aallon korkeus

b. Selitettdva muuttuja: Radialis-valtimon keskiverenpaine

Taulukko 13. Taulukossa on esitetty mallin regressiokertoimet.

Kertoimet®
Standardoidut
Stardardoimattomat kertoimet kertoimet

Malli B Keskivirhe Beta t Merkitsevyys (p)
1 (Vakio) 53,853 4,204 12,811 (< 0,001

k& 313 ,056 ,245 5,543 <0,001

Kolesteroli 1,989 ,619 ,140 3,213  |0,001

BMI 449 ,147 ,137 3,042 0,002

aVL:n R-aallon korkeus ,575 ,203 ,128 2,827 0,005

Sukupuoli 5,219 1,181 77 4,419 <0,001

a. Selitettdva muuttuja: Radialis-valtimon keskiverenpaine
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Histogrammi

Riippuva muuttuja: Radialis-valtimon keskipaine (mmHg)
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Kuva 18. Standardoitujen jadnndsten histogrammi esitettyna suhteessa normaalijakaumaan. Resi-
duaalien jakauma muistuttaa normaalijakaumaa, joten regressioanalyysin perusoletus tayttyy. Kes-
kihajonta 0,995, n = 487, keskiarvo (3,16E-15), 3,16 x 10™.

4.3 Aareisverenkierron vastusta selittavat tekijat

Tutkimushenkil6iden Sokolow-Lyon-summa, ikd, BMI, sukupuoli, EKG:n aVL-kytkennén R-aallon
korkeus ja pulssiaallon etenemisnopeus selittdvat yhdessé 23,0 % radialis-valtimosta mitatusta &a-
reisverenkierron vastuksesta eli mallin korjattu selitysaste on 23,0 % (taulukko 14). Taulukossa 15
on esitetty tiedot varianssianalyysimallin sopivuudesta aineistoon. Tulosten perusteella p on pie-
nempi kuin 0,001 ja malli kuvaa aineistoa hyvin. Taulukossa 16 on esitetty tulokseksi saadut regres-

siokertoimet.
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Taulukko 14. Taulukossa on esitetty mallin selitysastetta kuvaavia lukuja.

Mallin kooste®

Malli Pearsonin korrelaatiokerroin

Selitysosuus

Korjattu selitysosuus

Estimaatin keskivirhe

1 ,490°

,240

,230

528,30 792

pulssiaallon etenemisnopeus

a. Selittavat muuttujat: (Vakio), Sokolow-Lyon -summa, ik&, BMI, sukupuoli, EKG:n aVL-kytkennan R-aallon korkeus,

b. Selitettava muuttuja: Aareisverenkierron vastus

Taulukko 15. Taulukossa on esitetty varianssianalyysi mallin sopivuudesta aineistoon.

ANOVA"
Malli Nelididen summa  |df Nelid keskiarvo F Merkitsevyys
1 Regressio 4,276E7 6 7 126 976,824 25,535 <0,001%
Residuaali 1,356E8 486 279 109,255
Yhteensa 1,784E8 492

pulssiaallon etenemisnopeus

a. Selittavat muuttujat: (Vakio), Sokolow-Lyon -summa, ik&, BMI, sukupuoli, EKG:n aVL-kytkennén R-aallon korkeus,

b. Selitettava muuttuja: Adreisverenkierron vastus

Taulukko 16. Taulukossa on esitetty mallin regressiokertoimet.

Kertoimet®
Malli Stardardoimattomat kertoimet Standardoidut |t Merkitsevyys
kertoimet (p)
B Keskivirhe Beta

1 (Vakio) 846,413 197,877 4,277 < 0,001
PWV 57,106 15,228 ,195 3,750 < 0,001
Sukupuoli 7,645 52,573 ,006 ,145 0,884
Ika 6,676 2,587 ,128 2,581 0,010
BMI 25,469 6,366 ,190 4,001 < 0,001
aVL:n R-aallon korkeus 24,042 8,615 ,131 2,791 0,005
Sokolow-Lyon -summa 6,688 3,425 ,084 1,953 0,051

a. Selitettiva muuttuja: Aareisverenkierron vastus
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5 Pohdinta ja johtopaatokset

Elektrokardiografia (EKG) on yksi tarkeimmista ja laajimmalle levinneista sydénpotilaan tutki-
musmenetelmisté (Sovijérvi ja Ahola 2003). EKG on helppokayttdinen, kajoamaton seké edullinen.
EKG:n on todettu olevan hyddyllinen verenpainepotilaiden seulontakeinona suuremmassa sydan- ja
verisuonisaurauksien riskissé olevien loytamiseksi (Scheltens ym. 2010). Sydédmen seindméssa ta-
pahtuva aktivaatiorintaman etenemisnopeus endokardiumista epikardiumiin on suoraan verrannolli-
nen seinaman lihaskerroksen paksuuteen. Kammioaktivaatioajaksi (venrtricular activation time eli
VAT) kutsutaan unipolaarisilla rintakytkenndéilld mitatun QRS-heilahduksen R-aallon huipun ja
QRS:n alkuhetken vélista aikaa, ja se kuvastaa seindman paksuutta. VAT soveltuu kriteeriksi kam-
miohypertrofioiden ja kammion siséisten johtumishairididen diagnostiikassa.

EKG:n aVL-kytkenn&n R-aallon korkeuden on kuvattu ennustavan henkiln riskid saada sydén- ja

verisuonitapahtumia (Verdecchia ym. 2009). EKG:n avulla saadaan tietoa sydamen rytmihairioista,
johtumishdiridista, lihasseindmén rakenteesta ja sen muutoksista, kuten paksuuntumisesta, infarktis-
ta, sydanlihastulehduksesta ja metabolisista tapahtumista, kuten iskemiasta ja elektrolyyttindirigista.
Traumapotilailla sykevaihteluiden on todettu olevan yhteydessa kuoleman riskiin (Ryan ym. 2011).

Kirjallisuuden perusteella sydén- ja verisuonisairauksista sydaninfarkti ja aivohalvaus aiheuttavat
suurimman osan kuolleisuudesta. Niiden tarkeimpié vaaratekijoita ovat tupakointi, korkea koleste-
roliarvo, korkea verenpaine, keskivartalolihavuus ja tyypin 2 diabetes. Keskimaardinen BMI on
kasvanut kuluneen kolmen vuosikymmenen aikana. Vaikutuksiltaan sydan- ja verenkiertoelimis-
to0n passiivinen tupakointi on verrattavissa aktiiviseen tupakointiin. Ikdantymisen mukanaan tuoma
korkeampi sepelvaltimotaudin riski on osittain seurausta riskitekijoiden lisadntymisesta ik&antymi-

sen myota.

Tutkimushenkildiden sukupuoli, ik&, BMI, kokonaiskolesteroli sekd EKG:n aVL-kytkenndn R-
aallon korkeus selittavat yhdessa 27,0 % radialis-valtimosta mitatusta keskiverenpaineesta, eli mal-
lin korjattu selitysaste on 27,0 %. Tulosten p on pienempi kuin 0,001 ja malli kuvaa aineistoa hyvin.

Tulosten perusteella EKG:n aVL-kytkenndn R-aallon korkeus seké verenpaine assosioituvat keske-
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naan. 1ka, veren kokonaiskolesteroli, BMI seka sukupuoli ovat R-aaltoa voimakkaampia verenpai-

neen selittgjia.

Tutkimushenkiliden Sokolow-Lyon-summa, ikd, BMI, sukupuoli, EKG:n aVL-kytkennén R-aallon
korkeus ja pulssiaallon etenemisnopeus selittavat yhdessa 23,0 % radialis-valtimosta mitatusta aa-
reisverenkierron vastuksesta, eli mallin korjattu selitysaste on 23,0 %. Tulosten p on pienempi kuin
0,001, ja malli kuvaa aineistoa hyvin. Tulosten perusteella EKG:n aVL-kytkennan R-aallon korkeus

seké aareisverenkierron vastus assosioituvat keskenaan.

EKG:n aVL-kytkenn&n R-aallon korkeus korreloi EKG:sta laskettujen vasemman kammion hyper-
trofiaa kuvaavien muuttujien kanssa. Cornell-volttitulolla korrelaatio EKG:n aVL-kytkennén R-
aallon korkeuden kanssa on voimakkaampi, mika selittyy osaksi sill&, etta kriteeri sisaltda R-aallon
korkeuden. Huomioitaessa kriteereistd Sokolow-Lyon-summa, joka ei sisalla aVL-kytkenndn R-
aallon korkeutta, on korrelaatio heikko ja lineaarisen regressioanalyysin perusteella R-aallon korke-

us selittd adreisverenkierron vastusta Sokolow-Lyon-summaa paremmin.

Sokolow-Lyon-summan ja Cornell-volttitulon vélinen korrelaatiokertoimen nelio eli selitysaste oli
0,019. Taman perusteella vasemman kammion hypertrofiaa kuvaavat erilaiset kriteerit voivat antaa

toisistaan eroavia tuloksia.

EKG:n aVL-kytkenndn R-aallon korkeus korreloi useiden hemodynamiikan muuttujien kanssa.
Merkitsevia Pearsonin korrelaatioita, joilla kaksisuuntainen merkitsevyys oli alle 0,01, oli R-aallon
korkeuden seka idn, painon, BMI:n, Sokolow-Lyon-summan, Cornell-volttitulon, diastolisen veren-
paineen, systolisen verenpaineen, keskiverenpaineen, aareisverenkierron vastuksen, sydamen mi-
nuuttitilavuusindeksin, augmentaatioindeksin seké pulssiaallonetenemisnopeuden kanssa. Demogra-
fisista muuttujista voimakkaimmin korreloi BMI. Hemodynamiikan muuttujista voimakkaimmin

korreloivat &éreisverenkierron vastus ja pulssiaallon etenemisnopeus.

Kaikissa tutkituissa hemodynamiikan muuttujissa (aareisverenkierron vastus, sydamen minuuttitila-
vuusindeksi, pulssiaallon etenemisnopeus, augmentaatioindeksi ja keskiverenpaine) augmentaati-
oindeksia lukuun ottamatta (p = 0,062) oli merkitsevia eroja R-aallon korkeuden kvartiilien mukaan
muodostettujen ryhmien vélilla. Aareisverenkierron vastuksen, pulssiaallon etenemisnopeuden ja
keskiverenpaineen arvot kasvoivat korkeammissa EKG:n aVL-kytkennan R-aallon korkeuden mu-

kaan muodostetuissa kvartiileissa. Vastaavasti syddmen minuuttitilavuusindeksin arvot pienenivét



32

korkeammissa R-aallon korkeuden kvartiileissa. Miesten keskiverenpaineen mediaani oli naisia

korkeampi kaikkien R-aallon korkeuden kvartiiliryhmien sisalla

Jatkossa EKG:n aVL-kytkennan R-aallon korkeuden merkitysté voidaan tarkastella arvioimalla sen
yhteytta riskiin saada sydan- ja verisuonitapahtumia. Jotta vasemman kammion hypertrofian vaiku-
tusta R-aallon korkeuteen voitaisiin arvioida viela EKG-kriteereiden antamaa tietoakin tarkemmin,
tulisi tutkimushenkildilta olla kdytossa sydamen ultradanitutkimustiedot tai johonkin muuhun hy-
pertrofiaa tarkemmin kuvaavaan menetelmaan perustuvat tiedot. Tutkimuksessa kaytetty aineisto
mahdollistaa tarkkojen ja havainnollisten arvioiden tekemisen myds jatkossa esimerkiksi hyddyn-
taméalla monipuolisemmin erilaisia tilastollisia menetelmi&. Jatkossa EKG:n aVL-kytkennén R-
aallon korkeutta voidaan mahdollisesti kayttéa potilaan tilan arvioinnissa yhdessa sydan- ja ve-
risuonisaurauksien riskitekijoiden sek& hemodynaamisten muuttujien kanssa. aVL-kytkennan R-
aallon korkeuden avulla on mahdollista saada tietoa potilaan hemodynaamisesta tilasta, kuten ve-

renpaineesta seka déreisverenkierron vastuksesta.
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