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Tutkimuksen tarkoituksena oli havainnollistaa i skemiamuutoksia sydanfilmissa
sepelvaltimon pallolagjennuksen aikana. Sydanlihasiskemian kehittymisté eri iskemia-
asteineen ja eri sepelvaltimoiden tukosten tavanomaisia EK G-mallgja oli tarkoitus
havainnollistaa. Tarkoituksena oli myos testata, miten hyvin EKG:n perusteella voidaan
ennustaa, mikéa suoni on tukossa. My6s preconditioning-hypoteesia oli tarkoitus testata.

Tutkimusaineisto koostui 17 stabiilia sepelvatimotautia sairastavasta potilaasta, joille
tehtiin normaalia pidempi sepelvatimon pallolagjennus samalla jatkuvaa EKG:ta
rekisterdiden. Kolmelle potilaalle tehtiin pienen tauon jélkeen lisdksi toinen pidennetty
pallolagjennus stenttauksen yhteydessa preconditioning-ilmion havainnol listamiseksi.
EK G:n iskemiamuutokset mitattiin, ja potilaat jaettiin EK G:n perusteella neljaén
ryhmaan (proksimaalinen LAD, distaalinen LAD, LCX, RCA) arviodun tukossuonen
perustedla. Varjoainel 6ydoksen avulla arvioitiin, kuinka hyvin tukossuoni |6ytyi
EKG:n avulla.

Taman tutkimuksen valossa LAD:n, LCX:n jaRCA:n tukokset |8ytyvét sydanfilmin
avullamelko hyvin, mutta LAD:n tukoksen proksimaalisuuttatai distaalisuuttaei pysty
luotettavasti arvioimaan EKG:n pohjata Myds LCX:n ja RCA:n tukoksen erottaminen
toisistaan EKG:n avullavoi olla hankal aa yksil 6llisestéa sepel valtimoanatomiasta
johtuen. Lateraaliset iskemiamuutokset ndyttaisivét viittaavan LCX:n tukokseen.
Tutkimus tukee myds preconditioning-hypoteesia.
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1 JOHDANTO

1.1 Sepelvaltimotautikohtaus

Sepelvaltimotauti on edelleen yksi merkittéavimmistéa kansansairauksi stamme, vaikka
onnistunut preventioty6 ja parantuneet hoitomuodot ovatkin pienentaneet taudin
kuolleisuutta ja sairastuvuutta tydikaisissa selvasti viime vuosikymmenten aikana. Noin
200 000 suomalaista sairastaa sepel valtimotautia, ja se on joka neljannen suomalaisen
kuolinsyyna. Sairauden painopiste on siirtymassa vanhempiin ikauokkiin, mutta
tyoikaisissakin (15-64-vuotiaat) sepelvaltimotauti on toiseks yleisin kuolinsyy heti
alkoholikuolemien jadkeen. Sepelvaltimotaudin ilmenemismuodot vaihtelevat lievéasta
rasitusrintakivusta akkikuolemaan. Akuuttiin sepelvaltimotapahtumaan sairastuu
vuosittain noin 29 000 suomalaista, joista keskimaarin 40 % menehtyy téhan
kohtaukseen. (1, 2)

Sepelvaltimotaudin takana on ateroskleroosi. Ateroskleroosissa L DL-kolesteroli kertyy
valtimon sisékerrokseen intimaan sen monivivahtei sen lipidiaineenva hdunnan héirion
johdosta. Intiman paikallinen lipidikertyma ja sitéd ympéroiva fibroottinen kudosreaktio
muodostavat ateroskleroottisen plakin. Akuutin koronaarisyndrooman taustalla on
useimmiten téllaisen plakin pinnan repeytyminen, joka johtaa paikallisen verihyytyman
muodostumiseen. Taméa trombi voi tukkia suonen kokonaan tai osittain. Suonen
tukkeutumisen johdosta veren virtaus valtimon suonittamaan sydanlihassegmenttiin
heikkenee, ja ndin ollen hapentarjonta alueelle vahenee. Kun sydanlihaksen
hapenkulutus ylittda hapentarjonnan, sydanlihaksen metabolia menee iskeemiseksi.
Iskemiassa sydanlihas kérsii hapen ja substraattien puutteesta ja toisadta haitallisia
aineenva hduntatuotteita kertyy kudokseen. Iskemian aiheuttamat muutokset ovat hyvin
nopeita. Verenkierron pysahtyessa diastole héiriintyy jo 20 sekunnissa, valittomasti
téaman jakeen heikkenee systole, ja 20 minuutin kuluttua alkaa syntya palautumattomia
vaurioita. Iskemian vakavuuteen vaikuttavat suonen tukkeutumisen aste (tdydellinen
tukos vs osittainen ahtauma) ja sijainti (proksimaalinen iso suoni vs perifeerinen pieni
suoni) jalisdks pidempiaikaisen iskemian mahdollisesti synnyttama
kollateraaliverenkierto. (2, 3)



Sepel valtimotautikohtaus kasitteena siséltéd epastabiilin angina pectoriksen,
sydaninfarktin ilman ST-nousuja ja ST-nousuinfarktin. Epastabiilissa angina

pectoriksessa ja sydaninfarktissailman ST-nousuja trombi & yleensa tuki suonta
kokonaan, toisin kuin ST-nousuinfarktissa. Oireiden perusteellaniita e voi erottaa
toisistaan. Sydanlihasiskemia aiheuttaa klassisena oireena rintalastan ala tuntuvan
lagja-alaisen kivun, joka voi séteilla olkavarsiin, selkéén tai leukaperiin. Epastabiili
angina pectoris on heterogeeninen tautiryhma stabiilin angina pectoriksen ja akuutin
sydaninfarktin valill& Solutuhosta kertovien merkkiainepdastojen (troponiini T/1, CK-
MB) puuttuminen erottaa sen sydaninfarktista ilman ST-nousuja. Sydaninfarktissa
todetaan koholla olevia sydanlihasmerkkiaineita. EK G:ssa ndhtéavan ST-segmentin
muutoksen mukaan sydaninfarktit jaetaan ST-nousuinfarktiin ja sydaninfarktiin ilman
ST-nousuja. (2, 4, 5)

Hoitoperiaatteet epavakaassa angina pectoriksessa ja sydaninfarktissa ilman ST-nousuja
ovat samat. Hoito suunnitellaan vaaran arvionnin perusteella. Pienesta vaarasta kertovat
EK G-muutosten puuttuminen, normaalit troponiiniarvot kahdesti otettuna ja rintakivun
uusi mattomuus seurannassa. Pienen vaaran potilaat voidaan yleensd kotiuttaa ja
jatkohoito suunnitella polikliinisesti. Suuren vaaran merkkeja ovat pitkittynyt, uusiva
rintakipu, epavakaa hemodynamiikka, vakavat rytmihdiriot, ST-tason muutokset

EK G:ssa, kohonnut troponiiniarvo, munuaisten vajaatoiminta ja diabetes. Suuren vaaran
potilaat ohjataan Kiireelliseen sepelvaltimoiden varjoai netutkimukseen, ja jatkohoito
suunnitellaan sen perusteella. ST-nousuinfarkti on henked uhkaava tilanne, ja nopea
hoidon aloitus on ensiarvoisen tarkeda. Tavoitteena on tukkiutuneen suonen avaaminen,
reperfuusio. Reperfuusiomentel mista valiton pallolagennus on todettu selkeasti
perinteista liuotushoitoa paremmaksi, ja sitd tulisi kayttda aina, kun se on mahdollista.
(2,4,5)

1.2 Sepelvaltimoiden varjoainekuvaus ja pallolaajennustoimenpiteet

Sepelvaltimoiden varjoai nekuvauksella eli koronaariangiografialla selvitetéan

sepel valtimoiden anatomia ja mahdollisten ahtaumien tai tukosten olemassaolo,
lukuméérd, sijainti ja vaikeusaste. Koronaariangiografia kehitettiin noin viisikymmenta
vuotta sitten, ja se on nyt kultainen standardi sepel valtimoiden tutkimisessa.
Tutkimusten méara on kasvanut reilusti viime vuosien aikana, ja vuonna 2006 niita
tehtiin Suomessa ldhes 23 000 kappal etta 22 keskuksessa. Y | eisimpia tutkimuksen
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aiheita ovat kgjoamattomissa tutkimuksi ssa todettu sydanlihasi skemia, asianmukai sesta

sekd akuutit sepelvaltimotapahtumat. (2, 3)

Sepelvaltimoiden varjoai nekuvauksessa potilaan oikean tai vasemman arteria
radialiksen tai femoraliksen kautta viedaan sepel valtimoiden suulle esitaivutettu
varjoainekuvauskatetri, jonka kautta sepel valtimoon ruiskutetaan 3-8 ml varjoainetta
kerrallaan. Oikealle ja vasemmalle sepelvaltimolle on omat katetrit. Suonet kuvataan
réntgensateiden avulla monesta eri suunnasta anatomian ja ahtaumien selvittamiseksi.
Ahtauman vaikeusaste mééritel|één useimmiten silmaméaéraisesti. Yli 50 %

|&pimitaltaan olevaa ahtaumaa pidetdan verenvirtausta haittaavana. (2)

K oronaariangiografian perusteella muu tilanne huomioon ottaen tehdéan paétos
revaskul ari saati otarpeesta ja sopivasta menetel masta. V uosituhannen vaihteessa

pall ol agjennustoi menpiteet (PCI, percutaneus coronary intervention) ohittivat
ohitusleikkaukset yleisimpéana revaskul arisaatiomenetelména PCI voidaan tehda usein
heti varjoainekuvauksen jalkeen. Toimenpiteessa sepelvaltimon suulle viedadan
ohjainkatetri, jonka kautta sepel valtimoon vieddan ohjainvaijeri hoidettavan ahtauman
distaalipuolelle. Ohjainvaijerin avulla ahtauman kohdalle kuljetetaan pallokatetri, joka
|apivalaisulla seuraten taytetaan varjoaineella tayteen mittaansa, jolloin suoni lagenee
jaahtauma héviaa. Ollessaan |agjennettuna pallo tukkii hoidettavan sepelvaltimon ja
pysayttda verenvirtauksen suonessa hetkeksi aiheuttaen tavallisesti ohimenevan
iskemian jaiskemisen rintakivun. Pallolag ennus kestda yleensd muutamia sekunteja.
L agjennus vaurioittaa aina suonta, ja intimakerros repedd, miké aiheuttaa suonen
tukkeutumisriskin. Ahtaumakohtaan asetetaan nykya&an |8hes aina stentti. Stentit ovat
hyvin ohuitaja joustavia metalliverkkoputkia, jotka pitévét lagjennetun sepelvaltimon
tehokkaasti auki, vaikkakin vierasesineena ne lisdévét paikallista hyytymisprosessia.
Pall ol agj ennustoi menpiteiden yhteydessa ja sen jalkeen on erittéin térked huolehtia
adekvaatista antitrombootti sesta | 88kityksestd. Suonen parantuessa stentti peittyy
uudellaintimakerroksella, joka voi kasvaa liikaa ja ahtautta suonta. Téta estamaan on
kehitetty |a8kestenttej 4, joissa stenttiin on istutettu intiman kasvua estévia aineita.
Stentteihin on mahdollistaistuttaa my6s muita l&8keaineita ja niiden kehitys etenee
koko gan. (2, 3)



1.3 Sepelvaltimoiden anatomiaa

Sydanlihaksen verenkierrosta huolehtii kaksi sepelvaltimoa. Sepelvaltimoanatomiassa
on suurta yksildllista vaihtelua, mutta pdérakenne on useimmiten seuraavanlainen (kuva
1). Vasen sepelvaltimo jakaantuu eteen laskevaksi (LAD) haaraksi ja kiertéavaks
haaraksi (LCX). LAD kulkee sydamen etupinnalla sekéa septumin p&alla ja suonittaa
néin ollen yleensa sydamen etuosan, septumin ja apikaaliosat. LCX kiertda sydamen
taakse jaalas, ja se huolehtiikin yleensd vasemman alal ateraalisegmentin verenkierrosta
Oikea sepelvaltimo (RCA) kiertda oikealta sydamen taakse ja alas, ja se suonittaa
oikeaa kammiota seka syddmen ala- jatakaosia. Noin 10 prosentilla vaestosta sydamen
alaosa on vasemman sepel valtimon suonittama, jolloin puhutaan vasemman
sepelvaltimon dominanssista. Tavanomai sempaa kuitenkin on, ettd oikea sepelvaltimo

suonittaa alaosat, jolloin kyseessd on siis oikean sepelvaltimon dominanss. (2, 3)

LCX

Kuva 1. Sepelvaltimoiden tyypillinen anatomia. Oikea sepelvaltimo (RCA) kiertda
oikealta sydamen taakse ja alas. Vasen sepelvaltimo jakaantuu eteen laskevaks haaraksi
(LAD) jakiertédvéks haaraksi (LCX).

1.4 1skemia EKG:ssa

Elektrokardiografia (EKG) eli sydanfilmi on yli sata vuotta vanha keksintd, mutta se on
edelleen |88karin tarkeimpia tyokaluja, ja varsinkin iskemian diagnostiikassa se on yha
avainasemassa. Sydanlihaksen aktivoituminen ja relaksoituminen synnyttavét

ympérilleen sdhkokentén, jonka vaihtelua seurataan elektrokardiografiassaiholle
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laitettavista el ektrodeista. Normaali EK G koostuu kolmesta paaheilahduksesta: eteisten
aktivaatiota kuvaavasta P-aall osta, kammioiden aktivaatiota kuvaavasta QRS-
kompleksista ja kammioden repol arisaatiota kuvaavasta T-aallosta. J-pisteeks kutsutaan
pistettd, jossa S-aalto loppuu ja ST-véli alkaa (kuva 2). Heilahdusten jarjestyksestd,
kestosta, voi makkuudesta ja muodosta saadaan valtavasti informaatiota sydamen
toiminnasta. (2, 6)

Kuva 2. Normaali EKG. Normaali EKG koostuu etei sdepol arisaation aiheuttamasta P-
aallosta, kammioiden depolarisaation aiheuttamasta QRS-kompleksista ja kammioiden
repol arisaation aiheuttamasta T-aallosta. Kuvaan on merkitty myds J-piste.

Kun puhutaan iskemiasta, paghuomio EKG:ssa kiinnittyy T-aaltoon, ST-vdiin jaJ
pisteeseen seka QRS-kompleksiin. Kun sepelvaltimo tukkeutuu ja sydanlihakseen tulee
iskemia, ensmmaisend karsii sydamen sisdkerros, subendokardium, miké nékyy

EK G:ssa korostuneena piikkiméisena T-aaltona. Sclarovsky-Birnbaumin
iskemialuokituksen mukaan tamaon | asteen iskemia. Tétéa seuraa ST-segmentin nousu,
ns. vauriovirta, joka on merkkina seinaman 18pi ulottuvasta eli transmuraalisesta
iskemiasta. Syddmen anatomisen vastakkai spuolen transmuraalinen iskemia nakyy
EKG:ssausein ST-laskuna, jolloin puhutaan resiprokaalimuutoksesta. ST-
nousuinfarktin EK G-kriteerind ovat vahintdan kahden rinnakkaisen kytkennan raja-
arvon ylittavéat ST-segmentin nousut J-pisteessa (V2—V 3-kytkenndissa miehilla
suurempi tai yhta suuri kuin 2,0 mm, naisilla suurempi tai yhta suuri kuin 1,5 mm;
muissa kytkenndissa suurempi tai yhtd suuri kuin 1,0 mm) (5). Sclarovsky-Birnbaumin
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luokituksen mukaan ST-nousuiskemiat jaetaan EK G-muutosten perusteellall jalll
asteen iskemioiksi. 111 asteen iskemian erottaa |l asteen iskemiasta se, ettd siind todetaan
distorsio QRS-kompleksin loppuosassa. |11 asteen EK G-kriteerind on muutokset
kahdessa rinnakkai sessa kytkenndssé: joko qR-tyyppisisséa komplekseissa J-piste on
vahintéén 50 % R-aallon korkeudestatai rS-tyyppisissd komplekseissa S-aalto havida.
Mité suurempi on iskemia-aste, sitd vaikeammasta iskemiasta on kyse kuolleisuuden ja
infarktivaurion lagjuuden valossa. Pysyva Q-aalto on merkki sydanlihaskuoliosta. (8, 9,
10)

Paitsi iskemian vaikeusastetta, EKG:n avulla voidaan péétella myods iskemian sijainti.
Taman mahdollistaa monikytkentéinen (yleensa 12- tai 15-kytkent&inen) EKG-
rekisterdinti, jossa sydanta ikéan kuin katsotaan useasta eri suunnasta (kuva 3). Se,
mihin kytkentéén suurimmat EK G-muutokset tulevat, usein paljastaa, missa sydamen
segmentissa iskemiaon. Lisaks sepelvaltimoanatomian perusteella voidaan usein

paétella, mika suoni on tukossa. (6, 11)

A) B)

Vg Vor
Il It Vg VgR

Kuva 3. EKG-kytkenttjen " katselusuunnat”. A) Ragjakytkenndt: I, 11, |11, avVR, avL,
aVF. B) Rintakytkennét. Normaalissa 12-kytkent&i sessa EK G:ssa on kaytossa kytkennét
V1-V6. 15-kytkentédisessa EKG:ssa on liséksi kytkennét V7-V9. Mita enemman
kytkentdja on kaytossa, sita kattavampi kuva sydamestd saadaan. (6)

K oska syddmen etupuoli on padasiassa LAD:n suonittama, maksimaaliset EK G-
muutokset tulevat taman suonen tukoksesta anteriorisiin kytkentéihin V2 jaV3. LAD:n
tukos on usein helppo tunnistaa EKG:sta. LAD:n tukokset voidaan jakaaviela

proksimaalisiin ja distaalisiin tukoksiin, jotka myds on usein mahdollista erottaa EKG:n



perustedla. Proksimaalinen tukos sijaitsee ensimmaisen diagonaalihaaran yl&puolella,
kun taas distaalinen tukos sijaitsee ensimmaisen diagonaalin alapuolella. Koska
ensimmainen diagonaali haara suonittaa sydamen etuyldosia, proksimaalisessa LAD:n
tukoksessa EK G:ssa ndhddan useimmiten ST-tason nousu ja positiivinen T-aalto AVL-
kytkennassa ja ST-tason lasku ja negatiivinen T-aalto I11-kytkenndssa. Nama muutokset

yleensd puuttuvat distaalisessa LAD:n tukoksessa. (10, 11)

Posteroinferiorisen infarktin tukossuoni on vaikeampi selvittdd EKG:n perusteella,
koska posteroinferiorisille aueille tulee verta seké oi keasta sepel valtimosta (RCA) etta
vasemman sepel valtimon kiertavasta haarasta (L CX). Dominanttisuoni on useimmiten
RCA. Kun RCA on tukossa, maksimaaliset EK G-muutokset tulevat rag akytkennoista
tavalismmin I11-kytkentdan. Kun taas LCX on tukossa, maksimaaliset muutokset
ragjkytkenndissa tulevat tavallisimmin 11-kytkentéan. LCX:n tukoksessa on

iskemiamuutoksia usein my6s V5- ja Vv 6-kytkenngissa. (10)

1.5 Preconditioning

Preconditioning-ilmidlla eli niin sanotulla esialtistusiskemialla tarkoitetaan toistuvan
lyhytkestoisen iskemian sydanlihasta suojaavaa vaikutusta. Esialtistusiskemian on
todettu estéavan monimutkaisten valittg dai neketjujen ja mitokondriaalisten mekanismien
vélityksella seka apoptoosin ettd nekroosin kautta tapahtuvaa solukuolemaa.
Precondiotioning suojaa sydanlihasta siis korjaantumattomal ta soluvauriolta, mutta sen
on todettu suojaavan myds iskemian ja perfuusion aiheuttamilta rytmihairiGilta.
Preconditioning-ilmissé on gjallisesti kaksi ikkunaa. Klassinen preconditioning-suoja
haviaa jo 1-2 tunnin kuluttua, kun taas myohéinen suojavaikutus ilmaantuu noin 24
tunnin kuluttua ja suojaa sydanta ainakin kolme péivéa. (2, 12)

Klassista preconditioning-ilmi6té on tutkittu ihmisella toistuvien pallolaajennushoitojen
yhteydessi. Toistetuilla pallolag ennuksilla aiheutetut iskemiat ovat aiheuttaneet
potilaille véhemman kipua, vaha sempia EK G-muutoksi g, lievempaé vasemman
kammion tayttopai neen nousua ja vahemman laktaatin ja sydanlihasmarkkereiden

vapautumista. (2, 12)
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Kliinisesti merkittava, tosin epasuora, todiste viivastyneesta preconditioning-ilmidsta
kay ilmi useissainfarktitutkimuksissa, joissa potilaat, joilla on ollut rasitusrintakipuja
seitsemasta vuorokaudesta nelj88n tuntiin ennen infarktia, ovat selviytyneet paremmin
kuin ne, joillaeddtavid oireita el ole ollut. Edeltavasti oireilleilla potilaillaon ollut
muun muassa pienempi sairaal akuolleisuus, véhemman rytmihéiri6ité, nopeampi
sydamen toipuminen seké vahemman sydamen vajaatoimintaa, ja yhden vuoden ennuste
on ollut hellla parempi kuin niill&, joillaesioireitae ole ollut. Ainoastaan
preconditioning-ilmidta el voi naistd muutoksista kiittéd, vaan muun muassa
sydanlihaksen kollateraaliverenkierron paraneminen parantaa jossain maérin iskemiaan
sopeutumista. Preconditioning-ilmiolla on nykytiedon val ossa kuitenkin itsendinen,

merkittava roolinsa iskemia-adaptaatiossa. (2, 12)

téaman mekanismin kautta vaikuttavia |&é8keaineita on tutkittu ja yritetty [6ytda uusia
keinoja suojata sydanté infarktin yhteydessa. Toistaiseks |gpimurtoaei ole tullut. On
my0s esitetty, etta akutissa ST-nousuinfarktin pallolagjennushoidossatulisi kéyttéa
toistetun pall ol agjennuksen menetelmaa. (2)

1.6 Tutkimuksen tarkoitus

Tutkimuksessa tarkoituksena oli havainnollistaa, minkaaisia EKG-muutoksia
sepelvaltimon tukkeutuminen aiheuttaa. Sepelvaltimon tukkeutuminen aiheutettiin
tavanomai sta pidempikestoi sella sepel valtimon pallolagjennuksella. Sen aikana tukossa
ollut sepelvaltimo aiheutti suonittamallaan alueella hetkellisen iskemian. Tutkimuksessa
testattiin myos, kuinka hyvin EKG:n perusteella voitiin pdétel|a, mika sepelvaltimo on

tukossa. Tutkimuksessa testattiin myds preconditioning-hypoteesia.
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2. TUTKIMUSMETODI

2.1 Aineisto

Tutkimuksen aineisto koostui 20.10.2003—-19.04.2005 vélisena aikana Tampereen
yliopistollisen keskussairaalan Sydankeskuksen kardiolgiseen yksikkdon elektiiviseen
pall ol agj ennustoi menpiteeseen tulleista 17 potilaasta (11 miestd, 6 naista). Potilaiden ian
keskiarvo-arvo oli 60 vuotta javaihteluvdli 44 - 75 vuotta. Hellla kaikilla oli
sepelvaltimotauti, ja he tulivat stabiilissa vaiheessa aiemmin koronaariangiografialla
todetun sepelvaltimoahtauman el ektiviseen pall ol agjennustoimenpiteeseen. Potilaiden
valinnassa & ollut kéytetty erityisid kriteergjd. Aineisto oli kerétty toista, sydamen
mikrosirkul aatiota kasittel evéa tukimusta varten. Potilaille oli kerrottu tukimusmetodi ja
riskit, ja he olivat antaneet kirjallisen suostumuksen tutkimukseen osallistumisesta.
Tutkimuksella on Pirkanmaan sairaanhoitopiirin eettisen toimikunnan puoltava paatos
(R0O2106).

2.2 Menetelmat

Potilaille tehtiin ensin kaksi minuuttia kestava tai rintakipuun asti kestava sepelvaltimon
pallolagjennus aiemmin koronaariangiografialla todettuun ahtautuneeseen
sepelvaltimoon. Suurin osa lag ennuksista keskeytettiin toimenpiteen yhteydessa
ilmaantuneen rintakivun takia. Keskimaaranen pallolagjennuksen kesto oli noin 75
sekuntia. Pienen tauon jélkeen kolmelle potilaalle tehtiin saman ahtaumakohdan
stenttauksen yhteydessa pidennetty pallolagjennus. Naisté kaikki keskeytettiin
rintakivun vuoksi. Hoito e muuten eronnut mill&an lailla normaaleista

hoitokaytanndi sta.

PCI-toimenpiteen aikana rekisterditiin jatkuvaa 12-kytkentéista EKG:a.
Pallolagjennuksen aikaiset EKG:t tulkittiin (LK) sokkoutetusti

varjoainekuvausl dydosten suhteen. EK G:n tulkinnassa keskityttiin iskeemisiin T-aallon
seka ST-segmentin muutoksiin. Maksimaaliset ST- ja T-muutokset mitattiin
suurennuslasin avulla 0,5 mm:n tarkkuudella ja kaikki kytkennét, joihin muodostui ST-
nousua, kirjattiin yl6s. Tassa tutkimuksessa jo 0,5 mm:n ST-nousu katsottiin
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merkittévaksi, koska tarkasteltiin dynaamista prosessia ja EK G-muutoksia pystyttiin
vertaamaan |8ht6tilanteeseen. ST-nousut mitattiin seka J-pisteesté ettd 60 ms J-pisteen

jalkeen.

Potilaat jaettiin ryhmiin EKG:n perusteella arvioidun tukossuonen mukaan.
Jakoperusteena kaytettiin aiempien tutkimusten pohjalta luotua yksinkertaistettua mallia
(10, 11). Ryhmét ovat LAD:n proksimaaliosa, LAD:n distaaliosa, LCX ja RCA.
Proksimaalisen LAD-tukoksen EK G-kriteerind olivat maksimaaliset ST-nousut
anteriorisissa kytkenngissa V2-V 3, mikaviittaa LAD-suoneen. Lisdksi proksimaalisen
tukoksen merkkind EK G:sta taytyi 10ytya ST-nousu my6s ragjakytkennasta AVL.
Distaalisen LAD-tukoksen EK G-kriteeriné olivat edellisen tapaan maksimaaliset ST-
nousut anteriorisissa kytkennéissa V2-V 3, mutta nyt AV L-kytkenndssa ei ST-nousua
saanut olla. LCX-ryhman kriteerind oli ragjakytkentdjen suurin ST-nousu I1-
kytkennassd. RCA-ryhman kriteerind oli suurin ragjakytkentdjen ST-nousu I11-

kytkennassa.

EK G-tulkinnan jakeen katsottiin potilaan toimenpidekertomuksesta, mika suoni ja
suonen osa todellisuudessa oli ollut pallolagjennuksen kohteena, ja verrattiin todellista

tukossuonta EK G-tulkintaan.

Preconditioning-ilmi6ta tarkasteltiin vertailemalla kolmella potilaalla kahden
perakkéi sen pallolagjennuksen iskemiamuutoksia 30 sekunnin kohdalla
pallolagjennuksen alusta. Preconditioning-hypoteesin mukaan jalkimmaisen
pall ol agjennuksen iskemiamuutosten pitédisi ollalievemmét (12).

Potilasaineiston pienuuden vuoksi tilastollinen tarkastelu el ole mahdollista, vaan
tuloksia kasitell&8n deskriptiivisesti.
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3. TULOKSET

3.1 I skemiamuutokset

17 potilaasta 16:1le tuli EKG:hen vdhintdan 0,5 mm:n ST-segmentin nousu vahintéan
yhteen kytkent&an iskemian merkiksi pidennetyn pallolagennuksen aikana. Ainoalla
ST-nousuttomalla potilaalla noin minuutin kestanyt rintakivun vuoksi keskeytetty

pallolagjennus el saanut minkaanlaisia havaittavia EK G-muutoksia aikaan.

Potilaista, joille tuli ST-nousua, kahdelle ilmaantui J-pisteestd mitattunavain
marginaalista 0,5 mm:n ST-nousua, joka on kuitenkin katsottu tassa tutkimuksessa
merkittévaksi. Lopuille potilaille tuli vahintdan 1,0 mm:n ST-nousua. Kuudessa
tapauksessa tuli reperfuusiohoidon kriteerit tayttavét ST-nousut (V2-V 3-kytkenndissa
miehilla suurempi tai yhta suuri kuin 2,0 mm, naisilla suurempi tai yhté suuri kuin 1,5

mm; muissa kytkennoissa suurempi tai yhta suuri kuin 1,0 mm) (7).

Koko aineistossa potilaiden maksimaalinen ST-nousu oli keskimaérin 1,4 mm seka J
pisteestéd ettd 60 ms J-pisteen jalkeen mitattuna. Suurin ST-nousu oli 5,5 mm.
Maksimaalisten T-aaltomuutosten keskiarvo oli 3,0 mm nousua. Suurin T-aallon nousu
oli 15 mm. Kyseessaoli sama potilas, jollaoli suurin ST-nousukin. Kyseessa oli ainut
potilas, jolle EKG:hen tuli |11 asteen iskemiaa. |1 asteen iskemiaailmaantui 5 potilaalle

jal asteen iskemiaa 10:lle. Yhdelle siis ei tullut iskemiamuutoksia lainkaan.

Tutkimuksessa EK G-muutokset noudattivat melko hyvin tunnettua tukkeutuneen
suonen iskemiamalia. Tyypillisesti ensimmaéinen EKG-muutos oli T-aallon
korostuminen (kuva 5, vrt. kuva 4) muutamien sekuntien kuluttua pallolagjennuksen
alusta. Samaan aikaan T-aallon korostuessa my6s ST-véli alkoi kohota. 1skemian
edetessa ST-vdli jatkoi kohoamistaan (kuva 6). Useimmiten téssé vaiheessa toimenpide
keskeytettiin rintakivun vuoksi, eikd QRS-kompleksin distorsiota €li I11-asteen iskemiaa
tullut esiin kuin yhdelle tutkimuksen potilaista (kuva 7).
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Kuva4. Normaali lepo-EKG. Kytkenta V2.

__ Kuva5. | asteen iskemia. Muutaman sekunnin pallolaajennuksen
jadlkeen T-aalto on korostunut selvasti ja muttunut piikkiméiseksi |
! asteen iskemian merkkind Kyseessd on sama potilas ja sama
kytkentéa (V2) kuin kuvassa 4.

Kuvaé. Il asteen iskemia. Noin minuutin pallolagennuksen
jadkeen. ST-véli on kohonnut 2,5 mm Il asteen iskemian
- merkkind. Kyseessi on sama potilas ja sama kytkenta (V2) kuin
s e8s ~—""kuvissa4jab.

Kuva7. Il asteen iskemia. Kyseessa on eri potilas kuin kuvissa 4-6.
Kytkenta on V3. Noin 30 sekunnin pallolagjennuksen aikana ST-véli on
noussut reilusti ja lopulta on tapahtunut myés ns QRS-kompleksin
distorsio. V 3-kytkennassa on rS-tyyppinen kompleksi, joten QRS-

. kompleksin distorsiosta puhutaan silloin, kun S-aalto havia, niin kuin
téssa tapauksessa on kaynyt.

-
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3.2. EKG jatukossuoni

EK G-muutosten perusteella potilaat on jaettu ryhmiin arvioidun tukossuonen mukaan.
Ryhmét ovat LAD:n proksimaaliosa, LAD:n distaaliosa, LCX jaRCA. Kolmella
potilaalla mink&én ryhman kriteerit elvét tayttyneet. Y hdella heista EKG:hen ei tullut
mit&an havaittavia muutoksia, ja kahdella EKG:ssa oli vain marginaalisialateraalisia

muutoksia.

3.2.1 Proksimaalinen LAD

Proksimaalisen LAD-tukoksen EK G-kriteerina olivat siis maksimaaliset ST-nousut
anteriorisissa kytkennoissa V2—V 3 sekd ST-nousu ragjakytkenndssa AVL.

Kriteerit tayttyivét tutkimuksessa kahden potilaan kohdalla. Toisessa tapauksessa
muutokset olivat varsin selkeita (kuva 8), jatukituksi suoneksi paljastui proksimaalinen
LAD. Toisessa tapauksessa EKG:ssa oli anterioristen ST-nousujen liséks varsin selkea
1,0 mm:n ST-nousu AV L-kytkennassa, mutta tukituksi suoneksi paljastui silti
distaalinen LAD.
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Kuva8. A) Lepo-EKG. B) EKG proksimaalisen LAD:n tukoksessa. Noin 30 sekunnin
pallolagjennus A-kuvan potilaalle saa aikaan maksimaaliset ST-nousut V2- jaV3-
kytkentoihin (max. 5,5 mm), mikaviittaa LAD:n tukokseen. Lisaksi AV L-kytkennassa
havaitaan 1,0 mm:n ST nousu, mika viittaa tukoksen proksimaalisuuteen. Myds V1- ja
V4-kytkennoissa ndkyy selkedt ST-nousut. Rintakytkennoissa ndkyy QRS-kompleksin
distorsio, joten kyseessa on |11 asteen iskemia. P-aallot ovat havinneet, eiké sydan siis
ole enda sinusrytmiss. Sairaskertomuksesta tarkistettuna pall ol agjennuksen kohteena
oli ollut proksimaalinen LAD, joten arvio osui oikeaan.
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3.2.2 Distaalinen LAD

Distaalisen LAD-tukoksen EKG-kriteerind olivat siis maksimaaliset ST-nousut
anteriorisissa kytkenndissa V2-V 3 ilman ST-nousuja AV L-kytkennadssa. Tahén
ryhmaan otettiin mukaan my6s yksi potilas, jolla maksimaalinen ST-nousu oli
kytkennassa V4, koska muutokset V2- jaV 3-kytkenndissa olivat 1éhes yhté suuret ja

ainoat ST-nousut olivat anteriorisissa rintakytkennéissa V2-V5.

Distaalisen LAD-tukoksen EK G-ryhmaan kuului 3 potilasta. Kaikillaoli ST-nousua
ainoastaan rintakytkenndissa. ST-nousuja nakyi vaihdellen kytkenngissa V1-V5.

K ahdessa tapauksessa kolmesta tukoskohdaksi paljastui odotetusti distaalinen LAD
(molemmissa b-0sd) (kuva 9), mutta yhdessa tapauksessa tukos olikin proksimaalinen.
Tassa tapauksessa ST-nousuja oli vain rintakytkenndissaV2 ja V3, janeolivat hyvin
marginaalisia (0,5 mm), miké voi selittda sen, ettei AV L-kytkentéén ole viela ehtinyt

tulla muutoksia.
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L AD-suonen tukokseen. My6s kytkennassa V2 ndhdaan selva ja kytkennassa V1
marginaalinen ST-nousu. Distaalisen LAD-tukoksen puolesta puhuu, ettel AVL-

kytkennassa, niin kuin el muissakaan raajakytkenndissa, nahda ST-vain muutoksia.

EKG:n perusteella tehty arvio tukossuonesta piti t&ssa tapauksessa paikkansa.
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3.23LCX

L CX-ryhman kriteerind oli ragjakytkentdjen suurin ST-nousu |1 kytkennassa.
Maksimaalinen ST-nousu sai siis olla myos rintakytkennassa, ja niin kavikin kaikissa
tapauksissa. Maksimaaliset muutokset painottuivat lateradisiin rintakytkent6ihin, mikéa
tukee edelleen gjatusta L CX-suonen tukoksesta. (10)

kytkenndissa, mutta muutokset eivét olleet kovin selkeité: kahdessa tapauksessa 1,0
mm:n ja kahdessa vain 0,5 mm:n nousut (kuva 10). Nam& muutokset olivat kuitenkin
ragj akytkenndista suurimmat. Kolmessa tapauksessa miltei yhtéa suuret muutokset oli
tosin nahtdvissa myos toisessa ragjakytkennassa (AVF, I, tai AVL), muttel kuitenkaan
11 kytkennadssd, mika olisi voinut vieda tulkintaa RCA:n suuntaan. Maksimaaliset ST-
nousut nakyivét kahdessa tapauksessa V5-, yhdessd V4- ja yhdessa V 6-kytkennassa.
Huomionarvoista on, ettd kaikissa tapauksissa oli ST-nousut V5- jaV6-kytkennoissa

Kaikissa neljassa tapauksessa tukossuoneksi osoittautui LCX-suoni.
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Kuva10. A) Lepo-EKG. B) EKG LCX:n tukoksessa. Maksimaaliset ragjakytkenndt on
nahtavissa kytkennassa 11, mika sopii LCX:n tukokseen. Noin 2 minuutin pallolagjennus
aiheutti kuvan A potilaalle marginaalisen, mutta kuitenkin selvasti havaittavan, 0,5

mm:n ST-nousun Il kytkentdan. Myo6s 11, AV, V4-V6 -kytkennoissa havaitaan ST-

nousut. EKG:n perusteella tehty arvio LCX-suonen tukoksesta piti paikkansa.
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3.24RCA

RCA-ryhmén kriteerind oli suurin ragjakytkentdjen ST-nousu |11 kytkennassa.
Edellytyksend ei siisollut, etta 111 kytkennan muutoksen téytyi olla maksimaalinen
muutos, kun rintakytkennétkin otetaan huomioon, mutta kaikissa tapauksissa lll

kytkennan muutokset olivat my6s maksimaalisia.

RCA-ryhmaan kuului viisi potilasta. Kolmessa néista ndhtiin ST-nousuja myos
molemmissa muissa inferiorisissa kytkenndissa (11 ja AVF), mutta lll-kytkennan ST-
nousut erottuivat suurimpana (kuva 11). Kaikillaviidella potilaalla ST-nousuaoli 1,0
mm J-pisteestd mitattuna I11 kytkenn&ssa. Neljassa tapauksessa tukosssuoneksi
osoittautui odotetusti RCA, mutta yhdessa tapauksessa tukossuoni olikin LCX (kuva
12). Tarkemmassa varjoai nekuvausanalyysissa havaittiin dominantti LCX. Tukos oli
LCX:n distaaliosassa, joka suonitti sydamen inferiorisia osia, janéin ollen EKG:een tuli
RCA:n tukokseen sopivat inferioriset ST-muutokset.
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Kuva1l. A) Lepo-EKG. B) EKG RCA:n tukoksessa. Noin 75 sekunnin pallolaajennus
aiheutti kuvan A potilaalle maksimaalisena iskemiamuutoksena 1,0 mm:n ST-nousun
11 kytkentéan, miké& sopii RCA:n tukokseen. My6s AV F- ja ll-kytkennoissa havaitaan
marginaaliset ST-nousut. EKG-arvio osui oikeaan, ja tukossuoneks paljastui RCA.
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Kuva12. A) Lepo-EKG. B) Noin 75 sekunnin pallolagjennus aiheutti kuvan A
potilaalle ST-nousuja AVF, 11 jalll-kytkent6ihin. Maks maaliset EK G-muutokset
nahdaan |11 kytkennassa, miké sopii RCA:n tukokseen. Tukossuoneksi paljastui
kuitenkin distaalinen dominantti LCX.
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3.2.5 Muut

K olmessa tapauksessa minkaan edellisen ryhman kriteerit elvét tayttyneet. Y hdella
potilaalla noin minuutin kestanyt rintakivun vuoksi keskeytetty pallolagjennus el saanut
aikaan lainkaan EK G-muutoksia. Kahdella potilaalla taas EK G-muutoksia tuli vain
lateraalisiin kytkentdihin, jolloin mink&én ryhman EK G-kriteerit elvét tayttyneet.
Toisellanédistatuli hyvin marginaalisia (0,5 mm) ST-tason nousujaV5-, V6-, |- jaAVL-
kytkentdihin. Suurin nousu oli havaittavissa V6-kytkennédssa. Myos toisella potilaala
maksimaalinen ST-nousu tuli V6-kytkentéén (1,0 mm), jaliséks V5-kytkennassa oli
havaittavissa marginaalinen 0,5 mm:n ST-tason nousu. Molemmillapotilailla, joillaoli

vain lateraalisia EK G-muutoksia, tukossuoneksi paljastui LCX-suoni.

3.3 Preconditioning

Preconditioning-ilmi6ta tutkittiin kolmella potilaalla. Kahden perékkaisen

pall ol agjennuksen aiheuttamia i skemiamuutoksia vertailtiin toisiinsa. 1skemiamuutokset
laskettiin siitd kohdasta, jossa pallolagjennus oli kestanyt 30 sekuntia. Taukoa
pallolagjennusten vélill&d oli noin kaksi minuuttia.

Kaikilla potilaillajalkimméinen pallolagjennus aiheutti lievemmat iskeemiset EKG-
muutokset. Suurin muutos oli 3,0 mm pienempi ST-nousu (5,5 mm —2,5 mm) J-
pisteestd mitattuna. Kahdella muulla potilaalla ST-nousu pieneni toistetussa
pallolagjennuksessa 1,0 mm (2,5 mm — 1,5 mm, 1,0 mm — 0,0 mm). My6s muiden
iskemiasta kertovien parametrien, T-aallon muutosten ja ST-nousun J pisteestd 60 ms
paasta mitattuna, val ossa iskeemiset EK G-muutokset olivat lievempida toistetussa
pallolagjennuksessa (kuva 13).
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Kuva 13. Preconditioning. A) Lepo-EKG. B) Kuvan A potilaan EKG 30 sekunnin
pallolagjennuksen jalkeen. ST-muutoksia ndhddan kytkenndissall, I, AVF, V3-V6.
Maksimaaliset ST-nousut ja T-aaltomuutokset néhdaan V 4-kytkennadssa (2,5 mm:n ST-
nousu). Raajakytkenttjen maksimaaliset ST-nousut ovat 11 kytkennassa, ja tukossuoni
onkin LCX. C) Kuvan A potilaan EK G toistetussa pallolagjennuksessa 30 sekunnin
kohdalla. Verrattuna kuvaan B ndhdéan selvasti lievemmaét iskemiamuutokset, mika
sopii preconditioning-ilmiéon. V4-kytkenndssa nahdéén enéa 1,5 mm:n ST-nousu, ja T-
aallossakin ndhdaan varsin selvaero.
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4. POHDINTA

Tutkimuksen tarkoituksenaoli havainnollistaa sepel valtimotukoksen aiheuttamia EK G-
muutoksia. Havainnot tukevat hyvin teoriaa ja aikai sempia tutkimuksia. Tukkeutuneen
suonen tunnettu iskemiamalli tulee tutkimuksessa hyvin esille, ja Sclarovsky-
Birnbaumin iskemialuokituksen kaikki kolme iskemialuokkaa ovat ndhtévissa.

Taman tutkimuksen valossa EK G:n perusteella pystyy melko luotettavasti arvioimaan
tukkeutuneen suonen. LAD-suonen tukkeutuminen ndyttais olevan helppo tunnistaa
EKG:n perusteella, mutta sen sijaan LAD-tukoksen jako proksimaaliseen ja distaaliseen
suoneen & ole niin yksisalitteista pelkan EKG:n perusteella. LCX- ja RCA-suonten
tukokset ovat LA D-suoneen verrattuna hankal ampia tunnistaa. Sydamen alaosissa
sepel valtimopuustossa on enemman yksilollista vaihtelua, janéin ollen EKG:n

perusteel la tukossuoni e ole yksiselitteisesti aina arvioitavissa.

Taman tutkimuksen mukaan | ateraaliset iskemiamuutokset V5- jaV 6- kytkennoissa
nayttaisivat vahvasti viittaavan L CX-suonen tukokseen, silla kaikissa viidessa
tapauksessa, joissa maksimaalinen ST-nousu oli V5- tal V 6-kytkennéssa, tukossuonena
oli LCX. Toisaatamyds yhté lukuunottamatta kaikissa L CX-suonen tukoksissa oli

havaittavissa iskemiamuutoksia V 5- ja V6-kytkenndissé.

Preconditioning-ilmi6ta |ahestyttiin téssa tutkimuksessa hyvin pintapuolisesti, mutta
téman tutkimuksen tulokset tukevat hypoteesia. Kaikissa kolmessa tapauksessa toistettu

suonen tukkiminen aiheutti ensimmai sta tukkimista lievemmét i skemiamuutokset.

Potilaita tutkimuksessa oli vain 17, eika néin pienell& potil asaineistolla suuria kattavia
johtopé&édtoksia ole mahdollista tehda. Mink&anlaistatilastollistakasittelya el ollut
mielekasta tehdd, vaan tutkimus tehtiin deskriptiivisessd mielessa. Pienen
potilasaineiston liséks tutkimuksessa on paljon muitakin rajoituksia.

Pall ol agjennustoimenpiteet ja EKG-rekisterdinti eivét olleet tédysin kontrolloituja eivéatka
kattavia. Pallolagjennusten alku- jaloppukohtia el ollut tarkkaan merkitty EKG-
tulosteisiin, eivdtka néin ollen pallolag ennusten kestotkaan olleet aivan tarkasti selvilla
Pallolagjennusten kestoissa oli joka tapauksessa potilaiden valilla suurta vaihtelua sen
vuoksi, etta suurin osa pallolagjennuksista lopetettiin potilaan rintakivun vuoksi. Tassa
tutkimuksessa hyvin marginaalisetkin (0,5 mm) iskemiamuutokset tulkittiin
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merkittéaviksi, mikéalisasi inhimillisen virheen mahdollisuutta EK G-tulkinnassa.
Potilaiden yksil6lliseen sepel valtimoanatomiaan ei kiinnitetty tutkimuksessa juuri
huomiota, miké&olisi tietysti antanut lisdarvoa tutkimukselle. Potilasjoukko ei ollut
missdan maarin kontrolloitu tai vakioitu, ja potilaiden esitiedot, |a&kitys, riskiprofiilit ja
sepelvaltimotaudin vaikeusaste jdtettiin tutkimuksessa huomioimatta. Kattavamman
tiedon saamiseks tarvittaisiin kontrolloidumpi tutkimusasetel ma seka merkittévasti

suurempi potilasaineisto.

Rajoituksista huolimatta tutkimus havainnallistaa hyvin iskemiamuutoksia
sydanfilmissd. Tukkeutuneen suonen iskemiamalli iskemia-asteineen tulee hyvin esille
jamyas preconditioning-ilmié havainnollistetaan. Tutkimuksessa saatiin esille kaikkien
suurten sepelvaltimoiden tukosten klassiset EK G-muutokset. Muun muassa yksil6llisen
sepelvaltimoanatomian vuoks tukkeutunut suoni on mahdotonta tdysin vedenpitavasti
ennustaa pelkéan sydanfilmin perusteella, mutta hyvid, valistuneita arvioita on helppo
tehda.
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