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31.3.-1.4.2025, HUS Sydän- ja keuhkokeskus, Meilahden tornisairaala, Helsinki
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Tilaisuutta tukee sopimuspohjaisella koulutustuella päätukija AstraZeneca ja 
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8.-9.5.2025, OYS, uusi sairaala, Oulu
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Tromboosikurssi 
6.-7.11.2025, Helsinki
Järjestäjä: Suomen Kardiologinen Seura, tromboosijaos

Rytmipäivät 
20.-21.11.2025, Turku
Järjestäjä: Suomen Kardiologinen Seura, rytmikardiologian jaos

Angio-PCI peruskurssi 
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Hyvät lukijat
Edellinen antikoagulaatiota käsittelevä teemanumero julkais-
tiin vuonna 2016. Tuolloin Kela oli vastikään myöntänyt pe-
ruskorvattavuuden suorille antikoagulanteille eteisvärinän 
hoitoon ja niiden käyttö oli räjähdysmäisessä kasvussa. Nyt 
kymmenen vuotta myöhemmin tutkimustietoa on kertynyt 
paljon ja suorien antikoagulanttien asema ensisijaisena vaih-
toehtona eteisvärinän hoidossa on vakiintunut. Lisäksi valta-
osa patenteista on juuri rauennut ja hinnat ovat laskeneet ge-
neeristen valmisteiden myötä. Tämä mahdollistaa paremmin 
myös niiden antikoagulaatiota tarvitsevien pienempien eri-
tyisryhmien hoidon suorilla antikoagulanteilla, joilla Kelan kor-
vattavuuskriteerit eivät täyty.

Eteisvärinän hoidossa on ilmennyt uusia kysymyksiä, kuten 
erilaisten laitteiden havaitseman eteisvärinän tromboembo-
listen komplikaatioiden riski sekä se, keille potilaille kuuluu 
näissä tilanteissa aloittaa antikoagulaatiohoito. Eteisvärinän 
riskiarvio on ylipäätään muuttunut tuoreempien tutkimusten 
perusteella, joten tiedon päivittämiselle on tarvetta. Vaikka vii-
meinen vuosikymmen on ollut suorien oraalisten antikoagu-
lanttien voittokulkua, on edelleen useita potilasryhmiä, joille 
ne eivät ole sopiva vaihtoehto. Siksi tässä teemanumerossa kä-
sitelläänkin potilaskohtaista antikoagulaation valintaa ja käy-
tännön toteutusta monesta eri näkökulmasta kattaen niin eri-
tyisryhmät kuin perioperatiiviset tauotuksetkin.

Konservatiivisesta invasiiviseen hoitoon kardiologisten poti-
laiden kirjo on laaja ja hyvin usein tasapainoilua hyytymien ja 
vuotojen välillä. Antitromboottinen hoito on tärkeää akuutin 
sepelvaltimokohtauksen estossa, mutta samalla lääkkeiden 
aiheuttamat vuodot voivat olla potilaille vähintään yhtä vaa-
rallisia. Potilaat altistuvat vuoto- ja hyytymiskomplikaatioille 
myös perkutaanisissa sydäntoimenpiteissä. On tärkeää tunnis-
taa ne potilaat, joilla vuotoriski korostuu, ja toisaalta ne, jotka 
hyötyvät esimerkiksi pidemmästä kaksoisverihiutale-estosta 
tai pieniannoksisesta suorasta antikoagulantista. Tämän tee-
manumeron aihepiiri käsitteleekin antikoagulaation lisäksi 
laajemmin antitromboottista hoitoa. Erityisryhmät, kuten syö-
pää sairastavat, raskaana olevat ja lapset, tulevat myös huo-
mioiduiksi. 

Lopuksi haluamme kiittää Tromboosijaosta aiheiden ideoin-
nista ja kaikkia teitä asiantuntijoita, jotka osallistuitte tee-
manumeron kirjoittamiseen. Teidän ansiostanne lehti paitsi 
kattaa laajan kirjon kliinisiä ongelmia myös paneutuu uusim-
paan tutkimusnäyttöön analyyttisesti ja käytännönläheisesti. 
 Uskomme, että lehden artikkeleista on paljon apua käytännön 
työtä tekeville kardiologeille mutta myös laajemmin sydänpo-
tilaita hoitaville ammattilaisille.

Sanna Laurila
Päätoimittaja
LT, kardiologian erikoislääkäri
Tyks Sydänkeskus 

Samuli Jaakkola
LT, dosentti, 
kardiologian erikoislääkäri
Tyks Sydänkeskus  

Mika Lehto
LKT, dosentti, sisätautien ja 
kardiologian erikoislääkäri
Hus Sisätaudit ja kuntoutus, 
Jorvin sairaala  
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Antitromboottiset lääkkeet  
nyt ja lähitulevaisuudessa
Tuula Meinander, LL, BSc, kardiologian ja sisätautien erikoislääkäri, terveydenhuollon eval., ESAVI
Timea Szanto, LT, dosentti, sisätautien ja kliinisen kemian erikoislääkäri, Hus, Hyytymishäiriöyksikkö

Tiivistelmä
Antitromboottiset lääkeaineet eli verihiutaleiden (trombo-
syyttien) adheesiota ja aggregaatiota estävät lääkkeet (ve-
rihiutaleiden estäjät), fibriinin muodostumista estävät lääk-
keet (antikoagulantit) sekä fibriiniä hajottavat lääkkeet 
(trombolyytit) käsittävät useita erilaisia valmisteita. Kulla-
kin antitrombootilla on indikaationsa, mutta lääkevaikutuk-
set voivat olla joskus yllättäviä – teho ei välttämättä olekaan 
riittävä, tai vaste voi olla odotettua voimakkaampi. Tuolloin 

tarvitaan ymmärrystä hemostaasin ja tromboosin perusteis-
ta ja lääkkeiden vaikutusmekanismeista sekä analyyttistä lä-
hestymistapaa, jossa otetaan huomioon protromboottisen 
ja prohemorragisen tilanteen kokonaiskuva. Tämä teemanu-
meron ensimmäinen artikkeli johdattelee lukijaa muodosta-
maan yleiskäsityksen Suomessa tällä hetkellä käytössä ole-
vista antitrombooteista sekä niiden valinnasta, ja lopussa 
pohditaan myös hieman tulevaisuudennäkymiä.

KUVA 1. Veren hyytymisen yksinkertaistetut mekanismit
ADP = adenosiinidifosfaatti, ASA = asetyylisalisyylihappo, GPIIb/IIIa = glykoproteiini IIb/IIIa, LMWH = pienimolekyylinen hepariini, NET = neutrofil extracellular 
trap, tPA = kudosperäinen plasminogeenin aktivaattori (tissue plasminogen activator), TF = kudostekijä (tissue factor), TxA2 = tromboksaani A2, AT = 
antitrombiini. (Lähde: Nevzorov I, Szanto T, Helin T, ym. Veren hyytymisen päivystykselliset laboratoriotutkimukset. Lääketieteellinen Aikakauskirja 
Duodecim 2022;138(2):145-153)
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Antitromboottisten 
lääkkeiden aloittamisen 
yhteydessä lähtötilanteen 
anemia kaksinkertaistaa 
verenvuotokomplikaatioiden ja 
kuolleisuuden riskin.

Punaista ja valkeaa
Hemostaasin/tromboosin ja vuodon välistä tasapainoa ylläpi-
tävät tärkeimmät tekijät ovat verisuonten endoteeli, veren vir-
tausolosuhteet (jotka eroavat merkittävästi valtimoissa ja las-
kimoissa), veren solut (verihiutaleet, punasolut ja valkosolut), 
hyytymisjärjestelmän prokoagulantit ja antikoagulantit sekä 
fibrinolyyttiset ja antifibrinolyyttiset proteiinit (kuva 1). Tämän 
protromboottisen vs. prohemorragisen vaakajärjestelmän 
epätasapaino johtaa keikahdussuuntansa mukaan joko tukos- 
tai vuototaipumukseen.

Hemostaasi käynnistyy, kun hyytymistekijä VII (FVII) tai 
sen aktiivinen muoto (FVIIa) sitoutuu verisuonivaurion kohdal-
la paljastuneeseen kudostekijään (TF). Kudoksen korkeat TF-
määrät laukaisevat voimakkaan trombiinin tuotannon aktivoi-
malla hyytymistekijä X:n (FX).

Varhainen trombiinin tuotanto sekä FXa:n vaikutus akti-
voivat keskeisiä kofaktoreita, kuten hyytymistekijöitä V (FV) 
ja VIII (FVIII), muodostaen verisuonivaurion korjaavan hyyty-
män. Tämä prosessi on keskeinen hemostaasin vahvistamises-
sa (amplifikaatiovaihe). 

Tromboosi käynnistyy, kun pieni määrä kudostekijää pal-
jastuu vaurioituneessa verisuonessa. TF/FVIIa-kompleksi me-
nettää kuitenkin kykynsä edistää suonensisäistä trombin kas-
vua pian TF:n altistuksen lakattua. Pienet määrät trombiinia 
voivat aktivoida FXI:n, ja tässä kriittisessä vaiheessa FXI:llä on 
keskeinen rooli trombin kasvun vahvistajana sisäisen hyyty-
misreitin kautta.

Punasolujen moninaiset roolit tromboosissa ja hemostaa-
sissa jäävät usein huomiotta. Punasolut käynnistävät yhdes-
sä verihiutaleiden kanssa hemostaasin ja vakauttavat fibriinin 
sekä hyytymän rakenteen. Punasoluilla on myös useita toimin-
nallisia ominaisuuksia, jotka tukevat hemostaasia: ne vapaut-
tavat verihiutaleita aktivoivia aineita, edistävät von Willebrand 
-tekijän toimintaa, niillä on prokoagulanttisia ominaisuuksia ja 
ne sitoutuvat fibriiniin (kuva 1). Punasolujen puute puolestaan 
kasvattaa vuotovaaraa; antitromboottisten lääkkeiden aloitta-
misen yhteydessä lähtötilanteen anemia kaksinkertaistaa ve-
renvuotokomplikaatioiden ja kuolleisuuden riskin (1).

Lisäksi neutrofiilien solunulkoiset loukut (NET, neutrophil 
extracellular trap) ovat tärkeä osa immuunivastetta ja hemos-
taasia. NETit tarjoavat tehokkaan mekanismin patogeenien 
torjuntaan ja auttavat pysäyttämään verenvuotoa sitomalla 
verihiutaleita ja muita verisolujen komponentteja, mikä edis-
tää hyytymisprosessia. Neutrofiilit ja NETit voivat myös akti-
voida hyytymistekijöitä ja vahvistaa hyytymisreaktioita, mutta 
niiden liiallinen muodostuminen voi myös edistää patologista 
tromboosia ja verisuonisairauksia (2).

Valtimotukos syntyy tyypillisesti valtimon sisäkalvon 
vaurioituessa, jolloin verisuonen pinta muuttuu trombogeeni-

seksi kollageenin paljastuessa, suoni supistuu, kudostekijä eli 
tromboplastiini aktivoituu ja tromboosi käynnistyy. Kudosteki-
jä aktivoi edelleen verihiutaleet eli saa aikaan trombosyyttien 
adheesion ja aggregaation, joka osaltaan stimuloi protrombii-
nin muuttumista trombiiniksi ja siten johtaa hyytymän muo-
dostumiseen kollageenisäikeiden pinnalle. Reaktioiden seu-
rauksena vauriokohtaan muodostuu verihiutaletulppa, jossa 
on paljon aktivoituneita verihiutaleita ja vähemmän fibriini-
verkkoa (”valkoinen trombi”).

Onkin helppo ymmärtää, miksi valtimotukoksen estoon 
käytetään ensisijaisesti verihiutaleiden estäjät. Akuutin valti-
motukoksen hoitoon puolestaan käytetään tyypillisesti veri-
hiutaleiden estäjiä yhdistettynä antikoagulanttiin ja/tai trom-
bolyytteihin.

Laskimotukos taasen syntyy usein veren virtauksen su-
vannoissa, ja sen syntyyn johtaa erityisesti veren hyytymis-
järjestelmän kaskadimainen aktivoituminen eli hemostaasin 
aktivaatio, jonka lopputuloksena on fibriiniverkon muodos-
tuminen ja punasolujen verkottuminen (”punainen trombi”). 
Laskimotukoksen, sydänperäisen embolisaation ja tekoläp-
pätromboosin estohoito perustuukin ensisijaisesti antikoagu-
laatioon, joka vaikuttaa hyytymisjärjestelmään ja sen kautta 
verkottumista estävästi. Akuuttien laskimotukosten hoidossa 
käytetään tyypillisesti antikoagulantteja mahdollisesti yhdis-
tettynä trombolyytteihin ja/tai verihiutaleiden estäjiin.

Antikoagulantit eivät pysty liuottamaan jo muodostunut-
ta ja stabiloitunutta fibriiniverkkoa. Mikäli elimistön oma fib-
rinolyyttinen järjestelmä ei riitä, tarvitaan trombolyyttejä, jot-
ka muuttavat plasminogeenin aktiiviseksi plasmiiniksi johtaen 
fibrinogeenin pilkkoutumiseen, jolloin verkottunut tulppa liu-
kenee.

Kliiniset päätetapahtumaseuraukset vaihtelevat sen mu-
kaan, mihin, kuinka nopeasti ja kuinka laajalti valtimotrom-
boosi tai laskimotulppa on kehittynyt. Vakavimmillaan seu-
rauksena on kudosinfarkti ja/tai embolisaatio.

Mahdolliset verenvuotohaitat puolestaan vaihtelevat 
sekä lähtötilanteen hemostaattisen vaakatilanteen että lääke-
valinnan mukaan: vuotoriski on sitä suurempi, mitä herkem-
pi prohemorraginen lähtötilanne on, eli mitä vaillinaisempi 
tromboottinen tai hemostaattinen järjestelmä on, ja mitä te-
hokkaampaa antitromboottista hoitoa käytetään.

Antitromboottiset lääkkeet
Antitromboottisen hoidon tavoitteena on vähentää tukosten 
muodostumista valtimoihin tai laskimoihin ja/tai liuottaa syn-
tyneitä hyytymiä ilman liiallista vaikutusta veren normaaliin 
hyytymiseen.

Vuotoriski on sitä suurempi, mitä 
herkempi prohemorraginen 

lähtötilanne on, eli mitä vaillinaisempi 
tromboottinen tai hemostaattinen 

järjestelmä on, ja mitä tehokkaampaa 
antitromboottista hoitoa käytetään
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Antitromboottiset lääkkeet luokitellaan kolmeen pääryh-
mään: 1) verihiutaleiden (trombosyyttien) adheesiota ja aggre-
gaatiota estävät lääkkeet (verihiutaleiden estäjät), 2) fibriinin 
muodostumista estävät lääkkeet (antikoagulantit) sekä 3) fib-
riiniä hajottavat lääkkeet (trombolyytit); kuvassa 2 on esitetty 
yksi antitromboottisten lääkkeiden luokittelutapa. Sen lisäksi 
lääkkeet voitaisiin luokitella esimerkiksi myös suoraan ja välil-
lisesti vaikuttaviin tai peroraalisiin ja injektoitaviin (infograafin 
alkuperäinen ideointi: Aino Lepäntalo).

Verihiutaleiden estäjät
Asetyylisalisyylihappo (ASA)
Matala-annoksinen (≤ 100 mg/vrk) ASA asetyloi trombosyytin 
COX 1 -isoentsyymiä, korkeampiannoksinen sekä COX 1 että 
COX 2 -isoentsyymiä (3). COX 1 -isoentsyymin palautumaton 
asetylaatio johtaa solukalvojen fosfolipidien arakidonihappo-
aineenvaihdunnan keskeytymisen seurauksena siihen, että 
proaggregatorisen ja vasokonstriktoivan prostanoidin, trom-
boksaani A2:n (TXA2), muodostuminen trombosyyteissä es-
tyy. COX 2 -isoentsyymin esto puolestaan johtaa vastavaiku-
tukseen eli siihen, että antiaggregatorisen ja vasodilatoivan 
prostasykliinin (prostaglandiini I2, PGI2) muodostuminen es-
tyy verisuonen endoteelisoluissa. Sekä COX 1 että COX 2 -iso-
entsyymin esto johtaa lisäksi tromboottista vaakajärjestelmää 
hienosäätelevän prostaglandiini E2:n (PGE2) muodostumisen 
estymiseen ja siten muun muassa muutoksiin trombosyyttien 
moduloitumisessa sekä endoteelin ja verisuonten sileän lihak-
sen tonuksessa (4). ASAn vaikutus säilyy koko trombosyytin 
eliniän, eli vaikutus kestää elimistössä noin 7–10 vuorokautta.

ASAn hyöty on osoitettu lukuisissa kliinisissä tutkimuk-
sissa etenkin sepelvaltimotaudin ja aivoverenkiertohäiriöi-
den hoidossa, mutta nykynäyttö ei tue ASAn käyttöä valtimo-

taudin primaaripreventiossa (5). ASA annostellaan akuutissa 
sepelvaltimotautikohtauksessa antamalla ensin latausannos, 
jolla taataan maksimaalinen COX 1 -suppressio ensimmäisen 
vuorokauden aikana, ja tavanomaisesti jatkoannoksena on 
käytetty 100 mg:aa vuorokaudessa. ASA-annoksen suuren-
taminen ei yleensä paranna antitromboottista tehoa. Kuiten-
kin esimerkiksi trombosyyttien määrän lisääntyessä akuutisti 
tai kroonisissa sairauksissa ASAn estovaikutus annostuksella 
100 mg 1 x 1 voi jäädä vaillinaiseksi. Faasin II ARES-tutkimuk-
sessa osoitettiin essentiaalista trombosytoosia sairastavil-
la, että ASA 100 mg 1 x 2 suppressoi TXA2:ta paremmin kuin 
ASA 100 mg 1 x 1 eikä lisännyt PGI2-synteesin estoa (6). Kak-
si kertaa vuorokaudessa annosta suosivia tuloksia on todettu 
myös pienillä potilasmäärillä tehdyissä tutkimuksissa ohitus-
leikkausta seuraavina viikkoina (7, 8), akuuteilla sepelvaltimo-
tautikohtauspotilailla tikagreloriin yhdistettynä (9) sekä tyy-
pin 2 diabetesta sairastavilla (10). Vuonna 2018 julkaistu ESC:n 
tromboosijaoksen konsensussuositus pitäisi järkevänä ASAn 
päivittäisen annoksen kaksinkertaistamista tai kaksi ker-
taa päivässä tapahtuvaa annostelua potilaille, joiden BMI on  
≥ 40 kg/m2 (11).

Dipyridamoli
Kahdesta pyrimidiinirenkaasta muodostuva dipyridamoli es-
tää adenosiinin sisäänottoa punasoluihin noin 90-prosentti-
sesti ja lisää plasman adenosiinipitoisuutta noin 60 prosentil-
la. Trombosyyttien adenosiinireseptoreiden aktivaatio johtaa 
syklisen AMP:n (cAMP) pitoisuuden nousuun ja edelleen pro-
teiinikinaasi A:n aktivaation välityksellä inositolitrifosfaattire-
septori 3:n (IP3R) stimuloitumiseen, kalsiumin vapautumiseen 
endoplasmisesta retikulumista sekä solunsisäisen kalsiumpi-
toisuuden nousun seurauksena trombosyyttien aktivaation 
ja aggregaation estoon. Trombosyytin ulkopuolella adenosii-

KUVA 2. Antitromboottiset lääkkeet
ASA = asetyylisalisyylihappo, ADP = adenosiinidifosfaatti, GPIIb/IIIa = glykoproteiini IIb/IIIa, UFH = fraktioimaton hepariini (unfractionated heparin), 
LMWH = pienimolekyylinen hepariini.
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ni lisää verisuonten sileiden lihassolujen cAMP-pitoisuutta toi-
mien näin vasodilataattorina sekä vapauttaen eikosanoideja 
verisuonten endoteelisoluista (12, 13).

Aivoinfarktin tai TIA-kohtauksen sekundaaripreventiossa 
käytetään yleensä ASAn ja dipyridamolin (DP) yhdistelmää. Di-
pyridamolin depot-lääkemuodon vaikutus kestää noin 12 tun-
tia, ja yhteisvalmiste annostellaankin kahdesti päivässä (5).

PRoFESS-tutkimuksessa yli 20 000 potilasta satunnais-
tettiin ASA+DP- vs. klopidogreeli-ryhmiin. Yhdenveroisuus-
tutkimuksessa ei onnistuttu osoittamaan ASA+DP-lääkityk-
sen ”ei-huonommuutta” (engl. non-inferiority) klopidogreeliin 
verrattuna mutta tutkijoiden johtopäätöksenä oli, että kumpi-
kaan lääkitys ei ole toista parempi aivoinfarktin estossa, joskin 
ASA+DP-ryhmässä todettiin enemmän kallonsisäisiä vuotoja 
sekä raja-arvoisesti vakavia vuotoja. Sydäninfarktien tai vasku-
laarikuolemien määrässä ei todettu eroja ryhmien välillä. (14)

ADP-reseptorin salpaajat
ADP-reseptorin salpaajat (klopidogreeli, prasugreeli ja ti-
kagrelori) estävät aktivoituneen trombosyytin granuloista 
vapautuvan adenosiinidifosfaatin (ADP) sitoutumista trom-
bosyytin solukalvon läpäiseviin purinergisiin G-proteiinikyt-
kentäisiin P2-pintareseptoreihin (P2X1, P2Y1, P2Y12). P2Y12-re-
septorin aktivoituminen inhiboi adenylaattisyklaasia, mikä 
vähentää solunsisäisen cAMP:n pitoisuutta ja edelleen yl-
läpitää kalsiumin aikaan saamaa glykoproteiini (GP) IIb/IIIa 
reseptorin stimulaatiota ja TXA2:n lisääntymistä ja hillitsee 
näin trombosyyttien aktivoitumista ja aggregoitumista. 
P2Y12:n salpauksen lisäksi trombosyyttien antitrombootti-
nen vaste vaatii myös samanaikaisen P2Y1-reseptorin akti-
vaation, joka vapauttaa trombosyytin sisäistä kalsiumia ja 
saa aikaan trombosyytin muodonmuutoksen ja väliaikaisen 
trombosyyttien kasautumisen (15).

Tienopyridiinit, kuten klopidogreeli ja prasugreeli, ovat 
aihiolääkkeitä. Klopidogreeli aktivoituu CYP2C19:n sekä 
CYP3A4:n kautta, ja prasugreeli hydrolysoituu ensin suoliston 
esteraasien toimesta tiolaktoniksi, joka aktivoituu pääsään-
töisesti CYP3A4:n ja CYP2B6:n kautta. Aktiiviset metaboliitit 
sitoutuvat palautumattomasti P2Y12-reseptoriin. Klopidogree-
livaikutus alkaa 2–6 tunnin kuluessa ja kestää 3–10 vuorokaut-
ta. Prasugreelivaikutus alkaa 30 minuutin – 4 tunnin kuluessa ja 
kestää 5–10 vuorokautta.

Syklopentyylitriatsolopyrimidiini (CPTP) tikagrelori sitou-
tuu puolestaan palautuvasti, ja sen vaikutus alkaa 30 minuu-
tin – 2 tunnin kuluessa ja kestää 3–4 vuorokautta.

ATP-analogi kangrelori annostellaan edellisistä poiketen 
suonensisäisesti, ja se sitoutuu palautuvasti ja deaktivoituu 
nopeasti plasmassa defosforyloitumalla. Kangrelorin vaikutus 
alkaa jo 2 minuutin kuluttua ja kestää 30–60 minuuttia.

ADP-reseptorin salpaajia käytetään joko itsenäisesti tai 
ASAan yhdistettynä (kaksoisverihiutale-esto, DAPT) akuutis-
sa sepelvaltimotaudissa (16-20), kroonisessa sepelvaltimo-oi-
reyhtymässä (20, 21), aivoverenkiertohäiriöissä (5) sekä peri-
feerisessä valtimotaudissa (22).

Erilaiset lääkeyhteisvaikutukset on hyvä huomioida akuut-
tihoidossakin. Esimerkiksi opioidien samanaikainen käyttö ki-
vuliaalla potilaalla saattaa aiheuttaa odotettua heikomman 
antitromboottisen lääkevasteen kaikilla kolmella peroraalisel-
la lääkevaihtoehdolla, ja CYP3A4-inhibiittorit saattavat lisätä 
tikagrelorin verenvuotoriskiä merkittävästi (15). Klopidogree-

lin yhteydessä tulee muistaa myös CYP2C19-polymorfismi, 
joka saattaa vaikuttaa lääkevasteeseen (23- 26).

Kliinisissä tutkimuksissa saadut tulokset viittaavat siihen, 
että COX 1/TXA2- ja ADP/P2Y12-vaikutusmekanismit ovat yhtä 
tärkeitä (27, 28). Kaksoisinhibitio johtaa sekä lisääntyneeseen 
antitromboottiseen hyötyyn että lisääntyneeseen verenvuo-
toriskiin (29).

Glykoproteiini (GP)IIb/IIIa:n estäjät
GPIIb/IIIa-reseptori on solukalvon läpäisevä heterodimee-
ri, jolla on alfa- ja beeta-alayksikkö. Alfa-alayksikkö sitoo 
kalsiumia ja magnesiumia, ja beeta-alayksikkö sitoo fib-
rinogeenia, von Willebrand -tekijää ja protrombiinia. GPIIb/
IIIa-reseptorin aktivoituminen johtaa trombosyyttien aggre-
gaatioon ja fibrinogeenin tuottoon. Fibrinogeeni puolestaan 
toimii trombosyyttien ”liimana” sekä prosessia edelleen yllä-
pitävänä tekijänä.

GPIIb/IIIa:n estäjät annostellaan suonensisäisesti. Tirofi-
baani ja eptifibatidi ovat pienimolekyylisiä synteettisiä peptide-
jä ja sitoutuvat pintareseptoriinsa palautuvasti, ja aggregaa tion 
estovaikutus loppuu noin 4 tunnin kuluttua. Absiksimabi on suu-
rimolekyylinen vasta-aineen osa, joka sitoutuu palautumatto-
masti ja vaikuttaa trombosyytin reseptorissa 18–24 tuntia.

GPIIb/IIIa:n estäjiä käytetään akuutissa ei-ST-nousuinfark-
tissa (NSTEMI) ja akuutissa ST-nousuinfarktissa (STEMI) tarvit-
taessa muun lääkehoidon lisänä (30-34).

Antikoagulantit
K-vitamiiniantagonistit
Varfariini ja erityislupavalmiste fenprokumoni kuuluvat ku-
mariiniantikoagulantteihin. Ne toimivat K-vitamiinin vasta-
vaikuttajina ja vaikuttavat kaikkiin K-vitamiinista riippuvai-
siin hyytymistekijöihin (protrombiini, VII, IX, X) haitaten niiden 
muodostumista ja toimintaa; toisin sanoen ne horjuttavat he-
mostaasia useassa kaskadiportaassa. Samalla ne heikentävät 
myös K-vitamiinista riippuvaisten luonnollisten antikoagulant-
tien (proteiini C ja S) muodostumista lisäten näin myös tuko-
salttiutta hoidon ensimmäisinä päivinä, minkä vuoksi akuut-
tia tukosta hoidettaessa K-vitamiiniantagonistihoidon rinnalla 
käytetään aina alkuun myös hepariinia (35). Mitä suurempi var-
fariinin aloitusannos on, sitä suurempi on myös tukosvaara al-
kupäivinä.

Varfariinin ja fenprokumonin metabolia ja puoliintumisai-
ka eroavat merkittävästi toisistaan. S-varfariini (aktiivisin muo-
to) metaboloituu pääasiassa CYP2C9:n ja R-varfariini useiden 
muiden CYP-isoformien kautta. Fenprokumoni metaboloituu 
pääasiassa CYP3A4:n eikä niinkään CYP2C9:n kautta. Varfarii-
nin puoliintumisaika on S-varfariinilla 24–33 tuntia ja R-varfa-
riinilla 35–58 tuntia, kun taas fenprokumonin puoliintumisaika 
on 110–130 tuntia (36).

K-vitamiiniantagonistit ovat edelleen ensisijaisia valinto-
ja potilaille, joilla on mekaaninen tekoläppä, mitraalistenoosi, 
fosfolipidivasta-aineoireyhtymä tai vaikea perinnöllinen trom-
bofilia.

Suorat peroraaliset hyytymistekijä Xa:n estäjät
Rivaroksabaani, apiksabaani ja edoksabaani estävät suoraan 
sekä vapaata että protrombinaasikompleksiin trombosyytin 
pinnalla sitoutunutta hyytymistekijä Xa:ta. Niiden ominaisuu-
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det ja käyttöaiheet esitetään tässä teemanumerossa erillisessä 
artikkelissa (Kaksonen ja Szanto).

Trombiinin estäjät
Dabigatraanieteksilaatti on peroraalinen aihiolääke, joka es-
tää suoraan sekä vapaata että hyytymään sitoutunutta trom-
biinia. Sen ominaisuudet ja käyttöaiheet esitetään toisessa tä-
män teemanumeron artikkelissa (Kaksonen ja Szanto).

Bivalirudiinin ja argatrobaanin vaikutus kohdistuu sekä 
vapaaseen että hyytymänsisäiseen trombiiniin, ja ne palautta-
vat trombiinin vaikutusta osittain. Bivalirudiini on synteettinen 
20 aminohapon pituinen polypeptidi, hirudiinianalogi, jota an-
nostellaan suonensisäisen latausannoksen jälkeen infuusiona. 
Bivalirudiinia käytetään erityistapauksissa, kuten HIT-potilail-
la kardiologisten toimenpiteiden yhteydessä. Argatrobaani on 
synteettinen suonensisäisenä infuusiona annosteltava L-argi-
niinijohdos, jonka ainoa käyttöaihe Suomessa on HIT-potilai-
den antikoagulaatiohoito.

Fondaparinuuksi
Fondaparinuuksi on ihonalaisesti annosteltava epäsuora hyy-
tymistekijä Xa:n estäjä. Se sitoutuu tiukasti antitrombiiniin, jol-
loin antitrombiini muuttuu aktivoitua hyytymistekijä Xa:ta si-
tovaan muotoon. Hepariineista poiketen fondaparinuuksilla 
ei ole lainkaan trombiinin estovaikutusta. Fondaparinuuksin 
huippuvaikutus ilmenee 2–3 tuntia pistoksesta ja keskimääräi-
nen puoliintumisaika on 17 tuntia, mikä mahdollistaa kerran 
vuorokaudessa annostelun.

Fondaparinuuksia käytetään esimerkiksi pinnallisen tai 
syvän laskimotromboosin tai keuhkoembolian hoitoon, trom-
boosiprofylaksiassa sekä yhtenä lääkevaihtoehtona NSTEMI- 
ja UAP-potilailla.

Danaparoidi
Danaparoidi on hepariinin kaltainen heparinoidi, joka koos-
tuu sekoituksesta glykosaminoglykaaneita (hepariinisulfaat-
ti 84 %, dermataanisulfaatti 12 % ja kondroitiinisulfaatti 4 %) 
(37). Danaparoidin teho perustuu sekä hyytymistekijä Xa:n 
että trombiinin estoon pääsääntöisesti antitrombiinivaikutuk-
sen kautta ja vähäisemmässä määrin hepariinikofaktori 2:n 
kautta. Se korvannee PF4-/hepariinikomplekseja trombosyy-
tin pinnalla. Danaparoidin puoliintumisaika on 15 tuntia, ja sitä 
käytetään ihonalaisesti annosteltuna erityisesti HIT-potilailla. 
Danaparoidi ei kulkeudu istukan läpi, joten se soveltuu myös 
raskaana oleville potilaille.

Hepariinit
Hepariinit ovat eripituisten sulfatoitujen hepariiniglykosa-
minoglykaanien seoksia, jotka sitoutuvat antitrombiiniin ja 
aiheuttavat sen muodonmuutoksen, mikä inaktivoi palau-
tumattomasti seriiniproteaaseja, kuten trombiinia sekä hyyty-
mistekijöitä Xa, IXa ja XIa. Onnistuneen inaktivoimisen jälkeen 
hepariini vapautuu jälleen aktiiviseksi.

Fraktioimattoman hepariinin (UFH) molekyyliketjut ovat 
pidempiä kuin pienimolekyylisen hepariinin (LMWH). Sekä 
UFH:n että LMWH:n merkittävin vaikutus perustuu antitrombii-
nin toiminnan tehostamiseen ja siten sekä hyytymistekijä Xa:n 
että trombiinin estoon. UFH annostellaan yleensä suonensisäi-
senä jatkuvana infuusiona ja LMWH ihonalaisesti. UFH:n puo-
liintumisaika on 1–1,5 tuntia ja LMWH:n 3–4 tuntia.

LMWH-valmisteet (daltepariini, enoksapariini ja tintsa-
pariini) eliminoituvat eri tavoin. Daltepariini ja enoksapariini 
metaboloituvat munuaisten ja tintsapariini sekä UFH maksan 
kautta. Sekä UFH:aa että LMWH:ta voidaan käyttää tromboosi-
profylaksiana tai yhtenä hoitovaihtoehtona muille antikoagu-
lanteille. 

Fibrinolyyttiset lääkeaineet (trombolyytit)
Fibrinolyyttiset lääkkeet eli trombolyytit liuottavat verihyyty-
miä, ja niitä tarvitaan, kun elimistön oma fibrinolyysi on riittä-
mätön verrattuna tromboosin ja hemostaasin voimakkuuteen. 
Alteplaasi ja tenekteplaasi on tuotettu rekombinanttiteknii-
kalla tPA:sta, joka on luonnollisen fibrinolyyttisen järjestel-
män avainentsyymi. tPA muuttaa fibriiniin sitoutuneen plas-
minogeenin aktiiviseksi plasmiiniksi, joka pystyy pilkkomaan 
hyytymänsisäistä fibriiniverkkoa ja näin palauttamaan veren-
virtauksen.

Alteplaasi (selektiivinen plasminogeenin aktivaattori) akti-
voi plasminogeenin tehokkaammin, kun se on sitoutunut hyy-
tymään, mikä tekee siitä erityisen tehokkaan tromboottisissa 
tapahtumissa. Tenekteplaasi sitoutuu puolestaan tehokkaam-
min fibriiniin, ja sen vaikutus kestää pidempään verenkierros-
sa. Tenekteplaasin etuna on myös, että sitä voidaan käyttää 
suuremmilla annoksilla ja se mahdollistaa yksinkertaisemman 
annon, usein vain yhden boluksen, mikä tekee hoidosta hel-
pompaa ja nopeampaa.

Viime vuosikymmeninä fibrinolyyttisiä lääkkeitä on käy-
tetty laajalti valtimo- ja laskimotromboembolisten tapahtu-
mien hoitoon. Tällä hetkellä alteplaasi on hyväksytty käytet-
täväksi akuutin hemodynamiikan romahtamiseen johtaneen 
suuren kuolemanvaaran keuhkoembolian hoidossa,  STEMIssä, 
akuutissa iskeemisessä aivohalvauksessa sekä tukkeutunei-
den keskuslaskimokatetrien hoidossa. Tenekteplaasi on hy-
väksytty STEMIn hoitoon, ja off label -käyttöä voi harkita al-
teplaasin vaihtoehtona hemodynamiikan romahtamiseen 
johtaneessa suuren kuolemanvaaran keuhkoemboliassa, mut-
ta suurentunut verenvuotovaara on huomioitava.

ASSENT-2-RCT-tutkimuksessa vertailtiin tenekteplaasin ja 
alteplaasin tehokkuutta ja turvallisuutta STEMIn hoidossa (38). 
Tutkimus osoitti, että tenekteplaasin käyttö voi olla erityisen 
hyödyllistä potilaille, joilla on korkeampi verenvuotoriski.

PEITHO-RCT-tutkimuksessa vertailtiin tenekteplaasin te-
hoa ja turvallisuutta akuutin keuhkoembolian hoidossa ver-
rattuna perinteiseen antikoagulaatiohoitoon (39). Tutkimus 
osoitti, että trombolyytti voi olla tehokas vaihtoehto hemody-
naamisesti epävakaiden keuhkoemboliapotilaiden hoidossa 
mutta verenvuotoriskiä on punnittava huolellisesti erityisesti 
potilailla, joilla on verenvuotohistoriaa tai muita vuotovaara-
tekijöitä.

Antikoagulaatiohoidon tulevaisuutta: FXI-estäjät
Uusien antikoagulanttien kehittäminen on keskittynyt ensi-
sijaisesti hyytymiskaskadin kontaktireitin (sisäinen reitti) es-
toon, ja hyytymistekijä XI (FXI) on noussut esiin mahdollisena 
lääkekohteena (40). FXI-estäjät vaikuttavat hyytymisjärjestel-
män sisäiseen reittiin, joka on tärkeä tromboosin muodostumi-
sessa mutta ei ole yhtä kriittinen fysiologiselle hemostaasille. 
Tosin hemostaasin käynnistyttyä trombiinin aiheuttama FXI:n 
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Teoriassa FXI:n esto tarjoaa 
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aktivaatio vaikuttaa vain vähän trombiinin tuotannon voimis-
tamiseen, jolloin FXI osallistuu ennen kaikkea muodostuneen 
hyytymistulpan stabilointiin. Patologisessa tromboosissa sen 
sijaan FXI ylläpitää ja vahvistaa trombin kasvua.

Teoriassa FXI:n esto tarjoaa siis mahdollisuuden vähentää 
tromboottisia tapahtumia aiempaa pienemmällä vuotoriskil-
lä. FXI-estäjät vähentävät verenvuotoriskiä hyytymisjärjestel-
män valikoivalla estolla: ne säilyttävät kudostekijävälitteisen 
hemostaasin ja vaikuttavat pääasiassa veritulpan muodostu-
miseen vaikuttamatta kuitenkaan fibrinolyysijärjestelmään.

FXI-estäjät voidaan jakaa kahteen ryhmään vaikutusme-
kanisminsa perusteella. Suorat FXI-estäjät sitoutuvat suoraan 
FXI:hin tai FXIa:han ja estävät sen toimintaa selektiivisesti. Suo-
rat FXI-estäjät voidaan jakaa edelleen kahteen alaryhmään. 
Pienet molekyylit, kuten asundeksiaani (Asundexian) ja mil-
veksiaani (Milvexian) annostellaan suun kautta. Maksimipitoi-
suus plasmassa saavutetaan yleensä 2–4 tuntia lääkkeenoton 
jälkeen, ja lääkeaineen puoliintumisaika on normaalisti 12–21 
tuntia. Sen sijaan monoklonaaliset vasta-aineet, kuten abelasi-
mabi (Abelacimab) ja ososimabi (Osocimab) annostellaan ihon 
alle tai suonensisäisesti kerran kuukaudessa, sillä niiden puo-
liintumisaika on pitkä, 22–44 vuorokautta.

Epäsuorat FXI-estäjät vaikuttavat FXI:n aktivoitumiseen 
tai sen tuotantoon. Antisense-oligonukleotidit (ASOt), kuten 
fesomerseni (Fesomersen) sitoutuvat FXI-mRNA:han ja vähen-
tävät sen tuotantoa maksassa, jolloin FXI-taso veressä laskee. 
RNA-häirintä (siRNA, small interfering RNA) kohdistuu FXI-gee-
niin ja vähentää sen ilmentymistä, mikä johtaa FXI:n pitoisuu-
den alenemiseen.

Suora oraalinen FXI-estäjä, asundeksiaani, on jo eden-
nyt faasin III tutkimuksiin.

OCEANIC-AF-tutkimuksessa verrattiin asundeksiaania 
(50 mg kerran päivässä) ja apiksabaania tavanomaisella an-
nostuksella eteisvärinäpotilailla (41). Analyysiin satunnais-
tettiin 14 830 potilasta, joista 2 493 (16,8 %) oli saanut aiem-
min oraalista antikoagulaatiohoitoa enintään 6 viikon ajan ja 
1 485 (10,0 %) sai samanaikaisesti verihiutale-estolääkitystä. 
Keskimäärin 155 päivän seurannan jälkeen havaittiin, että 
asundeksiaaniryhmässä esiintyi kolme kertaa enemmän ai-
vohalvauksia tai systeemisiä embolioita kuin apiksabaani-
ryhmässä (1,3 % vs. 0,4 %). Apiksabaaniryhmässä iskeemisten 
aivohal vausten määrä oli odotettua pienempi. Yksi mahdol-
linen selitys on muun muassa parempi samanaikaisten sai-
rauksien hoito, kuten eteisvärinän tehokkaampi rytminhal-
linta. Lisäksi OCEANIC-AF-tutkimuksessa oli mukana aiempia 
tutkimuksia suurempi osuus eteisvärinäpotilaita, jotka oli-
vat saaneet aiemmin oraalista antikoagulaatiohoitoa. Veren-
vuotojen ilmaantuvuus oli 0,2 % asundeksiaaniryhmässä ja 
0,7 % apiksabaaniryhmässä. Tutkimus keskeytettiin marras-
kuussa 2023, koska asundeksiaani ei ollut yhtä tehokas kuin 
apiksabaani iskeemisen aivohalvauksen ja systeemisen em-
bolian ehkäisyssä.

PACIFIC-Stroke-tutkimuksessa (faasi IIb) arvioitiin asun-
deksiaanin turvallisuutta ja tehokkuutta akuutin ei-kardioem-
bolisen iskeemisen aivohalvauksen jälkeen kolmella eri annok-
sella (10 mg, 20 mg tai 50 mg) verrattuna lumelääkkeeseen (42). 
Asundeksiaanin tehokkuus aivoinfarktien ehkäisyssä ei ollut 
merkitsevästi parempi kuin plasebolla, mutta turvallisuusp-
rofiili vaikutti lupaavalta. Alaryhmäanalyysit viittasivat siihen, 
että 50 mg:n annos saattaa vähentää uusien oireisten iskee-

misten aivohalvausten ja TIA) riskiä erityisesti potilailla, joilla 
on ateroskleroosi.

PACIFIC-AMI-tutkimuksessa (faasi II) arvioitiin asundeksi-
aanin (10 mg, 20 mg tai 50 mg kerran päivässä vs. lumelääke) 
turvallisuutta ja tehokkuutta potilailla, joilla oli ollut akuutti 
sydäninfarkti viimeisten viiden päivän aikana. Kaikki potilaat 
saivat lisäksi tavanomaista kaksoisverihiutale-estolääkitys-
tä (ASA ja P2Y12-estäjä) (43). Asundeksiaanin käyttö ei lisännyt 
merkitsevästi verenvuotoriskiä verrattuna lumelääkkeeseen. 
Sydän- ja verisuoniperäisen kuoleman, sydäninfarktin, aivo-
halvauksen ja stenttitukoksen ilmaantuvuus oli kaikissa ryh-
missä samaa luokkaa. Tutkimus osoitti, että asundeksiaani 
saattaa tarjota uuden lähestymistavan äskettäin sydäninfark-
tin sairastaneiden potilaiden hyytymisenestoon ilman merkit-
tävää verenvuotoriskin lisääntymistä.

Ihon alle kerran kuukaudessa pistettävällä FXI-estä-
jällä abelasimabilla oli huomattavasti pienempi verenvuo-
don riski verrattuna rivaroksabaaniin eteisvärinäpotilailla. 
 AZALEA-TIMI 71 tutkimuksessa (faasi IIb) arvioitiin abelasimabin  
(150 mg, 90 mg tai 20 mg) turvallisuutta ja siedettävyyttä ver-
rattuna rivaroksabaaniin eteisvärinäpotilailla, joilla oli kohta-
lainen tai korkea aivohalvausriski (44). Ensisijainen pääteta-
pahtuma oli kliinisesti merkittävä tai ei-merkittävä verenvuoto. 
Abelasimabi vähensi merkitsevästi verenvuotojen esiintyvyyt-
tä rivaroksabaaniin verrattuna. Verenvuotojen ilmaantuvuus 
(tapahtumat per 100 henkilövuotta) oli 3,2 ja 2,6 abelasima-
biryhmissä ja 8,4 rivaroksabaaniryhmässä. Tutkimuksessa 28 
potilaalla ilmeni aivohalvaus tai systeeminen embolia. Tapah-
tumien ilmaantuvuus (per 100 henkilövuotta) oli 1,21 ja 1,36 
tapahtumaa abelasimabiryhmissä ja 0,83 rivaroksabaaniryh-
mässä. Vaikka iskeemisten aivohalvausten määrä oli numeeri-
sesti suurempi abelasimabiryhmissä, ero ei ollut tilastollisesti 
merkitsevä.

Meneillään olevissa faasin III tutkimuksissa arvioidaan 
abelasimabia tromboosin ehkäisyssä ja hoidossa eteisvärinä-
potilailla (LILAC-TIMI 76) tai syöpäpotilailla (ASTER ja MAGNO-



Sydänääni 2025    36:1A 146

LIA) sekä milveksiaanin tehoa ja turvallisuutta eteisvärinäpo-
tilailla (LIBREXIA-AF) tai aivohalvauksen (LIBREXIA-Stroke) tai 
sepelvaltimokohtauksen (LIBREXIA-ACS) jälkeen.

Lopuksi
Kardiologisten potilaiden hoito on usein tukos- ja vuotoriskin 
välistä tasapainottelua. Vaikka kliinisessä käytössä olevat lääk-
keet ovat pitkälti jo vakiinnuttaneet asemansa, on useita eri-
tyisryhmiä ja erityistilanteita, jotka vaativat moniammatillista 
yhteistyötä sekä tapauskohtaista harkintaa. Teemanumeron 
seuraavissa artikkeleissa jatketaan tarkemmin antitromboot-
tisten lääkkeiden optimoinnista sairauskohtaisesti eri potilas-
ryhmissä ja hoitotilanteissa.

Mitä tulee antitromboottien tulevaisuudennäkymiin, 
FXI:n esto vaikuttaa lupaavalta strategialta tromboosin hoi-
toon. FXI-estäjät etsivät kuitenkin vielä paikkaansa. Vaikka 
vuotoprofiili on suotuisampi, OCEANIC-AF-tutkimuksen en-
nenaikainen keskeytyminen osoittanee ainakin, että nykyisin 
käytössä olevat suorat antikoagulantit ovat ilmeisen tehokkai-
ta eteisvärinän tromboembolisten komplikaatioiden estossa. 
Vakavan verenvuodon vuosittainen esiintyvyys on kuitenkin 
2–3 % eteisvärinäpotilailla, joten kyse on merkittävästä ongel-
masta. Meneillään olevat laajamittaiset faasin III kliiniset tut-
kimukset määrittävät lopulta FXI-estäjien aseman kliinisessä 
työssä. Nähtäväksi jää, lunastavatko FXI-estäjät lupauksensa 
tehokkaasta tukoksien estosta suotuisammalla turvallisuus-
profiililla. n
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Sepelvaltimotautipotilaan 
verenvuotoriskin arviointi 
Henri Kesti, LT, terveyskeskuslääkäri, Keusote
Essi Ryödi, LT, kardiologian ja sisätautien erikoislääkäri, ayl, Tays Sydänsairaala

Tiivistelmä
Sepelvaltimoiden pallolaajennuksen (PCI) jälkeiset suuret 
verenvuodot lisäävät kuolleisuutta yhtä paljon kuin toimen-
piteen jälkeinen sydäninfarkti. Kaksoisverihiutale-estolää-
kitys (DAPT-hoito) lisää tutkitusti suurten verenvuotojen 
riskiä lähes saman verran kuin se vähentää iskeemisiä hait-
tatapahtumia, ja verenvuotoriski kasvaa hoidon keston pi-
dentyessä. Vuotoriskin arvioimiseen on kehitetty useita 
riskiluokituksia, joista ARC-HBR näyttää tällä hetkellä toimi-
vimmalta käytännön työssä. Riskiluokituksiin liittyy kuiten-
kin puutteita, jotka on hyvä tunnistaa. Uusimpien tutkimus-
tulosten perusteella lyhennetty DAPT-hoito näyttäisi olevan 
turvallinen myös osalla korkean iskeemisen riskin potilaista, 
mikä saattaa helpottaa revaskularisaatiopäätöstä hankalis-
sa tilanteissa. 

Johdanto
Pallolaajennuksen (PCI) jälkeisten suurten verenvuotojen on 
todettu lisäävän kuolleisuutta yhtä paljon kuin toimenpiteen 
jälkeisen sydäninfarktin (1). Punktiokohdan vuotojen merkitys 
nykyaikaisessa potilasaineistossa on vähentynyt värttinävalti-
moreitin käytön myötä. Lisäksi sydäninfarktipotilaiden iskee-
miset komplikaatiot ovat vähentyneet tehokkaan antitrom-
boottisen hoidon, stenttiteknologian, toimenpidetekniikoiden, 
intravaskulaarisen kuvantamisen sekä sekundaariprevention 
kehityksen ansiosta (2). PCI:n jälkeen sydäninfarktin ja stenttit-
romboosin estoon aloitettavan kaksoisverihiutale-estolääki-
tyksen (DAPT) on todettu kuitenkin lisäävän verenvuotoriskiä 
lähes yhtä paljon kuin se vähentää iskeemisiä haittatapahtu-
mia (3). Verenvuotoriski kasvaa DAPT-hoidon pidentyessä (4). 
Iskeemisiä tapahtumia tehokkaammin ehkäiseviin tikagrelo-
riin ja prasugreeliin liittyy suurempi vuotoriski kuin klopidog-
reeliin (5, 6). 

Vuotoriskin minimointi on nousemassa keskeiseksi osak-
si potilaiden hoitoa. Kliinikon on tärkeää osata arvioida etukä-
teen iskeemisen riskin lisäksi potilaan vuotoriskiä ja suunnitella 
hoitostrategia niiden mukaan. Satunnaistettujen kontrolloitu-
jen tutkimusten (RCT, randomized controlled trial) perusteel-
la vaikuttaa siltä, että DAPT-hoidon voi lyhentää turvallisesti 
kolmeen tai jopa yhteen kuukauteen ja siten vähentää veren-
vuotoja lisäämättä iskeemisten komplikaatioiden riskiä (7–9). 
Lyhennetty DAPT-hoito on mahdollinen strategia myös sepel-
valtimotautikohtauksen jälkeen (9), joten PCI-toimenpiteitä 
tehdään nykyisellään yhä korkeamman vuotoriskin potilaille. 

Verenvuotojen vaikeusasteen luokittelu  
ja kliininen merkitys
PCI:n jälkeisiä vuotokomplikaatioita on luokiteltu tutkimus-
kirjallisuudessa useilla eri tavoilla, mikä on vaikeuttanut tut-
kimustulosten vertailua. Nykyään luokitteluun suositellaan 
Bleeding Academic Research Consortiumin (BARC) määritel-
mää (10). BARC jakaa vuodot vaikeusasteen perusteella viiteen 
luokkaan, BARC 1–5 (taulukko 1). PCI-toimenpiteellä hoidetuil-
la potilailla suurena verenvuotona pidetään luokan BARC 3 tai 
5 vuotoja. BARC-luokkien 1–2 vuodot katsotaan pieniksi veren-
vuodoksi.

Sepelvaltimotautikohtauksen jälkeinen luokan BARC 1 
verenvuoto ei näytä lisäävän kuolleisuutta, kun taas BARC 2 
luokan vuoto nostaa kuolleisuuden 1,7-kertaiseksi (1). Luo-
kan BARC 3 vuodot ovat kuolleisuuden kannalta erityisen mer-
kittäviä, koska ne lisäävät riskiä yli viisinkertaisesti ja niiden 
vaikutus ennusteeseen on samansuuruinen kuin sepelvalti-
motautikohtauksen jälkeisellä sydäninfarktilla (1). Saman-
kaltaisiin johtopäätöksiin on päädytty myös laajassa meta-
analyysissä, jossa suurten verenvuotojen ja sydäninfarktin 
yhtäläinen ennustevaikutus on tullut esiin (11). Luokan BARC 
3 vuodon alaluokilla on vaihteleva ennustevaikutus. BARC 3a 
-luokan vuoto nostaa kuolleisuutta 2,77-kertaisesti ja 3b-luo-
kan 4,51-kertaisesti, ja 3c-luokan eli intrakraniaalivuodon vai-
kutus on poik keuksellisen suuri, sillä se nostaa kuolleisuuden 
peräti 28,2-kertaiseksi (1). 
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Taulukko 1. Verenvuotojen vaikeusasteen luokittelu BARC-määritelmän perusteella.

Vuodon luokitus Määritelmä

BARC 1  ‒ Verenvuoto, joka ei vaadi toimenpiteitä eikä aiheuta potilaan hakeutumista ennakoimattomiin 
tutkimuksiin, sairaalahoitoon tai terveydenhuollon ammattilaisen antamaan hoitoon.

BARC 2

 ‒ Mikä tahansa ilmeinen, toimenpiteitä vaativa verenvuototapahtuma, joka ei täytä tyypin 3, 4 tai 
5 kriteerejä mutta täyttää vähintään yhden seuraavista kriteereistä: 

(1) vaatii terveydenhuollon ammattilaisen antamaa ei-kirurgista lääketieteellistä hoitoa 
(2) johtaa sairaalahoitoon tai hoitotason nousuun 
(3) edellyttää lisäarvioita.

BARC 3a  ‒ Ilmeinen verenvuoto, joka aiheuttaa hemoglobiinin laskua 30–49,99 g/l.
 ‒ Mikä tahansa verensiirto ilmeisen verenvuodon yhteydessä.

BARC 3b

 ‒ Ilmeinen verenvuoto, joka aiheuttaa hemoglobiinin laskua ≥ 50 g/l.
 ‒ Sydäntamponaatio.
 ‒ Verenvuoto, joka vaatii kirurgista toimenpidettä verenvuodon hallitsemiseksi (pois lukien 
hammas-, nenä-, iho- tai peräpukamavuodot).

 ‒ Verenvuoto, joka vaatii laskimonsisäistä vasoaktiivista lääkitystä.

BARC 3c  ‒ Intrakraniaalivuoto (ei sisällä mikrovuotoja tai hemorragista transformaatiota).
 ‒ Silmäverenvuoto, joka vaarantaa näkökyvyn.

BARC 4  ‒ Ohitusleikkaukseen liittyvä verenvuoto (ei käsitellä tässä artikkelissa).

BARC 5a  ‒ Todennäköisesti kuolemaan johtanut verenvuoto. Ei ruumiinavauksella tai kuvantamis-
tutkimuksella varmistettua diagnoosia, mutta kliinisesti epäilyttävä.

BARC 5b  ‒ Varmasti kuolemaan johtanut verenvuoto. Ilmeinen verenvuoto tai varmistus 
ruumiinavauksella tai kuvantamistutkimuksella.

BARC = Bleeding Academic Research Consortium
Yksinkertaistettu määritelmä. Tarkka määritelmä alkuperäisjulkaisussa (10).
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Vuotoriskin arviointi
Hyvän hoidon kannalta keskeistä on tunnistaa ne korkean vuo-
toriskin potilaat, jotka hyötyvät lyhennetystä DAPT-hoidosta. 
Euroopan kardiologinen seura ESC sekä Käypä hoito suosit-
televat vuotoriskin arvioon käytettäväksi ARC-HBR-kriteerei-
tä (taulukko 2) (12, 13). Kriteeristö on laadittu kirjallisuuskat-
sauksen ja asiantuntijalausunnon pohjalta (14).

ARC-HBR-riskiluokituksen mukaan korkea vuotoriski tar-
koittaa ≥ 4 %:n vuotuista suurten verenvuotojen (BARC-tyypit 
3 tai 5 [10]) riskiä tai ≥ 1 %:n intrakraniaalivuodon (ICH) riskiä. 
Riskiluokitus jaottelee potilaat korkean vuotoriskin ja ei-kor-
kean vuotoriskin ryhmiin kliinisten kriteerien perusteella. Poti-
las kuuluu korkean vuotoriskin ryhmään, mikäli vähintään yksi 
pääkriteeri tai kaksi sivukriteeriä täyttyy. 

Aiemmin käytössä ollut työkalu vuotoriskin arviointiin on 
PRECISE-DAPT-pisteytys, joka kehitettiin ennustamaan sairaa-
lajakson jälkeisiä verenvuotoja (15). PRECISE-DAPT arvioi vuo-
toriskiä iän, hemoglobiinipitoisuuden, glomerulusten suoda-
tusnopeuden (GFR, glomerular filtration rate), leukosyyttitason 
ja aiempien vuotojen perusteella. Riskiluokitus on helppokäyt-
töisempi kuin tuoreempi ARC-HBR mutta sisältää siihen näh-
den muutamia puutteita. PRECISE-DAPT-pisteytyksen pohjana 

Taulukko 2. ARC-HBR-riskiluokituksen pää- ja sivukriteerit (14). Potilas kuuluu korkean vuotoriskin ryhmään, 
mikäli vähintään yksi pääkriteeri tai kaksi sivukriteeriä täyttyy.

Pääkriteerit Sivukriteerit

Ikä ≥ 75 v.

Pitkäaikainen antikoagulaatiohoidon tarve

Vaikea tai loppuvaiheen krooninen munuaisten vajaatoiminta 
(eGFR < 30 ml/min)

Keskivaikea krooninen munuaisten vajaatoiminta 
(eGFR 30–59 ml/min)

Hb < 110 g/l Hb 110–129 g/l (miehet) tai 110–119 g/l (naiset)

Spontaani sairaalahoitoa ja/tai verensiirtoa vaatinut vuoto 
kuluneiden 6 kk:n sisään (ei ICH)

Spontaani sairaalahoitoa ja/tai verensiirtoa 
vaatinut vuoto kuluneiden 12 kk:n sisään (ei ICH)

Keskivaikea tai vaikea trombosytopenia (B-Trom < 100 x 109/l)

Vuototaipumukselle altistava perinnöllinen tai hankittu sairaus/
tila

Maksakirroosi, johon liittyy kohonnut porttilaskimopaine

Tulehduskipulääkkeiden tai steroidien 
pitkäaikainen käyttö

Aktiivinen maligniteetti (diagnoosi kuluneiden 12 kk:n sisällä 
tai aktiiviset syöpähoidot) sis. melanoman, mutta ei muita 
ihosyöpiä

Aiempi spontaani ICH
Aiempi traumaattinen ICH kuluneiden 12 kk:n sisään
Aivojen alueen arteriavenoosimalformaatio
Vähäistä laajempi iskeeminen aivohalvaus kuluneiden 6 kk:n 
sisään (NIHSS-pisteet ≥ 5)

Mikä tahansa iskeeminen aivohalvaus, 
joka ei täytä pääkriteeriä

Välttämätön merkittävä kirurginen toimenpide tulevan 
DAPT-hoidon aikana

Äskettäinen (< 30 vrk:n sisään) merkittävä trauma tai 
kirurginen toimenpide

ICH = intrakraniaalivuoto (intracranial hemorrhage)

olevan tutkimuksen populaatiosta suljettiin pois muun muas-
sa antikoaguloidut potilaat. Ennustettavat vuodot luokiteltiin 
TIMI-määritelmän mukaan, joka ei ole enää ensisijainen mene-
telmä vuotojen arviointiin. Toisaalta PRECISE-DAPT-pisteytyk-
sen vahvuuksiksi voidaan katsoa jatkuvien muuttujien käyttö 
niin kokonaispisteytyksessä kuin osatekijöissäkin. Hiljattain 
on kehitetty uusi vuotoriskiluokitus, PRECISE-HBR, joka yhdis-
telee elementtejä molemmista aiemmista työkaluista ja jon-
ka on todettu tarjoavan marginaalista parannusta ennusteky-
kyyn (16). Luokitus sisältää kaikki PRECISE-DAPT-pisteytyksen 
muuttujat (joista ikä, hemoglobiini, GFR ja aikaisempi veren-
vuoto ovat yhteisiä ARC-HBR-kriteeristön kanssa) sekä antiko-
agulanttien käytön ja loput ARC-HBR-kriteerit niputettuna yh-
deksi muuttujaksi (sulkien pois aiemman aivoinfarktin, joka ei 
ollut yhteydessä vuotoriskiin). Aika näyttää, miten uusi luokitus 
suoriutuu muissa tutkimuspopulaatioissa.

Korkean vuotoriskin esiintyvyys
Korkean vuotoriskin esiintyvyys on ARC-HBR-kriteeristön mu-
kaan arvioituna eurooppalaisissa PCI-rekistereissä noin 30–
35 % (17–19). Bern PCI -rekisterin mukaan stabiilin sepelvalti-
motaudin vuoksi pallolaajennukseen päätyneistä potilaista 



151Sydänääni 2025    36:1A 

Taulukko 3. Korkean vuotoriskin esiintyvyys sekä suurten verenvuotojen ilmaantuvuus vuoden seurannassa 
eurooppalaisissa aineistoissa.

Referenssi Datan lähde Potilasjoukko HBR:n 
prevalenssi

Luokan BARC 3 tai 5 vuotojen 
ilmaantuvuus 1 vuoden seurannassa, 
% (HBR-ryhmä vs. ei-HBR-ryhmä)

Corpataux 2020*(17) Bern PCI rekisteri 
(Sveitsi) ACS ja CCS (PCI) 34,7 % 7,9 vs. 2,5

HR 3,18 (CI 2,72–3,72)

Abu-Assi 2022*(18) CardioCHUVI-
rekisteri (Espanja) ACS (PCI) 29,5 % 9,4 vs. 1,3

HR 7,3 (CI 5,1–10,4)

Kesti 2024*(22) VSSHP:n tietoallas STEMI 
(valikoimaton ε) 42,7 % 10,1 vs. 3,49 #

HR 3,01 (CI 1,97–4,61)

Doomun 2021*(19) Cardio-Fribourg-
rekisteri (Sveitsi) ACS ja CCS (PCI) 32,7 % 9,0 vs. 1,4

-

Lim 2025**(23)
Ruotsin 
kansalliset 
rekisterit

ACS ja CCS (PCI) 27 %
7,1 vs. 2,3 δ
HR 3,21 (CI 2,47–4,17)

* Alkuperäinen ARC-HBR-kriteeristö tai vähäisiä muokkauksia.
** Runsaasti muokattu ARC-HBR-kriteeristö (useita kriteereitä muokattu, antikoagulanttien käyttäjät poistettu).
ε Vuotojen ilmaantuvuus PCI:llä hoidetussa populaatiossa on samaa luokkaa (Kesti ym. 2025 [24]).
# PCI:n punktiokohdan vuotoja ei laskettu.
δ Päätetapahtumat perustuvat suurelta osin ICD-diagnoosikoodeihin.
HBR = korkea vuotoriski (high bleeding risk), BARC = Bleeding Academic Research Consortium (suuri verenvuoto), PCI = pallolaajennus, 
ACS = sepelvaltimotautikohtaus, CCS = stabiili sepelvaltimotauti.

39 % ja sepelvaltimotautikohtauksen sairastaneista 31 % kuu-
lui korkean vuotoriskin ryhmään (20). Kyseessä on prospektii-
vinen rekisteri, johon sisältyi Bernin yliopistollisen sairaalan 
PCI-potilaat vuosilta 2009–2018. Toisaalta valikoimattomis-
ta sairaalaan sepelvaltimotautikohtauksen vuoksi tulevista 
potilaista yli 40 %:lla vuotoriski on korkea niin Suomessa kuin 
 muuallakin Euroopassa (21, 22). 

Yksittäisten ARC-HBR-kriteerien esiintyvyydessä on huo-
mattavaa vaihtelua. Vähintään 75 vuoden ikä, munuaisten va-
jaatoiminta, anemia sekä antikoagulanttien käyttö ovat ylei-
sesti täyttyviä kriteerejä sepelvaltimotautipotilailla, mutta 
esimerkiksi maksakirroosi, trombosytopenia, hiljattain sat-
tunut aikaisempi vuoto sekä viimeaikainen suuri leikkaus tai 
trauma ovat harvinaisempia (17, 22). On syytä huomioida, että 
osassa ARC-HBR- validointitutkimuksista yksittäisiä kriteerejä 
on muokattu tai jätetty arvioimatta johtuen rekisteridatan ra-
joitteista. Tämä voi johtaa korkean vuotoriskin esiintyvyyden 
aliarvioimiseen ja toisaalta vähentää validoinnin luotettavuut-
ta vuotojen ennustamisen kannalta. 

ARC-HBR-luokituksen toimivuus vuotojen ennustamisessa 
ARC-HBR-kriteeristö tunnistaa hyvin potilaat, joilla yhden 
vuoden seurannassa tapahtuvien suurten verenvuotojen il-
maantuvuus ylittää 4 % (17, 18). Eurooppalaisissa aineistois-
sa korkean vuotoriskin potilailla on yli kolminkertainen riski 
saada suuri verenvuotokomplikaatio vuoden seurannan aika-
na (taulukko 3). 

Huomionarvoista on, että yksittäisten ARC-HBR-kriteeri-
en vaikutus vuotoriskiin on vaihtelevaa. Olennaista on ymmär-
tää, kuinka kriteerien toimivuutta arvioidaan kirjallisuudessa. 
Yleisin menetelmä juontaa juurensa korkean vuotoriskin mää-
ritelmästä. 

Pääkriteeriin tulisi riskipisteytyksen määritelmän mukaan 
liittyä jo yksinäänkin esiintyessään vähintään 4 %:n BARC 3- tai 
BARC 5 luokan vuotoriski tai vähintään 1 %:n ICH-riski vuoden 
aikana. Yksittäisen riskitekijän merkitystä arvioitaessa tutki-
muspopulaatiosta valitaan pelkästään ne potilaat, joilla ar-
vioitavan vuotoriskitekijän kriteeri täyttyy, mutta mikään muu 
ARC-HBR-kriteeri ei täyty. Sitten samassa joukossa tarkastel-
laan vuoden aikana sattuvien verenvuotojen kumulatiivista il-
maantuvuutta. Jos luokan BARC 3 tai 5 -vuotojen ilmaantuvuus 
on ≥ 4 % tai ICH:n ilmaantuvuus ≥ 1 %, toimii kriteeri pääkritee-
rin tavoin. Suurimmassa osassa tutkimuksista pääkriteerit ylit-
tävät nämä raja-arvot. Toisaalta osa sivukriteereistäkin saattaa 
yltää näihin vuotorajoihin (25). 

Sivukriteereistä varsinkin vähintään 75 vuoden ikä ja mu-
nuaisten vajaatoiminta (GFR 30–59,99 ml/min) täyttävät usein 
pääkriteerin määritelmän, joten kyseiset kriteerit täyttävää 
potilasta tulisi käsitellä korkean vuotoriskin potilaana (25). Tut-
kimuskohtaista vaihtelua esiintyy edelleen siinä määrin, ettei 
yleistettäviä johtopäätöksiä kriteerien uudelleen luokittelusta 
voida tehdä.

Eurooppalaisissa aineistoissa 
korkean vuotoriskin potilailla on 
yli kolminkertainen riski saada 
suuri verenvuotokomplikaatio 
vuoden seurannan aikana
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Yksittäisten kriteerien painoarvossa vuotoriskitekijöi-
nä on hyvinkin suuria eroja. Suuressa rekisteritutkimuksessa 
kahteen yleiseen pääkriteeriin, antikoagulanttien käyttöön ja 
munuaisten vajaatoimintaan (GFR < 30 ml/min), assosioituvat 
suurten vuotojen ilmaantuvuudet olivat vuoden seurannassa 
5,9 % ja 12,8 % (26). Kumman tahansa kriteerin täyttävä poti-
las luokittuu korkean vuotoriskin potilaaksi, mutta todellisuu-
dessa jälkimmäisessä tapauksessa vuotoriski on yli kaksin-
kertainen, mikä osoittaa dikotomisen vuotoriskiluokituksen 
ongelmallisuuden. Tämän lisäksi kriteeristö ei huomioi kasau-
tuvien kriteerien vaikutusta. On osoitettu, että suurten vuo-
tojen ilmaantuvuudet potilailla, jotka täyttivät korkean vuo-
toriskin määritelmän (1 pääkriteeri tai 2 sivukriteeriä) kerran, 
kaksi kertaa tai kolme kertaa, olivat 5,98 %, 8,60 % ja 12,29 % 
(17). Korkean vuotoriskin ryhmä on siis todellisen vuotoriskin 
näkökulmasta hyvin heterogeeninen. On mahdollista, että tu-
levaisuudessa tutkimustiedon lisääntyessä riskiluokitusta ke-
hitetään siten, että eri riskitekijät saavat eri painoarvon (1 piste 
vs. 2 pistettä jne.) ja kasautuvien kriteerien vaikutus huomioi-
daan, mutta tällä hetkellä tämä jää kliinikon harteille.

ARC-HBR-kriteeristön ulkopuolisia mahdollisia vuotoriski-
tekijöitä käsitellään harvoin ARC-HBR-validointitutkimuksissa. 
Kun sekoittavat tekijät huomioidaan, vain harvat ARC-HBR-kri-
teerit ovat itsenäisiä vuotoriskitekijöitä. Munuaisten vajaatoi-
minta, anemia ja antikoagulaatio jäävät usein merkitsevik-
si, mutta vaihtelua esiintyy riippuen tutkimuspopulaatioista 
(22, 27–29). Toisaalta on tunnistettu kriteeristöön kuulumatto-
mia merkittäviä vuotoriskitekijöitä, kuten alhainen paino ja se-
pelvaltimotautikohtaus sepelvaltimotaudin ilmenemismuoto-
na (29).

Hiljattain suomalaisessa tutkimuksessa todettiin ARC-
HBR-kriteereistä iän, anemian, munuaisten vajaatoiminnan 
sekä aktiivisen maligniteetin ennustavan vuotoja STEMI-poti-
lailla (22). Kriteeristön ulkopuolisiksi vuotoriskitekijöiksi tun-
nistettiin tupakointi ja kohonnut leukosyyttitaso. Aktiivises-
ti tupakoivilla suuren verenvuodon riski oli kolminkertainen 
verrattuna niihin, jotka eivät olleet koskaan tupakoineet. Mi-
käli aktiivinen tupakointi olisi huomioitu tutkimuksessa vuoto-
riskitekijänä, yli 40 % ei-korkean vuotoriskin ryhmän potilaista 
olisi luokiteltu korkean vuotoriskin ryhmään. Hoitosuositusten 

mukainen vuotoriskiarvio ei siis tässä tutkimuksessa tunnista-
nut suurta joukkoa korkean vuotoriskin potilaista. Vastaavia 
tuloksia tupakoinnista vuotoriskiä lisäävänä tekijänä on saatu 
suuressa ruotsalaisessa rekisteritutkimuksessa, jossa etsittiin 
riskitekijöitä sydäninfarktin jälkeisille suolistoverenvuodoille 
(30). Tutkimuksessa ei arvioitu ARC-HBR-kriteereitä.

Sepelvaltimotaudin ilmenemismuoto ja vuotoriski
Sepelvaltimotaudin ilmenemismuodolla saattaa olla merkitys-
tä vuotoriskiä arvioitaessa. Vuotoriski näyttäisi vaihtelevan sen 
mukaan, onko kyseessä stabiilia tautia sairastava potilas vai se-
pelvaltimotautikohtaus, siten, että jälkimmäiseen assosioituu 
suurempi vuotoriski (28). ARC-HBR-konsensus tiedosti, että se-
pelvaltimotautikohtauksen yhteydessä vuotoriski on suurem-
pi, mutta sen ajateltiin johtuvan intensiivisemmästä hyytymis-
tä estävästä hoidosta. Myöhemmin on kuitenkin osoitettu, että 
sydäninfarkti on itsenäinen vuotoriskitekijä. Yli 17 000:n PCI:llä 
hoidetun potilaan aineistossa sepelvaltimotautikohtaukseen 
liittyi sekoittavien tekijöiden huomioimisen jälkeen suurempi 
vuotoriski kuin krooniseen tautiin (HR 1,21, CI 1,01–1,43, vuo-
tojen 1 vuoden ilmaantuvuus 4,97 % vs. 3,60 %) (20). Vuotoriski 
kasvoi kohtauksen vaikeusasteen mukaan. Stabiiliin tautiin ver-
rattuna epästabiili angina pectoris ei kuitenkaan lisännyt vuo-
toriskiä, mutta NSTEMI:in liittyi 1,26-kertainen riski (CI 1,04–
1,53) ja STEMI:in 1,92-kertainen riski (CI 1,59–2,31). Tarkemmin 
analysoituna suurentunut vuotoriski liittyi nimenomaan muihin 
kuin punktiokohdan vuotoihin, jotka sattuivat ensimmäisten 30 
vuorokauden aikana PCI:stä (HR 2,08, CI 1,60–2,70).

Vastaavanlaisia tuloksia akuutin vaiheen vaikutuksesta 
on julkaistu myös muista PCI-populaatioista (31). Osassa ai-
kaisemmista vuotoriskiluokituksista, kuten PRECISE-DAPT-
riskiluokituksessa, taudin ilmenemismuoto ei ollut yhteydes-
sä vuotoriskiin (15). Tämä voi osittain selittyä edellä mainitulla 
ajallisella yhteydellä, sillä PRECISE-DAPT-riskiluokituksessa 
keskityttiin pidempiaikaisiin vuotoihin. Toisaalta lyhytaikaisia 
vuotoja ennustavissa malleissa sydäninfarkti on säilynyt mer-
kitsevänä riskitekijänä (32).

Korkea vuotoriski ja korkea iskeeminen riski
ARC-HBR-kriteeristön mukaan korkeaan vuotoriskiin luoki-
telluilla potilailla on ollut tutkimuksissa johdonmukaises-
ti myös suurentunut iskeeminen riski verrattuna ei korkean 
vuotoriskin potilaisiin. Riskin suuruus vaihtelee päätetapahtu-
man mukaan, mutta esimerkiksi sydäninfarktin riski on noin 
1,5-kertainen ja suurten kardiovaskulaari- tai aivoverenkierto-
tapahtumien (MACCE) riski 1,8–2,5-kertainen (17, 18, 26). Onko 
vuotoriskiluokittelu DAPT-hoidon intensiteettiä suunnitelta-
essa täysin merkityksetöntä, kun tunnistetaan potilasjoukko, 
jolla molempien vastakkaisten komplikaatioiden riski on kor-
kea? Ajankohtaisen tiedon valossa näyttää siltä, että tällaisissa 
tapauksissa voi olla parempi priorisoida vuotoriskin hallintaa. 

PRECISE-DAPT-pisteytyksen validoinnin yhteydessä teh-
tiin retrospektiivinen analyysi satunnaistetuista DAPT-tut-
kimuksista (15). Tutkijat vertailivat eri DAPT-kestojen tur-
vallisuutta eri vuotoriskiluokissa. Tulosten perusteella ≥ 12 
kuukauden DAPT-hoito lisäsi verenvuotoja vain korkeaan vuo-
toriskiin luokitelluilla potilailla ilman hyötyä iskeemisten ta-
pahtumien ehkäisyssä. Ei korkean vuotoriskin ryhmässä ≥ 12 
kuukauden DAPT-hoito ei puolestaan lisännyt vuotoja, mut-
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ta tutkimuksessa havaittiin iskeemisen riskin vähenemä. Toi-
sessa vastaavassa RCT-aineistoja yhdistävässä tutkimuksessa 
korkean iskeemisen riskin potilailla analysoitiin vuotoriskiluo-
kittelun vaikutusta hoidon turvallisuuteen (korkean iskeemi-
sen riskin määritelmänä oli kompleksinen PCI) (33). Pitkä DAPT-
hoito lisäsi verenvuotoja vain korkean vuotoriskin potilailla, ja 
tässä ryhmässä iskeemistä hyötyä ei tullut riippumatta siitä, 
oliko potilaan iskeeminen riski korkea vai ei.

Satunnaistetussa MASTER DAPT -tutkimuksessa verrat-
tiin PCI:n jälkeistä lyhennettyä DAPT-hoitoa (mediaani 34 päi-
vää) vähintään 3 kuukautta kestävään hoitoon (mediaani 193 
päivää) (8). Tutkimukseen sisällytettiin pääosin ARC-HBR-kri-
teerien mukaisia korkean vuotoriskin potilaita. Lisänä käytet-
tiin PRECISE-DAPT-pisteytystä. Poissulkukriteerejä oli vähän, 
minkä vuoksi tutkimuspopulaatioon sisältyy myös korkean is-
keemisen riskin potilaita (50 %:lla sepelvaltimotautikohtaus, 
30 %:lla diabetes, 19 %:lla aikaisempi sydäninfarkti). Tuloksena 
oli, ettei lyhennetty DAPT-hoito toiminut pitkää huonommin 
yhdistelmäpäätetapahtuman (vuodot ja iskeemiset tapahtu-
mat) sekä MACCE:n suhteen ja vähensi vuotoja vuoden seuran-
nassa. Alaryhmäanalyysissä todettiin tulosten pysyvän ennal-
laan korkean iskeemisen riskin alaryhmässä (kompleksinen 
PCI ja/tai sepelvaltimotautikohtaus) (34).

Tosielämässä potilaiden riskiprofiilit saattavat poiketa 
merkittävästi tutkimuspotilaista ja iskeemiset riskitekijät ka-
sautuvat yksittäisille potilaille. Monissa viimeaikaisissa DAPT-
hoidon kestoa tarkastelevissa tutkimuksissa aineistosta on 
suljettu pois potilaat, jotka saavat päätetapahtuman 1–3 kuu-
kauden kuluessa ennen satunnaistamista (7, 8). Täten kaikista 
suurimman riskin potilaat (jotka saavat komplikaation nope-
asti toimenpiteen jälkeen) ovat tutkimuksissa aliedustettui-
na. Esimerkiksi suomalaisessa STEMI-aineistossa PCI:n jälkei-
nen MACCE:n ilmaantuvuus oli yli kolminkertainen verrattuna 
 ULTIMATE DAPT -tutkimukseen (24, 35).

Yhteenveto
Vuotoriskin arvioiminen ja yhteensovittaminen iskeemisen 
riskin kanssa on kliinisessä työssä vaativaa. Tutkimustuloksia 
vuotoriskin arvioinnista on tullut nopeaan tahtiin, ja arviointi 
on onneksi tehostunut. Kuitenkin tämänhetkinen dikotominen 
vuotoriskiluokitus sisältää myös puutteita, ja sen käyttö edel-
lyttää laajaa perehtymistä potilaan esitietoihin sekä tuoreisiin 
tutkimustuloksiin. Siten riskiluokituksen käyttö vuotoriskin ar-
vioinnissa voi olla haastavaa, etenkin akuutisti revaskularisaa-
tiota vaativissa tilanteissa tai toisaalta lähetteellä elektiiviseen 
toimenpiteeseen tulevilla potilailla, joiden esitiedot saattavat 
olla puutteellisia tai joiden tilanne on voinut muuttua odotus-
aikana. 

Korkean vuotoriskin potilaan kohdalla vuotoriskin hal-
lintaan on hyvä kiinnittää huomiota myös toimenpidettä teh-
täessä. Lääkepallon käyttö soveltuvissa kohdin, stenttitrombi-
riskin pienentäminen hoitamalla pelkkä syyllisahtauma sekä 
PCI-tuloksen optimoiminen intravaskulaarisella kuvantamisel-
la voivat vähentää iskeemistä riskiä DAPT-hoidon lyhentyessä. 
DAPT-hoidon keston lyhentäminen näyttää olevan turvallis-
ta suurella osalla potilaista, mutta esimerkiksi STEMI-potilaat 
ovat aliedustettuna RCT-tutkimuksissa ja tosielämän potilas-
aineistoissa iskeemisiä komplikaatioita tulee todennäköisesti 
enemmän.

Tässä artikkelissa esiteltyä vuotoriskin arvioinnin kritee-
ristöä voidaan pitää ohjenuorana, mutta yksilöllinen arvioin-
ti jää edelleen kliinikolle. Tulevaisuudessa vuotoriskiluokittelu 
kehittyy varmasti edelleen ja esimerkiksi tuore PRECISE-HBR-
kriteeristö vaikuttaisi alustavien havaintojen perusteella varsin 
lupaavalta. n
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Tiivistelmä
Pallolaajennustoimenpiteissä sepelvaltimon sisäkalvo re-
peää ahtaumaa laajennettaessa ja sisäkalvon alta paljas-
tuu trombogeenistä materiaalia. Sepelvaltimoahtauma 
ja endoteelin repeämät huonontavat verenvirtausta, jon-
ka palauttaminen toimenpiteellä on ensisijainen tavoite 
hyytymien synnyn ehkäisyssä. Käytettävät välineet voi-
vat myös hidastaa verenvirtausta suonessa toimenpiteen 
aikana ja lisätä tromboosia. Usein myös päädytään trom-
bogeenisen implantin (yleisimmin lääkestentin) asennuk-
seen. Näistä syistä toimenpiteen aikana tarvitaan verihiu-
tale-estäjiä ja antikoagulantteja. Tosielämän potilaista 
osa on verenvuotovaarassa, ja käytettävissä olevien lääk-
keiden tuntemus on tärkeää mahdollisimman turvallisen 
hoidon toteuttamiseksi. Sepelvaltimotoimenpiteessä ru-
tiinilääkitys koostuu kolmen lääkkeen yhdistelmästä: veri-
hiutaleiden toimintaa estetään aspiriinilla sekä P2Y12-es-
täjällä ja hyytymiskaskadia antikoagulantilla. Toisinaan, 
trombikuorman ollessa suuri, käytetään myös glykoprote-
iini IIb/IIIa-estäjiä. Nämä hoitovaihtoehdot on kuvattu tau-
lukossa 1.

Aspiriini
Aspiriini sitoutuu pysyvästi verihiutaleiden syklo-oksygenaa-
sientsyymiin ja siten estää verihiutaleiden tromboksaani-A2-
muodostusta. Vaikutus jatkuu läpi verihiutaleen eliniän. Tyy-
pillinen latausannos on 250 mg, ja se annetaan, kun on tehty 
akuutin koronaarisyndrooman työdiagnoosi tai kroonisessa 
koronaarisyndroomassa viimeistään, kun tehdään päätös se-
pelvaltimotoimenpiteestä. Suonensisäisessä annostelussa 
vaikutus alkaa noin viidessä minuutissa ja suun kautta annos-
teltaessa jonkin verran hitaammin (1). Käytännössä kroonista 
koronaarisyndroomaa epäiltäessä lääkitys kannattaa aloittaa 
100 mg:n ylläpitoannoksella viikkoa ennen koronaariangio-
grafiaa tai latausannoksella toimenpidepäivän aamuna, mikäli 
lääke ei ole jo käytössä.

ADP-reseptorisalpaajat
Klopidogreeli
Klopidogreeli on aihiolääke, joka metaboloituu maksassa kah-
dessa vaiheessa erilaisiksi metaboliiteiksi, joista yksi sitoutuu 
verihiutaleiden P2Y12-reseptoriin pysyvästi estäen sen ADP-
välitteistä aktivoitumista. Klopidogreelilääkitys aloitetaan  
600 mg:n latausannoksella viimeistään silloin, kun päätös pal-
lolaajennuksesta on tehty (2). Vaikutus alkaa viiveellä ja la-

tausannos voidaan antaa myös toimenpidepäivän aamuna.  
600 mg:n latausannoksen käyttöön liittyy vähäisempi sydän-
haittatapahtumariski aiemmin käytettyyn 300 mg:n latausan-
nokseen verrattuna vuotoriskin lisääntyessä vain marginaa-
lisesti (3). Osalla potilaista klopidogreelin metaboloituminen 
aktiiviseksi metaboliitiksi on häiriintynyttä metaboliaan liitty-
vien entsyymien geneettisen polymorfismin vuoksi ja verihiu-
taleiden estoteho jää heikommaksi. Ilmiön kliininen merkitys 
vaikuttaa olevan länsimaisissa populaatioissa kuitenkin vä-
häinen. Sellaisille potilaille, joille on tullut stenttitrombi klopi-
dogreelihoidon aikana, suositellaan klopidogreelin tilalle pra-
sugreelia tai tikagreloria. Klopidogreelitabletit voi murskata ja 
annostella nenämahaletkuun (4).

Prasugreeli
Prasugreeli on klopidogreelia tehokkaampi P2Y12-reseptori-
salpaaja. Myös prasugreeli on aihiolääke, joka metaboloituu 
kahdessa vaiheessa suolessa ja maksassa aktiiviseksi metabo-
liitiksi, joka kiinnittyy P2Y12-reseptoriin pysyvästi. Prasugreeli 
aloitetaan 60 mg:n latausannoksella, joka suositellaan annos-
teltavaksi vasta, kun sepelvaltimoanatomia on tiedossa ja pää-
tös pallolaajennuksesta on tehty. Aiempi aivohalvaus tai ohi-
menevä aivoverenkiertohäiriö ovat prasugreelin vasta-aiheita, 
eikä prasugreelia suositella käytettäväksi myöskään antiko-
aguloiduilla potilailla. Klopidogreeliin verrattuna prasugree-
lin käyttöön liittyy vähemmän iskeemisiä tapahtumia, mutta 
verenvuotovaara on suurempi (5). Prasugreelin ylläpitoannos 
on yleensä 10 mg vuorokaudessa, mutta yli 75-vuotiailla ja alle  
60 kg painavilla potilailla suositellaan 5 mg:n ylläpitoannosta. 
Prasugreelitabletit voidaan murskata ja annostella nenämaha-
letkuun (6).

Tikagrelori
Tikagrelori on uusin suun kautta otettava P2Y12-reseptorisal-
paaja. Se imeytyy nopeasti ja sitoutuu P2Y12-reseptoriin rever-
siibelisti. Näin ollen verihiutaleiden toiminta palautuu lääkkeen 
tauotuksen jälkeen nopeammin, kuin pysyvästi sitoutuvilla val-
misteilla, joita käytettäessä tarvitaan uusien verihiutaleiden 
syntyä. Tikagrelorin käyttöaihe rajoittuu akuutteihin koronaa-
risyndroomiin, joissa sitä lähinnä käytetäänkin Kela-korvatta-
vuuteen liittyvien seikkojen vuoksi. Hoito aloitetaan 180 mg:n 
latausannoksella. Aiempi kallonsisäinen verenvuoto on tikag-
relorin vasta-aihe. Hengenahdistus on tavanomainen haittavai-
kutus, joka väistyy yleensä parissa viikossa. Toisinaan ahdistus 
voi olla siinä määrin hankala, että tikagrelori joudutaan vaihta-
maan toiseen verihiutale-estäjään. Tikagreloritabletit voidaan 
murskata ja annostella nenämahaletkuun (7).
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Kangrelori
Kangrelori on suonensisäisesti annosteltava tehokas P2Y12-
reseptorisalpaaja, joka sitoutuu reseptoriin reversiibelisti. Pai-
non mukaan annosteltava infuusio aloitetaan latausannoksel-
la, ja sitä jatketaan ylläpitoannoksella. Toimenpiteen jälkeen 
lääke yleensä vaihdetaan suun kautta otettavaan valmistee-
seen, mutta infuusiota on mahdollista jatkaa pidempään pie-
nemmällä ylläpitoannoksella jopa päiviä, mikäli lääkitystä 
käytetään siltahoitona ohitusleikkaukseen tai arvioidaan, että 
lääkkeiden imeytyminen mahasuolikanavasta ei ole luotetta-
vaa. Eliminaation puoliintumisaika on lyhyt, ja infuusion loput-
tua verihiutaleiden toiminta palautuu normaaliksi tunnin ku-
luessa. Kangrelorin käyttöä rajoittaa korkeahko hinta, mutta 
se on luonteva valinta esimerkiksi intuboiduilla potilailla. Sen 
käyttö tulee kyseeseen myös monimutkaisissa toimenpiteis-
sä, joissa halutaan viiveetön P2Y12-reseptorisalpaus, kun po-
tilaalla ei ole P2Y12-estäjää käytössä ennen toimenpidettä. 
CHAMPION PHOENIX-tutkimuksessa kangrelorin käyttö vä-
hensi varhaisia stenttitrombeja (0,8 vs 1,4 %, p=0,01) ja sy-
däninfarkteja (3,8 vs 4,7 %, p=0,02) klopidogreeliin verrattuna 
pallolaajennuspotilailla (8). Aiempi aivohalvaus tai ohimene-
vä aivoverenkiertohäiriö ovat kangrelorihoidon vasta-aiheita. 
Siirtymä kangrelorista suun kautta otettaviin lääkkeisiin vaatii 
tarkkuutta. P2Y12-reseptoriin sitoutunut kangrelori estää klo-
pidogreelin ja prasugreelin aktiivisten metaboliittien sitoutu-
mista reseptoriin, jolloin ne pääsevät eliminoitumaan veren-
kierrosta. Klopidogreelin latausannos tulee antaa samalla, kun 
kangrelori-infuusio loppuu. Tikagrelorin ja prasugreelin latau-
sannos suositellaan annettavaksi 30 minuuttia ennen infuusi-
on päättymistä tai viimeistään infuusion loputtua. Tuoreessa 
tutkimuksessa osoitettiin, ettei kangrelorilla ja tikagrelorilla 
ole merkittävää yhteisvaikutusta, eikä kangrelori-infuusion jäl-
keen tarvita uutta tikagrelorin latausannosta, jos latausannos 
on annettu ennen infuusiota (9).

ADP-reseptorisalpaajan valinta
Pallolaajennustoimenpiteeseen tulevien vakaaoireista sepel-
valtimotautia sairastavien potilaiden peruslääke on klopidog-
reeli. Jos toimenpide on monimutkainen tai verenvuotovaara 
kuvautuu vähäisenä, voi olla järkevämpää käyttää prasugreelia 
tai kangreloria. Verenvuotovaaran ollessa kohtalainen, ja toi-
menpiteen monimutkainen, on toisinaan annettu latausannos 
prasugreelia ja jatkettu seuraavasta päivästä klopidogreelia 
(ilman latausannosta). Farmakologisesti tämä lähestymistapa 
on perusteltavissa (nopeampi ja tehokkaampi lääkevaikutus 
klopidogreeliin verrattuna ensimmäisten tuntien ja päivien 
ajaksi, jolloin stenttitrombivaara on suurin), mutta sitä ei ole 
testattu suuressa tutkimuksessa. Klopidogreelia käytettäes-
sä kuluu kaksi tuntia latausannoksesta, ennen kuin täysi veri-
hiutaleiden estoteho on saavutettu. Prasugreeli saavuttaa täy-
den tehonsa noin tunnissa ja tikagrelori hieman prasugreelia 
hitaammin. Kangrelori saavuttaa täyden tehonsa minuuteissa. 
P2Y12-estäjien farmakodynaaminen vaikutus ajan funktiona 
on kuvattu tarkasti toisaalla (10).

Akuuteissa koronaarisyndroomissa suositellaan käytet-
täväksi ensisijaisesti prasugreelia tai tikagreloria (11). Tikag-
relori osoittautui PLATO-tutkimuksessa klopidogreelia tehok-
kaammaksi kardiovaskulaarihaittatapahtumien ehkäisyssä 
sydäninfarktin jälkeen (12). ISAR-5-tutkimuksessa prasugreeli 
esti kardiovaskulaarihaittatapahtumia tikagreloriakin tehok-
kaammin akuuttia koronaarisyndroomaa sairastavilla poti-
lailla ilman verenvuotovaaran lisääntymistä (13). On kuitenkin 
huomattava, että antikoagulaatiohoito oli tutkimuksissa pois-
sulkukriteeri ja muutenkin verenvuotovaarassa olevia potilai-
ta suljettiin pois. Potilaat olivat verrattain nuoria (keskimäärin 
62 vuotta PLATO-tutkimuksessa ja 64 vuotta ISAR-5-tutkimuk-
sessa). POPular AGE-tutkimus satunnaisti 1011 yli 70-vuotiasta 
(keski-ikä 77 vuotta) NSTE-ACS-potilasta joko klopidogreeli- tai 
tikagrelorihoitoon. Kardiovaskulaarihaittatapahtumien mää-
rässä ei ollut eroa ryhmien välillä, mutta tikagreloriryhmässä 
oli enemmän verenvuotoja. Klopidogreeliryhmässä todettiin 5 
stenttitromboosia, joita tikagreloriryhmässä ei ollut. Toisaal-
ta tikagreloriryhmässä tapahtui viisi kuolemaan johtanutta ve-
renvuotoa, joita klopidogreeliryhmässä ei ollut (14). Näyttääkin 
siltä, että iäkkäämmillä ja vuotovaarassa olevilla potilailla klo-
pidogreeli on käyttökelpoinen vaihtoehto. Käytännössä poti-
lailla, joiden verenvuotovaara arvioidaan vähäiseksi, kannat-
taa käyttää prasugreelia tai tikagreloria. Jos verenvuotovaara 
korostuu mutta myös koronaarianatomia on monimutkainen, 
on hyvä vaihtoehto aloittaa tikagrelorilla mutta lyhentää veri-
hiutaleiden kaksoisestohoidon kestoa ja siirtyä pelkkään tikag-
reloriin 1–3 kuukauden kuluttua. Antikoaguloiduilla potilailla ja 
niillä, joiden verenvuotovaara on suuri, ensisijainen P2Y12-es-
täjä on klopidogreeli (11,15).

P2Y12-reseptorisalpaajan latausannoksen ajoitus
Elektiiviseen pallolaajennukseen tulevilla potilailla P2Y12-es-
täjän latausannos kannattaa annostella toimenpideyksikköön 
saavuttaessa, ja jos angiografian jälkeen päädytään heti pal-
lolaajennukseen, suositellaan latausannosta siinä vaihees-
sa, kun päätös pallolaajennuksesta tehdään (2). Poikkeuksen 
muodostavat lähinnä potilaat, joiden koronaariperforaatio-
riski arvioidaan merkittäväksi (esimerkiksi kroonisen totaali-
tukoksen avaus, jossa ajautuminen epikardiaalikollateraalien 
käyttöön vaikuttaa todennäköiseltä).

Aiemmin ajateltiin, että ST-nousuinfarktissa P2Y12-estäjä 
kannattaa antaa potilaalle heti, kun ST-nousuinfarktin työdiag-
noosi on asetettu. Tutkimuksissa ei kuitenkaan ole todettu sel-
viä hyötyjä tästä käytännöstä, ja tuoreissa hoitosuosituksissa 
sen suositus on laskettu tasolle 2b B. ATLANTIC-tutkimukses-
sa satunnaistettiin 1862 ST-nousuinfarktipotilasta saamaan ti-
kagrelorilatausannos ambulanssissa tai angiolaboratoriossa. 
Ambulanssiryhmässä tikagrelorin annosteluajan mediaani oli 
31 minuuttia aikaisemmin. Tutkimuksen ensisijaisessa pääte-
tapahtumassa (ST-nousun häviäminen ennen pallolaajennusta 
tai normaali virtaus suonessa pallolaajennuksen jälkeen) ero-
ja ei ollut. Ambulanssissa annostelu vähensi kuitenkin pääosin 
erittäin varhaisia stenttitrombeja (0,2 vs. 1,2 %, p=0,02), mut-
ta kuolemia oli lukumääräisesti enemmän (p=ns) (16). Suunnit-
telemattomassa jälkikäteisanalyysissä vaikutti kuitenkin siltä, 
että siirtoviiveen ollessa pitkä nähtiin ambulanssiannostelu-
ryhmässä useammin ST-nousun häviäminen ennen angiog-
rafiaa (17)598. Bernissä lopetettiin P2Y12-estäjien antaminen 
ennen angiografiaa ST-nousuinfarktipotilaille vuonna 2018. 

Siirtymä kangrelorista suun kautta 
otettaviin lääkkeisiin vaatii tarkkuutta.
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Bernin pallolaajennusrekisteristä tutkittiin tämän protokol-
lamuutoksen vaikutusta haittatapahtumiin tarkasti 1 963 po-
tilaan aineistossa. Merkittäviä eroja haittatapahtumien mää-
rässä ei havaittu, eikä siirtoviiveeseen liittynyt merkittävää 
interaktiota (18). Espanjalaisessa 1 624 ST-nousuinfarktipo-
tilaan rekisterissä, jossa sekoittavia tekijöitä oli enemmän, 
P2Y12-estäjän latausannos ambulanssissa vaikutti kuitenkin 
vähentävän kardiovaskulaarihaittatapahtumia etenkin, jos 
siirtoviive oli pitkä (yli 80 minuuttia) (19). Mainittavaa haittaa 
P2Y12-estäjän annostelusta ambulanssissa ei tutkimuksissa 
ollut, mutta käytännön elämässä se voi olla haitallista, esimer-
kiksi mikäli rintakivun ja EKG-muutosten syynä onkin aortta-
katastrofi tai vuotoanemia tai jos hoitomuodoksi valikoituukin 
ohitusleikkaus. Joissakin sairaaloissa uudet tutkimustulokset 
on jo viety käytäntöön, eikä ensihoito anna automaattisesti 
P2Y12-estäjien latausannosta, vaan päätöksen P2Y12-estäjän 
antamisesta ja ajoituksesta tekee päivystävä toimenpidekar-
diologi.

Sydäninfarktissa ilman ST-nousua ei ole osoitettu hyötyä 
P2Y12-estäjän aloittamisesta ennen varjoainekuvausta, mutta 
varhainen aloittaminen lisää verenvuotoriskiä (20). Tutkimuk-
sissa viive satunnaistamisesta angiografiaan on kuitenkin ol-
lut pääosin lyhyt (alle 24 tuntia). Akuutin koronaarisyndrooman 
eurooppalainen hoitosuositus mahdollistaa P2Y12-estäjän la-
tausannoksen antamisen ennen angiografiaa (2b C), jos vuo-
tovaara näyttäytyy vähäisenä ja viive angiografiaan on yli 24 
tuntia (11). Suomessa tästä käytännöstä on kuitenkin pääosin 
luovuttu. 

Verihiutaleiden kaksoisestohoidon kesto 
pallolaajennuksen jälkeen
Verihiutale-estohoidon potilaskohtainen räätälöinti pallo-
laajennuksen jälkeen on laaja ja paljon tutkittu aihe, jota kä-
sitellään tässä katsauksessa vain pääpiirteittäin. Elektiivisen 
pallolaajennuksen jälkeen verihiutaleiden kaksoisestohoito 
aspiriinilla ja P2Y12-estäjällä määrätään tyypillisimmin kuu-
deksi kuukaudeksi. Se on lyhennettävissä kuukauteen suuren 
vuotovaaran potilailla, mikäli pallolaajennus on ollut yksinker-
tainen (ei päällekkäisiä stenttikerroksia tai huomattavan pitkiä 
stenttisegmenttejä). Yleensä kuukauden kaksoisestohoidon 
jälkeen jatketaan P2Y12-estäjällä. Kaksoisestohoidon jälkeen 
aspiriinia tai klopidogreelia suositellaan käytettäväksi pysy-
västi (mikäli indikaatiota antikoagulaatiohoidolle ei ilmene). 
Akuuteissa koronaarisyndroomissa suositellaan vuoden kak-
soisestohoitoa, jolla suojataan stentin lisäksi muuta koronaa-
ripuustoa, sillä valtaosan uusintasydäninfarkteista aiheuttaa 
jokin muu kuin primaaritapahtuman yhteydessä hoidettu syyl-
lisahtauma. Suuren vuotovaaran potilailla kaksoisestohoito on 
lyhennettävissä 1–3 kuukauteen, jonka jälkeen suositellaan jat-
kamaan vuoteen asti P2Y12-estäjällä. Tutkituin valmiste akuu-

tin koronaarisyndooman jälkeen lyhyen kaksoisestohoidon 
jälkeisessä monoterapiassa on tikagrelori (15, 21). Vuoden jäl-
keen valtaosalla potilaista jatketaan aspiriini- tai klopidogree-
limonoterapiaa. Potilailla, joilla sydänhaittatapahtumariski on 
erityisen suuri, voidaan harkita pitkäaikaisesti klopidogreelin, 
pieniannoksisen tikagrelorin tai pieniannoksisen rivaroksa-
baanin liittämistä aspiriinihoitoon, jos verenvuotoriski arvioi-
daan pieneksi. Antikoaguloiduilla potilailla aspiriini lopetetaan 
yleensä heti tai viimeistään viikon kuluttua pallolaajennukses-
ta. Monimutkaisen stenttauksen jälkeen sitä voidaan jatkaa vii-
kosta kuukauteen. P2Y12-estäjää jatketaan toimenpiteen luon-
teesta ja verenvuotovaarasta riippuen 6–12 kuukautta (22, 23).

Lääkeaineinteraktiot
P2Y12-estäjillä on tärkeitä farmakokineettisiä lääkeaineinte-
raktioita, joista toimenpiteen tekijän on hyvä olla tietoinen. 

Klopidogreeli aktivoituu CYP 2C9-entsyymin toimesta. 
Rifampisiini voimistaa entsyymin toimintaa ja lisää klopidog-
reelin aktiivisen metaboliitin pitoisuutta. Entsyymin estäjät 
(mahansuojalääkkeet omepratsoli ja esomepratsoli, mieliala-
lääkkeet fluvoksamiini, fluoksetiini ja moklobemidi sekä atso-
liryhmän sienilääkkeet, karbamatsepiini ja HIV-proteaasiestä-
jät) voivat heikentää klopidogreelin tehoa.

Prasugreelin tehoon muut lääkkeet eivät juuri vaikuta. Se 
voi kuitenkin nostaa syklofosfamidin ja HIV-lääke efavirentsin 
pitoisuutta. 

Tikagrelori nostaa rosuvastatiinin plasmapitoisuuden kak-
sinkertaiseksi, ja yhteiskäytössä lienee perusteltua tehdä an-
nosmuutoksia tai välttää interaktio käyttämällä atorvastatiinia 
(24). Tikagrelori metaboloituu CYP 3A4 -entsyymin toimesta. 
Entsyymin estäjät (atsoliryhmän sienilääkkeet, HIV-proteaa-
siestäjät, makrolidiantibiootit, verapamiili, diltiatseemi ja sik-
losporiini) nostavat tikagrelorin plasmapitoisuutta. Entsyymin 
induktorit (rifampisiini, karbamatsepiini, fenytoiini) laskevat ti-
kagrelorin plasmapitoisuutta.

Antikoagulantit
Hepariini
Hepariini on suonensisäisesti annosteltava antikoagulantti, 
joka sitoutuu antitrombiini III:een ja johtaa sen aktivaatioon. 
Aktivoitunut antitrombiini III inaktivoi trombiinia, faktori Xa:ta 
ja muita proteaaseja. Hepariini on pisimpään käytössä ollut ja 
käytetyin antikoagulantti sepelvaltimotoimenpiteissä. Pallo-
laajennuspotilaan heparinisointi aloitetaan annoksella 70–100 
yksikköä/painokilo, jos potilas ei ole saanut aiemmin antiko-
agulantteja. Potilaille, joilla on käytössä antikoagulanttilääki-
tys, annetaan 2 000–5 000 yksikköä painosta ja lääkityksestä 
riippuen. Valmistusmenetelmästä johtuen hepariinin valmistu-
serien välillä on tehoeroja, ja vaste ja eliminaationopeus myös 
eroavat potilaiden välillä. Siksi etenkin pitkissä toimenpiteissä 
on syytä seurata hepariinin antikoagulanttivaikutusta mittaa-
malla aktivoitunutta hyytymisaikaa (ACT) noin 20–30 minuutin 
välein ja antaa lisäannoksia tarpeen mukaan. Tavanomaisissa 
pallolaajennustoimenpiteissä pyritään ACT-tasoon 250–300 
sekuntia ja monimutkaisemmissa toimenpiteissä (esim. ret-
rogradiset kroonisen totaalitukoksen avaukset) tasoon 350 
sekuntia (25). Hepariinin vaikutus on kumottavissa protamii-
nisulfaatilla. Kumoamista pyritään välttämään stenttauksen 
jälkeen, ja mahdolliset perforaatiot hoidetaan peittostenteil-
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farmakokineettisiä 
lääkeaineinteraktioita, 
joista toimenpiteen tekijän 
on hyvä olla tietoinen.



159Sydänääni 2025    36:1A 

lä tai koilien/rasvan/trombiinin avulla. Hepariinin kumoaminen 
voi olla järkevää, jos verenvuotovaara arvioidaan suureksi. Ku-
moaminen tehdään vasta siinä vaiheessa, kun toimenpideväli-
neet on poistettu sepelvaltimosta. Protamiinisulfaatti aiheut-
taa toisinaan vaikeita allergisia reaktioita. Protamiiniallergialle 
altistavat kala-allergia, aiempi protamiinisulfaatti- tai prota-
miini-insuliinihoito sekä miehen hedelmättömyys tai vasekto-
mian jälkitila. 

Enoksapariini
Enoksapariini on pienimolekyylinen hepariini, joka sitoutuu 
antitrombiini III:een ja aktivoi sen. Antitrombiini III inaktivoi 
hyytymistekijä Xa:ta ja vähemmässä määrin trombiinia kuin 
hepariinia käytettäessä. Enoksapariini vaikuttaa myös vähäi-
sessä määrin hyytymistekijä VIIa:n antitrombiinivälitteiseen 
estoon ja von Willebrandtin tekijän vapautumisen vähenemi-
seen endoteelista verenkiertoon. Enoksapariinin vaikutus on 
stabiilimpi, ja yksilöiden välillä on vähemmän vaihtelua frak-
tioimattomaan hepariiniin verrattuna. Enoksapariinin tehoa ei 
siten ole tarvetta mitata toimenpiteen aikana. Enoksapariini 
on annostelultaan yksinkertainen valinta lyhyissä elektiivisissä 
toimenpiteissä. Se on myös luontevin valinta, jos potilasta on 
edeltävästi hoidettu subkutaanisella enoksapariinilla akuutin 
koronaarisyndrooman työdiagnoosilla. Jos potilaalla ei ole ai-
empaa antikoagulanttihoitoa, annostellaan enoksapariinia 0,5 
(–0,75) mg/kg suonensisäisesti. Mikäli potilas on saanut hoito-
tasoista subkutaanista enoksapariinihoitoa edeltävästi, suo-
sitellaan pallolaajennukseen ryhdyttäessä suonensisäistä an-
nosta 0,3 mg/kg, jos viimeisestä subkutaanisesta annoksesta 
on 8–12 tuntia tai potilas on saanut vain yhden subkutaanisen 
enoksapariiniannoksen. Jos potilas on saanut useita annoksia 
hoitotasoista subkutaanista enoksapariinihoitoa ja viimeises-
tä annoksesta on alle 8 tuntia, ei suonensisäistä lisäannosta 
suositella (25). Enoksapariinin antikoagulaatiovaikutus alkaa 
heiketä noin tunnin kuluttua suonensisäisen annostelun jäl-
keen, ja toisinaan on ollut tapana antaa tässä vaiheessa lisä-
annos 0,25–0,5 mg/kg, jos toimenpide ei ole selvästi loppusuo-
ralla. Enoksapariinin farmakokinetiikka on kattavasti kuvattu 
toisaalla (26).

Bivalirudiini
Bivalirudiini on suora trombiiniestäjä, joka vaikuttaa myös hyy-
tymään sitoutuneeseen trombiiniin. Se annostellaan alkubo-

luksen jälkeen infuusiona, jota on tapana jatkaa pullo loppuun 
pallolaajennustoimenpiteen päätyttyä. Joissain keskuksis-
sa infuusionopeutta lasketaan toimenpiteen päättyessä. Var-
haisissa tutkimuksissa bivalirudiinin käyttö vaikutti vähentä-
vän verenvuotoja ilman iskeemisen riskin lisääntymistä, mutta 
näissä tutkimuksissa nivusreitin ja glykoproteiiniestäjien käyt-
tö oli yleistä. Tuoreessa satunnaistetussa tutkimuksessa bivali-
rudiini ei ollut ACT-mittauksin monitoroitua hepariinia parempi 
sydäninfarktipotilailla (27). Korkeahko hinta rajoittaa bivaliru-
diinin käyttöä, mutta se on kuitenkin erinomainen valinta, jos 
potilaalla on ollut aiemmin hepariinin indusoima trombosyto-
penia tai trombikuorma on suuri toimenpiteen aikana. 

Antikoagulantin valinta käytännössä
Elektiiviseen angiografiaan tulevan potilaan antikoagulant-
tina voi käyttää hepariinia tai enoksapariinia paikallisen pro-
tokollan mukaisesti. Elektiivisiin pallolaajennustoimenpitei-
siin valikoituu usein potilaita, joiden sepelvaltimoanatomia 
on monimutkainen (yksinkertaiset toimenpiteet tehdään pää-
sääntöisesti heti angiografian jälkeen). Elektiivisissä pallolaa-
jennuksissa luontevin antikoagulantti on hepariini, sillä sen 
vaikutus on monitoroitavissa toimenpiteen aikana, mistä on 
hyötyä etenkin toimenpiteen pitkittyessä. Akuuteissa koronaa-
risyndroomissa kannattaa käyttää enoksapariinia, jos potilaal-
la on käytössä subkutaaninen enoksapariini. Enoksapariinin ja 
hepariinin samanaikainen käyttö on lisännyt verenvuotoja ja li-
sännee myös hepariinin indusoiman trombosytopenian riskiä, 
eikä sitä suositella (25). Akuuttipotilailla voidaan käyttää hepa-
riinia, jos ihonalainen antikoagulantti on ollut fondaparinuuk-
si. Käytännössä tulee kuitenkin ottaa huomioon odotettavissa 

Bivalirudiini on suositeltavin 
vaihtoehto potilaille, joilla on 

aiemmin ollut hepariinin indusoima 
trombosytopenia, ja sitä voidaan 

myös käyttää lisälääkkeenä suonen 
ollessa hyvin tromboottinen.

Taulukko 1. Pallolaajennushoidossa käytettävät lääkeryhmät.

Pallolaajennuspotilaan hyytymisenestolääkitys

Aspiriini P2Y12-reseptorisalpaaja Antikoagulantti Glykoproteiini-inhibiittori

Aspiriini Klopidogreeli, prasugreeli, 
tikagrelori tai kangrelori

Hepariini, enoksapariini tai 
bivalirudiini

Eptifibatidi, tirofibaani tai 
absiksimabi

• Saatavilla p.o. ja 
i.v. valmisteet

• Akuuteissa koronaari-
syndroomissa ja mo-
nimutkaisissa toimen-
piteissä usein potentti 
prasugreeli tai tikagrelori

• Verenvuotovaarassa ole-
ville potilaille klopidog-
reeli

• Hepariinin vaikutus on mitattavis-
sa ACT-vieritestauslaitteella; hyvä 
etenkin pitkissä toimenpiteissä

• Hepariinin vaikutus on kumotta-
vissa protamiinisulfaatilla

• Käytettäessä s.c. enoksapariinia 
on luontevaa jatkaa toimenpitees-
sä i.v. enoksapariinilla

• Käytetään 
tromboottisissa 
ongelmatilanteissa

• Lisäävät merkittävästi 
verenvuotovaaraa
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olevan toimenpiteen luonne antikoagulantista päätettäessä. 
Jos odotettavissa on pitkä ja monimutkainen toimenpide, ate-
rektomiatarve tai mutkaisen ja kalkkisen suonen distaaliosan 
hoito sisältäen ohjainkatetrin jatkeen käyttöä pitkällä suones-
sa, voi hepariinin käyttö olla perusteltua edeltävästä enoksa-
pariinihoidosta huolimatta. Pohjois-Karjalan keskussairaa-
lassa on viime vuosinakin ollut ohjainkatetritrombeja, joille 
altistavina tekijöinä on ollut enoksapariiniantikoagulaatio, pit-
kä toimenpide ja runsas määrä välineistöä ohjainkatetrissa 
(esimerkiksi useampi toimenpidevaijeri, ohjainkatetrin jatke 
ja mikrokatetri). Bivalirudiini on suositeltavin vaihtoehto poti-
laille, joilla on aiemmin ollut hepariinin indusoima trombosyto-
penia, ja sitä voidaan myös käyttää lisälääkkeenä suonen olles-
sa hyvin tromboottinen.

Glykoproteiini-inhibiittorit
Eptifibatidi ja tirofibaani estävät verihiutaleiden aggregaatiota 
salpaamalla glykoproteiini IIb/IIIa -reseptoreita. Näiden lääk-
keiden käyttö on vähentynyt viime vuosina, sillä tutkimuksissa 
niiden rutiiniluonteisesta käytöstä ei ole juuri todettu hyötyä 
mutta pitkät infuusiot ovat aiheuttaneet vuoto-ongelmia. Indi-
kaationa on iso trombikuorma tai pallolaajennustoimenpitees-
sä ilmaantunut voimakas trombimuodostus. Näitä lääkkeitä 
voidaan myös harkita, kun toimenpiteellä ei saada palautettua 
normaalia verenvirtausta aspiriinia ja P2Y12-estäjiä käytettä-
essä. Infuusio aloitetaan yleensä toimenpiteen aikana, ja sitä 
jatketaan 2–12 tuntia riippuen kliinisestä tilanteesta.

Aspiriinille allergiset potilaat
Aspiriinilääkitys on pallolaajennuspotilaan antitrombootti-
sen hoidon kulmakivi. Aspiriinille allergisten potilaiden hoito 
on pitkälti kokemusperäistä, eikä tasokkaita tutkimuksia ai-
heesta ole julkaistu. ASET-tutkimuksessa 201 pallolaajennus-
potilasta sai aspiriinia ja klopidogreelia tavanomaisen proto-
kollan mukaisesti, mutta pallolaajennuksen ja stenttauksen 
jälkeen heille annettiin latausannos prasugreelia ja he jatkoi-
vat prasugreelimonoterapiaa tästä eteenpäin. Sellaisia poti-
laita, joille tehtiin monimutkainen pallolaajennus (päärunko, 
kahden stentin bifurkaatio, rotablaatio, kroonisen totaalitu-
koksen avaus tai ohitussiirteen toimenpide) ei tähän tutkimuk-
seen otettu. Kolmen kuukauden seurannan aikana yksi potilas 
kuoli aivoverenvuotoon ja yhdelle potilaalle tehtiin pallolaajen-
nus (ei-kohdesuoneen) (28). Toinen hyvin tutkittu aspiriiniton 
jatkohoito pallolaajennuksen jälkeen on klopidogreelin ja an-
tikoagulaatioannoksisen NOAC-lääkkeen yhdistelmä, mutta 
tässäkin strategiassa aspiriinia käytetään toimenpiteessä (29). 
Pienessä tapaussarjassa myös matala-annoksinen rivaroksa-
baani vaikutti toimivalta lisälääkkeeltä P2Y12-estäjän rinnalla 
(30). Jos potilaan aspiriiniallergia ei ole henkeä uhkaava, järke-
vintä lienee antaa aspiriinilataus ennen toimenpidettä ja jatkaa 
jommallakummalla edellä mainituista strategioista. Jos aspi-
riiniallergia on ollut henkeä uhkaava, voidaan harkita siedätys-
hoitoa, ellei pallolaajennus ole kiireellinen. Akuuteilla potilail-
la myös nopeutettu siedätysprotokolla on mahdollinen (31). 
Yksinkertaisen pallolaajennuksen voinee tehdä prasugreeli-
monoterapian turvin, etenkin jos stentin sijaan käytetään lää-
kepalloa. Jos sepelvaltimoanatomia on monimutkainen, on 
ohitusleikkaus turvallisin vaihtoehto. n
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Hyytymiseneston rooli 
sepelvaltimotaudin primaari- 
ja sekundaaripreventiossa 
Juho Viikilä, LL, kardiologian erikoislääkäri, Hus Sydän- ja keuhkokeskus
Samuli Juntunen, LL, kardiologian erikoislääkäri, Oys Sydän

Tiivistelmä
Verihiutaleiden toimintaa estävät lääkkeet ovat keskei-
sessä roolissa sepelvaltimotapahtumien ja muiden val-
timotautitapahtumien estossa. Niiden käyttö lisää ve-
renvuotoriskiä sitä voimakkaammin, mitä useampaa ja 
tehokkaampaa valmistetta käytetään. Vuoto- ja tromboo-
si-komplikaatioita voidaan vähentää suunnittelemalla ve-
rihiutaleiden estohoito potilaskohtaisesti, yksilöllinen 
vuoto- ja tromboosiriski huomioiden. Ahtauttavaa sepel-
valtimotautia sairastavilla aspiriinihoidosta saatava hyö-
ty ylittää hoidosta koituvan vuotoriskin lisääntymisen. 
Aspiriinihoidon hyödyllisyys ahtauttamattomassa sepel-
valtimotaudissa on sen sijaan vielä selvittämättä, ja hoi-
tosuositukset puoltavat aspiriinin aloitusta vain ahtautta-
van sepelvaltimotaudin yhteydessä. Ahtauttamattoman 
sepelvaltimotaudin toteaminen kuvantamistutkimuksilla 
tarkentaa riskiä ja ohjaa intensiivisempään riskitekijöiden 
hoitoon. Optimaalinen antitromboottinen hoito edellyt-
tää usein DAPT-hoidon (dual antiplatelet therapy) räätä-
löintiä potilaskohtaisesti. Lyhennetty DAPT ja siirtyminen 
P2Y12-estäjämonoterapiaan näyttäisi vähentävän vuoto-
komplikaatioita ilman merkittävää tromboosiriskin lisään-
tymistä. Pitkäaikainen DAPT tai matala-annoksinen riva-
roksabaani yhdistettynä aspiriiniin voi olla hyödyllinen 
strategia valikoiduilla korkean tromboosiriskin potilailla. 
On kuitenkin huomioitava, että sekä pidennetty että te-
hostettu antitromboottinen hoito lisää vuotokomplikaat-
ioiden riskiä.

Johdanto
Vakaaoireista ahtauttavaa sepelvaltimotautia sairastavilla as-
piriini pienentää sydäninfarktin, aivohalvauksen ja sydänperäi-
sen kuoleman riskiä. Parhaiten hyöty on osoitettu sydäninfark-
tin sairastaneilla ja revaskularisaatiotoimenpiteiden jälkeen, 
mutta myös komplisoitumatonta tautia sairastavat, lääkehoi-

dossa olevat potilaat hyötyvät aspiriinista (1, 2). Aspiriinihoito 
lisää vuotoriskiä. Ahtauttavaa sepelvaltimotautia sairastavilla 
valtimotautitapahtumien vähenemisestä koituva hyöty ylit-
tää vuotojen lisääntymisestä koituvan haitan. Euroopan kar-
diologisen seuran (ESC) suosituksen mukaan aspiriinihoito on 
vakaaoireisessa sepelvaltimotaudissa aiheellista sairastetun 
sydäninfarktin tai revaskularisaatiotoimenpiteiden jälkeen 
(näytönaste I A) sekä merkittävässä ahtauttavassa sepelvalti-
motaudissa (I B) (3). Aspiriinista ei ole yhtä pitävästi osoitettu 
hyötyä primaaripreventiossa, ja hoidon hyödyllisyys on selvit-
tämättä ahtauttamattoman sepelvaltimotaudin yhteydessä. 

Kaksoistrombosyyttiesto eli DAPT 6–12 kuukauden ajan 
on jo pitkään ollut yleisesti hyväksytty standardihoito sepel-
valtimon pallolaajennuksen ja stenttauksen (PCI) jälkeen (3, 
4, 5). Toisaalta korkean vuotoriskin potilailla on osoitettu, että 
nykyaikaisia lääkestenttejä käytettäessä jopa vain yhden kuu-
kauden DAPT-hoito näyttäisi olevan turvallinen vaihtoehto 
tavanomaiselle hoidolle (6). Tromboosiriskiä alentavat kehit-
tyneet lääkestentit ja modernit PCI-tekniikat ovat johtaneet ai-
heellisesti pohdintaan, tarvitaanko pitkiä DAPT-hoitoja enää 
ollenkaan (7). 

Primaaripreventio
Aspiriinin tehoa ja turvallisuutta primaaripreventiossa on ver-
rattu lumelääkkeeseen useassa satunnaistetuissa tutkimuk-
sissa (8). ASCEND-tutkimuksessa (n = 15 480) aspiriiniin liittyi   
diabeetikoilla hieman lumehoitoa pienempi sydäninfarktin, ai-
vohalvauksen ja sydänperäisen kuoleman ilmaantuvuus (8,5 
vs. 9,6 %, HR 0,88, p = 0,01), kun seuranta-aika oli keskimäärin 
7,4 vuotta. Samalla vaikeat vuodot lisääntyivät (4,1 vs. 3,2 %, 
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HR 1,29, p = 0,003) (9). ARRIVE-tutkimuksessa (n = 12 546) ver-
rattiin aspiriinin tehoa lumelääkkeeseen potilailla, joilla oli sy-
dän- ja verisuonisairauksien riskitekijöitä mutta ei diabetesta 
(10). Aktiivihoidolla ei ollut vaikutusta sydän- ja verisuonipe-
räisten haittatapahtumien ilmaantuvuuteen viiden vuoden 
seuranta-aikana. Maha-suolistokanavan vuodot lisääntyivät 
(2,1 vs. 0,97 %, HR 2,11, p = 0,0007). ASPREE-tutkimuksessa 
(n = 19 114) aspiriinin hyödyllisyyttä selvitettiin sydäntervei-
den iäkkäämpien populaatiossa (mediaani-ikä 74 vuotta) (11). 
Kuoleman, dementian ja toimintakyvyn alentumasta koostu-
vaan yhdistelmäpäätemuuttujan tai sydän- ja verisuonihaitta-
tapahtumien ilmaantuvuudessa ei todettu eroa lumelääkkee-
seen verrattuna 4,7 vuoden seuranta-aikana. Jälleen vakavat 
vuototapahtumat lisääntyivät (3,7 vs. 2,7 %, HR 1,39, p < 0,001).

Yhdentoista satunnaistetun lumekontrolloidun primaari-
preventiotutkimuksen meta-analyysissä (n = 157 248) aspiriini 
ei vähentänyt kuolleisuutta mutta lisäsi vakavia vuototapahtu-
mia (RR 1,47, p < 0,0001) (12). Tulos oli sama diabeetikoilla ja ei-
diabeetikoilla kuten myös matalan ja korkean tapahtumariskin 
potilailla. Aspiriiniin liittyi lumehoitoa pienempi sydäninfarktin 
ilmaantuvuus (RR 0,82, p = 0,006), joskin tulos oli heterogeeni-
nen eikä ollut toistettavissa, kun analyysi rajoitettiin uusimpiin 
tutkimuksiin.

ESC:n sydän- ja verisuonisairauksien preventiosuositus 
antaa suosituksen aspiriinin käytölle diabeetikoilla (IIb A) (13). 
Muille matalan tai keskisuuren riskin potilaille hoitoa ei suosi-
tella (III A) (13).

Sepelvaltimoiden tietokonetomografia-
löydökset ja preventio
Sepelvaltimokalkkeumat ja valtimotautitapahtumien riski
Sepelvaltimoiden TT:ssä mitattu CAC-pisteytys (coronary ar-
tery calcium score) heijastaa sepelvaltimoiden plakkikuormaa 
ja korreloi lisääntyneeseen valtimotautitapahtumien riskiin. 
Tanskalaisessa rekisteritutkimuksessa 23 759:ää rintakipujen 
vuoksi tutkittua potilasta seurattiin keskimäärin 4,3 vuoden 
ajan sepelvaltimoiden TT-kuvauksen jälkeen (14). Tutkittavien 
keski-ikä oli 57 vuotta. Sydäninfarktin, aivohalvauksen ja kuo-
leman ilmaantuvuuden todettiin korreloivan sekä CAC-pistei-
siin (CAC-pisteet 0: ilmaantuvuus 6,2/1 000 henkilövuotta [hv]; 
CAC-pisteet > 1 000: ilmaantuvuus 42,3/1 000 hv) että ahtaut-
tavan sepelvaltimotaudin laaja-alaisuuteen (yhden suonen 
taudissa yllä mainittujen haittapahtumien ilmaantuvuus 6,1/ 
1 000 hv, kolmen suonen taudissa ílmaantuvuus 34,7/1 000 hv). 
Pelkällä ahtauttavalla sepelvaltimotaudilla ei kuitenkaan ollut 
itsenäistä vaikutusta haittatapahtumien riskiin, kun CAC-pis-
teet otettiin huomioon. Tutkijat päättelivät, että nimenomaan 
sepelvaltimoiden plakkikuorma olisi keskeisin riskiä määrittä-
vä tekijä ahtauttavan sepelvaltimotaudin sijasta.

Sepelvaltimokalkkeumat ja aspiriinihoito
Aspiriinihoidon tehosta ja turvallisuudesta potilailla, joilla on 
todettu sepelvaltimoiden kalkkeutumia ilman merkittävää 
ahtauttavaa sepelvaltimotautia, ei ole satunnaistettuihin tut-
kimuksiin perustuvaa tietoa. Ainoat tutkimukset, joiden pe-
rusteella hoidosta voisi olla hyötyä, perustuvat aspiriinivaiku-
tuksen mallinnukseen rekisteriaineistoissa. 

Amerikkalaisessa rekisteritutkimuksessa 6 470:tä tutkit-
tavaa seurattiin keskimäärin viiden vuoden ajan sepelvalti-
moiden CAC-pisteiden määrittämisen jälkeen (15). Tutkittavat 
olivat sydänterveitä, keski-iältään 57-vuotiaita. Keskimääräi-
nen arvioitu 10 vuoden valtimotautitapahtumariski oli 5,1 % 
ja vuotoriski alhainen. Aspiriinihoitoa arvioitiin yhdistämällä 
havaittu valtimotapahtumien ilmaantuvuus meta-analyysiin 
perustuvaan aspiriinivaikutuksen mallinnukseen (oletuksena 
12 % suhteellisen riskin alenema valtimotautitapahtumissa ja 
42 % suhteellisen riskin lisääntyminen vakavissa vuototapah-
tumissa). Sydäninfarktin, aivohalvauksen ja sydänperäisen 
kuoleman ilmaantuvuus oli 1,75 %, vakavan vuototapahtuman 
0,67 %. Aspiriinihoidon arvioitu NNT (number needed to treat) 
oli 476 ja NNH (number needed to harm) 355 koko aineistossa. 
Perinteisiin riskitekijöihin perustuva luokittelu ei auttanut löy-
tämään osajoukkoa, jossa aspiriini olisi ollut hyödyllinen. Ko-
honneet sepelvaltimoiden CAC-pisteet sen sijaan ennustivat 
nettohyötyä aspiriinihoidosta. NNT oli 140 ja NNH 518, kun 
CAC-pisteitä oli vähintään 100. NNT-luku oli 100, mikäli CAC-
pisteitä oli vähintään 400. 

Vastaava tutkimusasetelma toistettiin 2 191 sydänter-
veen potilaan rekisteritutkimuksessa, jossa mukana oli myös 
kohonneen vuotoriskin potilaita (16). Tutkittavien keski-ikä oli 
44 vuotta, ja keskimääräinen arvioitu valtimotapahtumaris-
ki 4,3 %/10 v. Valtimotautitapahtumat ja vuodot analysoitiin 
käyttäen raja-arvona CAC-pistelukua 100. Kun mallinnetun 
aspiriinihoidon hyödyllisyyttä arvioitiin perinteisten riskite-
kijöiden mukaan, koitui aspiriinista nettohyötyä vain silloin, 
kun ar vioitu 10 vuoden sydän- ja verisuoniperäisen haittata-
pahtuman riski oli vähintään 20 %. Kun korkean vuotoriskin 
potilaat oli poistettu analyysistä, ennusti CAC-pisteluku ≥ 100 
nettohyötyä aspiriinihoidosta, mutta vain silloin, kun riskite-
kijöiden perusteella arvioitu sydän- ja verisuoniperäisen hait-
tatapahtuman todennäköisyys oli vähintään 5 %. Mikäli vuoto-
riski oli korkea, ei aspiriinihoidosta ollut nettohyötyä missään 
ryhmässä.

Kuvantamistutkimuksessa todettu 
ahtauttamaton sepelvaltimotauti 
Ahtauttamaton sepelvaltimoiden ateroskleroosi on väestössä 
yleistä. Ruotsalaisessa poikkileikkaustutkimuksessa tehtiin se-
pelvaltimoiden TT-tutkimus satunnaisesti valituille 25 182 kes-
ki-ikäiselle vapaaehtoiselle (17). Ateroskleroottisia sepelvalti-
momuutoksia todettiin 42 %:lla tutkituista. Merkittäviä (≥ 50 %) 
ahtaumia oli 5,2 %:lla tutkituista. 

SCOT-HEART-tutkimuksen ala-analyysissä (n = 1 769) sel-
vitettiin sepelvaltimoiden TT- tutkimuslöydöksen yhteyttä val-
timotapahtumien riskiin viiden vuoden seuranta-aikana poti-
lailla, joita tutkittiin ja hoidettiin vakaan rintakipuoireen vuoksi 
(18). Valtimotapahtuman riski analysoitiin ahtauma-asteen, 
CAC-pisteytyksen sekä korkean riskin plakkilöydöksen (posi-
tiivinen remodellaatio, low-attenuation -plakit, täplikäs kalk-
keutuminen ja ns. napkin ring -löydös) osalta. Korkean riskin 

Aspiriinista ei ole yhtä pitävästi 
osoitettu hyötyä primaari-
preventiossa, ja hoidon hyödyllisyys 
on selvittämättä ahtauttamattoman 
sepelvaltimotaudin yhteydessä.
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plakkeja todettiin kolmanneksella potilaista). Korkean riskin 
plakkilöydökseen liittyi kolminkertainen sepelvaltimotauti-
kuoleman tai sydäninfarktin riski normaalilöydökseen verrat-
tuna (4,1 % vs. 1,4 %, p < 0,001). Suurin riski (HR 11,5), oli po-
tilailla, joilla todettiin sekä ahtauttava sepelvaltimotauti että 
korkean riskin piirteitä. Ahtauttamattomaan sepelvaltimotau-
tiin ja korkean riskin plakkilöydökseen liittyvä riski oli saman-
suuruinen kuin ahtauttavassa sepelvaltimotaudissa ilman kor-
kean riskin plakkilöydöstä.

Tanskalaisessa oireettomista keski-ikäisistä koostuvassa 
sepelvaltimoiden TT-rekisterissä sydäninfarktin ja sydänpe-
räisen kuoleman riski oli suurin ahtauttavassa laaja-alaisessa 
sepelvaltimotaudissa ja pienin ahtauttamattomassa ei-laaja-
alaisessa sepelvaltimotaudissa (19). Laaja-alaiseen sepelval-
timotautiin liittyi suurentunut riski ahtauma-asteesta riippu-
matta.

Aspiriini ahtauttamattomassa sepelvaltimotaudissa
Aspiriinin tehosta ja turvallisuudesta ahtauttamattomassa 
sepelvaltimotaudissa ei ole satunnaistettuihin tutkimuksiin 
perustuvaa näyttöä. CONFIRM-rekisteriin perustuvassa ko-
hortissa (n = 6 386) tutkittiin lähtötilanteessa dokumentoidun 
aspiriinin ja statiinin käytön yhteyttä sydän- ja verisuonita-
pahtumien ilmaantuvuuteen viiden vuoden seuranta-aikana, 
kun TT-tutkimuksessa oli normaalilöydös tai ahtauttamaton 
sepelvaltimotauti (ahtauma-aste 1–49 %) (20). Ahtauttamat-
tomaan sepelvaltimotautiin liittyi merkitsevästi suurempi 
kuolleisuus normaalilöydökseen verrattuna (10,6 % vs. 4,8 %, 
p < 0,01). Ahtauttamatonta sepelvaltimotautia sairastavien 
ryhmässä aspiriinin käytöllä ei ollut vaikutusta sydän- ja veri-
suonitapahtumien ilmaantuvuuteen. Statiinin käyttöön liittyi 
alentunut valtimotautitapahtumien riski mutta ei kuolleisuus-

hyötyä. Tutkimuksen tuloksia tulee tulkita varovaisesti. Aspi-
riini- ja statiinihoitoryhmissä potilaat olivat vanhempia ja heil-
lä oli enemmän riskitekijöitä. Lääkkeiden käyttöä ei myöskään 
monitoroitu tutkimuksen aikana. 

Milloin sepelvaltimon pallolaajennuksen jälkeen 
monoterapia ADP-reseptorisalpaajalla?
DAPT-hoidon keston määrittämistä ohjaa keskeisesti kolme 
asiaa: 1) onko kyse akuutista sepelvaltimotautikohtauksesta 
vai vakaaoireisen sepelvaltimotaudin pallolaajennushoidos-
ta, 2) onko potilaan verenvuotoriski kohonnut ja 3) onko val-
timotromboosin riski kohonnut. Kohonnutta verenvuotoriskiä 
ennustavat tekijät on esitetty taulukossa 1. Tromboosiriskiä 
tulee tarkastella niin ikään kolmelta kantilta. Liitännäissairau-
det ja aiemmat toistuvat iskeemiset tapahtumat lisäävät  uu-
sien tapahtumien riskiä. Toisaalta toimenpiteeseen liittyvät 
tekijät, kuten asetettujen sepelvaltimostenttien määrä ja pi-
tuus, korreloivat tromboosiriskin kanssa. Lisäksi tromboosi-
riskiä ar vioitaessa on otettava huomioon mahdollisen trom-
boositapahtuman seuraukset. Kriittisissä PCI-kohteissa, kuten 
vasemman sepelvaltimon päärungossa tai viimeisessä avoi-
messa sepelvaltimossa, stenttitromboosin seuraus on tavan-
omaista suuremmalla todennäköisyydellä kohtalokas, ja sen 
vuoksi tämä katsotaan myös tehostettua antitromboottista 
hoitoa puoltavaksi tekijäksi. Tromboosiriskiä kohottavat teki-
jät on esitelty taulukossa 2. Nämä tekijät puoltavat pidennet-
tyä ja tehostettua antitromboottista hoitoa (3).

DAPT-hoidon tiedetään lisäävän verenvuotoriskiä (21–
23), mikä on viime vuosina kannustanut tutkimaan ADP-estä-
jien monoterapian tehoa standardihoitoon verrattuna (24–28). 
Koska sepelvaltimotoimenpiteitä tehdään yhä vanhemmille ja 

Taulukko 1. Korkeaa verenvuotoriskiä ennustavat tekijät. Vuotoriski on korkea, jos 1 pääkriteeri 
tai 2 sivukriteeriä täyttyy (ESC Guidelines for the management of chronic coronary syndromes / 
Academic Research Consortium) (3)

Pääkriteerit Sivukriteerit

Pitkäaikainen antikoagulaatiohoito Ikä > 75 vuotta

Vaikea munuaisten vajaatoiminta 
(eGFR < 30 ml/min/1,73 m2)

Kohtalainen munuaisten vajaatoiminta 
(eGFR 30–59 ml/min/1,73 m2)

Hemoglobiini < 110 g/l Hemoglobiini 110–129 g/l miehillä tai 110–119 g/l naisilla

Sairaalahoitoa tai punasolusiirtoa vaatinut spontaani 
verenvuoto 6 kk:n sisällä tai milloin tahansa, jos toistunut

Sairaalahoitoa tai punasolusiirtoa vaatinut spontaani 
verenvuoto 12 kk:n sisällä 

Kohtalainen trombosytopenia (trombosyytit < 100 x 109/l Pysyvä NSAID- tai kortikosteroidilääkitys
Krooninen verenvuototaipumus Aiempi aivoinfarkti
Maksakirroosi, johon liittyy portahypertensio
Aiempi spontaani kallonsisäinen verenvuoto
Traumaattinen kallonsisäinen verenvuoto 12 kk:n sisällä
Aivoverisuonten AV-malformaatio
Aivoinfarkti 6 kk:n sisällä
Suuri operaatio tai suuri trauma 1 kk:n sisällä

Suunniteltu välttämätön suuri kirurginen operaatio 
DAPT-hoidon aikana
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sairaammille potilaille, verenvuotoriskiä alentaville trombo-
syyttiestostrategioille on selkeä tarve. Edellä viitatuissa tutki-
muksissa on johdonmukaisesti todettu kerta toisensa jälkeen, 
että siirtymällä jo 1–3 kuukauden DAPT-hoidon jälkeen mono-
terapiaan P2Y12-estäjällä saavutetaan pienempi vuotoriski il-
man merkittävästi lisääntyneitä iskeemisiä tapahtumia.

Vuonna 2023 julkaistu ESC:n akuutin koronaarisyndroo-
man hoitosuositus suosittelee oletusstrategiana 12 kuukau-
den DAPT-hoitoa (I A) (4). Toisaalta hoitoa on myös mahdol-
lista jatkaa vain yhdellä trombosyyttiestäjällä, ensisijaisesti 
P2Y12-estäjällä, 3–6 kuukauden DAPT-hoidon jälkeen, mikäli 
uusintatapahtumia ei ole DAPT-hoidon aikana ilmennyt (IIa A) 
(4). Vastaavasti hoitosuosituksen mukaan korkean vuotoriskin 
potilailla voidaan harkita hoidon jatkamista yhdellä trombo-
syyttiestäjällä (aspiriini tai P2Y12-estäjä) jo yhden kuukauden 
DAPT-hoidon jälkeen (IIb A)(4). Vakaaoireisen potilaan sepel-
valtimostenttauksen jälkeen on ESC:n mukaan suositeltavaa 
jatkaa yhdellä trombosyyttiestäjällä 1–3 kuukauden kuluttua 
toimenpiteestä, mikäli vuotoriski on korkea eikä tromboosi-
riski ole kohonnut (I A) (3). Samaa voidaan harkita vastaavilla 
ei-korkean vuotoriskin potilailla (IIb B) (3). Amerikan sydänyh-
distyksen (AHA) kroonisen sepelvaltimotaudin hoitosuositus 
vuodelta 2023 noudattelee samoja linjoja eurooppalaisen suo-
situksen kanssa (5). Amerikkalaisessa suosituksessa P2Y12-
estäjämonoterapiaa (1–3 kk DAPT-hoidon jälkeen) pidetään 
järkevänä vaihtoehtona standardihoidolle vuotoriskin alenta-
miseksi (IIa A) (5). Sekä ESC:n että AHA:n hoitosuosituksia tuke-
vat myös tuoreet meta-analyysit, joissa todettiin, että P2Y12-
estäjämonoterapia lyhennetyn DAPT-hoidon jälkeen näyttäisi 
johtavan vähäisempiin vuotokomplikaatioihin lisäämättä is-
keemisiä tapahtumia (29–31).

Miksi sitten hoitosuosituksissa on edelleen vakiostrate-
giana 6 kuukauden DAPT-hoito vakaaoireisen potilaan pallo-
laajennuksen ja 12 kuukauden DAPT-hoito akuutin koronaa-
risyndrooman jälkeen? Keskeisenä syynä tähän on se, että 
edellä mainituissa tutkimuksissa on ensisijaisesti keskitytty 
osoittamaan ADP-estäjämonoterapian teho vuotokomplikaa-
tioiden vähentämisessä eikä tutkimuksia ole suunniteltu osoit-
tamaan eroa iskeemisissä tapahtumissa (4). Tutkimuksista on 
myös usein suljettu pois korkeimman tromboosiriskin potilaat. 
Näin ollen lyhennettyä DAPT-hoitoa jatkettuna P2Y12-estäjä-
monoterapialla ei voida vielä nykytiedon valossa pitää yleises-
ti kaikkien potilaiden kohdalla yhtä hyvänä strategiana kuin 
aiemmissa tutkimuksissa tehokkaaksi osoitettua vallitsevaa 
6–12 kuukauden DAPT-hoitoa (4).

Milloin sepelvaltimon pallolaajennuksen jälkeen 
pitkä DAPT-hoito tai erittäin matala-annoksinen 
DOAC + aspiriini hoito?
ESC:n hoitosuosituksen mukaisesti potilailla, joilla verenvuo-
toriski ei ole koholla ja joiden iskeemisen sepelvaltimotapahtu-
man (tai muun valtimotapahtuman) riski on pysyvästi koholla, 
tulisi harkita pidempiaikaista tehostettua antitromboottis-
ta hoitoa (3). AHA:n hoitosuositus on samansuuntainen, mutta 
suositusaste pidennetyn DAPT-hoidon osalta on hieman mata-
lampi (2a vs. 2b) (5). Vaihtoehdot pidennetylle tehostetulle an-
titromboottiselle hoidolle on esitetty taulukossa 3. Käytännös-
sä käytettävissä olevat vaihtoehdot ovat rivaroksabaani 2,5 mg 
x 2 + ASA tai tikagrelori 60 mg x 2 + ASA. Näyttö tikagrelorin ja ri-

varoksabaanin hyödyistä aspiriinin rinnalla pitkäaikaishoidos-
sa on selkeämpää kuin klopidogreelillä ja prasugreelillä (3).   

Päätös pidennetystä tehostetusta antitromboottisesta 
hoidosta tulee tehdä potilaskohtaisesti puntaroiden vuoto-
riskin ja tromboosiriskin suhdetta. Kuten olettaa saattaa, saa-
vutettava hyöty tromboosiriskin vähentämisessä tulee lisään-
tyneiden vuototapahtumien kustannuksella (3, 5). Vertailun 
vuoksi NNT- ja NNH-luvut on esitetty kunkin valmisteen koh-
dalla erikseen taulukossa 3.

Taulukko 2. Tehostettua ja pidennettyä 
antitromboottista hoitoa puoltavat ja 
tromboosiriskiä kohottavat tekijät (3)

Riskiä kohottavat tekijät
Diabetes
Toistuva sydäninfarkti

Laaja-alainen valtimotauti (sepelvaltimotauti ja 
perifeerinen valtimotauti)

Sepelvaltimoiden monisuonitauti

Aikaisin ilmaantuva (< 45-vuotiaana) tai nopeasti 
etenevä (uusi leesio 2 vuoden seurannassa) 
sepelvaltimotauti

Systeeminen inflammatorinen sairaus ja/tai 
protromboottinen sairaus (esim. HIV, SLE, 
krooninen artriitti, antifosfolipidisyndrooma)

Toimenpiteeseen liittyvät näkökulmat

Asetettu vähintään 3 sepelvaltimostenttiä tai 
hoidettu vähintään 3 leesiota

Stenttien kokonaispituus > 60 mm

Kompleksinen revaskularisaatio (vasen päärunko, 
≥ 2 stentin bifurkaatio, CTO tai viimeinen avoin 
sepelvaltimo)

Aiempi stenttitromboosi antitromboottisen 
hoidon aikana

Taulukko 3. Vaihtoehdot pidennetylle ja tehostetulle 
antitromboottiselle hoidolle ASA 100 mg x 1 lisänä 
ja NNT-/NNH-luvut alkuperäistutkimusten koko 
potilaspopulaatiossa (3)

Lääke annos NNT (iskee-
minen ta-
pahtuma)

NNH (ve-
renvuoto-
komplikaa-
tio)

rivaroksa-
baani

2,5 mg x 2 77 84

klopidog-
reeli

75 mg x 1 63 105

prasug-
reeli

10 mg x 1 (5 
mg x 1, jos 
paino < 60 kg 
tai ikä ≥75 v)

63 105

tikagrelori 60 mg x 2 84 81
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Tikagrelorin kohdalla on huomioitava, että tieto sen tehos-
ta ja turvallisuudesta yli kolme vuotta ylittävän käytön jälkeen 
on rajallista, ja sen vuoksi hoitoa ei tulisi enää tämän aikara-
jan jälkeen jatkaa (32). PEGASUS-TIMI 54 tutkimuksessa tikag-
reloria yhdistettynä aspiriiniin käytettiin sydäninfarktin sairas-
taneille kolmeen vuoteen saakka, ja sen todettiin vähentävän 
iskeemisiä päätetapahtumia 16 % (32). Eniten pidennetystä ti-
kagrelorihoidosta näyttivät hyötyvän diabeetikot, perifeeristä 
valtimotautia sairastavat ja potilaat, joilla oli sepelvaltimoiden 
monisuonitauti (3, 32).

Erittäin matala-annoksisen suoran antikoagulantin 
(DOAC) tehoa iskeemisten valtimotapahtumien pitkäaikaises-
tossa on aspiriinin rinnalla tutkittu rivaroksabaanilla annostuk-
sella 2,5 mg x 2 (33). Hoidon todettiin vähentävän iskeemisiä 
valtimotapahtumia niin merkittävästi, että tutkimus keskey-
tettiin etuajassa (33). Tässäkin tutkimuksessa hyöty tuli kui-
tenkin lisääntyneiden vuotokomplikaatioiden kustannuksella 
(33). Eniten hoidosta hyötyivät diabeetikot, monen verisuoni-
pedin valtimotautia sairastavat, perifeeristä valtimotautia sai-
rastavat, sydämen vajaatoimintaa sairastavat, lievää munuais-
ten vajaatoimintaa sairastavat ja tupakoivat potilaat (3, 33, 34).

Edellä mainittujen hoitostrategioiden lisäksi on myös hyvä 
muistaa, että klopidogreeliä voidaan käyttää aspiriinin sijasta 
vakaaoireisen sepelvaltimotaudin pitkäaikaishoidossa mono-
terapiana sydäninfarktin sairastaneilla tai PCI-hoidetuilla (I A) 
(3). Myös tikagrelorin tehosta ja turvallisuudesta monoterapia-
na yli vuoden jälkeen pallolaajennuksesta on saatu lupaavia 
tuloksia (26). Taannoin julkaistun meta-analyysin perusteella 
P2Y12-estäjällä toteutettu monoterapia vakaaoireisen sepel-
valtimotaudin pitkäaikaishoidossa näyttäisi olevan aspiriini-
monoterapiaa tehokkaampi ja yhtä turvallinen (35). Meta-ana-
lyysin kirjoittajien mukaan P2Y12-estäjämonoterapia saattaa 
olla pelkkää aspiriinia suositeltavampi hoitomuoto sepelval-
timotaudin pitkäaikaishoidossa (35). Löydös on mielenkiintoi-
nen, mutta asia vaatii vielä lisää tutkimusta.

Yhteenveto
Aspiriinihoito lisää vuotoriskiä merkittävästi. Jotta hoidosta 
koituisi nettohyötyä, tulisi vuototapahtumien riski hoidetta-
vassa potilasryhmässä olla matala ja valtimotautitapahtu mien 
riski riittävän korkea. Primaaripreventiossa valtimotapahtu-
mien riski on alhainen eikä aspiriinihoidon potentiaalinen hyö-
ty yleensä ylitä vuotoriskin lisääntymisestä aiheutuvaa hait-
taa. Valtimotautitapahtumariski korreloi sepelvaltimoiden 
plakkikuormaan, sepelvaltimotautimuutosten laaja-alaisuu-
teen sekä korkean riskin plakkilöydöksiin osittain ahtauttavan 
sepelvaltimotaudin olemassaolosta riippumatta. Tutkimus-
näyttö aspiriinin hyödyllisyydestä ahtauttamattoman sepel-
valtimotaudin yhteydessä on vähäistä, ja hoitokäytännöt vaih-
televat. Mikäli vuotoriski ei ole koholla, voi aspiriinihoitoa 
harkita ahtauttamattoman sepelvaltimotaudin yhteydessä sil-
loin, kun sepelvaltimoiden CAC-pisteitä on vähintään 100, kun 
todetaan laaja-alaiset ateroskleroosimuutokset tai korkean ris-
kin plakkilöydöksiä ja kun valtimotapahtuman arvioitu riski on 
kohonnut (> 10 %). Tutkimusnäytön puutuessa näillä potilail-
la aspiriinihoitoa tärkeämpää on kuitenkin riskitekijöiden hyvä 
hoito.

Erilaisia antitromboottisen hoidon strategioita on viime 
vuosina tutkittu runsaasti, ja antitromboottisen hoidon to-

teuttamiseen sekä sepelvaltimotautikohtauksen että elektii-
visen pallolaajennuksen jälkeiseen hoitoon on tullut runsaas-
ti erilaisia vaihtoehtoja. Antitromboottisen hoidon tehokas ja 
turvallinen toteuttaminen edellyttää usein potilaskohtaista 
räätälöintiä, jonka keskiössä on vuotoriskin ja tromboosiriskin 
yksilöllinen arvioiminen. On hyvä muistaa, että tutkimusnäy-
tön perusteella antitromboottista hoitoa on turvallista keven-
tää erityisesti korkean vuotoriskin potilailla silloin, kun poti-
laan tromboosiriski ei ole korkea. Toisaalta tulee muistaa, että 
tietyt potilasryhmät (erityisesti diabeetikot, perifeeristä valti-
motautia sairastavat ja toistuvia sydäninfarkteja sairastaneet) 
näyttävät hyötyvän pidennetystä ja tehostetusta antitrom-
boottisesta hoidosta valtimotautitapahtumien estämiseksi. n
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Tiivistelmä
Aivoinfarkti- ja verenvuotoriskin arviointi on olennainen osa 
eteisvärinäpotilaan hoitoa. Euroopan kardiologiyhdistys 
julkaisi elokuussa 2024 uudet eteisvärinän hoitosuosituk-
set, joissa riskinarvioon liittyvät merkittävimmät muutok-
set koskevat riskipisteytyksiä. Perinteisestä CHA₂DS₂-VASc 
pisteytyksestä siirryttiin yksinkertaisempaan CHA₂DS₂-VA 
pisteytykseen. Naissukupuoleen ei enää liity merkittäväs-
ti suurentunutta aivoinfarktiriskiä, eikä sitä enää suositella 
huomioitavan aivoinfarktiriskin arvioinnissa. Lisäksi uudes-
sa hoitosuosituksessa luovuttiin kokonaan vuotoriskipistey-
tyksistä. Suomalaisten eteisvärinäpotilaiden aivoinfarktin 
ilmaantuvuus on laskenut viime vuosina huomattavasti, osin 
tehostuneen antikoagulaatiohoidon käytön ansiosta, mutta 
myös aivoinfarktiriski jo ilman antikoagulaatiohoitoa näyt-
tää laskeneen.

Johdanto
Eteisvärinä on todettu noin viidellä prosentilla suomalaisista 
aikuisista, ja esiintyvyyden ennustetaan edelleen kasvavan 
tulevina vuosikymmeninä (1,2). Hoidon kulmakivi on aivoin-
farktin ehkäisy suun kautta otettavalla antikoagulantilla, jota 
suositellaan suurimmalle osalle eteisvärinäpotilaista. Tarkoi-
tuksena on kohdistaa hoito niille, joilla aivoinfarktiriski on niin 
suuri, että sen alentamisen hyödyt ylittävät antikoagulaatio-
hoitoon liittyvät mahdolliset haitat. Hoidon nettohyöty on sel-
keästi osoitettu satunnaistetuissa tutkimuksissa niillä, joilla ai-
voinfarktiriski on korkea, mutta matalamman riskin potilaiden 
hoidosta yhtä vankkaa tutkimustietoa ei ole (3,4). Matemaat-
tisilla mallinnuksilla on arvioitu, että suoria antikoagulantteja 
käytettäessä hyödyt olisivat haittoja suuremmat, kun vuotui-
nen aivoinfarktiriski ylittää noin 0,7–0,9 % (5). Aivoinfarktiriskin 
arviointiin on vuosien varrella kehitetty useita erilaisia riskipis-

teytyksiä, mutta viimeisen 15 vuoden ajan hoitosuosituksis-
sa ja kliinisessä työssä on pääasiassa suosittu CHA₂DS₂-VASc-
pisteytystä, joka perustuu helposti saatavilla oleviin tietoihin 
potilaan perussairauksista, iästä ja sukupuolesta (6). Uudet tut-
kimukset ovat kuitenkin tarkentaneet ymmärrystämme eteis-
värinään liittyvistä riskeistä, mikä heijastuu myös muutoksina 
hoitosuosituksissa ja arkipäivän eteisvärinäpotilaan hoidossa. 

Uudet hoitosuositukset  
– mikä muuttui riskien arvioinnissa?
Euroopan kardiologiyhdistys julkaisi elokuussa 2024 uudet 
eteisvärinän hoitosuositukset (7). Merkittävin muutos riskin-
arvioon liittyen on se, että jatkossa suositeltiin käyttämään 
yksinkertaistettua CHA₂DS₂-VA riskipisteytystä perinteisen 
CHA₂DS₂-VASc:n sijasta (taulukko 1). Jatkossa potilaan suku-
puolta ei suositella huomioitavan aivoinfarktiriskin arvioin-
nissa, eikä naissukupuolesta siis lasketa riskipistettä. Anti-
koagulaatiohoitoa suositellaan, jos CHA₂DS₂-VA-pisteitä on 
vähintään kaksi (luokan I suositus), ja hoitoa pitäisi harkita, jos 
pisteitä on yksi (luokan IIa suositus). Miehille ja naisille hoidon 
päätöksentekorajat ovat siis samat. Lisäksi hoitoa suositellaan, 
jos eteisvärinäpotilaalla on hypertrofinen kardiomyopatia tai 
sydänamyloidoosi, riippumatta riskipisteistä. Hoitosuosituk-
sissa korostetaan myös riskiprofiilin uudelleenarvioinnin mer-
kitystä, esimerkiksi kuuden kuukauden kuluttua eteisvärinän 
diagnoosista, sillä ensimmäisen hoitokontaktin yhteydessä 
kaikkea liitännäissairauksia koskevaa tietoa ei useinkaan ole 
vielä selvillä (8). Tämä on erityisen tärkeää, jos ensivaiheessa 
aivoinfarktiriski arvioidaan niin matalaksi, että antikoagulaa-
tiohoitoa ei aloiteta. 

Sukupuolen huomioimisen ajateltiin monimutkaistavan 
riskinarviota ja antikoagulaatiohoidon päätöksentekorajoja, 
ilman merkittävää lisähyötyä, mutta riskipisteytyksen muu-
toksen taustalla on myös uutta tutkimustietoa. Finnish Anti-
Coagulation in Atrial Fibrillation (FinACAF) -rekisteriaineiston 
tutkimukset ovat osoittaneet, että sukupuolierot aivoinfarkti-
riskissä ovat merkittävästi pienentyneet vuosien 2007 ja 2018 
välillä (9, 10). Kun vuonna 2007 naissukupuoleen liittyi itse-
näisesti 20–30 % suurempi aivoinfarktiriski, on tämän jälkeen 
riski pienentynyt lähes lineaarisesti siten, että vuoteen 2018 
mennessä naissukupuolen ja aivoinfarktiriskin välistä yhteyt-
tä ei enää ollut havaittavissa. Suomalaisilla eteisvärinäpotilail-
la on nyt myös validoitu uusi CHA₂DS₂-VA-riskipisteytys, joka 
näyttää antavan aavistuksen tarkemman kuvan aivoinfarkti-

Jatkossa potilaan sukupuolta 
ei suositella huomioitavan 
aivoinfarktiriskin arvioinnissa, 
eikä naissukupuolesta siis lasketa 
riskipistettä.



169Sydänääni 2025    36:1A 

riskistä kuin CHA₂DS₂-VASc (11). Samansuuntaisia tuloksia on 
sittemmin julkaistu myös tanskalaisilla ja brittiläisillä aineis-
toilla (12–14).

Toinen merkittävä uudistus eurooppalaisissa hoitosuosi-
tuksissa on, että vuotoriskipisteytysten käyttöä, kuten suosit-
tua HAS-BLED-pisteytystä, ei enää suositella. Tälle muutoksel-
le on kaksi syytä. Ensiksikin kaikilla pisteytysjärjestelmillä on 
varsin heikko kyky ennustaa vuotoja (15–17). Ne ennustavat 
verenvuotoja vain aavistuksen kolikonheittoa paremmin, eikä 
näin hataraan tietoon kannata nojata kliinisiä päätöksiä. Toi-
sekseen, pisteytysten perusteella korkeaksi arvioitu vuotoris-
ki on saattanut johtaa tarpeettomasti antikoagulaatiohoidos-
ta pidättäytymiseen. Pisteytysten vuotoriskitekijät ovat varsin 
harvoin riittävä syy lopettaa tai olla aloittamatta antikoagulaa-
tiohoitoa, sillä ilman antikoagulaatiota aivoinfarktiriski on näil-
lä potilailla yleensä merkittävämpi kuin vakavan vuodon riski 
antikoagulaatiohoidon aikana (18,19). Antikoagulaatiohoitoa 
tulee välttää esimerkiksi primaarien aivokasvainten ja amyloi-
diangiopatiaan liittyvien kallonsisäisten vuotojen yhteydessä, 
mutta useimmat hoidon vasta-aiheet ovat suhteellisia ja väli-
aikaisia. Riskipisteytysten sijaan hoitosuositusten painopiste 
vuotojen minimoimiseksi keskittyy nyt muokattavissa olevien 
vuotoriskitekijöiden korjaamiseen, kuten verenpaineen hallin-

taan, alkoholinkäytön vähentämiseen sekä muiden vuotoris-
kiä lisäävien lääkkeiden välttämiseen. Potilaita, joilla on pysy-
viä, ei-muokattavissa olevia riskitekijöitä, kuten aiempi vakava 
vuoto tai munuaisten vajaatoiminta, suositellaan seurattavan 
muita tiheämmin vuotojen havaitsemiseksi, ja tarvittaessa 
harkittavan vasemman eteiskorvakkeen sulkua. Hoidon hyö-
tyjä ja haittoja tulee arvioida kokonaisuutena, ja räätälöidä hoi-
to yksilöllisesti yhdessä potilaan kanssa keskustellen.

Suomalaisten eteisvärinäpotilaiden 
aivoinfarktiriski – onko kaikki niin kuin ennen?
Suomessa eteisvärinäpotilaiden ennuste on parantunut huo-
mattavasti. Kuolleisuus on laskenut noin viidenneksellä ja ai-
voinfarktin ilmaantuvuus on yli puolittunut vuosien 2007–2018 
aikana (20). Aivoinfarktin riski kokonaisuutenakin on pienen-
tynyt, ja eteisvärinäpotilailla aivoinfarktin ilmaantuvuuden 
laskun taustalla on todennäköisesti yhtenä merkittävimpä-
nä tekijänä myös parantunut antikoagulaatiohoidon käyttö. 
Kun vuonna 2007 vain noin puolet eteisvärinäpotilaista, joil-
la oli indikaatio antikoagulaatiohoitoon, aloitti lääkityksen 
vuoden kuluessa diagnoosista, vuoteen 2018 mennessä tämä 
osuus oli noussut yli 80 %:iin (20,21). Samanaikaisesti tasa-
arvo antikoagulaatiohoidon toteutuksessa on parantunut. 
Muun muassa sosioekonomiset ja sukupuolten väliset erot 
ovat pienentyneet, mikä on todennäköisesti parantanut haa-
voittuvammassa asemassa olevien, usein suurimman aivoin-
farktiriskin omaavien, potilaiden ennustetta (21–23). Suorien 
antikoagulanttien käyttöönotto on myös osaltaan tehostanut 
aivoinfarktin ehkäisyä (20).

Taulukko 1. CHA₂DS₂-VA-pisteytyksen komponenttien määritelmät

CHA₂DS₂-VA kriteeri Määritelmä Pisteet

C Krooninen sydämen 
vajaatoiminta

Sydämen vajaatoiminnan oireet ja löydökset (riippumatta vasemman 
kammion ejektiofraktiosta) tai oireeton LVEF ≤ 40 %. 1

H Korkea verenpaine
Lepoverenpaine > 140/90 mmHg vähintään kahdella eri mittauskerralla 
tai verenpainelääkitys. Verenpaineen optimaalinen tavoitetaso on 120–
129/70–79 mmHg (tai niin alhainen kuin kohtuullisesti saavutettavissa).

1

A Ikä ≥75 vuotta Riski kasvaa iän noustessa portaattomasti. 
Käytännön syistä ≥ 75-vuotiaille annetaan kaksi pistettä. 2

D Diabetes mellitus Tyypin 1 tai 2 diabetes. 1

S
Aiempi aivohalvaus, 
TIA tai valtimo-
tromboembolia

Aiempaan tromboemboliseen komplikaatioon liittyy merkittävä 
uusiutumisriski, ja siksi sille annetaan 2 pistettä. 2

V Vaskulaaritauti

Sepelvaltimotauti, mukaan lukien aiempi sydäninfarkti, angina pectoris, 
sepelvaltimoiden revaskularisaatio ja merkittävä CAD angiografiassa 
tai sydämen kuvantamisessa. Perifeerinen valtimotauti, mukaan lukien 
katkokävely, aiempi revaskularisaatio, toimenpide vatsa-aortassa tai 
monimutkainen aorttaplakki kuvantamisessa (määritelty liikkuvaksi, 
haavautuneeksi, varrelliseksi tai paksuudeltaan ≥ 4 mm).

1

A Ikä 65–74 vuotta 1 piste annetaan, jos ikä on välillä 65–74 vuotta. 1

Toinen merkittävä uudistus 
eurooppalaisissa hoitosuosituksissa 
on, että vuotoriskipisteytysten 
käyttöä, kuten suosittua HAS-BLED-
pisteytystä, ei enää suositella.
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Kattavampi antikoagulaatiohoidon käyttö ei kuitenkaan 
yksinään näytä selittävän aivoinfarktin ilmaantuvuuden las-
kua. Tuoreen suomalaistutkimuksen mukaan uusien eteisvä-
rinäpotilaiden aivoinfarktiriski on vähentynyt merkittävästi 
viime vuosina – jo ennen kuin heille aloitetaan antikoagulaa-
tiohoito (10). Aivoinfarktiriski ilman antikoagulaatiohoitoa on 
kokonaisuudessaan laskenut neljänneksen vuosien 2007 ja 
2018 välillä, vaikka potilaiden keski-ikä ja CHA₂DS₂-VA pistei-
den määrä ovat samanaikaisesti jopa aavistuksen nousseet. 
Riski on laskenut erityisesti iäkkäillä naisilla, joilla on korkea 
CHA₂DS₂-VA-pistemäärä. Tämän ilmiön taustalla ovat todennä-
köisesti useat tekijät, kuten esimerkiksi eteisvärinän aikaisem-
pi diagnosointi, sekä oireettomien ja pienemmän aivoinfarkti-
riskin omaavien tautimuotojen lisääntynyt tunnistaminen.

Siinä missä naissukupuoleen liitetty aivoinfarktiriski näyt-
tää hävinneen viime vuosikymmeninä, ovat muut perinteiset 
riskitekijät pitäneet pintansa. Verenpainetautiin, diabetekseen 
ja ateroskleroottisiin vaskulaaritauteihin itsenäisesti liittyvä 
aivoinfarktiriski vaikuttaa säilyneen samansuuruisena, mikä 
puoltaa niiden huomioimista aivoinfarktiriskin arvioinnissa sa-
maan tapaan kuin aiemmin (24–26). Vaskulaaritauteihin liitty-
vä aivoinfarktiriski korostuu nuoremmilla potilailla, mutta on 
suuruudeltaan pienempi kuin diabetekseen ja verenpainetau-
tiin liittyvä noin 20 %:n riskinlisäys. Sydämen vajaatoimintaan 

liittyvä aivoinfarktiriski taas on kokonaisuudessaan hieman 
pienentynyt, mutta erityisesti sydäninfarktin jälkeiseen vajaa-
toimintaan liittyy edelleen merkittävä, noin 30 % suurempi ai-
voinfarktin riski (vielä julkaisematon tieto). 

Viimeaikaisin tieto suomalaisten eteisvärinäpotilaiden 
aivoinfarktiriskistä ilman antikoagulaatiohoitoa näyttää suh-
teutuvan hyvin uuden hoitosuosituksen kanssa (10, 11). Po-
tilaat, joilla ei ole yhtään CHA₂DS₂-VA-pistettä, ovat aivoin-
farktiriskiltään antikoagulaatiohoidon päätöksentekorajojen 
alapuolella, kun taas potilaat, joilla pisteitä on kaksi tai enem-
män, ylittävät hoidon aloituksen riskirajan (taulukko 2). Yh-
den CHA₂DS₂-VA-riskipisteen omaavat potilaat näyttävät ole-
van riskitasoltaan lähellä 0,7–0,9 %:n vuotuista rajaa, jossa 
antikoagulaatiohoidon hyötyjen ja haittojen on arvioitu ole-
van tasapainossa (5). Tutkimusten seuranta-ajat vaikuttavat 
myös osaltaan ilmaantuvuuslukuihin, jotka tässä keskisuu-
ren riskin ryhmässä vaihtelevat viime aikoina välillä 0,8–1,5 % 
vuodessa.(10,11) Näistä potilaista antikoagulaatiohoito on to-
dennäköisesti erityisen hyödyllistä niillä, joilla on CHA₂DS₂-
VA-pisteytyksen ulkopuolisia riskitekijöitä (esimerkiksi obe-
siteetti, tupakointi, hyperkolesterolemia, suurentunut vasen 
eteinen, munuaisten vajaatoiminta, koholla olevat sydämen 
merkkiaineet tai ikä lähestymässä 75 vuotta) (7). Toisaalta esi-
merkiksi potilaalla, jonka ainoa CHA₂DS₂-VA-piste perustuu di-
eettihoidolla erinomaisesti hallinnassa olevaan diabetekseen 
ilman muita riskitekijöitä, voi aivoinfarktiriski olla niin mata-
la, ettei antikoagulaatiohoidolla saavutettava riskin vähennys 
ole kliinisesti merkittävä (25). Huomionarvoista on myös, että 
usein arvioidaan eteisvärinäpotilaan pitkäaikaista aivoinfarkti-
riskiä, mutta aivoinfarktiriski näyttää korostuvan voimakkaas-
ti eteisvärinän diagnoosihetken tuntumassa, mahdollisesti liit-
tyen samanaikaiseen akuuttiin trombogeenisyyttä lisäävään 
sairaustilaan (27). Tämä puoltaisi antikoagulaatiohoidon aloi-
tusta keskisuuren riskin potilailla mahdollisimman varhain 
(CHA₂DS₂-VA =1), ja mahdollisen arvion hoidon lopetuksesta 
voisi tehdä seuraavassa kontrollissa, kun varmistutaan, ettei 
muita riskitekijöitä ole. Todennäköistä on kuitenkin, että ajan 
myötä aivoinfarktiriski edelleen kohoaa uusien riskitekijöiden 
ja iän karttuessa (8,28).

Subkliininen eteisvärinä ja eteisvärinäkuorma 
Eteisvärinään liittyvä korkea aivoinfarktiriski on kiistattomasti 
osoitettu kliinisessä eteisvärinässä, joka on perinteisesti diag-
nosoitu 12-kanavaisella sydänsähkökäyrällä, useimmiten oi-
reiden ohjaamana (29, 30). Sen sijaan sattumalta tahdistimen 
muistista tai seulonnalla todettuun subkliiniseen, oireetto-
maan eteisvärinään liittyvät riskit ja tämän hoidon hyödyt ei-
vät ole yhtä yksiselitteisiä. Subkliininen ja kliininen eteisvärinä 
ovat saman patologisen prosessin jatkumoa, mutta lievem pien 
tilojen jaottelu ja optimaaliset hoitolinjat hakevat vielä paik-
kaansa.

Eurooppalaisissa hoitosuosituksissa pysyi edelleen luo-
kan IIa suosituksena harkita väestötason oireettoman eteis-
värinän seulontaa yli 75-vuotiaille, tai yli 65-vuotiaille, joilla on 
muita aivoinfarktin riskitekijöitä. Tämä suositus perustuu lähes 
yksinomaan ruotsalaiseen STROKESTOP-tutkimukseen, jossa 
havaittiin pieni ja vain marginaalisesti tilastollisesti merkitse-
vä laajan yhdistelmäpäätetapahtuman vähenemä ryhmässä, 

Taulukko 2. Aivoinfarktin tai systeemisen trombo-
embolian ilmaantuvuus ilman antiko agulaatio-
hoitoa suomalaisilla eteisvärinäpotilailla aikavälillä 
2015–2018.

CHA2DS2-VA Pisteet Naiset Miehet Kaikki

0 0,3 0,4 0,4

1 0,9 0,9 0,9

2 1,6 2,0 1,8

3 3,2 3,5 3,4

4 5,4 5,2 5,3

5 8,5 6,0 7,4

6 tai enemmän 9,4 11,0 10,1

Luvut kuvaavat tapahtumia prosentteina per potilas-
vuosi (= tapahtumien määrä per 100 potilas-
vuotta) (9,10) 95 %:n luottamusvälit ovat saatavilla 
alkuperäistutkimuksesta (10).

Tuoreen suomalaistutkimuksen 
mukaan uusien eteisvärinäpotilaiden 
aivoinfarktiriski on vähentynyt 
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jo ennen kuin heille aloitetaan 
antikoagulaatiohoito
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joka kutsuttiin toistetulla yksikanavaisella sydänsähkökäyrällä 
toteutettuun eteisvärinän seulontaan (31). STROKESTOP-tut-
kimusta lukuun ottamatta muissa satunnaistetuissa kokeissa 
ei seulonnalla kuitenkaan ole havaittu saavutettavan hyötyjä 
aivoinfarktin ehkäisyssä tai muissa päätetapahtumissa. Meta-
analyysin mukaan seulonta voi olla yhteydessä pienempään 
aivoinfarktin ilmaantuvuuteen, mutta tämänhetkiseen tut-
kimusnäyttöön liittyy vielä paljon epävarmuustekijöitä (32). 
Viimeisimpänä julkaistuissa kahdessa satunnaistetussa seu-
lontatutkimuksessa, STROKESTOP II:ssa ja GUARD-AF:ssa, ei 
myöskään havaittu vaikutusta päätetapahtumiin (33,34). Eteis-
värinän kohdentamattomaan seulontaan täysin oireettomilta 
henkilöiltä kannattaa siis toistaiseksi suhtautua varauksella.

Anette Eskuri käsitteli vastikään NOAH-AFNET 6 ja ARTE-
SiA tutkimusten tuloksia Sydänäänen katsauksessaan (numero 
3/2024). Lisäksi Jussi Jaakkola ja Markus Sane käyvät läpi subk-
liinisen eteisvärinän hoitoa tässä numerossa, emmekä siksi sy-
venny tähän aihepiiriin. NOAH-AFNET 6 ja ARTESiA tutkimukset 
ovat kuitenkin lisänneet ymmärrystämme antikoagulaatiohoi-
don nettohyödystä, ja osoittaneet aivoinfarktiriskin olevan 
subkliinisessä vaiheessa odotettua matalampi. Subkliinisten 
eteisvärinäepisodien kestolle, esiintymistiheydelle tai koko-
naiskuormalle ei näissä tutkimuksissa pystytty määrittämään 
selkeitä raja-arvoja, jotka ennustaisivat parempaa antikoagu-
laatiohoidon vastetta (35,36). On mahdollista, että potilaiden 
eteisvärinäkuorma oli kokonaisuudessaan niin vähäistä, ettei 
tällä spektrillä voitu havaita selkeää yhteyttä kuorman, aivoin-
farktiriskin, ja hoidon välillä. Havainnoivissa tutkimuksissa sen 
sijaan on havaittu viitteitä kohoavasta aivoinfarktiriskistä, kun 
subkliinisten eteisvärinäepisodien kesto ylittää vähintäänkin 6 
tuntia, ja vielä selkeämmin, kun episodien kesto on yli 24 tuntia 
(37, 38). Toistaiseksi tutkimustieto on vielä epävarmaa, eikä uu-
sissa eteisvärinän hoitosuosituksissa huomioida subkliinisten 
episodien kestoa tai eteisvärinäkuormaa antikoagulaatiohoi-
don aloituskriteereissä. 

 
 

Yhteenveto
Lisääntynyt tutkimustieto helpottaa ja selkeyttää eteisväri-
näpotilaan hoitoa. Aivoinfarktiriskin arviointi ja antikoagu-
laatiohoidon päätöksenteko on yksinkertaisempaa uuden su-
kupuolettoman CHA₂DS₂-VA-riskipisteytyksen myötä, eikä 
vuotoriskilaskureita enää tarvitse käyttää, paitsi korkeintaan 
muistilistana korjattavissa olevista vuotoriskitekijöistä. Subk-
liinisen eteisvärinän riskinarviointi sen sijaan on haastavaa, 
eikä antikoagulaation hyöty ole yhtä selkeä kuin kliinisen eteis-
värinän kohdalla.  n
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Laitteen tunnistama eteisvärinä 
– milloin AK-hoito? 
Markus Sane, LKT, kardiologian erikoislääkäri, Hus Sydän ja keuhkokeskus, Meilahden sairaala
Jussi Jaakkola, LT, dosentti, kardiologian erikoislääkäri, Sydänyksikkö, Satasairaala

Tiivistelmä
Kun potilaan EKG:sta rekisteröidään eteisvärinä, on vereno-
hennushoidon tarpeen arviointi jo rutiinia, ja kansainväliset 
hoitosuositukset antavat tähän selkeät ohjenuorat. Tahdisti-
met ja erilaiset kuluttajien käyttöön tarkoitetut laitteet, ku-
ten älykellot, mahdollistavat rytmin seurannan ja eteisväri-
nän diagnostiikan. Vaikka aiheesta on hiljattain valmistunut 
suuria satunnaistettuja tutkimuksia, ei ole selvää, milloin ve-
renohennushoito kannattaa aloittaa laitteen tunnistaman 
eteisvärinän jälkeen, eivätkä tuoreetkaan hoitosuositukset 
ota selkeää kantaa aiheeseen. Tämän kirjoituksen tarkoi-
tus on esittää aiheeseen liittyvää tutkimusnäyttöä ja antaa 
suuntaviivoja verenohennushoidon aloittamiselle.

Johdanto
Tahdistimet ja rytmivalvurit mahdollistavat sydämen ryt-
min jatkuvan seurannan. Nopeataajuiset eteistapahtumat 
(atrial high-rate episode; AHRE) ovat yleisiä ja useimmiten ly-
hytkestoisia tahdistimien muistiin tallentuvia löydöksiä, joi-
ta todetaan lähes 30 %:lla tahdistinpotilaista (1). Suurin osa 
laitteen tulkitsemista AHRE-tapahtumista edustaa eteisvä-
rinää tai -lepatusta, mutta taustalla voi olla myös muu eteis-
peräinen rytmihäiriö, eteiskanavan ylitunnistus tai artefakti. 
 AHRE-tapahtuman positiivinen ennustearvo on vahvasti si-
doksissa episodin kestoon: yli 6 minuutin episodeista lähes 
joka viides on väärä positiivinen löydös, mutta yli 6 tunnin epi-
sodeista harva edustaa muuta kuin todellisia eteisrytmihäiri-
ötä (2). Keskeistä onkin varmentaa aina EGM-tulkinnan kaut-
ta AHRE-tapahtumien tarkka luonne hoidollisia päätöksiä 
teh täessä. Viime vuosina ovat yleistyneet myös erilaiset po-
tilaiden käyttöön tarkoitetut rytmidiagnostiikkaan kykenevät 
laitteet, kuten älykellot ja aktiivisuusrannekkeet älypuhelin-
sovelluksineen sekä kuluttajille suunnatut EKG-nauhoituksen 
mahdollistavat laitteet.

Eteisvärinä määritellään oireista riippumatta kliiniseksi, 
kun se on EKG:lla dokumentoitu. Laitteen tunnistamalla (sub-
kliinisellä) eteisvärinällä tarkoitetaan puolestaan oireetonta 

eteisvärinäjaksoa, joka on havaittu jatkuvalla rytminseuran-
nalla riippumatta siitä, onko rytminseuranta tehty tahdistimel-
la vai kuluttajien käyttöön tarkoitetulla laitteella (3). 

Kliiniseen eteisvärinään liittyvä suurentunut aivoinfarktin 
ja systeemisen embolian riski sekä sen pienentämiseen tähtää-
vän antikoagulaatiohoidon hyödyllisyys on dokumentoitu kat-
tavasti ja vakiintunut osaksi rutiininomaista potilastyötä (4). 
Kansainväliset hoitosuositukset antavat selkeät ohjenuorat 
siitä, milloin antikoagulaatiohoito tulisi aloittaa näille potilaille 
(3). Laitteen tunnistamaan eteisvärinään liittyvä aivoinfarktin 
ja systeemisen embolian riski on kuitenkin osoittautunut kliini-
seen eteisvärinään verrattuna alhaisemmaksi, eikä antikoagu-
laatiohoidon hyödyllisyydestä näillä potilailla ole vastaavaa 
näyttöä (5, 6). Tuoreetkaan hoitosuositukset eivät ota selvää 
kantaa siihen, milloin antikoagulaatiohoito tulisi aloittaa lait-
teen tunnistaman eteisvärinän vuoksi.

Seuraava fiktiivinen potilasesimerkki kuvastaa haasteita, 
joita eteisvärinän verenohennushoidon aloittamiseen voi liit-
tyä. 

Kaksoisveljet Ville ja Kalle juhlivat juuri 75-vuotissyntymä-
päiväänsä. Terveys on molemmilla pysynyt hyvänä, ja vain sinus-
solmukkeen laiskuuden takia molemmat ovat saaneet muutama 
vuosi sitten tahdistimen. Villen tahdistinta seurataan perinteises-
ti poliklinikalla ja Kallen tahdistinta etäseurannan avulla. Railak-
kaiden syntymäpäiväjuhlien jälkeen veljekset lähtevät aamulla 
hankkimaan ajokorttitodistusta, vaikka vointi on hieman hute-
ra ja sydämen lyönnit tuntuvat tavallista voimakkaammilta. Vil-
len aika on ensin, ja vastaanotolla lääkäri havaitsee epätasaisen 
rytmin, joka varmistuu ja EKG-tutkimuksessa vahvistuu eteisvä-
rinäksi. Rytmihäiriö kääntyy itsestään sinusrytmiksi EKG:n rekis-
teröinnin jälkeen. Lääkäri arvioi, että on perusteltua aloittaa ve-
renohennushoito, koska potilaalla on dokumentoitu eteisvärinä 
ja tukosriskipisteitä on CHA2DS2VA-asteikolla laskettuna 2.

Seuraavaksi vastaanotolle saapuu Kalle, jonka kliinisessä 
tutkimuksessa ei todeta poikkeavaa. Myöhemmin päivällä Kalle 
huomaa Kantaan tulleen kirjauksen: ”Tahdistimen muistissa on 
havaittu yöllä alkanut, hieman yli 7 tunnin kestoinen AHRE-epi-
sodi. Kyseessä on laitteen tunnistama eteisvärinä, ja verenohen-
nushoidon hyötyjä arvioineiden satunnaistettujen tutkimusten 
perusteella verenohennushoidon hyötyä ei ole potilaan tukosris-
ki huomioiden selvästi osoitettu, minkä vuoksi päädytään jatka-
maan seurantaan ilman verenohennushoitoa.’’ Eroaako veljes-
ten tukosriski merkittävästi toisistaan, ja kumpi veljeksistä saa 
oikean hoidon?

Tässä kirjoituksessa käymme läpi laitteen tunnistamaan 
eteisvärinään liittyvää tukosriskiä sekä keskeistä tutkimus-
näyttöä sen vähentämiseen tähtäävästä antikoagulaatiohoi-
dosta. Lisäksi esitämme tähän pohjautuvan ehdotuksemme 

Keskeistä onkin varmentaa aina 
EGM-tulkinnan kautta AHRE-
tapahtumien tarkka luonne 
hoidollisia päätöksiä tehtäessä.
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käytännön ohjeistukseksi antikoagulaatiohoidon käytöstä po-
tilailla, joilla todetaan laitteen tunnistama eteisvärinä.

Tahdistimen tunnistama eteisvärinä
Tahdistimen tunnistaman subkliinisen eteisvärinän on todet-
tu lukuisissa tutkimuksissa olevan yhteydessä kohonneeseen 
aivoinfarktin riskiin. Ensimmäinen laadukas tutkimus, jossa 
osoitettiin AHRE-tapahtumien ja aivoinfarktien välinen yhte-
ys ja josta oli myös suljettu pois potilaat, joilla oli aiempi eteis-
värinädiagnoosi, oli vuonna 2012 julkaistu ASSERT (7). Siinä 
seurattiin yli 2 500:aa tahdistinpotilasta ja havaittiin, että yli 6 
minuuttia kestävät AHRE-tapahtumat kasvattivat tukosriskin 
noin 2,5-kertaiseksi aivoinfarktin tai systeemisen embolian il-
maantuvuuden ollessa 1,69 %/vuosi AHRE-ryhmässä ja 0,69 %/
vuosi niillä, joilla ei todettu AHRE-tapahtumia. Ilmaantuvuus 
riippui myös arvioidusta tukosriskistä ja oli 3,78 %/vuosi, kun 
CHADS2-pisteitä oli yli 2, ja 0,56–1,29 %/vuosi pisteiden ollessa 
1–2. Hoitosuosituksissa antikoagulaatiohoidon aloituksen ala-
rajaksi on määritelty riskitaso 1 %/vuosi, kun taas suuren tu-
kosriskin rajana on pidetty riskitasoa 2 %/vuosi (3, 8). 

ASSERT-tutkimuksen perusteella subkliiniseen eteisvä-
rinään näytti liittyvän selkeästi korostunut tukosriski, joskin 
tämä oli matalampi kuin kliiniseen eteisvärinään liitetty riski. 
Alkuperäisjulkaisun jälkeen olikin varmasti perusteita aloittaa 
herkästi antikoagulaatiolääkitys, kun oli todettu laitteen tun-
nistama eteisvärinä, koska tukosriski arvioitiin suureksi. Vali-
tettavasti tutkimuksen alaryhmäanalyysi julkaistiin vasta viisi 
vuotta alkuperäisen työn jälkeen, ja siinä raportoitiin, että tu-
kosriski oli oikeastaan suurentunut ainoastaan potilailla, joilla 
oli laitteen muistissa yli 24 tunnin AHRE-tapahtuma; niillä, joil-
la laitteeseen oli tallentunut lyhyempi tapahtuma, tukosriski 
oli sama kuin potilailla, joilla laitteen muistissa ei ollut lainkaan 
tapahtumia (9). Tutkimuksissa on osoitettu myös, että pysy-
vään eteisvärinään liittyy suurempi tukosriski kuin kohtauksit-
taiseen eteisvärinään ja että kohtauksittaisessa eteisvärinässä 
kasvava rytmihäiriötaakka on niin ikään yhteydessä lisäänty-
vään tukosriskiin (10, 11). 

Eteisvärinään liittyvä tukosriski vaikuttaakin olevan yhte-
ydessä rytmihäiriötaakkaan. Eteisvärinän seulontatutkimuk-
sissa todettavien eteisvärinätapausten on todettu lisääntyvän 

sitä mukaa, kun seulontatapahtumien määrä, kesto ja ajalli-
nen etäisyys toisistaan lisääntyvät (12). Onkin johdonmukaista 
ajatella, että lyhytkestoisella EKG-nauhoituksella todennettu 
kliininen eteisvärinä kertoo suuremmasta rytmihäiriökuor-
masta kuin tahdistimien jatkuvalla rytminseurannalla todetut 
 AHRE-tapahtumat, mikä näkyy erona tukosriskissä näiden po-
tilasryhmien välillä. Toisaalta lyhyetkin tahdistimien tunnista-
mat eteisvärinäjaksot ennustavat pidempiä rytmihäiriöitä ja 
huomattavalle osalle potilaista kehittyy kliininen eteisvärinä 
tulevaisuudessa (13). Myös laskennallinen tukosriski vaikut-
taa merkittävänä pidettävään eteisvärinäkuormaan. Suures-
sa rekisteritutkimuksessa aivoinfarktin tai systeemisen em-
bolian riski oli matala riippumatta rytmihäiriön kestosta, kun 
CHA2DS2VASc-pisteitä oli alle 2, mutta riski ylitti tason 1 %/vuo-
si korkeintaan 23,5 tuntia kestävän eteisvärinä kohdalla, kun 
CHA2DS2VASc-pisteitä oli vähintään 3–4, ja yli 23,5 tuntia kes-
tävän eteisvärinän kohdalla, kun CHA2DS2VASc-pisteitä oli vä-
hintään 2 (14).

Mielenkiintoisena yksityiskohtana ASSERT-tutkimuksessa 
todettiin, että eteisvärinäkohtausten ajallinen yhteys tukosta-
pahtumiin oli heikko (15). Onkin esitetty, ettei eteisvärinä al-
tista embolialle pelkästään mekaanisesti hidastamalla veren-
virtausta eteiskorvakkeessa, vaan se on myös merkki eteisten 
kuormituksesta ja eteismyopatiasta, joka itsessään on yhtey-
dessä tukosriskiin (16). Tämä hypoteesi puoltaisi verenohen-
nushoidon aloittamista tunnistetun eteisvärinän jälkeen. Myö-
hemmin erittäin suuressa, yli 400 000 potilasta kattaneessa 
tahdistinpopulaatiossa on osoitettu, että laitteen havaitsema, 
vähintään 5,5 tunnin kestoinen eteisvärinä on myös ajallisesti 
yhteydessä tukostapahtumiin (17). 

Olemme saaneet runsaasti uutta tietoa, mutta myös lisää 
kysymyksiä, kahdesta hiljattain julkaistusta suuresta satun-
naistetusta tutkimuksesta, joissa selvitettiin antikoagulaatio-
hoidon vaikutuksia potilailla, joilla oli tahdistimen tunnistama 
eteisvärinä. Tutkimukset on kuvattu tarkemmin taulukossa 1.

NOAH-AFNET-6-tutkimuksessa yli 2 500 vähintään 65-vuo-
tiasta tahdistinpotilasta, joilla oli todettu vähintään 6 minuut-
tia kestävä AHRE ja joilla oli vähintään yksi tukosriskitekijä, 
satunnaistettiin saamaan joko edoksabaania tai lumetta (5). 
Tutkimus keskeytettiin ennenaikaisesti turvallisuushuolien 
vuoksi, ja kun näytti todennäköiseltä, että antikoagulaatiohoi-

Taulukko 1. NOAH-AFNET-6- ja ARTESiA-tutkimusten keskeiset piirteet.

Tutkimus Potilas-
määrä

Seuranta-
aika

Tutkimus-
lääke/
lumelääke

AHRE:n 
kesto 
(mediaani, 
kvartiili-
väli)

Kliininen  
eteisvärinä 
tutkimuksen 
aikana

Keski-
määräset 
CHA2DS2VASc
-pisteet

Aivoinfarkti, 
TIA  tai sys-
teeminen 
embolia 
verenohen-
nushoidon/
lumehoidon 
aikana

Merkittä-
viä vuotoja 
verenohen-
nushoidon/
lumehoidon 
aikana

NOAH-
AFNET-6 
(5)

2 536 1,8 v Edoksabaa-
ni/lume-
lääke*

2,8 
(0,8–9,4) t 

8,7 %/vuosi 4 25/38 53/25

ARTESiA 
(6)

4 012 3,5 v Apiksabaa-
ni/ASA 

1,5 
(0,2–5,0) t

6,3 %/vuosi 3,9 82/107 106/78

*50 %:lla potilaista oli ASA käytössä muun indikaation takia.
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to ei ole hyödyllistä. Tutkimuksessa edoksabaanin ei havait-
tukaan vähentävän aivoinfarktista, systeemisestä emboliasta 
ja kardiovaskulaarikuolemasta muodostetun yhdistelmäpää-
temuuttujan ilmaantuvuutta, mutta vuotoriski oli lumeryh-
mään verrattuna merkitsevästi korkeampi. Aivoinfarktin tai 
systeemisen embolian ilmaantuvuus tutkimuksessa oli edok-
sabaaniryhmässä 1,0 %/vuosi ja merkittävän verenvuodon 
ilmaantuvuus 2,1 %/vuosi, kun lumeryhmässä vastaavat 
ilmaantuvuudet olivat 1,5 %/vuosi ja 1,0 %/vuosi. Alaryhmä-
analyyseissä CHA2DS2VASc-pisteytyksellä arvioitu tukosris-
ki tai AHRE-tapahtumien kesto eivät myöskään vaikuttaneet 
tulokseen. Myöhemmin julkaistussa alaryhmäanalyysissä ar-
vioitiin vielä edoksabaanin tehoa potilailla, joilla oli todettu yli 
24 tunnin AHRE-tapahtuma (18). Edoksabaaniryhmässä aivoin-
farkteja ja systeemistä emboliaa esiintyi numeerisesti lumetta 
vähemmän (3,8 %/vuosi vs. 6,4 %/vuosi), joskaan tulos ei ollut 
tilastollisesti merkitsevä.

NOAH-AFNET-6:n tulosten tulkinnan haasteena on puut-
teellinen tilastollinen voima. Tutkimuksen otoskoko jäi selväs-
ti suunniteltua pienemmäksi johtuen tutkimuksen varhaisesta 
keskeyttämisestä. Lisäksi päätetapahtumia oli odotettua vä-
hemmän ja otoskoko oli laskettu yhdistelmäpäätemuuttujan 
eikä pelkästään tukostapahtumien mukaan. Etenkin alaryh-
mäanalyysien tulosten tulkinta on siksi epäluotettavaa. Epä-
varmaksi jääkin, olisiko edoksabaanin ja lumehoidon välil-
le voinut syntyä pidemmällä seuranta-ajalla tai suuremmalla 
otoksella eroja tukostapahtumissa tai olisiko paljastunut ala-
ryhmiä, joissa hyöty-riskiprofiili olisi ollut suotuisa.

ARTESiA-tutkimuksessa yli 4 000 tahdistinpotilasta, joil-
la oli todettu 6 minuutista 24 tuntiin kestänyt AHRE ja joi-
den CHA2DS2VASc-pisteet olivat vähintään 3, satunnaistettiin 
saamaan joko apiksabaania tai aspiriinia (6). Merkittävä ero 
 NOAH-AFNET-6:een nähden oli aspiriinin käyttö lumelääk-
keenä, mikä eroaa suomalaisesta hoitokäytännöstä. Toisaalta 
myös NOAH-AFNET-6:ssa noin puolella lumeryhmästä oli aspi-
riini käytössä (5). Lisäksi yli vuorokauden pituinen AHRE oli aihe 
aloittaa antikoagulaatiohoito ja johti potilaan poistumiseen 
tutkimuksesta. Tutkimuksessa aivoinfarktin ja systeemisen 
embolian ilmaantuvuus oli apiksabaaniryhmässä lumeeseen 
verrattuna merkitsevästi alhaisempi (0,78 %/vuosi vs. 1,24 %/
vuosi), mutta vastaavasti myös vuototapahtumia esiintyi mer-
kitsevästi enemmän (1,71 %/vuosi vs. 0,94 %/vuosi). Vuotota-
pahtumista on keskeistä huomioida, että valtaosa niistä oli lie-
viä ja toisaalta apiksabaani vähensi erityisesti vammauttavien 
tai kuolemaan johtavien aivoinfarktien määrää. Mielenkiintoi-
nen havainto tutkimuksessa oli, että AHRE-tapahtumien kesto 
tai määrä ei ollut yhteydessä päätetapahtumien ilmaantuvuu-
teen (19). 

Tutkimukset yhdistävässä meta-analyysissä todettiin, 
että antikoagulaatiohoito vähentää tukostapahtumia noin 
30 % mutta vastaavasti vuototapahtumien riski suurenee 
60 % (20). Tutkimuksista on myöhemmin julkaistu alaryhmä-
analyysejä, joissa on voitu täsmentää, missä potilasryhmis-
sä antikoagulaatiohoidon hyöty oli suurin ja ylitti vuotoriskin. 
ARTESiA:ssa CHA2DS2VASc-riskipisteytys vaikutti tunnista-
van apiksabaanihoidosta hyötyvät potilaat. Niillä, joilla CHA2- 
DS2VASc-pisteitä oli yli 4, aivoinfarktin tai systeemisen embo-
lian ilmaantuvuus oli apiksabaanilla 0,98 %/vuosi ja lumeella 
2,25 %/vuosi, kun taas vuotoja ilmeni apiksabaanilla 2,13 %/
vuosi ja lumeella 1,45 %/vuosi. Jos taas CHA2DS2VASc-pisteitä 
oli enintään 4, jäi tukosriski molemmissa ryhmissä matalak-
si, alle 1 %/vuosi (21). Tuloksen tulkinnassa on syytä huomi-
oida, että naisten määrä oli selvästi suurempi ryhmässä, jos-
sa CHA2DS2VASc-pisteitä oli yli 4 (47 % vs. 22 %). Viimeaikaisen 
tutkimusnäytön perusteella naissukupuolta ei voida enää pi-
tää erillisenä riskitekijänä, joten kenties tulos voitaisiin yleistää 
kattamaan potilaat, joilla riskipisteitä on ESC:n suositteleman 
tuoreen tukosriskin arviointityökalun, CHA2DS2VA:n, mukaan 
yli 3 (22). 

Valtimotauti voi olla myös yksi antikoagulaatiohoidosta 
hyötyviä potilaita määrittävä tekijä. Tutkimukset yhdistäväs-
sä meta-analyysissä potilailla, joilla oli diagnosoitu valtimo-
tauti, antikoagulaatiohoidon aiheuttama tukosriskin vähene-
mä ylitti lisäyksen vuotoriskissä, mutta potilailla, joilla ei ollut 
valtimotautia, tukosriski oli ilman antikoagulaatiotakin alle 
1 %/vuosi (23). Tutkimuksessa havaittiin myös, että vuotoris-
ki lisääntyi antikoagulaatioryhmässä numeerisesti vähemmän 
valtimotautipotilailla kuin potilailla, joilla ei ollut valtimotau-
tia. Valtimotautipotilailla käytössä oleva verihiutalelääke vai-
kuttaisikin siis laimentavan antikoagulaatiosta aiheutuvaa li-
sävuotoriskiä. 

Toisessa ARTESiA-ala-analyysissä aiemmin sairastettu ai-
voinfarkti tai TIA yhdistyi antikoagulaatiohoidosta saatavaan 
hyötyyn. Potilailla, jotka olivat sairastaneet aivotapahtuman, 
tukosriski oli apiksabaaniryhmässä 1,20 %/vuosi ja lumeella 
3,14 %/vuosi, kun taas vuotoja ilmeni apiksabaaniryhmässä 
2,26 %/vuosi ja lumeella 1,16 %/vuosi (24). Toisaalta, jos valti-
motautipotilaista erotetaan potilaat, joilla ei ole taustalla sai-
rastettua aivoinfarktia tai TIA-kohtausta, on verenohennushoi-
don absoluuttinen hyöty pienempi. 

Molemmissa tutkimuksissa on heikkoutensa, eikä vastaa-
via suuria satunnaistettuja tutkimuksia välttämättä enää tul-
la näkemään, etenkään lääkepatenttien rauettua. Kliinisen 
päätöksenteon keskeinen ongelma on, voidaanko tutkimus-
tulokset yleistää kattamaan kaikki AHRE-tapahtumat niiden 
kestosta ja määrästä riippumatta. Molemmissa tutkimuksis-
sa AHRE-tapahtumat olivat enimmäkseen lyhyitä: ARTESiAs-
sa vain 7 %:lla kesto oli yli 12 tuntia ja NOAH-AFNET-6:ssa vain 
kolmanneksella yli 6 tuntia. Käytettävissä olevan tutkimusnäy-
tön perusteella voidaan arvioida, että AHRE-tapahtumat ovat 
yhteydessä suurentuneeseen tukosriskiin, ja keskeinen kysy-
mys on, miten tukos- ja vuototapahtumien riskiä arvotetaan. 
Yleisesti vuototapahtumat olivat pääasiassa lieviä, kun taas tu-
kostapahtumat johtivat useammin merkittävään toimintaky-
vyn heikkenemiseen. Kliinistä työtä voi helpottaa tieto aikai-
semmasta suuresta tahdistintutkimuksesta, jossa havaittiin, 
että eteisvärinän mediaanikesto oli yli 100 tuntia aivoinfarktia 
edeltävien 30 vuorokauden aikana (17). Täten päätöstä vereno-

On syytä korostaa, että 
huolellinen keskustelu potilaan 
kanssa on tärkeää, kun liikutaan 
harmaalla alueella hoidon 
hyödyllisyyteen nähden.
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Aloitetaan antikoagulaatiohoito, jos on todettu aivoinfarkti tai TIA, 
eteisvärinäkuorma on suuri tai potilas haluaa antikoagulaatiohoidon.

Jos käytössä on verihiutale-estäjä valtimotaudin takia, se lopetetaan ja 
aloitetaan antikoagulaatiohoito. 

Tahdistinlaitteen tai rytmivalvurin toteaman yhtäjaksoisen eteisvärinän kesto

≥ 24 t < 24 t*

Tukosvaaran arviointi (CHA2DS2VA-pisteet)

CHA2DS2VA > 3CHA2DS2VA = 2–3CHA2DS2VA = 0–1CHA2DS2VA = 0–1 CHA2DS2VA ≥ 2

Ei aloiteta 
antikoagulaatio-

hoitoa
Yksilöllinen arvio Aloitetaan 

antikoagulaatiohoito

Ei aloiteta 
antikoagulaatio-

hoitoa

Aloitetaan 
antikoagulaatio-hoito

*Yli 6 min

hennushoidosta ei ole tarvetta tehdä hätiköiden ensimmäisen 
laitteen taltioiman lyhytkestoisen eteisvärinän jälkeen. ARTE-
SiAssa tehty havainto, että tukosriski oli hyvin pieni potilailla, 
joiden AHRE-tapahtumasta oli kulunut yli 6 kuukautta ennen 
tutkimukseen satunnaistamista, antaa tukea sille, että seuran-
ta-aika voi toisinaan selventää verenohennushoidon tarvetta 
(19). 

Kenelle aloitan antikoagulaatiohoidon?
Eurooppalaiset hoitosuositukset esittävät, että antikoagulaa-
tiohoitoa voi harkita alaryhmissä potilailla, joilla on laitteen 
tunnistama eteisvärinä, korkea tukosriski ja matala vuotoris-
ki, ottamatta selkeästi kantaa siihen, mitä nämä ryhmät ovat 
(3). Amerikkalaiset hoitosuositukset esittävät, että antikoagu-
laatiohoitoa tulisi harkita laitteen tunnistamassa eteisvärinäs-
sä, kun rytmihäiriön kesto on vähintään 24 tuntia ja CHA2DS2 
VASc-pisteitä on vähintään 2, ja antikoagulaatiota voi harkita, 
jos kesto on 5 minuutista 24 tuntiin ja CHA2DS2VASc-pisteitä 
on vähintään 3 ottaen huomioon rytmihäiriön keston ja yksi-
löllisen riskin (8). Oheisessa kuvaajassa esitämme Hus Sydän- 
ja keuhkokeskuksessa käytössä olevan mallin, joka on linjassa 
kirjoittajien oman kliinisen käytännön kanssa (kuva 1). On syy-
tä korostaa, että huolellinen keskustelu potilaan kanssa on tär-
keää, kun liikutaan harmaalla alueella hoidon hyödyllisyyteen 
nähden. Jos verenohennushoitoa ei aloiteta, potilaiden huo-
lellinen seuranta on tärkeää, koska lyhyet laitteen taltioimat 
eteisvärinäjaksot voivat progredioida pidemmiksi ja ennusta-
vat kliinistä eteisvärinää. Myös tukosriskiprofiili muuttuu ajan 
myötä, vähintäänkin potilaiden vanhetessa. 

Kuluttajalaitteiden tunnistama eteisvärinä
Viime vuosina kuluttajille suunnattujen sydämen rytmin ar-
vioimiseen kykenevien laitteiden, kuten älykellojen ja aktiivi-

suusrannekkeiden, käyttö on arkipäiväistynyt nopeasti. Nämä 
laitteet lisäävät kliinikoiden ulottuvilla olevaa rytmitietoa mer-
kittävästi, mutta toisaalta niihin liittyy huomattavia haasteita, 
sillä laitteiden yleistyminen voi johtaa kliiniseltä merkityksel-
tään epäselvän tiedon lisääntymiseen ja kasvattaa terveyden-
huollon kuormitusta. Useisiin laitteisiin sisältyy automaattisia 
eteisvärinää tunnistavia algoritmeja, ja ne voivat tehostaa eri-
tyisesti satunnaisesti lyhyinä itsestään rajoittuvina kohtauksi-
na esiintyvän eteisvärinän diagnostiikkaa.

Älykellot mahdollistavat jatkuvan rytminseurannan hyö-
dyntämällä fotopletysmografiaa, ja monissa uudemmissa mal-
leissa on myös EKG-ominaisuus. Fotopletysmografiassa iholta 
voidaan arvioida pulssia ja sen säännöllisyyttä optisesti mit-
taamalla veritilavuuden muutoksia ja tehdä sen perusteella 
päätelmiä sydämen rytmistä. EKG-ominaisuudella varuste-
tut älykellot seuraavat fotopletysmografian avulla sydämen 
rytmiä jaksoittain tai jatkuvasti ja havaitessaan eteisvärinään 
sopivan signaalin antavat käyttäjälle kehotteen aktivoida 30 
sekunnin EKG-nauhoitus, josta laite tekee rytmianalyysin. Jot-
kut älykellot kykenevät antamaan myös arvion eteisvärinä-
taakasta, joskin tähän sisältyy virhelähteitä eikä ominaisuut-
ta ole validoitu tai valmistajan mukaan tarkoitettu kliinisen 
päätöksenteon tueksi. Lisäksi kuluttajien saatavilla on usei-
ta fotopletysmografiaan tai sydämen mekaanisen toiminnan 
mittaamiseen perustuvia älypuhelinsovelluksia ja pääasiassa 
yksikanavaista EKG:tä nauhoittavia laitteita, jotka eivät seuraa 
rytmiä jatkuvasti mutta joilla voi käyttäjän aktivoimana tehdä 
rytminauhoituksen (3, 25).

Älykellojen ja muidenkin kuluttajalaitteiden algoritmit 
tunnistavat tasaisia rytmihäiriöitä sekä hitaita tai nopeita ryt-
mejä huonosti, ja toisaalta muun muassa lisälyönnit ja liikkees-
tä tai huonosta ihokontaktista johtuva artefakti voivat johtaa 
vääriin positiivisiin löydöksiin. Tutkimuksissa on raportoitu hy-
vin vaihtelevia arvioita näiden laitteiden osuvuudesta eteisvä-

KUVA 1. Hus Sydän ja keuhkokeskuksen ohje verenohennushoidon 
aloittamisesta laitteen tunnistaman eteisvärinän jälkeen.
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rinädiagnostiikassa. Algoritmien osuvuus riippuu olennaises-
ti populaatiosta, jossa laitteita käytetään. Esimerkiksi Basel 
 Wearable -tutkimuksessa EKG:llä varustettujen älykellojen 
sensitiivisyys oli 58–85 %, spesifisyys 75–79 % ja positiivinen 
ennustearvo 48–58 % eteisvärinän tunnistamisessa laitteen 
mallista riippuen (26). 

Älykellojen ja muiden kuluttajalaitteiden tunnistaman 
eteisvärinän kliininen merkitys on toistaiseksi epäselvä, sil-
lä tutkimustietoa näiden potilaiden aivoinfarktiriskistä ja an-
tikoagulaatiolääkityksen vaikutuksesta päätetapahtumiin ei 
ole. Kaksi julkaistua suurta eteisvärinän seulontatyötä yhdes-
sä tahdistintutkimuksista saadun tiedon kanssa voivat osal-
taan hieman selventää päätöksentekoa. STROKESTOP-tutki-
muksessa 75–76-vuotiailta potilailta seulottiin eteisvärinää 
kahden viikon ajan kahdesti päivässä tehdyillä yksikanavaisil-
la EKG-nauhoituksilla, ja seulontaryhmässä todettiin vähem-
män aivoinfarktista, systeemisestä emboliasta, sairaalahoi-
toon johtavasta verenvuodosta ja kuolleisuudesta koostuvaa 
yhdistelmäpäätetapahtumaa seurantaryhmään verrattuna, 
joskaan erikseen aivoinfarktien määrässä ei ollut eroa (27). Toi-
saalta LOOP-tutkimuksessa, jossa 70–90-vuotiailta potilailta, 
joilla oli vähintään yksi lisäriskitekijä, seulottiin eteisvärinää 
rytmivalvureilla, eteisvärinä todettiin yli 30 %:lla seulontaryh-
mästä, mutta se ei johtanut vähäisempään aivoinfarktien tai 
systeemisten embolioiden määrään seurantaryhmään verrat-
tuna (28). Kuten tiedetään, yksittäisissä aikapisteissä tapahtu-
valla rytmin arvioinnilla löydetään suuren rytmihäiriötaakan 
ja sitä kautta myös suuremman tukosriskin eteisvärinäpoti-
laita, kun taas jatkuvalla seurannalla todetaan enemmän hy-
vin lyhytkestoista ja vähemmän merkityksellistä eteisvärinää 
(11, 12). Käynnissä olevassa Heartline-tutkimuksessa tutkitaan 
EKG:llä varustetun älykellon käyttöä eteisvärinän seulonnas-
sa. Yhtenä päätetapahtumana tutkimuksessa on aivoinfarktin, 
sairaalahoitoon johtavan sydämen vajaatoiminnan ja kuollei-
suuden yhdistelmämuuttuja, joten tutkimuksen tulokset saat-
tavat tulevaisuudessa tarjota lisää työkaluja päätöksentekoon 
näitä potilaita hoidettaessa (29). 

Kenelle aloitan antikoagulaatiohoidon?
Tutkimustiedon ollessa rajallista hoitosuositukset eivät ota 
kantaa siihen, miten kuluttajalaitteilla todetun eteisvärinän 
kohdalla tulisi menetellä antikoagulaatiohoidon kannalta. Alla 
esitämme oman ehdotuksemme siitä, miten nykytiedon, tai 
sen puutteen, valossa näiden potilaiden kohdalla voi menetellä.
1) Fotopletysmografinen tai muu ei-EKG-pohjainen me-

netelmä voi antaa viitteen eteisvärinästä, mutta ilman 
EKG-varmennetta ei voi tehdä eteisvärinädiagnoosia. 
EKG-toiminnolla varustettujen laitteiden nauhoitusten pe-
rusteella voidaan päästä suoraan diagnoosiin, mutta algo-
ritmin ar vioon ei pidä luottaa vaan aina tarvitaan kliinikon 
arvio EKG-nauhoituksista. 

2) Yksittäisissä EKG-nauhoituksissa (yhdessä aikapisteessä 
tai toistetusti) todettu eteisvärinä edustaa todennäköises-
ti merkittävää rytmihäiriötaakkaa ja oikeuttaa antikoagu-
laatiohoidon aloittamisen normaalin kliinisen riskiarvion 
mukaisesti.

3) Mikäli ei-EKG-pohjaisella menetelmällä on saatu viite eteis-
värinästä, joka myöhemmin todennetaan yksittäisellä 
12-kytkentäisellä EKG:llä, toistetuilla yksittäisillä EKG-nau-
hoituksilla tai Holter-EKG:llä, rytmihäiriötaakka on toden-
näköisesti merkittävä ja antikoagulaatiohoito on oikeutet-
tu tavanomaisen kliinisen riskiarvion mukaisesti.

4) Älykellot mahdollistavat jatkuvan tai puolijatkuvan rytmin 
seurannan, mutta niihin liittyy kuitenkin epävarmuusteki-
jöitä väärien positiivisten ja negatiivisten löydösten mah-
dollisuudesta johtuen. Toistaiseksi laitteiden määrittämää 
rytmihäiriötaakkaa ei ole validoitu kliiniseen käyttöön, 
eikä niiden luotettavuudesta ole tietoa. Antikoagulaatio-
hoito on todennäköisesti hyödyllistä, mikäli todetaan usei-
ta EKG-varmennettuja eteisvärinäjaksoja viitaten merkittä-
vään rytmihäiriötaakkaan ja tukosriskin arvioidaan olevan 
koholla. Mikäli todetaan vain yksi eteisvärinäjakso, on ve-
renohennushoidon hyödyllisyyden arvuuttelu hankalam-
paa. Tahdistintutkimuksiin perustuen antikoagulaatio-
hoito on todennäköisesti hyödyllistä, mikäli taustalla on 
sairastettu aivoinfarkti tai TIA tai jos potilaan CHA2DS2VA-
pisteet ovat yli 3. Toisaalta tahdistintutkimusten löydöksiä 
ei myöskään voi suoraan yleistää näihin potilaisiin, kun to-
dellisesta rytmihäiriötaakasta ei ole varmuutta. Potilaan 
antama anamneesi kannattaa myös huomioida: mikäli saa-
daan dokumentoitua oireinen rytmihäiriö, jollaisia potilas 
kertoo olleen runsaasti ja pitkäkestoisesti, on rytmihäiriö-
kuormakin todennäköisesti merkittävä. Päätös tuleekin lo-
pulta tehdä yhteistyössä potilaan kanssa yksilöllisesti ar-
vioitujen hyötyjen ja riskien punnitsemisen perusteella. 
Mikäli CHA2DS2VA-pisteitä on vähintään 2 eikä merkittävää 
vuotoriskiä ole, on antikoagulaatiohoidon aloittamiselle 
mielestämme olemassa oikeutus jo kertaalleen dokumen-
toidun eteisvärinän jälkeen päinvastaisen näytön puut-
tuessa, joskin hoidon hyödyllisyys on tällöin epävarmaa. 
Tulevaisuudessa saamme toivottavasti laadukasta tutki-
mustietoa siitä, mikä olisi paras menettelytapa tässä kas-
vavassa potilasryhmässä.

Lopuksi
Eteisvärinä on tunnistettu tukosriskitekijä, ja verenohennus-
hoito on hyödyllistä valikoiduille potilaille. Tutkimukset lait-
teen tunnistamasta eteisvärinästä ovat lisänneet ymmär-
rystämme eteisvärinään liittyvästä tukosriskistä. Päätös 
verenohennushoidon aloittamisen tarpeesta saattaakin kehit-
tyä tulevaisuudessa nykyisestä dikotomisesta mallista koh-
ti yksilöllisempää menettelyä, jossa hoidon hyötyjä ja haitto-
ja suhteutetaan rytmihäiriökuormaan. Vain pieni osa kaikista 
tahdistinpotilaiden tukostapahtumista liittyy eteisvärinäkoh-
tauksiin, joten kaikilla potilailla on syytä huolehtia kokonais-
valtaisesta sydän- ja verisuonitautien ennaltaehkäisystä. Tut-
kimustiedon rajallisuus huomioiden kirjoittajat tarjoavat tässä 
artikkelissa parhaan ymmärryksensä verenohennushoidon 
suunnittelusta laitteiden kautta havaittujen eteisvärinäkoh-
tausten perusteella. n
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Potilaskohtainen 
antikoagulaatiohoidon valinta 
Matti Kaksonen, LL, sisätauteihin erikoistuva lääkäri, väitöskirjatutkija, Hus Hyytymishäiriöyksikkö, Hus Peijaksen sairaala
Timea Szanto, dosentti, sisätautien ja kliinisen kemian erikoislääkäri, Hus Hyytymishäiriöyksikkö

Tiivistelmä
Antikoagulaatiohoito on tasapainottelua tukos- ja vuotoris-
kin välillä. Tärkeimpiä päätöksiä ovat hoidon aloitus, kesto 
ja valmisteen valinta. Yleisimmin käytetään suoria oraalisia 
antikoagulantteja (DOAC), mutta ne eivät sovellu kaikille po-
tilaille. Ensisijainen valinta on varfariini, jos potilaalla on sy-
dämen mekaaninen tekoläppä, hiippaläpän ahtauma, kroo-
ninen tromboembolinen pulmonaalihypertensio, suuren 
riskin trombofilia tai muu vaikea tukostaipumus. Tietyissä 
käyttöaiheissa DOAC-hoidon tulokset ovat edelleen epävar-
moja tai DOAC-hoito ei tuo lisähyötyjä. Antikoagulaatiohoi-
doksi valitaan pienimolekyylinen hepariini, kun suun kautta 
otettavaa lääkitystä ei ole mahdollista käyttää. Kun veren-
vuotoriski ylittää tukosriskin, tulee harkita vaihtoehtoisia 
hoitomuotoja.

Johdanto
Verenohennus- eli antikoagulaatiohoitoa käytetään trom-
boembolisten tapahtumien hoidossa ja estossa. Antikoagulaa-
tiohoito voidaan toteuttaa useilla tavoilla, mutta nykyään ylei-
simmin käytössä ovat suorat oraaliset antikoagulantit (DOAC, 
direct oral anticoagulant) apiksabaani, dabigatraani, edoksa-
baani ja rivaroksabaani. Tietyissä indikaatioissa pienimole-
kyyliset hepariinit (LMWH, low-molecular-weight heparin) tai 
K-vitamiinin estäjä varfariini ovat edelleen ensisijaisia. Lisäk-
si erityistilanteissa tarvitaan vaihtoehtoisia antikoagulantteja. 

Antikoagulaatiohoitoon käytettäviä yleisimpiä valmisteita 
ja niiden vaikutusmekanismeja esitellään kuvassa 1 (1–3). Klii-
nikolle tärkeitä päätöksiä ovat antikoagulaatiohoidon aloitus, 
valmisteen valinta sekä hoidon kesto. Tässä artikkelissa kes-
kitymme antikoagulaatiohoidon potilaskohtaiseen valintaan 
aikuisilla. Syöpäpotilaiden sekä lasten ja raskaana olevien an-
tikoagulaatiosta on tässä teemanumerossa erilliset artikkelit. 

Suun kautta annosteltavien antikoagulanttien 
yleiset käyttö- ja vasta-aiheet 
DOAC-ryhmän lääkkeet ovat houkutteleva vaihtoehto erilaisiin 
peroraalisen antikoagulaatiohoidon käyttökohteisiin annoste-
lun yksinkertaisuuden, vähäisten interaktioiden sekä vaka vien 
verenvuotojen, kuten aivoverenvuotojen, pienemmän riskin 
ansiosta varfariinihoitoon verrattuna (4). Laboratoriomonito-
rointia ei rutiininomaisesti tarvita, mutta peruslaboratorioko-
keiden (perusverenkuva, maksan ja munuaisten toimintako-
keet) seurantaa suositellaan vähintään kerran vuodessa (5, 6). 
Tarvittaessa seurantaväliä lyhennetään yksilöllisesti vuotoris-
kin perusteella (5, 6). Suoria oraalisia antikoagulantteja käyte-
tään ensisijaisina tromboembolian estossa eteisvärinässä sekä 
syvän laskimotukoksen (SLT) ja keuhkoveritulpan (KE) hoidos-
sa ja sekundaaripreventiossa (taulukko 1 [7–10]) (4, 12–14). 

Tiettyä DOAC-lääkettä ei lähtökohtaisesti suositella yli 
muiden, vaan valinta on potilaskohtaista huomioiden lääk-
keen ominaisuudet (taulukko 1), potilaan muut perussairau-
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Taulukko 1. Suun kautta annosteltavien antikoagulanttien vaihtoehdot, yleiset käyttöaiheet, 
annostelut ja tärkeimmät ominaisuudet

Dabigatraani Apiksabaani Rivaroksabaani Edoksabaani Varfariini

Ei-läppäperäinen 
eteisvärinä

x x x x x

SLT:n ja KE:n hoi-
to ja sekundaari-
preventio

x x x x x

SLT:n ja KE:n 
esto lonkan ja 
 polven teko nivel-
leikkauksissa

x x x – –

Aterotromboosin 
esto

– – x – –

Hiippaläpän ah-
tauma, mekaani-
nen tekoläppä 

– – – – x

Suuren  riskin 
trombofilia tai 
muu vaikea 
 tukostaipumus

– – – – x

Annostelu Kahdesti 
 päivässä

Kahdesti päivässä Kerran päivässä, pait-
si 2,5 mg kahdesti 
päivässä aterotrom-
boosin estossa  

Kerran päivässä Kerran päivässä 
potilaskohtaisella 
annoksella

Imeytyminen Vatsa laukun 
alaosa ja 
duodenum

Ohutsuolen 
 alkuosa, vähän 
vatsalaukusta ja 
 paksusuolesta

Vatsalaukku ja 
 ohutsuoli

pH-riippuvainen 
hajotus vatsa-
  laukussa ja imey-
ty minen ohut-
suolen alussa

Vatsalaukku ja 
ohutsuolen 
alkuosa 
(ei varmuutta)

Huippupitoisuus 0,5–2 t 3–4 t 2–4 t 1–2 t 4–5 pv

Puoliintumis aika 
(h)

12–14 12 5–9 nuorilla ja 11–13 
iäkkäillä

10–14 18–35

Vaikutus (vrk) 2,5–3 1,5–3 1–2 1,3–2 5

Munuais-
puhdistuma (%)

80 25 35 50 0

Maksa-
puhdistuma (%)

20 75 65 50 100

Mahalaukun kavennus- tai pantaleikkaus ei todennäköisesti vaikuta apiksabaanin imeytymiseen, kun taas muilla DOACeilla ja lihavuusleikkaus-
menetelmillä lääkkeen imeytyminen todennäköisesti heikentyy (11). SLT ja KE = syvä laskimotukos ja keuhkoembolia.

KUVA 1. Yleisimmät antikoagulaatiovalmisteet ja niiden vaikutusmekanismit. 
• Suorat oraaliset antikoagulantit (DOAC) sisältävät trombiiniestäjä dabigatraanin sekä hyytymistekijä (F) Xa:n estäjät 

apiksabaanin, rivaroksabaanin ja edoksabaanin.  
• Fondaparinuuksi on antitrombiinin kautta toimiva epäsuora FX:n estäjä erityistilanteita varten. Sen puoliintumisaika on 

LMWH:on verrattua selvästi pidempi, 17–21 tuntia.
• Pienimolekyyliset hepariinit (LMWH) enoksapariini, daltepariini ja tintsapariini estävät FX:n aktivoimalla antitrombiini III:a. 

Tintsapariinilla ja fraktioimattomalla hepariinilla (UFH) on lisäksi suoraa trombiinia estävää vaikutusta.  
LMWH:t kumuloituvat munuaisten vajaatoiminnassa (ei tintsapariini, jos GFR > 20–30 ml/min/1,73 m2).

• Varfariini estää K-vitamiiniriippuvaisten hyytymistekijöiden (II, VII, IX, X) synteesiä ja heikentää proteiinien C ja S 
aktiivisuutta.  
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KUVA 2C: Antikoagulaatio 
maksan vajaatoiminnassa. 
ALAT = alaniiniaminotransferaasi, 
LMWH = pienimolekyylinen hepariini, 
INR = international normalized ratio, 
DOAC = suora oraalinen antikoagulantti.

KUVA 2A: Antikoagulaatiohoito eteisvä-
rinä- sekä syvä laskimotukos- ja keuh-
koemboliapotilailla painon ääripäissä. 
Lupaavimmat tulokset DOACien käytöstä 
syvän laskimotukoksen ja keuhkoveritulpan 
sekundaaripreventiossa ylipainoisilla (BMI 
yli 40 kg/m2) potilailla on saatu rivaroksa-
baanilla, vaikka tutkimustieto on edelleen 
vajavaista. Alipainoisilla (alle 60 kg) potilailla 
keuhkoveritulpan ja syvän laskimotukoksen 
sekundaaripreventiossa täysiannoksinen ja 
redusoitu rivaroksabaani sekä redusoidut 
apiksabaani ja edoksabaani ovat mahdol-
lisia hoitovaihtoehtoja. BMI = body mass in-
dex, DOAC = suora oraalinen antikoagulantti, 
LMWH = pienimolekyylinen hepariini. 

KUVA 2B: Antikoagulaatiohoito kroo-
nisessa munuaisten vajaatoiminnassa. 
Huomioi lääkekohtaiset annosreduktiot. Ri-
varoksabaani, edoksabaani ja dabigatraa-
ni redusoidulla annoksella GFR:n laskiessa 
tasolle alle 50/min/1,73m2. Apiksabaanin an-
nosreduktio vain tromboembolian estossa 
eteisvärinäpotilailla GFR:n olleessa 15–29/
min/1,73m2. Tintsapariini ei kumuloidu mer-
kittävästi loppuvaiheenkaan munuaisten 
vajaatoiminnassa, minkä vuoksi se on turval-
lisin valinta munuaispotilaalla (tarvittaessa 
anti-FXa-seurannan kanssa). Loppuvaiheen 
vajaatoiminnassa varfariinilla on kohon-
nut kalsifylaksian riski. GFR = glomerulus-
suodatusnopeus, DOAC = suora oraalinen 
antikoagulantti, LMWH = pienimolekyylinen 
hepariini.

det, yli- tai alipaino (kuva 2A [15, 16]) sekä munuaisten (kuva 
2B [3, 5, 7, 17, 18]) ja maksan toiminta (kuva 2C [19, 20]). Lisäk-
si DOAC-valmisteita suositellaan verihiutale-estäjien, yleen-
sä klopidogreelin, rinnalle eteisvärinäpotilailla, joilla on 
akuutti sepelvaltimokohtaus tai joilla on tehty suonensisäi-

nen sepelvaltimotoimenpide (21). Rytminsiirron yhteydessä 
 DOAC-hoidolla pystytään estämään merkittävästi enemmän 
tukostapahtumia sekä sydänperäisiä kuolemia kuin varfarii-
nilla (4). Sydämen vajaatoimintaa sairastavan eteisvärinäpoti-
laan tukosten estossa DOAC-lääkkeillä on todettu vähemmän 

Antikoagulaatio 
painon 

ääripäissä BMI yli 40-50 kg/m2: standardiannoksinen apiksabaani tai 
rivaroksabaani (tapauskohtaisesti pitoisuusmittauksin), 

varfariini tai LMWH 

BMI alle 18,5 kg/m2: ensisijaisesti standardiannoksinen 
apiksabaani tai redusoitu edoksabaani

BMI yli 50 kg/m2: varfariini, LMWH tai harkinnanvaraisesti 
standardiannoksinen apiksabaani tai rivaroksabaani 

pitoisuusmittauksin

BMI 18,5-40 kg/m2: ensisijaisesti DOAC

Antikoagulaatio 
kroonisessa 
munuaisten 

vajaatoiminnassa

GFR yli 60:

DOAC on 
ensisijainen.

GFR 30-60:

DOAC vaikuttavat 
yhtä tehokkailta 

ja ehkä jopa 
turvallisemmilta 

kuin varfariini.

GFR  15-29:

Voidaan käyttää 
apiksabaania tai 
edoksabaania. 

Dabigatraani on 
kontraindisoitu.

GFR alle 15:

Tintsapariini on 
ensisijainen.
Varfariini ja 

apiksabaani ovat 
mahdollisia.

Kokonaishyöty 
eteisvärinässä on 

epävarmaa.

Antikoagulaatio 
maksan 

vajaatoiminnassa

Child-Pugh A:
Kuten potilailla ilman maksan 

vajaatoimintaa, mutta dabigatraania
ei suositella, jos ALAT yli 2 x 

normaalin ylärajan.

Child-Pugh B:
Kuten potilailla ilman maksan 

vajaatoimintaa, mutta 
rivaroksabaani on vasta-aiheinen 

eikä dabigatraania ei suositella, jos 
ALAT yli 2 x normaalin ylärajan.

Child-Pugh C:
Harkitse estohoidosta 

pidättäytymisestä.
Tukoksen hoidossa LMWH (tai 
varfariini, jos INR-lähtötaso on 

normaali).
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tromboembolisia komplikaatioita varfariiniin verrattuna (4). 
Stabiilia ateroskleroottista sydänsairautta sairastavan poti-
laan tai tuoreen perifeerisen valtimoahtauman laajennushoi-
don jälkeen aspiriinihoidon rinnalle lisätyllä pieniannoksisel-
la rivaroksabaanilla on todettu uusintatukosten vähentymisiä 
(21, 22). 

Suorat oraaliset antikoagulantit eivät sovellu potilaille, jol-
la on sydämen mekaaninen tekoläppä, hiippaläpän ahtauma 

tai vaikea tukostaipumus, koska tukosten esto on silloin riittä-
mätöntä (taulukko 2 [23]). Näissä tilanteissa tarvitaan edelleen 
varfariinia (taulukko 3 [1]). DOACien käytön tulee perustua eri-
tyiseen harkintaan merkittävissä tukostaipumustiloissa (kat-
so tarkemmin erillinen kappale Trombofiliapotilaan antiko-
agulaatiohoito, jäljempänä sivulla 184). Biologisella tekoläpällä 
hoidetuille potilaille DOACit ovat käyttökelpoinen vaihtoehto 
eteisvärinään liittyvän tromboembolian estossa ensimmäiset 
kolme kuukautta varfariinihoidon jälkeen (24). 

Suurentuneen verenvuotokomplikaatioiden riskin vuoksi 
DOACit eivät myöskään sovellu laskimotukosten estohoitoon 
akuutisti sairaille sisätautipotilaille tai niille, joilla on merkittä-
vä trombosytopenia tai anemia (taulukko 2) (13). 

Sydänsairaudet, joissa varfariini  
on edelleen ensisijainen antikoagulantti
Varfariinia suositellaan sydämen mekaanisten tekoläppien 
trombosoitumisen estohoitoon, koska tässä potilasryhmässä 
on osoitettu merkittävästi enemmän tromboembolisia komp-
likaatioita dabigatraanilla ja apiksabaanilla kuin varfariinilla 
(24, 25). Lisäksi verenvuotokomplikaatioiden määrä oli dabi-

Taulukko 2. Suorien antikoagulanttien (DOAC) vasta-aiheet ja käyttö erityisryhmissä

Absoluuttiset  
vasta-aiheet

Varfariini tai LMWH 
ensisijaisesti 

DOACia voidaan harkita Yksilöllinen harkinta

Sydämen mekaaniset 
tekoläpät

Krooninen tromboembolinen 
pulmonaalihypertensio

Synnynnäinen sydänvika 
(aikuiset)

Aktiivinen syöpä

Keskivaikea tai vaikea 
mitraalistenoosi 
eteisvärinäpotilaalla

LVAD-potilaat Vatsan elinten 
laskimotukokset

Elinsiirtopotilas

Vaikea tukostaipumus1 
tai suuren riskin APS2

Merkittävä perinnöllinen 
trombofilia3

Lievät trombofiliat4 HIV-potilas

Merkittävä anemia, Hb 
alle 80 g/l

Suuri maha-suolikanavan vuodon 
riski (apiksabaania voi harkita)

Yläraajan laskimotukos Tukos antikoagulaatio-
hoidon aikana

Merkittävä 
trombosytopenia5, trom 
alle 75 (50–100) x 109/l

Painon ääripäät

Vaikea maksan vajaa-
toiminta (Child-Pugh C)

Laihdutus- tai suoli leikattu 
potilas

Kliinisesti merkittävä 
lääkeinteraktio

Loppuvaiheen munuaisten 
vajaatoiminta6 – apiksabaani 
2,5 mg x 2

Raskaus 

Imetys

1 esimerkiksi vaikea-asteiset valtimo- ja laskimotukokset, toistuvat laaja-alaiset laskimotukokset
2 vaikeaoireinen, sairastettu valtimotukos ja/tai kolmoispositiivisuus (lupusantikoagulantti, beeta-2-glykoproteiini 1- ja kardiolipiinivasta-aineet)
3 proteiini C:n, proteiini S:n tai antitrombiinin vaje, homotsygoottinen FV- (FV-Leiden) tai FII-geenivirhe (protrombiini)tai ns. kaksoisheterotsygotia  
(FV- ja FII-geenivirheet heterotsygoottisina) 
4 heterotsygoottinen FV-geenivirhe (FV Leiden) tai heterotsygoottinen FII-geenivirhe (protrombiini) ja lievä sairastettu tukos
5 suuren tukosriskin eteisvärinää sairastavilla syöpäpotilailla voi käyttää DOACia, jos verihiutaleet pysyvät vakaasti noin tasolla 50 x 109/l (23)
6 GFR alle 15 ml/min/1,73m2

Hb = hemoglobiini, trom = verihiutaleet, LMWH = pienimolekyylinen hepariini, APS = fosfolipidivasta-aineoireyhtymä, LVAD = sydämen vasemman 
kammion apupumppu, HIV = human immunodeficiency virus

Taulukko 3. Ensisijaisesti varfariini

Sydämen mekaaniset tekoläpät

Mitraalistenoosi, jos lisäksi eteisvärinä, trombo-
embolinen tapahtuma tai vasemman eteisen trombi

Krooninen tromboembolinen pulmonaalihypertensio

Sydämen vasemman kammion apupumppu

Triplapositiiviset tai valtimotukoksen sairastaneet 
fosfolipidivasta-ainesyndroomapotilaat ja muut vaikeat 
trombofiliat
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gatraanilla selvästi suurempi (27 %) varfariinin (12 %) verrattu-
na (26). Hoidon tavoitetaso määritellään yksilöllisesti potilaan 
tukosriskin mukaan, ja keinoläppäpositiosta ja -tyypistä riip-
puen tavoitellaan INR-arvoa (international normalized ratio) 
2,5, 3,0 tai 3,5 (24).

Varfariinia suositellaan INR-tavoitteella 2,5 keskivaikeas-
sa tai vaikeassa mitraaliläpän ahtaumassa, mikäli potilaalla on 
lisäksi todettu eteisvärinä, valtimopuolen tromboembolinen 
tapahtuma tai sydämen vasemman eteisen trombi (1, 24). Lie-
vässä mitraaliahtaumassa DOAC-ryhmän lääkkeiden käyttö on 
sallittua (24). Vuonna 2022 julkaistussa tutkimuksessa verrat-
tiin rivaroksabaani- ja varfariinihoitoa noin 4 500 afrikkalaisel-
la potilaalla, jotka sairastivat reumaattista sydänsairautta sekä 
eteisvärinää, ja todettiin, että varfariinihoidon aikana oli riva-
roksabaaniin verrattuna vähemmän merkittäviä kardiovasku-
laaritapahtumia ja kuolemia ilman lisääntynyttä vakavien ve-
renvuotoriskiä (27).

Kroonisessa tromboembolisessa pulmonaalihyperten-
siossa (KTEPH) keuhkovaltimopaine nousee keuhkovaltimoi-
den organisoituneiden tromboembolioiden sekä vaskulopa-
tian aiheuttamana (28). Hoidon kulmakiviin kuuluu elinikäinen 
antikoagulaatiohoito (28–30). KTEPH-potilaiden antikoagulaa-
tiohoidosta ei ole tehty satunnaistettuja tutkimuksia (RCT, ran-
domized controlled trial), mutta varfariini on hoitosuositusten 
ja asiantuntijakonsensusten mukaan ensisijainen hoitomuoto 
(28–30). Alustavissa retrospektiivisissä tutkimuksissa suorilla 
oraalisilla antikoagulanteilla on todettu merkittävästi enem-
män uusintatukoksia varfariiniin verrattuna, mikä viittaisi nii-
den tehon riittämättömyyteen kyseisessä potilasjoukossa (28–
30).

Sydämen vasemman kammion apupumpulla (LVAD, left 
vetricular assist device) hoidetaan tarkasti valikoituja vaikeaa 
systolista sydämen vajaatoimintaa sairastavia potilaita (31). 
LVAD-hoito vaatii pysyvää antitromboottista hoitoa pumpun 
vierasmateriaalin kontaktiaktivaation sekä virtausvoimien 
aiheuttaman tukosriskin takia (32, 33). Suositusten mukaan 
antitromboottiseksi hoidoksi tulee valita ensisijaisesti var-
fariini, yleisimmin INR-tavoitteella 2,5, sekä aspiriini vaihtele-
valla annoksella potilaasta ja pumpun mallista riippuen (31, 32). 
 DOACien käyttöä ei toistaiseksi suositella LVAD-hoidossa ensi-
sijaisena antikoagulanttina vähäisen tutkimustiedon ja epäsel-
vän tehon takia (31–33). Tuoreessa 316 LVAD-potilaan DOAC- ja 
varfariinihoitoa vertaavassa meta-analyysissä ei todettu eroa 
tromboottisissa tapahtumissa tai kuolleisuudessa ryhmien vä-
lillä, mutta DOAC-ryhmän lääkkeillä todettiin merkittävästi vä-
hemmän sekä vakavia että lieviä verenvuotoja (34). 

Trombofiliapotilaan antikoagulaatiohoito
Fosfolipidivasta-ainesyndroomassa (APS, antiphospholipid 
syndrome) verisuonitukosten uusiutumisriski on merkittä-
västi kohonnut (35). Sairaus edellyttää pitkäaikaista antiko-
agulaatiohoitoa, joka tulee lähtökohtaisesti toteuttaa varfarii-
nilla, INR-tavoitteella 2,5 (36–38). DOAC-ryhmän lääkkeitä on 
verrattu varfariiniin neljässä RCT-tutkimuksessa, joiden poh-
jalta tehdyssä meta-analyysissä vuodelta 2023 todettiin, että 
 DOACeihin liittyy merkitsevästi suurentunut valtimotukosten 
ja varsinkin aivoinfarktin riski, mutta eroa laskimotukos- tai ve-
renvuotoriskissä ei todettu (36, 39). Tulos oli selkeä triplaposi-
tiivisilla potilailla, mutta myös ei-triplapositiivisilla valtimotu-

kosriski oli kohonnut (36, 39). Aikaisempien hoitosuositusten 
mukaan triplapositiivisia tai vaikeaoireisia, erityisesti valtimo-
tukoksen sairastaneita, APS-potilaita ei tule hoitaa DOACeilla, 
vaan ensisijainen antikoagulantti on varfariini (38, 40). DOACeja 
voidaan harkita potilailla, joilla on hankaluuksia saavuttaa INR-
tavoite, joilla varfariinin käyttö on vasta-aiheista tai jos potilas 
suosii DOACia riskeistä huolimatta (38, 40). Husin Hyytymishäi-
riöyksikössä on kliinistä kokemusta DOACien käytöstä tarkasti 
valikoiduilla matalan riskin APS-potilailla hyvin hoitotuloksin. 
Kansainvälisten hoitosuositusten päivityksen myötä jää näh-
täväksi, voidaanko DOAC-ryhmän lääkkeitä suositella APS-po-
tilaille lainkaan.

Merkittävät perinnölliset trombofiliat kattavat luonnollis-
ten antikoagulanttien, kuten proteiini C:n, proteiini S:n ja an-
titrombiinin, vajeet ja homotsygoottiset hyytymistekijä V:n (FV 
Leiden) ja II:n (protrombiini) geenivirheet sekä näiden kombi-
noidut heterotsygoottiset geenivirheet (ns. kaksoisheterotsy-
gotia). Tukosriski kyseisessä potilasryhmässä on merkittävästi 
kohonnut, ja päätös tukoksia estävästä pitkäaikaisesta anti-
koagulaatiohoidosta tulee tehdä yksilöllisesti hyytymiseen 
perehtynyttä lääkäriä konsultoiden. Mikäli potilas on sairas-
tanut laskimotukoksen, aloitetaan pitkäaikaiseksi antikoagu-
laatiohoidoksi ensisijaisesti varfariini hoitotavoitteella INR 2,5. 
 DOACien käyttöä tukosten sekundaaripreventiossa kyseisessä 
potilasryhmässä on tutkittu vähän, mutta vaikuttaa kuitenkin 
siltä, että hoito täysiannoksisella DOACilla olisi yhtä tehokasta 
ja turvallista kuin varfariinilla (41). Vaikeassa proteiini S:n va-
jauksessa (taso alle 20 %) sekä tyypin 2 antitrombiinivajauksen 
hoidossa FXa:n suorilla estäjillä on kuitenkin ilmennyt enem-
män tukoksia kuin varfariinilla (41). DOACien käyttöä redusoi-
dulla annoksella ei suositella puuttuvan tutkimustiedon vuok-
si (41).

Kliinisiä tilanteita, joissa DOAC-hoidon tulokset 
ovat edelleen epävarmoja
Suorien oraalisten antikoagulanttien turvalliseen käyttöön liit-
tyy haasteita useissa potilasryhmissä (taulukko 2).

Sydämen vasemman kammion hyytymä
Sydämen vasemman kammion hyytymän (LVT, left ventricular 
thrombus) hoitoa ja estoa DOACeilla on tutkittu alustavasti hy-
vin tuloksin pienissä RCT-tutkimuksissa (36). Antikoagulaatio-
ta ei suositella kammiotrombin estoon sydäninfarktin jälkeen 
(42). Jo muodostuneen hyytymän tilanteessa vahvin näyttö 
DOACien käytöstä perustuu kolmeen pieneen RCT:hen, joiden 
pohjalta tehdyssä 139 potilaan meta-analyysissä ei todettu 
eroa aivoinfarktien, LVT:n liukenemisen ja kokonaiskuolleisuu-
den välillä varfariiniin verrattuna, mutta vakavia verenvuoto-
ja oli DOACeilla merkittävästi vähemmän (36, 43, 44). DOACien 
lopullisen tehon ja turvallisuuden toteamiseksi LVT:n estossa 
sekä hoidossa tarvitaan vielä laadukkaita lisätutkimuksia. Tu-
levaisuudessa LVT:n hoito DOACeilla lisääntyy, kun geneeriset 
valmisteet laskevat lääkkeiden hintaa korvattavuuden puut-
tuessa. 

Synnynnäinen sydänvika
Synnynnäistä sydänvikaa sairastavien aikuisten eteisvärinä- ja 
eteislepatuspotilaiden antikoagulaatiohoidossa suositellaan 
lähtökohtaisesti varfariinia (45, 46). Retrospektiiviset tutki-
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mukset viittaisivat siihen, että DOACeihin liittyisi matalammat 
tukos- ja vuotoriskit kuin varfariiniin, ja hoitosuositukset pitä-
vät DOACeja varfariinin vaihtoehtona ainakin yksinkertaisis-
sa synnynnäisissä sydänvioissa (ei mekaanista tekoläppää tai 
hemodynaamisesti merkittävää läppäsairautta), minkä vuok-
si niiden käyttö kyseisessä potilasryhmässä on lisääntynyt 
(36, 46, 47). RCT-tutkimuksia DOAC-hoidosta ei tässä potilas-
ryhmässä ole kuitenkaan vielä tehty (36).

Yläraajan laskimotukos
Hoitosuositusten mukaan yläraajan laskimotukos vaatii vähin-
tään kolmen kuukauden antikoagulaatiohoidon, mikäli tukos 
on kainalolaskimossa tai proksimaalisemmin, mutta suosituk-
sissa ei oteta kantaa siihen, millä valmisteella antikoagulaatio 
tulisi toteuttaa (48). Katsausartikkelin mukaan tutkimusnäyttö 
DOACien käytöstä on riittämätöntä, koska RCT-tutkimuksia ai-
heesta ei ole (49). Alustavat tutkimustulokset viittaavat siihen, 
että DOAC-, varfariini- ja LMWH-hoito on tehokasta ja turvallis-
ta tässä potilasryhmässä (49). Kansainväliset suositukset eivät 
ottaa kantaa lääkehoidon valintaan, mutta omassa tutkimus-
aineistossamme paikallishoidetuilla potilailla on todettu var-
fariinihoidon aikana jonkin verran vähemmän uusintatukoksia 
(julkaisematon aineisto).

Vatsan alueen elinten laskimotukokset
Vatsan alueen elinten laskimotukokset käsittävät portti-, suo-
listo-, perna- ja maksalaskimoiden tukokset. Niiden hoito on 
usein empiiristä vähäisen tutkimustiedon takia, ja hoidosta on 
hyvä konsultoida hyytymiseen perehtynyttä lääkäriä. Hoito 
aloitetaan yleensä LMWH:lla, ja jatkossa pohditaan potilaskoh-
taisesti, voidaanko siirtyä suun kautta otettavaan antikoagu-
lanttiin. Hoitoa arvioidaan yksilöllisesti tukos- ja verenvuo-
toriskitekijöiden perusteella. ISTH:n (International Society of 
Thrombosis and Haemostasis) vuoden 2020 suosituksen mu-
kaan DOACit saattavat olla varfariinia tehokkaampia, ja suositus 
ehdottaakin valitsemaan stabiililla, ei-maksakirroottisilla poti-
lailla täysiannoksisen DOACin ja harkitsemaan LMWH:ta ja var-
fariinia, mikäli DOAC-hoito ei sovi. Maksakirroosipotilaalla suo-
sitellaan aluksi hoitoannoksista LMWH:ta ja jatkossa varfariinia 
tai soveltuvaa DOACia mahdolliset varoaiheet huomioiden (5). 
Munuaisten vajaatoiminnassa (glomerulaarinen suodatusno-
peus, GFR < 30/min/1,73m2) suositellaan käytettävän fraktioi-
matonta hepariinia (UFH, unfractionated heparin), apiksabaa-
nia, rivaroksabaania tai LMWH:ta puolikkaalla hoitoannoksella. 
UFH:ta suositellaan ensisijaisena akuuttivaiheessa laajan ja vai-
keaoireisen tukoksen hoitoon sekä korkean verenvuotoriskin 
potilailla (mm. GFR < 15, anemia tai akuutti vuoto). (50)

Vatsan ja suoliston anatomiaa muuttavat leikkaukset
Vatsan ja suoliston anatomiaa muuttavat leikkaukset, kuten li-
havuusleikkaukset, vaikuttavat DOACien imeytymiseen (7, 11). 
Vuoden 2021 ISTH:n suosituksessa ehdotetaan lihavuusleikka-

uksen jälkeisessä KE:n tai SLT:n hoidossa vähintään neljä viik-
koa kestävää parenteraalista antikoagulaatiohoitoa, koska 
suun kautta otettavien lääkkeiden imeytyminen saattaa olla 
leikkauksen jälkeen heikentynyt (11). Tämän jälkeen voidaan 
siirtyä varfariiniin tai suoriin FXa:n estäjiin. DOACin riittävän 
imeytymisen varmistamiseksi tulee lääkkeen huippupitoisuus 
tarkistaa noin 3–5 päivää DOAC-hoidon aloittamisen jälkeen. 
Lisäksi huipputason tarkistusta tarvitaan noin 4–6 kuukautta 
leikkauksen jälkeen (11). Dabigatraani vaatii happaman maha-
laukun ympäristön toimiakseen, eikä sitä suositella Roux-en-
Y-ohituksen tai sleeve-gastrektomian jälkeen erityisen heikon 
imeytymisen vuoksi.

Kliinisiä tilanteita, joissa  
DOAC-hoidosta ei ole ollut hyötyä
Aorttaläpän katetritoimenpiteen (TAVI/TAVR, transcatheter 
aortic valve implantation/replacement) jälkeen DOAC-hoidos-
ta ei vaikuta RCT-tutkimusten mukaan olevan hyötyä potilail-
la, jotka ovat sinusrytmissä. Rivaroksabaanilla (10 mg x 1) lii-
tettynä aspiriiniin todettiin enemmän kuolemia, tukoksia sekä 
verenvuotoja kaksoisverihiutale-estohoitoon (DAPT, dual an-
tiplatelet therapy) verrattuna, mutta apiksabaanilla (5 mg x 2) 
tai edoksabaanilla (60 mg x 1) ei ollut merkittävää eroa pääte-
tapahtumissa standardihoitoon verrattuna. Hoitosuositukset 
suosittelevat edelleen toimenpiteen jälkeen 3–6 kuukauden 
DAPT-hoitoa, minkä jälkeen siirrytään pitkäaikaiseen aspiriini-
hoitoon (36). 

Salasyntyisessä aivoembolisaatiossa (ESUS, embolic stro-
ke of undetermined source) DOAC-hoidon ei ole todettu vä-
hentävän tukostapahtumia vaan ainoastaan lisänneen veren-
vuotoriskiä ensisijaiseen aspiriiniin verrattuna. Tämän vuoksi 
DOACeja ei suositella ESUS-potilaille (36, 51, 52).

Minkä DOAC-lääkkeen sitten valitsen?
Hoitosuositukset ohjaavat tietyn DOACin valintaan vain tie-
tyissä kliinisissä tilanteissa, kuten syöpäpotilaalla tai painon 
ääripäissä, mutta usein kliinikko ei saa suosituksista tukea va-
linnalleen. Kliinisen kokemuksen sekä kohorttitutkimusten tu-
losten perusteella DOACien välillä on kuitenkin eroja, vaikka 
suoria vertailevia RCT-tutkimuksia ei ole tehty. 

Eteisvärinä- ja mahdollisesti myös SLT- ja KE-potilailla 
apiksabaani vaikuttaa olevan kokonaishoidon tulosten kan-
nalta turvallisin DOAC. Siihen liittyy rivaroksabaaniin verrat-
tuna vähemmän vakavia ja maha-suolikanavan vuotoja sekä 
pienempi kokonaiskuolleisuus (53–55). Lisäksi apiksabaa-
nin verenvuotoriski on samaa luokkaa kuin aspiriinihoidolla 
(56, 57). Parempaa turvallisuutta voisi selittää kahdesti päiväs-
sä annostelu. 

Noin 70 prosentilla antikoaguloiduista fertiili-ikäisistä nai-
sista todetaan runsaat kuukautisverenvuodot, jotka aiheutta-
vat raudanpuuteanemiaa ja heikentynyttä elämänlaatua sekä 
poissaoloja koulusta tai töistä (59). Rivaroksabaanin on todettu 
aiheuttavan enemmän vakavia sekä limakalvojen (ml. runsaat 
kuukautiset) verenvuotoja apiksabaaniin ja dabigatraaniin ver-
rattuna (54, 58, 59). Lisäksi laskimotukospotilailla mahdolliset 
antikoagulaatiohoidon tauot lisääntyneen verenvuodon takia 
saattavat lisätä laskimotukoksen uusiutumisriskiä (59). Riva-

Vatsan ja suoliston anatomiaa 
muuttavat leikkaukset, kuten 
lihavuusleikkaukset, vaikuttavat 
DOACien imeytymiseen
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roksabaanihoitoa voisi ensisijaisesti ajatella nuorelle miehel-
le, joka hyötyy kerran päivässä annostelun helppoudesta sekä 
sietää lisääntyneen verenvuotoriskin.

Suoran trombiinin estäjän, dabigatraanin, vaikutuskoh-
ta hyytymisjärjestelmässä sijaitsee FXa-estäjiin verrattuna 
hyytymistapahtuman myöhäisemmässä vaiheessa, mikä voi 
joissain tapauksissa tuoda varmemman antikoagulaatiovai-
kutuksen kuin muut DOACit. Tämän vuoksi hankalissa tukos-
tapauksissa voi akuuttivaiheen jälkeen pohtia dabigatraanin 
käyttöä, mikäli esimerkiksi varfariinin käytössä on hankaluuk-
sia. Vaikka suoria vertailuja DOACien välillä ei olekaan tehty, 
näytti dabigatraani etenevissä eteisvärinätutkimuksissa ole-
van hieman tehokkaampi valmiste suhteessa varfariiniin kuin 
muut suorat antikoagulantit (60). Dabigatraanihoidossa tulee 
olla varovainen etenkin iäkkäillä potilailla, sillä akuutti mu-
nuaisvaurio altistaa herkemmin lääkkeen kumuloitumiselle ja 
verenvuodolle verrattuna FXa-estäjiin. 

Edoksabaanin hyötyjä ovat mahdollisuus murskata tablet-
ti sekä tabletin laktoosittomuus. Iäkkäillä (≥ 75 vuotta) eteisvä-
rinäpotilailla aivohalvausten tai systeemisten emboliatapahtu-

mien esiintyvyys oli yhtä suuri edoksabaanilla kuin varfariinilla 
(riskisuhde 0,83 [0,66–1,04]), kun taas vakavat verenvuodot vä-
henivät merkittävästi edoksabaanilla (riskisuhde 0,83 [0,70–
0,99]) (61). Absoluuttinen riskiero vakavissa verenvuodoissa 
(−82 tapahtumaa/10 000 potilasvuotta) ja kallonsisäisessä ve-
renvuodossa (−73 tapahtumaa/10 000 potilasvuotta) suosi van-
huksilla edoksabaania varfariiniin verrattuna (61). Lisäksi on 
osoitettu, että pienemmällä, 15 mg:n edoksabaaniannoksella 
vuotuisten tromboembolisten tapahtumien määrä väheni kol-
mannekseen ilman merkittäviä verenvuotoja plaseboon ver-
rattuna hyvin iäkkäillä ja vuotoherkillä potilailla (kuitenkin vai-
kean munuaisten vajaatoiminnan ja/tai pienen kehonpainon 
yhteydessä on todettu lääkkeen kumuloitumisen riski) (62, 63). 

Kenelle pienimolekyylinen hepariini?
Pienimolekyylistä hepariinia käytetään antikoagulaatiohoi-
tona, kun suun kautta otettavaa lääkitystä ei ole mahdollista 
käyttää. Raskauden aikana antikoagulaatio toteutetaan läh-
tökohtaisesti LMWH:lla, koska DOACit ovat koko raskauden ja 

Taulukko 4. Antikoagulaatiohoidon vasta-aiheita eri tilanteissa

Vasta-aihe täysiannoksiselle antikoagulaatiohoidolle 
(tilannekohtaisesti redusoitua annosta voidaan harkita):

Absoluuttinen vasta-aihe 
antikoagulaatiohoidolle:

Aktiivinen verenvuoto, vakava vamma, 
tuore laaja-alainen leikkaus 

Henkeä uhkaava verenvuoto

Anemia (hematokriitti alle 30 %) Vaikeat lääkeaineinteraktiot (DOAC, varfariini)

Tuore vuotava ulkus, koliitti, vuotoherkkä 
maha-suolikanavan maligniteetti

Vaikea dekompensoitu maksan vajaatoiminta

Trombosytopenia (alle 50 x 109/l) Trombosytopenia (alle 25 x 109/l)

Hallitsematon verenpainetauti Hypertensiivinen kriisi

Vaikea verenvuototauti Puuteellinen yhteistyökyky 
(esim. alkoholismi, psykoosi)

Infektiivinen endokardiitti

Aivojen vaikea mikroangiopatia, aivometastaasit, 
aivoaneurysma

Tuore aivoverenvuoto, tuore aivoinfarkti (ellei ole hoidon aihe)

Maksakirroosin komplikaatiot: suuret ruokatorven 
laskimolaajentumat, vaikea maksan vajaatoiminta (DOAC1) ja 
häiriintynyt hyytymistekijäsynteesi 

Amyloidoosi2, perinnöllinen kollageenisynteesin tai muun 
tukikudoksen häiriö, vaikea verisuonimalformaatio

Keskushermostoon tai silmään kohdistuva kirurgia

Fibrinolyyttisen hoidon jälkeen varoajat 48 h–10 vrk 
riippuen verenvuotoriskistä

Toistuvien kaatumisten yhteydessä harkitse antikoagulaatiohoitoa tapauskohtaisesti. Erään tutkimuksen mukaan iäkkäillä eteisvärinäpotilailla kaa-
tumisten aiheuttama verenvuotoriski ei ylitä tukosriskin vähenemisen kokonaishyötyä, minkä vuoksi kaatumisia ei tulisi ottaa huomioon antikoagu-
laation käytön kokonaisarviossa varsinkaan suorilla oraalisilla antikoagulanteilla (67). 1 Katso kuva 2C: Antikogulaatiohoito maksan vajaatoiminnassa. 
2 Kevytketjuamyloidoosilla (AL) ja transtyretiiniamyloidoosilla (ATTR) on vaikutusta potilaan tukos- ja vuotoriskiin riippuen amyloidoosin affisoimista 
elimistä. Tukosriskiä nostaa esimerkiksi sydämen vajaatoiminta, eteisvärinä, lääkehoidot tai nefroottinen syndrooma, kun taas vuotoriskiä nostaa esi-
merkiksi maha-suolikanavan, virtsateiden tai maksan affisio, hyytymistekijävajaukset, munuaisten vajaatoiminta ja lääkeinteraktiot. Lisäksi keskus-
hermoston amyloidiangiopatia lisää huomattavasti aivoverenvuodon riskiä (68, 69). DOAC = suora oraalinen antikoagulantti.
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varfariini ainakin organogeneesin aikana ensimmäisellä ras-
kauskolmanneksella vasta-aiheisia (1). Sairaalapotilaan las-
kimotukoksen estossa suositellaan lähtökohtaisesti LMWH:ta 
varmemman imeytymisen ja helpomman säätelyn takia (64). 
LMWH on ensisijainen hoitovalinta potilailla, joilla on sairaa-
lahoitoa vaativa SLT tai KE tai akuutti sepelvaltimokohtaus 
(NSTEMI- tai UAP-potilailla jo hoitotasolla olevaa antikoagu-
laatiota ei kuitenkaan tule vaihtaa enoksapariiniin). Lisäksi 
asianmukaisen antikoagulaation aikana uusiutuneen, laajan 
tai hankalan laskimotukoksen hoidossa (esim. laaja vatsan 
 alueen laskimotukos tai korkea alaonttolaskimotukos) käyte-
tään yleensä aluksi LMWH:ta tilanteen stabiloimiseksi ennen 
mahdollisen suun kautta otettavan lääkkeen aloitusta. Ane-
mian ja muiden verenvuotoriskiä lisäävien tilojen yhteydessä 
LMWH on turvallisin vaihtoehto, sillä sen annosta voidaan hel-
pommin räätälöidä tilanteeseen sopivalla tavalla. Vaikeassa 
trombosytopeniassa (trom 25–50 x 109/l) suositellaan LMWH-
hoitoa profylaktisella tai hoitoannoksesta 50 prosenttia redu-
soidulla annoksella. 

Kenelle fraktioimaton hepariini?
Fraktioimatonta hepariinia käytetään sen lyhyen puoliintumis-
ajan (1–2 tuntia) vuoksi infuusiona suuren tukos- ja verenvuoto-
riskin potilaiden antikoagulaatiohoidossa sydänkirurgiassa, te-
hohoidossa, loppuvaiheen munuaisten vajaatoiminnassa sekä 
erittäin vaikeiden tukospotilaiden akuuttihoidon aikana (65). 

Yli viiden vuorokauden tai toistuvan hepariinihoidon har-
vinainen haittavaikutus on hepariinin aiheuttama trombosyto-
penia (HIT, heparin-induced thrombocytopenia). HITin kehitty-
minen on mahdollista kaikkien hepariinien käytön yhteydessä, 
mutta riski on merkittävästi suurempi UFH:lla kuin LMWH:lla. 
HITiin liittyy huomattava tukosriski, ja vaihtoehtoinen antiko-
agulaatiohoito on välttämätöntä. HIT-potilaille käytetään alku-
vaiheessa hepariiniryhmään kuulumatonta danaparoidia (jos 
verihiutaleet ovat alle 100 x 109/l) tai fondaparinuuksia (vasta, 
kun verihiutaleet ovat yli 100 x 109/l). Näille potilaille varfariini-
hoito voidaan aloittaa vasta, kun verihiutaleet ovat nousseet 
tasolle yli 150 x 109/l. Suorista antikoagulanteista vain rivarok-
sabaanista on jonkin verran kokemusta HIT-potilaiden hoi-
dossa. 

ECMO-hoitoa (extracorporeal membrane oxygenation) käy-
tetään kriittisesti sairailla potilailla keuhkojen ja/tai sydämen 
toiminnan tukemiseen. Sen käyttö edellyttää antikoagulaatio-
hoitoa ensisijaisesti UFH:lla estämään laitteiston verihyytymiä. 
Mikäli ECMO-hoidossa epäillään tai todetaan HIT, suositellaan 
UFH-hoito vaihdettavan harvinaisemmin käytettyihin suoriin 
trombiinin estäjiin, kuten argatrobaaniin tai bivalirudiiniin (66).

Suuren vuotoriskin potilas
Mikäli antikoagulaatiohoidon aiheuttama verenvuotoriski on 
merkittävästi suurempi kuin potilaan tukosriski, tulee täysian-
noksisesta antikoagulaatiohoidosta pidättäytyä. Vuotoriskiä 
tuleekin pyrkiä pienentämään korjattavissa olevilla toimen-
piteillä. Muut verenvuodolle altistavat lääkkeet tulisi lopettaa 
ja hoitaa mahdollinen anemia. Jos potilaalla on verenvuoto-
oireita, antikoagulaatiohoidon jatkaminen edellyttää hemo-
globiinitasoa yli 100 g/l ja hematokriittiä yli 30 %. Monimut-
kaisemmissa tilanteissa, joissa sekä tukos- että vuotoriski on 

suuri, tulee konsultoida hyytymisasioihin perehtynyttä lääkä-
riä. Vaihtoehtoisia hoitomuotoja harkitaan, mikäli antikoagu-
laatiohoito on vasta-aiheista (taulukko 4 [1, 67–69]). 

Vasemman eteiskorvakkeen sulku
Ei-läppäperäisen eteisvärinän aiheuttamista aivoinfarkteista 
yli 90 % on peräisin sydämen vasemmasta eteiskorvakkeesta 
(70). Tämän takia tromboemboliariskin vähentämiseksi voi-
daan valikoidulle potilasjoukolle harkita eteiskorvakkeen sul-
kua (LAAO, left atrial appendage occlusion) perkutaanisella 
toimenpiteellä, jos pitkäaikainen antikoagulaatiohoito ei ole 
mahdollinen verenvuotokomplikaatioiden takia (4, 71). Alku-
peräisissä LAAO-tutkimuksissa hoidon tehoa verrattiin varfa-
riiniin, jolloin tromboembolioiden riski oli yhtäläinen mutta ai-
voverenvuotojen ja kokonaiskuolleisuuden riski oli suurempi 
varfariinilla (4, 70). Ainoassa LAAO- ja DOAC-hoitoa vertaavas-
sa RCT-tutkimuksessa LAAO-hoito oli yhdenvertainen apiksa-
baaniin verrattuna (72). Kohorttitutkimusten meta-analyysis-
sä LAAO-hoidolla on todettu olevan pienempi kuolleisuus ja 
verenvuotojen riski DOAC- tai varfariinihoitoon verrattuna 
(73, 74). Käynnissä olevat suuret RCT:t tulevat vertaamaan mo-
derneja sulkulaitteita DOAC-hoitoon ja näin selventämään 
LAAO-hoidon asemaa tulevaisuudessa (75, 76). LAAO-toimen-
piteen jälkeen käytetään lähtökohtaisesti kolmen kuukauden 
ajan tehostettua antitromboottista hoitoa DOACilla tai DAPT-
hoidolla estämään sulkulaitteen trombosoitumista, minkä jäl-
keen antitromboottina jatkuu pysyvä SAPT (single antiplatelet 
therapy eli yhden verihiutale-estäjän hoito) (70). Kuitenkin erit-
täin suuren riskin vuotopotilaille (esim. sairastettu aivoveren-
vuoto) harkitaan yksilöllisesti LAAO-toimenpiteen jälkeisen 
antitromboottisen hoidon kevennystä, jolloin vaihtoehtona on 
käyttää pelkästään SAPT-hoitoa tai jopa pidättäytyä kokonaan 
antitromboottisesta hoidosta (70, 77). Lisäksi muun sydänleik-
kauksen yhteydessä voidaan harkita eteiskorvakkeen kirurgis-
ta poistoa tai sulkua eteisvärinäpotilaiden tukosriskin vähen-
tämiseksi (4, 71).

Alaonttolaskimon suodatin
Proksimaalisessa SLT:ssä voidaan tarkkaan valituissa tapa-
uksissa harkita väliaikaisen alaonttolaskimon suodattimen 
asennusta keuhkoveritulpan kehittymisen tai pahentumi-
sen estämiseksi, mikäli potilaalle ei pystytä aloittamaan anti-
koagulaatiohoitoa sen aiheuttaman verenvuotoriskin takia esi-
merkiksi akuutissa verenvuodossa, suuren leikkauksen jälkeen 
tai ennen synnytystä (12). Suodatin tulee poistaa heti, kun anti-
koagulaatiohoito voidaan aloittaa (12).

Tukos antikoagulaatiohoidon aikana
Antikoagulaatiohoidon aikana todetussa tukoksessa tulee en-
sisijaisesti varmistaa potilaan sitoutuminen lääkehoitoon, tar-
kistaa mahdolliset lääkeinteraktiot sekä tarvittaessa mitata 
lääkepitoisuus laboratoriotutkimuksin. Muutoin uusiutuneen 
laskimotukoksen syy tulee selvittää. Uusiutuneen aivoinfark-
tin hoitostrategiaan kuuluu laaja diagnostinen selvittely ei-sy-
dänperäisten syiden kartoittamiseksi sekä verisuonitautien 
riskitekijöiden hyvä hoito (4). Peroraalisesta antikoagulaatio-
hoidosta huolimatta tukoksia saattaa muodostua syövässä tai 
APS:ssä (erityisesti DOACien yhteydessä) (1). Lisäksi laskimo-
tukoksille voivat altistaa laskimotukosriskien kasautuminen 
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tai mekaaniset laskimoahtaumat, kuten rintakehän yläauke-
aman oireyhtymä (TOS-syndrooma) (78–81). Näissä tapauk-
sissa on suositeltavaa konsultoida hyytymiseen erikoistunut-
ta lääkäriä. 

Antikoagulaatiohoidon aikana uusiutuneen SLT:n tai KE:n 
hoidoksi suositellaan suun kautta otettavan antikoagulantin 
vaihtamista täysiannoksiseen LMWH-hoitoon ainakin akuut-
tivaiheen ajaksi (12, 82). Mikäli potilasta on jo hoidettu täysi-
annoksisella LMWH:lla, voidaan hoitoa tehostaa nostamalla 
LMWH:n annosta 25 prosenttia tai lisäämällä hoitoon aspiriini 
(82). Tasaisemman lääkepitoisuuden saavuttamiseksi LMWH:n 
vuorokausiannos kannattaa jakaa kahteen osaan. Akuuttivai-
heen jälkeen vaihdetaan yleensä toiseen suun kautta otetta-
vaan antikoagulaatiovalmisteeseen, mutta joskus LMWH-hoi-
toa joudutaan jatkamaan pidempään (82). Lisäksi tulee pyrkiä 
vähentämään tukosriskiä taustasairauksien hoidolla (tauluk-
ko 5). Statiinilääkityksellä on endoteeliä stabiloiva funktio, joka 
vähentää tromboembolioiden riskiä niin eteisvärinä- kuin las-
kimotukospotilaillakin (83, 84). Antikoagulaatiohoidon vahvis-
taminen lisää merkittävästi potilaan verenvuotoriskiä, mikä tu-
lee myös ottaa huomioon hoitoa suunniteltaessa.

Lopuksi
DOAC-lääkkeet ovat erilaisten verisuonisairauksien antiko-
agulaatiohoidon standardi. Ne tarjoavat turvallisen ja tehok-
kaan hoidon edellyttäen, että ne määrätään oikein ja potilaita 
hoidetaan ja seurataan hyvin. DOACien rooli on viime aikoina 
noussut esiin potilailla, joilla on ääreisvaltimotauti tai muita 
haastavia tiloja, kuten syöpään liittyvä tromboosi. Edistysas-
kelia on lisäksi otettu ylipainoisten sekä loppuvaiheen munais-
ten vajaatoimintaa sairastavien potilaiden hoidossa. Tietyillä 
potilasryhmillä tarvitaan edelleen varfariinia, koska DOACit ei-
vät ole tarpeeksi tehokkaita estämään tukoksia. 

Huolenaiheena kaikilla saatavissa olevilla antikoagulan-
teilla on potilaan anemisoituminen verenvuodon seuraukse-
na. Verenvuodon riski on erityisesti suurentunut vanhuksilla ja 
monisairailla, jolloin tarvitaan tehostettua seurantaa ja tarvit-
taessa vaihtoehtoisia hoitomuotoja.  n
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Taulukko 5. Tukosriskiä vähentäviä interventioita

Verenpaineen hyvä hallinta 
(kotioloissa alle 135/85 mmHg)

Diabeteksen hyvä hallinta

LDL alle 1,8 mmol/l laskimotukoksessa tai 
alle 1,4 mmol/l ateroskleroottisessa taudissa

Raudanpuutteen korjaaminen

Statiinilääkityksen aloitus endoteelin stabiloimiseksi

Kortisonilääkityksen minimoiminen

Tupakoinnin lopettaminen

Hyvä painonhallinta (BMI ainakin < 30 kg/m2)

Säännöllinen liikunta

Riittävä nesteytys kuivumisen ehkäisemiseksi

Altistetilanteissa1 suuren riskin laskimotukospotilaille 
lyhytaikainen estolääkitys LMWH:lla 
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Tiivistelmä
Syöpäpotilailla sekä tukos- että vuototaipumus ovat lisään-
tyneet. Potilaalla saattaa olla syöpään sairastuessaan myös 
jokin aiempi antitromboottista hoitoa vaativa perussairaus, 
kuten eteisvärinä tai sydämen mekaaninen tekoläppä. Syö-
päpotilaiden antitromboottisen lääkityksen toteuttaminen 
vaatiikin huolellista arviointia ja usein myös erikoisalojen 
välistä yhteistyötä. Pääsääntöisesti lääkehoidossa noudate-
taan ei-syöpäpotilaiden periaatteita, mutta tietyt erityisti-
lanteet tulee hallita. Esimerkiksi leikkaushoito, sytostaatti-
hoitoihin liittyvät sytopeniat, syövän sijainti vuotoherkässä 
paikassa tai lääkeaineinteraktiot voivat edellyttää antitrom-
boottisen hoidon muuttamista suun kautta otettavasta pa-
renteraaliseksi ja samalla myös annoksen laskemista. Inhi-
millisistä syistä lääkearvio pitää toistaa aina potilaan tilan 
muuttuessa ja etenkin pistettävien antikoagulanttien käyt-
tö tulee pitää mahdollisimman lyhytaikaisena ylimääräisen 
kärsimyksen välttämiseksi. 

 

Johdanto
Syöpäsairaudet ovat heterogeeninen ryhmä sairauksia, joiden 
vaikutus veren hyytymiseen vaihtelee huomattavasti riippuen 
syövän tyypistä, sijainnista, vaikeusasteesta ja levinneisyydes-
tä sekä syövän vaatimista hoidoista (1). Myös potilaiden perus-
tilanne sairastuessa on hyvin moninainen aina perusterveestä 
hyvin monisairaaseen. 

Syöpäsairaus lisää laskimotukosriskiä mutta myös veren-
vuotoriskiä, ja siten laskimotukosten ja eteisvärinän antiko-
agulaatiohoitoon liittyy syöpäpotilailla yli- ja alihoidon riski. Li-
säksi syövän on todettu lisäävän eteisvärinän ilmaantuvuutta 
myös itsenäisenä riskitekijänä muun muassa syöpään liittyvän 
proinflammatorisen tilan sekä autoregulaation häiriintymisen 
myötä (2). Myös syöpähoidot, kuten leikkaukset, sytostaatit ja 
sädehoito, voivat lisätä eteisvärinän ilmaantuvuutta.

Syöpä on potilaalle aina suuri henkilökohtainen kriisi, vaik-
ka syöpähoidot ovatkin kehittyneet merkittävästi ja potilaiden 
ennuste on parantunut. Syöpähoidot ovat raskaita, ja hoitovä-
symys voi ilmetä esimerkiksi muiden perussairauksien hoidon 
laiminlyöntinä. Antikoagulaatiohoito vaatii potilaalta paljon, 
ja etenkin pistoksina toteutettavan antikoagulaation on arvel-
tu olevan hoitomuotona raskas, vaikka potilaiden hoitomyön-
tyvyys olisikin korkea (3). Hoitopäätökset onkin tehtävä sekä 
potilasta että eri erikoisalojen hoitavia lääkäreitä kuunnellen. 

Lääkitysmuutosten tulee perustua aina vakaaseen harkintaan, 
ja etenkään hyvin toimivaa ja tehokasta tablettimuotoista hoi-
toa ei tule ilman perusteltua syytä vaihtaa pistosmuotoiseksi. 

Syöpäsairauden vaikutus veren hyytymiseen
Syöpä aktivoi veren hyytymisjärjestelmää monilla mekanis-
meilla, jotka vaihtelevat syövän tyypistä ja asteesta riippuen. 
Erityisen korkean laskimotukosriskin tiedetään liittyvän hai-
ma-, aivo-, ventrikkeli-, munasarja- ja muihin gynekologisiin 
syöpiin sekä lymfoomaan ja myeloomaan. Riski on kohtalai-
nen keuhko- ja suolistosyövissä ja vähäisempi ainakin rinta- ja 
eturauhassyövissä (4).

Syöpäpotilailla usein nähtävä leukosytoosi lisää laskimo-
tukostapahtumien esiintyvyyttä (5, 6). Aktivoitunet neutrofiilit 
muodostavat neutrofiilien solunulkoisia loukkuja (engl. neut-
rophil extracellular traps), jotka sisältävät hyvin trombogee-
nista materiaalia, kromatiinia. Verenkierrossa kiertäessään 
se aktivoi hyytymistä (7). Monosyytit, kuten myös tuumori-
solut, vuorostaan ilmentävät pinnallaan kudostekijää (TF, tis-
sue factor), joka toimii hyytymisjärjestelmän aktivaattorina 
(8). Tietyissä syöpätyypeissä voidaan nähdä tyypillisesti myös 
trombosytoosia, jonka tiedetään lisäävän tukostaipumus-
ta. Myös verihiutaleiden aggregaatio saattaa olla kiihtynyttä 
(9). Von Willebrandin tekijä (vWF) on suurikokoinen glykopro-
teiini, joka välittää verihiutaleiden kiinnittymistä endoteelin 
alaiseen kudokseen sekä verihiutaleiden välistä interaktiota. 
Etenkin edenneessä syövässä vWF-tasot ovat koholla ja korre-
loivat lisääntyneeseen tukosriskiin ja huonompaan ennustee-
seen (10). Syöpäpotilailla myös fibrinolyysi saattaa olla heiken-
tynyttä. Syöpä saattaa aiheuttaa mekaanista kompressiota 
verisuonirakenteisiin, jolloin verenvirtaus hidastuu, muuttuu 
pyörteiseksi tai estyy jopa kokonaan. Myös syöpähoidot lisää-
vät hyytymisaktivaatiota aiheuttamalla paikallista kudostrau-
maa (sädehoito ja leikkaukset) tai yleistynyttä hyytymisakti-
vaatiota (tietyt syöpälääkkeet). 

Syöpäpotilailla verenvuotoriski on lisääntynyt. Leikkauk-
set, monet lääkkeelliset syöpähoidot sekä sädehoito voivat 
aiheuttaa potilaille usein niin anemiaa kuin trombosytope-
niaakin, jotka molemmat lisäävät vuototaipumusta sekä itse-
näisinä riskitekijöinä että yhdessä mahdolliseen antitromboot-
tiseen hoitoon yhdistettyinä (11). Itse sairauteenkin voi liittyä 
trombosytopeniaa, ja vuotoriski kasvaa myös munuaisten ja 
maksan vajaatoiminnan seurauksena. Syöpäpotilaan tukos- ja 
vuotoriskiin vaikuttavia tekijöitä on lueteltu taulukossa 1. 

L U K U  8 A
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Antitromboottisen hoidon  
kardiologiset käyttöaiheet
Eteisvärinän antikoagulaatiohoito syöpäpotilailla
Noin 20 %:lla suomalaista eteisvärinäpotilaista on jossain vai-
heessa ollut syöpä, ja lähes kolmasosalla heistä syöpä on to-
dettu tai ollut aktiivisen hoidon piirissä edellisen vuoden ku-
luessa (12; Jussi Jaakkolan henkilökohtainen tiedonanto). 
Potilaan sairastuessa syöpään eteisvärinän antikoagulaatio-
hoidon toteutus tulee arvioida uudelleen ottaen huomioon 
potilaalle suunnitellut syöpähoidot sekä niiden vaikutus tukos- 
ja etenkin vuotoriskiin. Tukosriskiä ja antikoagulaatiohoidon 
tarvetta arvioidaan CHA2DS2-VA-riskipisteytyksellä (13). Tulee 
kuitenkin huomioida, että se saattaa aliarvioida syöpäpotilai-

den tukosriskiä (14). Antikoagulaatiota tuleekin harkita kaikil-
le potilaille, joiden CHA2DS2-VA-pistemäärä on vähintään 1, ja 
vahvasti sitä suositellaan käytettävän, mikäli pistemäärä on 2 
tai enemmän (13). Suorien oraalisten antikoagulanttien asema 
on erittäin vahva syöpää sairastamattomien eteisvärinäpoti-
laiden antitromboottisessa hoidossa. Suuret, etenevät eteis-
värinätutkimukset ovat osoittaneet, että suorat antikoagulan-
tit ovat tehokkaita ja turvallisia myös syöpäpotilailla, joten ne 
ovat ensisijainen lääkevalinta (15, 16, 17). Jos potilaalla on käy-
tössään syövän diagnosointihetkellä eteisvärinäänsä jokin an-
tikoagulaatiohoito, ei käytössä olevaa lääkettä tarvitse vaihtaa 
toiseen, ellei merkittäviä kontraindikaatioita ole (18). 

On kuitenkin huomioitava, että tietyt syöpään tai sen hoi-

Taulukko 1. Syöpäpotilaan tukos- ja vuotoriskiin vaikuttavia tekijöitä.

Tukosriskiä lisääviä tekijöitä Vuotoriskiä lisääviä tekijöitä

Syöpäsairaus (tyyppi, levinneisyys, sijainti) Syöpäsairaus (tyyppi, levinneisyys, sijainti)

Leikkaus Metastaasien sijainti (aivot, maksa, keuhkot, 
limakalvot)

Tietyt syöpälääkkeet (antiangiogeeniset lääkkeet, hormonit, 
proteiinikinaasien estäjät, immuunihoidot)

Anemia

Sädehoito Trombosytopenia
(etenkin verihiutaleet < 50 x 109/l)

EPO-hoito Aiempi vuototaipumus

Ennen hoidon aloitusta: leukosytoosi (≥ 10 x 109/l), 
trombosytoosi (≥ 350 x 109/l), anemia (Hb ≤ 100 g/l)

Aiempi vuototapahtuma

Immobilisaatio Mahahaava tai muu aktiivinen suolistosairaus

Laskimokatetrit Diabetes

Perinnöllinen tukostaipumus Maksan vajaatoiminta

Aiemmin sairastettu tukos Munuaisten vajaatoiminta

Fosfolipidivasta-aineiden esiintyminen Reumasairaus

Eteisvärinä Runsas alkoholin käyttö

Sydämen vajaatoiminta Hauraus ja kaatumisriski

Vähintään 65 vuoden ikä Lääkeaineiden yhteisvaikutukset

Ylipaino

Tupakointi

Maksan vajaatoiminta, rasvamaksa

Tulehdukselliset perussairaudet

Diabetes

Nefroottinen oireyhtymä

Hormonikorvaushoito

Raskaus

Trauma

Lääkeaineiden yhteisvaikutukset
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toon liittyvät seikat saattavat aiheuttaa vasta-aiheen suorien 
antikoagulanttien käytölle (taulukko 2). Merkittävä anemia tai 
trombosytopenia, munuaisten vajaatoiminta, syöpälääkkei-
siin liittyvät interaktiot tai syövän sijainti vuotoherkällä alueel-
la (esim. suolistosyövät ja muut limakalvoalkuiset syöpätyypit) 
lisäävät vuotokomplikaatioiden riskiä, ja näissä tilanteissa po-
tilaan antikoagulaatio tulee suunnitella yksilöllisesti. 

Pienimolekyylisiä hepariineja (LMWH) voidaan harkita ti-
lanteissa, joissa suorat antikoagulantit ovat vasta-aiheisia, 
mutta käyttö tulisi rajata mahdollisimman lyhyeen ajanjak-
soon, sillä LMWH:n tehoa eteisvärinäpotilaiden hoidossa ei ole 
osoitettu pitkäaikaisessa käytössä. LMWH:n annos määritel-
lään yksilöllisesti potilaan vuotoriski huomioiden, ja kliinisessä 
käytännössä annosta on usein jossain määrin pienennetty las-
kennallisesta hoitoannoksesta. Laskimotukoksen estoannok-
sella käytetty LMWH tai verihiutale-estäjät eivät ole riittävä tu-
koksenestolääkitys eteisvärinäpotilailla (18).

Akuutin koronaarisyndrooman hoito syövän yhteydessä
Syöpäpotilailla sepelvaltimotaudin riski on kohonnut johtu-
en yleisistä riskitekijöistä mutta myös syöpähoitojen suorasta 
kardiotoksisesta vaikutuksesta sydämeen sekä syövän käyn-
nistämästä proinflammatorisesta ja protromboottisesta tilas-
ta (19). Etenkin noin vuoden sisällä syöpädiagnoosin saami-
sesta merkittävien kardiovaskulaaristen tapahtumien riski on 
koholla ja myös mortaliteetti on lisääntynyt (18).

Akuutin koronaarisyndrooman antitromboottinen  hoito 
voi olla haastavaa potilaan lisääntyneestä vuoto- ja tukosriskis-

tä, heikentyneestä yleistilasta sekä leikkaushoidon ja muiden 
syöpähoitojen tarpeesta johtuen. Akuutin sepelvaltimokoh-
tauksen yhteydessä syöpähoidot keskeytetään väliaikaisesti 
etenkin, jos niiden epäillään provosoineen sepelvaltimokoh-
tausta, ja potilaan hoidon suunnittelemiseksi tulisikin järjes-
tää monialainen arviointi. Jos odotettu elinajan ennuste on yli 
6 kuukautta, invasiiviset menetelmät ovat ensisijaisia ja paran-
tavat ennustetta. Sepelvaltimon PCI-toimenpiteen jälkeen syö-
päpotilaille suositellaan aspiriinin ja klopidogreelin yhdistel-
mää (DAPT, dual antiplatelet therapy). DAPT-hoitoa suositellaan 
mahdollisimman lyhytkestoisena, 1–3 kuukautta, ja tämä tuli-
si mahdollisuuksien mukaan huomioida myös toimenpidetek-
nisesti. Mikäli potilaalla on lisäksi myös antikoagulantin tarve, 
suoriin antikoagulantteihin voidaan yhdistää ASA tai klopidog-
reeli tarvittavaksi ajaksi. Verihiutale-estäjien ja etenkin DAPT-
hoidon käyttö syöpäpotilailla lisää verenvuotoriskin 1,6-kertai-
seksi verrattuna syöpää sairastamattomiin potilaisiin (18).

Mikäli potilas on merkittävän trombosytopeeninen (veri-
hiutaletaso < 20 x 109/l), pienet potilastapaussarjat puoltavat 
verihiutaleiden antoa ennen katetritoimenpidettä. Verihiuta-
le-estäjien käytöstä trombosytopeenisilla potilailla puhutaan 
myöhemmin tässä artikkelissa, ja suositukset on tiivistetty tau-
lukkoon 3. ESC:n suosituksen mukaan akuutin koronaaritauti-
tapahtuman yhteydessä ASAa voi käyttää jopa verihiutaletasol-
le 10 × 109/l ja klopidogreeliä verihiutaletasolle 30 × 109/l saakka. 
(18.) Yleisesti ottaen PCI:n katsotaan olevan mahdollinen, mikä-
li verihiutalemäärä on yli 30 × 109/l, ja sepelvaltimoiden ohitus-
leikkaus on mahdollista, jos verihiutalemäärä on yli 50 × 109/l.

                                                                                                                                 

Taulukko 2. Käytä suoria oraalisia antikoagulantteja harkiten/kontraindisoitu*. 

Syöpätyyppiin liittyvät tekijät Ruuansulatuskanavan syöpä, kun limakalvolla on aktiivinen leesio

Muut limakalvoalkuiset syövät (uro-genitaalialueen syövät)

Primaarinen aivokasvain tai aivometastaasit

Akuutti leukemia

Myeloproliferatiivisissa taudeissa vain hematologin konsultaation 
perusteella

Syöpähoitoihin liittyvät tekijät Syöpälääkkeisiin liittyvät lääkeaineinteraktiot*

Pahoinvointi, oksentelu, epäily oraalisen lääkkeen huonommasta 
imeytymisestä

Merkittävä vuotoriski Aktiivinen vuoto*

Merkittävä anemia (ks. taulukko 4)

Trombosytopenia < 50 x 109/l (ks. taulukko 4)

Merkittävä maksan vajaatoiminta; Child-Pugh ≥ 10 (rivaroksabaani ≥ 7)*

Vaikea munuaisten vajaatoiminta; GFR < 15*

Poikkeavan korkea tukosriski Mekaaninen sydämen tekoläppä tai keskivaikea- tai vaikea-asteinen 
mitraalistenoosi ja eteisvärinä*

3/3 positiivinen fosfolipidivasta-ainesyndrooma tai fosfolipidivasta-
ainesyndrooma ja valtimotukos*

Perinnölliset vaikeat trombofiliat

Laajat ja vaikeat tromboosit tilannekohtaisesti (sinustromboosi, 
laaja vatsan alueen tromboosi)



195Sydänääni 2025    36:1A 

Taulukko 3. Verihiutale-estäjien käyttö trombosytopeenisilla syöpäpotilailla EHA:n ja ESC:n suosituksen 
mukaan (18, 39).

Trombosyytit EHA:n trombosytopeenisten 
syöpäpotilaiden suositus 2022

Trombosyytit ESC:n kardio-onkologinen suositus 
2022

> 100 Normaali käytäntö > 100 Normaali käytäntö

75–100 ASA:
• normaalisti kaikissa indikaatioissa

Klopidogreeli: 
• sama käytäntö kuin ASAlla

DAPT (ASA + klopidogreeli)
• AIS/TIA: 21 päivää
• ACS: 12 kk
• ACS, PCI ja lääkestentti: harkitse 6 kk, 

tämän jälkeen SAPT
• PCI ja lääkestentti, ei ACS: 3 kk

50–100 Normaali käytäntö vuotoriskitekijöitä 
punniten 

DAPT:
• PCI ja lääkestentti: DAPT= ASA + 

klopidogreeli etenkin GI-kanavan 
syöpäpotilailla

• mahdollisimman lyhyt DAPT, jonka 
jälkeen SAPT

50–75 ASA:
• sekundaaripreventiossa, jollei muita 

merkittäviä vuotoriskitekijöitä
• ACS/PCI normaalisti

Klopidogreeli:
• sama käytäntö kuin ASAlla

DAPT (ASA + klopidogreeli):
• AIS/TIA: 21 päivää vain, jollei muita 

merkittäviä vuotoriskitekijöitä
• ACS normaalisti tai:
• ACS, PCI ja lääkestentti: harkitse 6 kk, 

tämän jälkeen SAPT
• PCI ja lääkestentti, ei ACS: 3 kk 

Tikagrelori tai prasugreeli: 
• ei suositella

30–50 ASA 
• ACS:n hoitona
• vain hyvin harkiten muussa 

sekundaaripreventiossa

Klopidogreeli
• ACS: voi käyttää 
• PCI / CABG ei ACS: ei suositella
Tikagrelori
• ei suositella

25–50 ASA:
• sekundaaripreventiossa vain, jos 

useita merkittäviä tukosriskitekijöitä
Klopidogreeli:
• sama käytäntö kuin ASAlla

DAPT:
• AIS/TIA: ei suositella
• ACS: 3 kk vain erittäin korkean 

tukosriskin tilanteissa

10–30 ASA
• ACS:n hoitona (SAPT)
• ei muissa indikaatioissa

Klopidogreeli:
• ei suositella

Harkitse verihiutaleiden antoa, jos B-Trom 
< 20 ennen katetritoimenpidettä.

< 25 ei verihiutale-estäjiä < 10 ei verihiutale-estäjiä

Sydämen mekaaninen tekoläppä ja syöpäsairaus
Syöpäpotilailla, joilla on merkittävä hiippaläpän ahtauma tai 
mekaaninen tekoläppä, käytetään antikoagulanttina varfa-
riinia tai pienimolekyylistä hepariinia. LMWH-hoitoon vaihta-
minen voi olla tarpeen etenkin syövän aktiivihoitojen aikana 
annoksen säädeltävyyden tai lääkeaineinteraktioiden vuoksi. 
Suorat antikoagulantit ovat vasta-aiheisia (18).

Laskimotukosten ja intrakardiaalisen  
tromboosin hoito syöpäpotilailla
Antikoagulantin valintaan vaikuttavat tekijät
Syvän laskimotukoksen ja keuhkoembolian hoito voidaan ja-
kaa kolmeen vaiheeseen: alkuhoito (ensimmäiset 5–21 päi-
vää), jatkohoito (seuraavat 3–6 kuukautta) ja pitkäaikaishoito 

(ensimmäisten 3–6 kk:n jälkeen tapahtuva hoito). Syöpäpoti-
laan laskimotukoksen hoito noudattelee pääpiirteissään ylei-
siä laskimotukoksen hoidosta annettuja suosituksia, mutta tie-
tyt eroavaisuudet tulee hallita (20). 

Nykysuositusten mukaisesti myös syöpäpotilaiden laski-
motukosten hoidossa voidaan käyttää suoria antikoagulant-
teja ensi linjan hoitona edellyttäen, että tietyt vasta-aiheet 
huomioidaan (taulukko 2) (21–23). Suorat antikoagulantit 
ovat lääkeryhmä, joka jakautuu hyytymistekijä Xa:n (FXa) 
estäjiin (apiksabaani, edoksabaani ja rivaroksabaani) sekä 
trombiininestäjiin (dabigatraani). Näistä FXa-estäjien teho 
syöpäpotilailla on osoitettu laajoissa tutkimuksissa, joissa 
niitä verrattiin pienimolekyyliseen hepariiniin (24–26). Aiem-
min oli jo osoitettu, että varfariinin teho oli syöpäpotilailla 
LMWH:ta heikompi, joten se ei kuulu laskimotukoksen hoi-
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toarsenaaliin näillä potilailla lukuun ottamatta tiettyjä poik-
keustapauksia. 

Antikoagulanttia valittaessa tulee arvioida syöpähoito-
jen vaihe ja sen vaikutus vuotoriskiin. Etenkin tuoreessa syö-
pädiagnoosissa laskimotukoksen hoito on yksinkertaisempaa 
aloittaa LMWH:lla, ja suoriin antikoagulantteihin voidaan siir-
tyä, kun leikkaushoito ja muut kajoavat toimenpiteet on teh-
ty ja lääkehoito on suunniteltu. Mikäli syöpähoidot aiheuttavat 
merkittävää anemiaa ja verihiutaleiden tason vaihtelua tai pa-
hoinvointia ja oksentelua hoitosyklien aikana, voi LMWH-hoito 
olla helpommin toteutettava. Koko ajan on kuitenkin pidettävä 
mielessä oraalisen lääkityksen mahdollisuus, jotta parenteraa-
lista annostelua ei pitkitettäisi kohtuuttomasti. 

Syöpäpotilaan laskimotukosta tai keuhkoemboliaa tuli-
si hoitaa täydellä tai siihen verrannollisella hoitoannoksella 6 
kuukauden ajan. Jos vuotoriski katsotaan merkittäväksi, on 
mahdollista arvioida hoitoa ensimmäisen hoitokuukauden jäl-
keen, jolloin merkittävin tukoksen progression tai uusiutumi-
sen riski on ohitettu. Myös suuri tukosmassa katsotaan uusiutu-
misen tai progression suhteen riskialttiiksi tilanteeksi; toisaalta 
uusiutumisriski on merkittävä (noin 6 %) myös pienen sattuma-
löydöksenä todetun subsegmentaalisen keuhkoembolian jäl-
keen (27). Kuuden kuukauden jälkeen antikoagulaatiohoitoa 
suositellaan jatkettavaksi pitempiaikaisena estohoitona, kun-
nes syövän remissio on saavutettu ja syövän aktiivihoitojen 
päättymisestä on kulunut kuusi kuukautta. Metastasoituneis-
sa syövissä hoito on yleensä pysyvä. Tietyissä syövissä käyte-
tään pitkäaikaista suun kautta otettavaa esto-/ylläpitohoitoa, 
joka saattaa lisätä tukostaipumusta. Näissä tapauksissa tukok-
sen estohoidon kesto määritellään yksilöllisesti. 

Laskimotukos vatsan alueella
Splanknikusalueen tromboosi määritellään laskimotukoksek-
si, joka sijaitsee joko porttilaskimosysteemissä, pernalaski-
mossa, ylemmässä suolilievelaskimossa tai maksan laskimois-
sa. Merkittävä osa (jopa 40 %) näistä tukoksista on oireettomia, 
ja ne löytyvätkin usein sivulöydöksenä syövän seurantatutki-
musten yhteydessä. Syöpää sairastamattomilla potilailla suo-
rat antikoagulantit ovat toistaiseksi niukasta tutkimusnäytöstä 
huolimatta jo yleisesti hyväksyttyjä valmisteita etenkin lievä-
asteisten vatsan alueen tukosten jatkohoidossa. Syöpäpotilail-
la suorista antikoagulanteista ei tässä käyttöaiheessa ole tutki-
musnäyttöä. 

Intrakardiaalinen tromboosi
Maligniteettia sairastavilla potilailla todetaan joskus sydä-
men sisäinen tromboosi, joka voi esiintyä missä tahansa sy-
dämen lokerossa. Oikean eteisen tromboosi liittyy tyypilli-
simmin keskuslaskimokatetrin käyttöön ja sen kärjen liian 
sentraaliseen sijaintiin, kun taas vasemman eteiskorvakkeen 
tromboosia nähdään etenkin eteisvärinäpotilailla. Näistä kan-
sainväliset suositukset eivät tarjoa erityisiä ohjeita syöpäpoti-
laiden osalta, joten hoito noudattaa normaaleja käytäntöjä. On 
huomioitava kuitenkin, että jos potilaalla on ollut edeltävästi 
käytössään jokin antikoagulantti ja tromboosi ilmenee anti-
koagulantin käytön aikana, voi hoidon tehostaminen olla tar-
peen (18). Meta-analyysissa suorat antikoagulantit ovat toimi-
neet kammiotrombin saaneilla potilailla vähintään varfariinin 
veroisesti, joskaan erillistä analyysia syöpäpotilailla ei tietääk-
semme ole tehty (28).

Tromboembolinen tai vuotokomplikaatio 
antikoagulaatiohoidon aikana
Syöpäpotilaille on tyypillistä, että uusintatukoksia tai vuoto-
komplikaatioita saattaa ilmaantua myös asianmukaisesti to-
teutetun antitromboottisen hoidon aikana; satunnaistetussa 
tutkimuksessa tukoksia ilmaantui 5–10 %:lla ja vuotoja noin 
5 %:lla puolen vuoden kuluessa hoidon aloituksesta (24). Syy-
tä pohdittaessa tulee huomioida lääkitykseen liittyvät hoito-
komplianssiongelmat sekä tukosriskiä lisäävät tekijät (aloi-
tettu uusi syöpähoito, syövän progressio tai lähiaikoina tehty 
leikkaus). Hyytymisaktiviteettia voidaan tarvittaessa arvioida 
verikokein ja antikoagulaatiohoidon toteutuminen tarkistaa 
lääkepitoisuusmittauksella, joka kannattaa tehdä välittömäs-
ti, kun komplikaatio on todettu. 

Kyseisistä tilanteista ei ole tarjolla näyttöön perustu-
vaa suositusta, mutta laaja kansainvälinen konsensus puol-
taa suorien antikoagulanttien vaihtamista LMWH:hon. Vuo-
tavilla potilailla antitromboottinen hoito voidaan joutua 
tauottamaan hetkeksi kokonaan, minkä jälkeen LMWH aloi-
tetaan yleensä annosta varovasti nostaen. Tukostilanteis-
sa suositellaan nostamaan LMWH-annosta joko terapeut-
tiseksi, mikäli potilaalla on aiemmin ollut alennettu annos, 
tai supraterapeuttiseksi (ad noin 120 % laskennallisesta hoi-
toannoksesta) (29). Tällöin potilaan anti-FXa-taso suositel-
laan tarkastettavaksi noin viiden päivän kuluttua, kun uusi 
vakaan tilan pitoisuus on saavutettu. Tutkimusnäyttöä ta-
voiteltavasta anti-FXa-tasosta ei ole, mutta kannattanee 
tavoitella normaalin hoitotavoitteen ylärajoilla olevia anti-
Fxa-arvoja. Tasaisemman lääkepitoisuuden takaamiseksi 
voidaan myös harkita siirtymistä yksipistoshoidosta kaksi-
pistoshoitoon. Mikäli tromboosi uusiutuu tai etenee LMWH-
hoidon aikana, on myös mahdollista vaihtaa hoidoksi suora 
antikoagulantti etenkin tilanteissa, joissa oletetaan parente-
raaliseen annosteluun liittyvän komplianssiongelmia tai hoi-
toväsymystä. Antikoagulantin rinnalle voidaan harkita lisät-
täväksi myös statiini sen endoteelia stabiloivan vaikutuksen 
vuoksi (30). Pieniannoksisen ASAn lisäämistä LMWH:n rinnal-
le voidaan myös harkita, mutta on huomioitava, ettei tästä 
ole tutkimusnäyttöä tässä indikaatiossa, ja vuotoriski tulee 
arvioida huolellisesti. Kun primaarihemostaasi estetään ve-
rihiutale-estäjällä ja siihen yhdistetään pistosmuotoinen an-
tikoagulantti, altistetaan potilas merkittävälle mustelmaris-
kille ja etenkin limakalvojen vuototaipumukselle. Toisinaan 
mustelmat voivat olla hyvinkin laajoja ja kivuliaita. Etenkin 
iäkkäillä, munuaisten vajaatoimintaa potevilla ja ASAn olles-
sa käytössä LMWH:n käyttöön liittyy myös merkittävä rek-
tushematooman riski (31). 

Tukoksen ennaltaehkäisy syöpäpotilailla
Tukosten ennaltaehkäisy on tärkeä osa syöpäpotilaan hoitoa. 
Etenkin sairaalajaksoihin liittyy lisääntynyt laskimotukosten 
riski, ja kansainväliset suositukset ovat yksimielisiä lääkkeel-
lisen estohoidon tarpeesta. LMWH on ensisijainen antikoagu-
lantti sairaalapotilaan laskimotukoksen estossa – myös syöpä-
potilaalla (32). Suuriin kirurgisiin interventioihin suositellaan 
mahdollisimman pian leikkauksen jälkeen aloitettavaa, vä-
hintään 7–10 päivän kestoista tukoksen estolääkitystä, johon 
voi olla tietyissä hyvin riskialttiissa tilanteissa tarkoituksen-
mukaista yhdistää myös mekaaninen tukoksenesto (antiem-
boliasukat tai laskimopumput). Tietyissä leikkaustyypeissä 
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(etenkin laparotomiat ja laparoskooppiset laajat resektiot sekä 
lantion alueen kirurgia) suositellaan jatkamaan estolääkitystä 
aina 4 viikkoon asti leikkauksesta. Ei-kirurgisilla sairaalahoitoi-
silla syöpäpotilailla näyttöä pidennetyn estohoidon tehosta ei 
ole, joten pääsääntönä suositellaan lääkkeellistä estohoitoa 
vain sairaalahoidon ajaksi. (33.) 

Anemian vaikutus  
antitromboottisen hoidon valintaan
Ennen antitromboottisen hoidon aloitusta potilaan tuoreet 
hemoglobiini- ja trombosyyttiarvot tulee olla tiedossa. Hoidon 
aloitukseen kuuluu myös yleinen vuoto- ja tukosriskin arvioin-
ti. Useimmiten, etenkin varttuneemmilla potilailla, riittää hyvä 
anamneesin otto: onko potilaalla ollut vuotoja spontaanisti tai 
toimenpiteiden yhteydessä tai onko hän sairastanut tukoksia. 
Myös syöpään liittyvät spesifit vuotoriskitekijät on hyvä käydä 
läpi (taulukko 1). Merkittävät suvussa kulkevat tukos- ja vuoto-
taipumukset ovat tavallisesti tiedossa, mutta jos etenkin yleis-
tynyttä vuototaipumusta halutaan arvioida tarkemmin, voi-
daan apuna käyttää strukturoitua vuoto-oirekyselylomaketta 
(https://hematology.fi).

Mikäli potilaalla on selkeä anemia, sen syy tulee ennen hoi-
don aloitusta selvittää ja mielellään hoitaa. Jos antitromboot-
tinen hoito aloitetaan potilaalle, jolla on hitaasti edennyt vuo-

to-ongelma, saattaa hyytymiseen vaikuttava lääkitys johtaa 
nopeasti vuotokatastrofiin. 

Eteisvärinäpotilailla anemia on melko yleinen ilmiö. Tans-
kalaisessa havainnoivassa tutkimuksessa todettiin, että jopa 
20 %:lla eteisvärinäpotilaista oli vähintään lievä anemia (Hb 
naisilla 110–120 g/l ja miehillä 110–130 g/l) (34). Antikoagulaa-
tiohoito näytti suojaavan potilaita aivohaverilta, mikäli heil-
lä ei ollut anemiaa, mutta potilaat, joilla hemoglobiini oli alle  
110 g/l, eivät näyttäneet hyötyvän antikoagulaatiohoidosta 
(34). Vastaavan kaltaisessa, havainnoivassa taiwanilaistutki-
muksessa potilailla, joilla oli anemia ja trombosytopenia, oli 
suurempi riski saada tukos ja/tai vuototapahtuma verrattuna 
potilaisiin, joilla oli normaalit trombosyytti- ja hemoglobiinita-
sot. Potilailla, joilla oli käytössä varfariini, näytti olevan enem-
män vuoto- ja tukostapahtumia verrattuna potilaisiin, joilla 
oli käytössään suora antikoagulantti, etenkin jos heillä ei ollut 
ane miaa ja trombosytopeniaa (35). 

Etenevissä eteisvärinätutkimuksissa sisäänottorajana on 
pidetty hemoglobiinitasoa > 90–100 g/dl ja trombosyyttitasoa 
> 90–100 × 109/l (36). Suurimmissa syöpäpotilailla tehdyissä 
etenevissä tutkimuksissa poissulkemisen hemoglobiiniraja oli 
< 80 g/l (24) ja trombosyyttirajat joko < 75 × 109 (24) ja < 50 × 109 
(25). Näitä raja-arvoja matalammilla tasoilla antikoagulaatio-
hoitoa tulee käyttää vain harkiten ja potilaan tulee olla tiiviissä 
seurannassa (taulukko 4). 

Taulukko 4. Ehdotuksemme antikoagulanttien käytöstä aneemisilla ja trombosytopeenisilla syöpäpotilailla. 
Jos käytössä on ollut toimiva hoito, harkitse annosreduktiota tilanteen muuttuessa. Hemoglobiinitasoilla 
< 80 suositellaan ensisijaisesti hemoglobiinin korjausta, mikäli potilas tarvitsee antikoagulaatiota. LMWH:n 
annoslasku tilannekohtaisesti.  Gradus 1–4: trombosytopenian luokittelu EHA:n mukaan. 

Hemoglobiini

> 100 80–100 < 80

Trombosyytit 100–350 DOAC
LMWH (jos vasta-aihe DOAC-
lääkitykselle)

Läppäpotilaat: Varfariini 

LMWH noin 50 % 
hoitoannoksesta
(DOAC eteisvärinä- 
indikaatiolla?)

ei

75–100
(Gradus 1)

Eteisvärinä: DOAC 
SLT/KE: LMWH (tai harkiten DOAC)

Läppäpotilaat: Varfariini

LMWH noin 50 % 
hoitoannoksesta

ei

50–75
(Gradus 2)

Eteisvärinä: DOAC 
SLT/KE: LMWH (tai harkiten DOAC)

Läppäpotilaat: Varfariini

LMWH noin 50 % 
hoitoannoksesta

ei

25–50
(Gradus3)

LMWH (mieluummin kuin DOAC): 
redusoitu annos (50 %) akuutissa SLT/
KE:ssa ja harkinnan mukaan myös 
eteisvärinässä, jos runsaasti riskitekijöitä

Läppäpotilaat: Varfariini jos B-Trom > 40, 
muuten 50 % LMWH

LMWH 25–
50 % akuutissa 
SLT/KE:ssa ja 
harkinnan mukaan 
eteisvärinässä, jos 
hyvin runsaasti 
riskitekijöitä

ei

< 25
(Gradus 4)

ei antikoagulantteja

Jos hyvin korkea riski, harkitse 
verihiutalesiirtoa

ei ei

DOAC = suora oraalinen antikoagulantti, LMWH = pienimolekyylinen hepariini, SLT = syvä laskimotukos, KE = keuhkoembolia
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Syöpäpotilaan trombosytopenia ja 
antitromboottinen hoito 
Syöpäpotilaan trombosytopenia johtuu tyypillisesti syöpä-
hoidoista mutta voi liittyä myös syöpätyyppiin (hematologi-
set syövät) tai olla merkki syövän etenemisestä luuytimeen. 
Trombosytopeniaan liittyvä vuotoriski lisääntyy verihiutaleta-
son laskiessa, ja riski on erityisen suuri verihiutaletason ollessa 
alle 25–50 x 109/l (37). Myös samanaikainen hematokriittiarvo 
vaikuttaa potilaan vuotoriskiin tietyllä verihiutaletasolla (38). 
Vuotoriski riippuu trombosyyttitason lisäksi myös trombosy-
topenian mekanismista, syöpäsairauden tyypistä ja levinnei-
syydestä sekä muista perussairauksista. 

Lievä tai keskivaikea trombosytopenia ei suojele potilas-
ta tukoskomplikaatioilta. Trombosytopeenisten syöpäpotilai-
den kuolleisuus sydän- ja verisuonitapahtumiin on lisääntynyt, 
minkä vuoksi trombosytopeenisille potilaille tulee räätälöi-
dä mahdollisimman tehokas ja samalla riittävän turvallinen 
antitromboottinen hoito. Antitromboottisen hoidon aikana 
suositellaan välttämään perinteisiä tulehduskipulääkkeitä ja 
käyttämään protonipumppuinhibiittorilääkitystä maha-suoli-
kanavan vuotojen ehkäisemiseksi. 

Eurooppalainen hematologiyhdistys on laatinut hoitosuo-
situksen koskien trombosytopeenisiä syöpäpotilaita (39). Sen 
mukaan sekä suun kautta että parenteraalisesti annettavat an-
tikoagulantit vaikuttavat turvallisilta, kun verihiutalemäärä py-
syy yli tason 50 x 109/l. Suosituksen mukaan antikoagulantin 
annosta ei suositella pienennettävän indikaatioiden mukaises-
ta, mikäli trombosytopenia ei syvene, mutta potilaan yksilölli-
set vuotoriskitekijät suositellaan arvioimaan huolellisesti. Näin 
pyritään estämään alihoidosta aiheutuvat komplikaatiot. Epä-
varmassa tilanteessa voidaan käyttää LMWH:ta, jonka annos 
on säädeltävissä tilanteen mukaan. 

Suositukset antikoagulanttien käytöstä trombosytopeni-
an aikana vaihtelevat riippuen lääkkeen käyttöaiheesta (tau-
lukko 4). Verihiutaletason ollessa stabiilisti välillä 50–100 x 109/l 
suoria antikoagulantteja suositellaan ensisijaisena vain ei-
läppäperäisessä eteisvärinässä, jossa se on LMWH:ta turvalli-
sempi ja tutkitumpi. Akuutissa syvässä laskimotukoksessa tai 
keuhkoemboliassa suositellaan LMWH:ta ensisijaisena ainakin 
hoidon alkuvaiheessa, jolloin uusiutumisriski on suurin. Trom-
bosytopenian syventyessä alle tason 50 x 109/l x suositellaan 
kaikissa indikaatioissa LMWH:ta redusoidulla annoksella, joka 
on esimerkiksi noin 50 % laskennallisesta hoitoannoksesta. 
Läppäpotilailla voidaan käyttää varfariinia vielä verihiutaleta-
son ollessa stabiilisti 40–50 x 109/l. Verihiutaletason ollessa alle 
25 x 109/l antikoagulaatiota ei suositella millään indikaatiolla.

Verihiutale-estäjien käytöstä trombosytopeenisillä po-
tilailla tuoreet kansainväliset suositukset antavat varsin sa-
mansuuntaisen ohjeen: verihiutaletasolla 50–100 x 109 ASAa 

voi käyttää sekundaaripreventiona, mikäli potilaalla ei ole sa-
manaikaisesti muita merkittäviä vuotoriskitekijöitä. Klopidog-
reeliä SAPT-terapiana (single anti-platelet therapy) koskevat 
samat verihiutalerajat ja riskiarvio, joskin on huomioitava klo-
pidogreelin monet yhteisvaikutukset syöpälääkkeiden kans-
sa. DAPT-hoidon käyttö riippuu lääkityksen käyttöaiheesta. 
Verihiutaleiden ollessa välillä 25–50 x 109/l ASA on suositel-
tava vain, jos potilaalla on useita riskitekijöitä, ja tasolla alle  
25 x 109/l verihiutale-estoa ei pääsääntöisesti suositella. Akuu-
tissa koronaarisyndroomassa ja PCI:n jälkeen verihiutale-estä-
jiä voidaan käyttää jossain määrin vapaammin. Nämä ohjeet 
on tiivistetty taulukkoon 3 (18, 39).

Potilailla, joiden verihiutaletaso laskee pidemmäksi aikaa 
alle tason 40–50 x 109/l ja jotka tarvitsevat hoitoannoksista an-
titromboottista lääkitystä erittäin korkean tukosriskin vuoksi 
(sydämen mekaaninen tekoläppä, akuutti koronaarisyndroo-
ma, korkea syvä laskimotukos tai kliinisesti merkittävä keuh-
koembolia), voidaan lyhytaikaisesti harkita verihiutalesiirtoja, 
jotta antitromboottista lääkitystä päästään jatkamaan tauot-
ta. Tämä lähestymistapa lisää kuitenkin verihiutalevalmistei-
den käyttöä huomattavasti ja altistaa potilaan mahdollisille 
verivalmisteiden siirtoihin liittyville haittavaikutuksille sekä 
myös tromboembolisille komplikaatioille, eikä sitä suositella 
kuin poikkeustapauksissa. 

Asetyylisalisyylihapon ja pieniannoksisen rivaroksabaa-
nin yhdistelmä eli niin kutsuttu DPI-hoito (dual pathway inhibi-
tion) on yleistynyt viime vuosina oireisen ääreisvaltimotaudin 
sekä sepelvaltimotaudin hoidossa, mikäli potilas on aiemmin 
sairastanut sydäninfarktin. Yhdistelmä lisää vuototaipumus-
ta, eikä sen turvallisuudesta ole varmuutta trombosyyttitason 
laskiessa alle tason 100 x 109/l (39).

Lopuksi
Väestön ikääntyessä eteisvärinä ja syöpä yleistyvät merkittä-
västi, ja syövän yleistyessä myös siihen liittyvien laskimotu-
kosten määrä kasvaa. Potilaiden ollessa iäkkäämpiä heidän 
hoitonsa on komplisoidumpaa, eivätkä uudemmatkaan syöpä-
hoidot näytä toistaiseksi olevan erityisen turvallisia laskimotu-
koksia ajatellen (40).

Jos potilaalla on ollut toimiva antitromboottinen hoito 
ennen syövän toteamista, sen vaihtoa toiseen valmisteeseen 
kannattaa välttää. Annosreduktio on aina mahdollista, ja seu-
rannan tulee olla tiivistä. Mikäli ilmaantuu vuoto-ongelmaa, 
trombosytopeniaa tai anemiaa, tulee hoitomuodot miettiä yh-
dessä potilaan kanssa jaetun päätöksenteon periaatetta nou-
dattaen. Tutkittua tietoa on toistaiseksi rajallisesti, eivätkä 
hoitosuositukset ja asiantuntijalausunnotkaan anna vastauk-
sia kaikkiin kysymyksiin. Hoitoja joudutaankin räätälöimään ja 
miettimään moniammatillisesti. Potilas ei missään tilanteessa 
saa lopettaa suunniteltua lääkitystä keskustelematta asiasta 
ensin hoitavan lääkärin kanssa.

Laskimotukoksen saaneen syöpäpotilaan ennuste on 
usein huono: kuolleisuus esimerkiksi Caravaggio-tutkimuk-
sessa oli noin 25 % 210 päivän kuluessa, vaikka huonoimman 
ennusteen potilaat oli suljettu pois (24). Inhimillinen ja potilas-
ta kuunteleva toiminta viimeisten kuukausien aikana kuuluu 
syöpäpotilaan hyvään hoitoon. Useimmiten riittää tilanteen 
vakauttaminen ja primum non nocere -periaatteen noudatta-
minen. n

Mikäli ilmaantuu vuoto-ongelmaa, 
trombosytopeniaa tai anemiaa, 
tulee hoitomuodot miettiä yhdessä 
potilaan kanssa jaetun päätöksenteon 
periaatetta noudattaen.
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Antitromboottinen hoito 
erityisryhmillä: raskaus 
Marko Vesanen, LL, sisätautien ja kliinisen hematologian erikoislääkäri, Tyks

Tiivistelmä
Raskaana olevan hyytymisenestolääkitys on joko suunni-
teltua (profylaksia, kroonisen sairauden hoito) tai tarve syn-
tyy raskauden aikana uuden tukoksen tai sydänsairauden 
myötä. Raskausajan antikoagulaatiohoito perustuu pieni-
molekulaaristen hepariinivalmisteiden (LMWH, low molecu-
lar weight heparin) käyttöön, koska ne eivät läpäise istukkaa 
toisin kuin varfariini, joka on haitallinen sikiön kehitykselle 
erityisesti ensimmäisen raskauskolmanneksen aikana. Suo-
rat antikoagulantit ovat vasta-aiheisia raskauden ja imetyk-
sen ajan. Antitromboottisista lääkeaineista pieniannoksisen 
asetyylisalisyylihapon (ASA) käyttö on turvallista koko ras-
kauden ajan. Haastavimman potilasryhmän muodostavat ne 
potilaat, joilla on mekaaninen tekoläppä.

Johdanto     
Raskauden aikana hyytymisjärjestelmä muuntuu verenvuo-
dolta suojaavaksi, mikä tekee raskaudesta protromboottisen 
tilan (1). Verisuonitukosten ilmaantuvuus on 1–2 tapausta tu-
hatta raskautta kohden, ja laskennallinen riski samanikäiseen 
naisväestöön verrattuna on laskimotukoksessa viisinkertai-
nen, valtimotukoksessa hieman alhaisempi (2, 3). Kehittyneis-
sä maissa kardiovaskulaariset syyt kattavat noin 20 % raskau-
teen liittyvistä kuolemista (4). Viimeisten vuosikymmenien 
aikana synnyttäjien keski-ikä on noussut, erityisesti yli 40-vuo-
tiaiden osuus, mikä näkyy yleisten kardiovaskulaaririskitekijöi-
den sekä laskimotukosten määrän kasvuna (5, 6).     

Laskimotukoksen ehkäisy ja hoito     
Aiemmin sairastettu syvä laskimotukos ilman pysyvää antiko-
agulaatiohoitoa tai tiedossa oleva merkittävä tukoksille altis-
tava taipumus ovat indikaatioita ennalta ehkäisevälle hoidol-
le raskauden aikana. Profylaksiassa erityisen huomion tulee 
kohdistua naisiin, joilla on ollut aiempi laskimotukos hormo-
nilääkityksen provosoimana (7). Normaali profylaktinen an-
nos, kuten enoksapariini 40 mg x 1, on tuoreen tutkimuksen 
perusteella useimmiten riittävä, eikä raskauden eteneminen 
tai painon nousu ole syy lisätä annosta toisin kuin aiemmin on 

edellytetty (8). LMWH:n ja ASA-valmisteen yhdistelmä voi olla 
hyödyllinen tilanteessa, jossa toistuvien keskenmenojen taus-
talta löytyy fosfolipidivasta-ainesyndrooma (9). Synnytyksen 
jälkeen laskimotukosriski on korkeimmillaan ja hoitoa on syytä 
jatkaa vielä kuuden viikon ajan. 

Akuutin syvän laskimotukoksen ja keuhkoveritulpan hoi-
dossa käytetään painon mukaista hoitoannosta koko raskau-
den ajan. Hoitoaika arvioidaan yksilöllisesti, mutta se on vä-
hintään kolme kuukautta jatkuen vähintään kuusi viikkoa 
synnytyksen jälkeen. Laskimotukoksen vuoksi pysyvästi an-
tikoaguloidulla potilaalla raskauden toteamisen jälkeen siir-
rytään hoitoannokseen pienimolekulaarista hepariinia. Syn-
nytyksen jälkeen voi harkita siirtymistä varfariinihoitoon, sillä 
lääke ei erity äidinmaitoon, mutta vasta imetyksen päätyttyä 
voi aloittaa suoran antikoagulantin. Raskauden aikana ilmaan-
tuva pinnallinen laskimotukos voi uusiutua ja osalla potilaista 
seurauksena on syvä laskimotukos. Siten pinnallisen laskimo-
tukoksen hoito profylaksia-annoksella synnytyksen yli voi olla 
perusteltua (10). Raskaana oleville ei ole olemassa suositusta 
siitä, pitäisikö laskimotukoksen hoidossa täysimittaisen pie-
nimolekulaarisen hepariinin oikea annos määritellä potilaan 
muuttuvan painon vai anti-FXa-mittausten perusteella, joten 
rutiininomainen laboratorioseuranta tulee arvioida potilas-
kohtaisesti (11). Painokilojen mukaisen ohjeistuksen ylittävä 
annostelu ilman anti-FXa-tukea, lääkekohtaisen päivittäisen 
maksimiannoksen ylittäminen tai enemmän kuin kaksi pistos-
ta vuorokaudessa voi olla perusteltua erityistapauksissa.

Eteisvärinä
Eteisvärinäpotilaan antikoagulaatio perustuu raskauden aika-
na samaan riskiarvioon kuin ei-raskaana olevilla. Fertiili-ikäi-
sillä naisilla eteisvärinä on harvinainen ja usein liitoksissa taus-
talla olevaan sydänsairauteen. Käytössä oleva tablettilääkitys 
vaihdetaan pienimolekulaariseen hepariiniin heti raskauden 
tultua ilmi. Kuten todettua raskaus lisää tukosalttiutta usealla 
eri mekanismilla, mutta eteisvärinän aiheuttamasta valtimo-
tukosriskistä, pienimolekulaarisen hepariinihoidon tehosta tai 
oikeasta annoksesta ei ole tehty tutkimuksia raskaana olevilla. 
Looginen valinta on jatkaa antikoagulaatiota pienimolekulaa-
risella hepariinilla täydellä hoitoannoksella, ja annoksen arvi-
ointi tapahtuu anti-FXa-mittauksen perusteella (12). 

Raskausajan antikoagulaatiohoito 
perustuu pienimolekulaaristen 
hepariinivalmisteiden (LMWH, low 
molecular weight heparin) käyttöön.

 Suorat antikoagulantit ovat vasta-
aiheisia raskauden ja imetyksen ajan. 
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Biologinen ja mekaaninen tekoläppä
Biologisen tekoläpän pitkäaikainen antitromboottinen hoi-
to toteutetaan ASA-lääkityksellä, jota suositellaan jatketta-
vaksi normaalisti raskauden ajan. Mikäli postoperatiivinen 
antikoagulaatiohoito varfariinilla menee raskauden kanssa 
päällekkäin, on lääkevalinta ensisijaisesti LMWH. Normaalisti 
toimivaan biologiseen läppään liittyy raskauden aikana matala 
tromboosiriski (< 1 %) (5, 12). Mekaanisen tekoläpän tromboo-
siriski raskauden aikana on arviolta viisi prosenttia, ja tähän 
komplikaatioon liittyy huomattava kuolleisuus (20 %) (5). Var-
fariini on tehokkainta hoitoa mekaanisen läpän suojelemisek-
si, ja sitä on tutkimusten perusteella mahdollista jatkaa raskau-
den aikana tauotta, mikäli vuorokausiannos on alle 5 mg (5, 12). 
Varfariinin sikiöön kohdistuva uhka (keskenmeno, rakenne-
poikkeavuudet) on suurimmillaan ensimmäisen raskauskol-
manneksen aikana mutta ei poistu kokonaan raskauden ede-
tessäkään (keskushermostopoikkeavuudet, verenvuotoriski). 
Mikäli varfariinin käyttö päätetään aloittaa toisen raskauskol-
manneksen aikana, tulee niin sikiöön kohdistuvat mahdolliset 
haitat kuin lääkevaihtoon sisältyvät riskitkin huomioida. Ta-
vallisempi tapa edetä on vaihtaa varfariini pienimolekulaari-
seen hepariiniin heti, kun raskaus on käynnistynyt. Varfariinin 
kumoaminen lääkkeen lopetuksen yhteydessä tai siirtyminen 
pienimolekulaariseen hepariiniin jo raskauden suunnitteluvai-
heessa ei ole rutiinia. Suositusten mukaan pienimolekulaari-
sen hepariinihoidon tehoa ja turvallisuutta seurataan säännöl-
lisesti anti-FXa-mittauksista määritettävien nollanäytteiden ja 
maksimaalisten pitoisuuksien (4–6 tuntia pistoksesta) perus-
teella, sillä hepariinivalmisteiden teho vaikuttaisi olevan varfa-
riinia huonompi läppätromboosin estossa (5, 12). Mekaanisen 
tekoläpän yhteydessä lääkehoito pyritään pitämään koko ajan 
tehokkaana, mikä tarkoittaa nollanäytteen anti-FXa-pitoisuut-
ta > 0,6 U/ml ja huippupitoisuutena aorttaläpän yhteydessä ta-
soa 0,8–1,2 U/ml ja mitraaliläpässä vielä hieman korkeampaa 
tasoa 1,0–1,2 U/ml. Anti-FXa-seurantaa suositellaan 1–2 vii-
kon välein koko raskauden ajan. Synnytystapa on valinnainen, 
mutta ajankohta tulisi olla mahdollisimman tarkkaan suunni-
teltu. Suositusten mukaan hepariini-infuusioon tulee siirtyä 36 
tuntia ennen synnytyshetkeä, jotta lääkevaikutus voidaan ku-
mota ja palauttaa nopeasti (5). Synnytyksen käynnistyminen 
varfariinin tai pienimolekulaarisen hepariinihoidon aikana vaa-
tii todennäköisesti kumoavaa lääkehoitoa, ja varfariinin koh-
dalla tulee muistaa vastasyntyneen kohonnut verenvuotoriski 
vielä vuorokausia synnytyksen jälkeen.

Sepelvaltimotauti
Kroonisen sepelvaltimotaudin, perifeerisen valtimotaudin 
ja aivoinfarktin hoidon peruslääkkeisiin kuuluva ASA jatkuu 
raskauden aikana normaalisti. Klopidogreeli on todennäköi-
sesti turvallinen tapausselostusten perusteella, mutta tutki-
musnäytön puutteen vuoksi käytössä on noudatettava varo-
vaisuutta (13). Klopidogreeli tulee tauottaa 5–7 vuorokautta 
ennen synnytystä, eikä sitä suositella imetyksen aikana. Muut 
antitrombootit ovat lähtökohtaisesti kiellettyjä (5). Raskau-
den aikainen valtimotapahtuma hoidetaan tavalliseen tapaan, 
mutta etenkin synnytyksen läheisyys voi aiheuttaa haasteita 
valittavan toimenpiteen ja käytettävän lääkehoidon kannalta.

Lopuksi
Laskimotukoksen ehkäisy ja hoito toteutuu raskauden aikana 
yleensä ilman komplikaatioita, kunhan synnytykseen valmis-
taudutaan suunnitelmallisesti. Diagnosoitu sydänsairaus voi 
olla ehdoton este raskaudelle, tai ainakin se asettaa potilaan 
ja sikiön alttiiksi erilaisille komplikaatioille. Veren hyytymiseen 
vaikuttava lääkitys on vain osa kokonaisvaltaista hoitoa, joka 
tulee suunnitella moniammatillisesti ja yhdessä potilaan kans-
sa jo ennen raskautta. n
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Antitromboottinen hoito 
erityisryhmillä: lapset 
Hanna Pitkänen, LT, anestesiologian ja tehohoidon erikoislääkäri, lastenanestesiologian ja tehohoitolääketieteen lisäkoulutus, 
Hus Leikkaussalit ja tehohoito, Uusi lastensairaala

Tiivistelmä
Lasten ja nuorten riskit saada tukoksia poikkeavat aikuisista. 
Kansainvälisiä konsensussuosituksia, joita voidaan käyttää 
ohjaamaan tämän erityisryhmän veren hyytymistä estävää 
lääkehoitoa, on tarjolla rajallisesti. Tarvetta antikoagulaa-
tiolle esiintyy mm. sydänvikaa sairastavilla, elinsiirron saa-
neilla, nefroosia sairastavilla, aivoinfarktin sairastaneilla ja 
hematologisilla pediatrisilla potilailla. Uudet oraaliset veren 
hyytymistä estävät lääkkeet ovat viimeisten vuosien aikana 
nousseet myös lapsilla ja nuorilla perinteisten valmisteiden 
(ASA, hepariinivalmisteet, varfariini) rinnalle tietyissä indi-
kaatioissa. 

Yleistä
Myös lapset tarvitsevat veren hyytymistä estävää lääkitys-
tä. Etenkin vastasyntyneet mutta myös vanhemmat lapset ja 
teini-ikäisetkin potilaat kuitenkin eroavat aikuisista fysiologi-
altaan, farmakologisilta vasteiltaan, epidemiologialtaan ja tu-
kosten pitkäaikaisvaikutuksiltaan (1). Tämä asettaa haasteita 
kaikille lasten antikoagulaatiohoidon (AK-hoito) kanssa teke-
misissä oleville. Edellinen kansainvälinen suositus lasten AK-
hoidosta on julkaistu vuonna 2012 (2). Tässä kirjoituksessa 
käsitellään eri pediatristen potilasryhmien antikoagulaatio-
hoidon erityispiirteitä ja lyhyesti myös pediatristen potilaiden 
syvän laskimotukoksen (SLT) riskitekijöitä.

Lasten syvän laskimotukoksen riskitekijät
SLT:n vuotuinen ilmaantuvuus lapsilla on noin 0,001–0,002 pro-
senttia (3, 4). Sairaalahoidossa olevilla lapsilla ilmaantuvuus 
on korkeampi, noin 0,2–1 prosenttia. Sairaalahoidon aikana 
tukosriskiä kasvattavat mm. keskuslaskimokatetri, infektio, 
trauma, immobilisaatio, pitkittynyt hengityskonehoito ja ma-
ligniteetti (5). Lasten primaarisesta SLT-profylaksiasta (mekaa-
ninen ja farmakologinen) ja sen indikaatioista ei ole tarkkaa 

tutkimustietoa. Käytännössä kyseeseen tulee yksilöllinen har-
kinta, jossa hoitava lääkäri punnitsee potilaan tukos- ja vuo-
toriskitekijöitä (6). Uudessa lastensairaalassa SLT-profylaksia 
aloitetaan säännönmukaisesti tietyille potilasryhmille, kuten 
ortopedisille potilaille, joilla kasvulevyt ovat kiinni ja joille lai-
tetaan ydinnaula sääreen tai reiteen. Synnynnäistä tai hankit-
tua trombofiliaa tulee epäillä ja selvitellä, mikäli tukos ei liity 
keskuslaskimokatetriin tai tukos uusii. Teini-ikäisillä potilailla 
sairastettu tukos yhdistettynä todettuun trombofiliaan on in-
dikaatio elinikäiselle AK-hoidolle (7).

Sydänvikaa sairastavat lapset
Välitön postoperatiivinen vaihe
Sydänleikkauksen välittömässä postoperatiivisessa vaiheessa 
sydänvikaa sairastavilla lapsilla antikoagulaatio toteutetaan 
pienimolekylaarisella (enoksapariini) tai fraktioimattomalla 
hepariinilla. Enoksapariinin vastetta seurataan lasten teho-
osastolla määrittämällä P-antiFXa neljän tunnin kuluttua pis-
toksesta (huippupitoisuus). Fraktioimattoman hepariinin vas-
teen seurannassa käytössä on ACT- (activated clotting time), 
P-APTT- ja P-antiFXa-mittauksia. 

 
Yksikammioiset sydänviat
Yksikammioista synnynnäistä sydänvikaa (UVH) sairastaville 
potilaille rakennetaan 2–3 avosydänleikkauksen tuloksena eril-
liset systeemi- ja keuhkoverenkierrot, ja toimenpiteiden loppu-
tuloksena systeemilaskimopaluu ohjataan suoraan keuhkoihin 
ilman pumppaavaa kammiota. Tässä Fontanin verenkierroksi 
kutsutussa systeemissä ylä- ja alaonttolaskimot yhdistetään 
näissä kolmessa palliatiivisessa leikkauksessa suoraan keuh-
kovaltimoihin (8). Fontanin verenkierto altistaa potilaat laski-
motukoksille, kuten keuhkoembolialle ja iskeemisille aivota-
pahtumille. Tromboembolisten komplikaatioiden riski on suuri 
läpi koko elämän, mutta erityisesti 3–12 kuukauden ajan toi-
menpiteen jälkeen (9, 10). Fontan-palliaation ensimmäisessä 
vaiheessa, Norwood-toimenpiteessä, yksikammioisen sydä-
men aortta ja keuhkovaltimo yhdistetään ja keuhkoverenkier-
rosta vastaa joko BTT-suntti (Blalock-Thomas-Taussig shunt) tai 
RV-PA-suntti (right-ventricle-to-pulmonary-artery shunt). Välit-
tömän postoperatiivisen vaiheen jälkeen antitromboottisek-
si hoidoksi vaihtuu enoksapariinin tilalle ASA. Aiemmin sekä 
Glennin leikkauksen (BDG; yläonttolaskimon liittäminen keuh-
kovaltimoon) että täydellisen kavopulmonaalisen kanavaleik-
kauksen (TCPC; alaonttolaskimon liittäminen keuhkovalti-
moon) jälkeen potilaille aloitettiin varfariini. Nykyään ULS:ssa 
potilaille voidaan aloittaa varfariinin sijaan suora oraalinen an-
tikoagulantti (joko rivaroksabaani tai apiksabaani). BDG:n jäl-
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keen AK-hoito kestää kolme kuukautta, ja sen jälkeen aloite-
taan ASA, joka jatkuu seuraavaan leikkaukseen saakka. TCPC:n 
jälkeen AK-hoito jatkuu 12 kuukautta. Sairastettu tukos on Fon-
tan-potilailla indikaatio pysyvälle AK-hoidolle, joka pyritään to-
teuttamaan rivaroksabaanilla tai apiksabaanilla.

BTT-suntti ja duktuksen eli valtimotiehyen stenttaus
UVH-potilaiden lisäksi BTT-suntti on tarpeen syanoottisissa sy-
dänvioissa, joissa keuhkoverenkierto on duktusriippuvainen. 
Duktuksen perkutaaninen stenttaus on sopivilla potilailla vaih-
toehto BTT-suntille (11). Duktuksen stenttauksen yhteydessä 
ASA aloitetaan päivää ennen toimenpidettä. Toimenpiteen ai-
kana annetaan hepariinibolus, ja teho-osastolla aloitetaan he-
pariini-infuusio 24 tunnin ajaksi. Mikäli vuotokomplikaatioita ei 
ilmene, ASA jatkuu toimenpidepäivän iltana. ASA-lääkitykseen 
voidaan lisätä toimenpidelääkärin harkinnan mukaan klopi-
dogreeli kuukauden ajaksi.

Sepelvaltimoihin vaikuttavat tilat
Suurten suonten transpositio (TGA) on lapsilla yleisin koronaa-
rikirurgiaa vaativa diagnoosi. Muita leikkauksia, joissa sepel-
valtimot joudutaan yleensä uudelleenistuttamaan, ovat Ros-
sin leikkaus ja aortan tyven korjausleikkaukset. Lisäksi lapsilla 
esiintyy koronaarianomalioita, kuten ALCAPA (anomalous left 
coronary artery from the pulmonary artery), jossa vasen se-
pelvaltimo lähtee keuhkovaltimosta. Korjaavaa sepelvaltimo-
kirurgiaa tarvitseville lapsille aloitetaan stabiilissa postope-
ratiivisessa vaiheessa ASA, joka jatkuu TGA-potilailla kolmen 
kuukauden ajan. Kawasakin tauti, eli lasten korkeakuumeinen 
vaskuliitti, voi hoitamattomana aiheuttaa 20 prosentilla sai-
rastuneista sepelvaltimolaajentumia. Potilaita hoidetaan suo-
nensisäisellä immunoglobuliinilla, ja hoitoon yhdistetään ASA. 
Osa potilaista tarvitsee riskiluokitukseen perustuen (sepelval-
timoaneurysmien koko määrittää riskin) myös klopidogreelia 
tai varsinaista AK-hoitoa, joka voi olla DOAC tai varfariini (12). 
COVID-19-infektioon liittyvä lasten hyperinflammatorinen oi-
reyhtymä (MIS-C) muistuttaa Kawasakin tautia. Noin 80 pro-
sentilla lapsista hyperinflammatoriseen oireyhtymään liittyy 
kardiovaskulaarilöydöksiä, kuten sepelvaltimomuutoksia ja 
sydämen vasemman kammion vajaatoimintaa. MIS-C:n hoito 
mukailee Kawasakin taudin hoitosuosituksia, ja myös osalle 
näistä potilaista aloitetaan ASA (13).

Erilaiset läppäproteesit
Lapsille, joille asennetaan mekaaninen keinoläppä, aloite-
taan varfariini kuten aikuisillekin. Myös INR-tavoitteet ovat 
samat. Hancock-proteesin saaneille potilaille aloitetaan var-
fariini kolmen kuukauden ajaksi, ja perkutaanisesti asetetut 
keuhkovaltimoläppäproteesit (Melody) vaativat pysyvän ASA-
lääkityksen. Vauvoilla Melody-läppä voidaan asettaa myös 
mitraalipositioon; alkuun potilaat hoidetaan hepariinilla (en-
oksapariini tai hepariini-infuusio), ja akuutin vaiheen jälkeen 
aloitetaan pysyvä ASA.

Elinsiirron saaneet lapset  
ja synnynnäinen nefroosi
Sydämensiirron jälkeen potilaille aloitetaan enoksapariini, joka 
vaihdetaan ensimmäisten postoperatiivisten viikkojen jälkeen 
ASA-lääkitykseen. Maksansiirron jälkeen erityisesti pienten 

lasten ongelmaksi saattaa muodostua luovuttajan ja vastaan-
ottajan verisuonten välinen epäsuhta. Uudessa lastensairaa-
lassa suuren riskin maksansiirtopotilaille aloitetaan siirron 
jälkeen hepariini-infuusio tai enoksapariini, joka vaihdetaan 
ensimmäisten postoperatiivisten viikkojen jälkeen ASA-lääki-
tykseen 3–12 kuukauden ajaksi. Mikäli maksavaltimo tai port-
tilaskimo on merkittävästi kaventunut, voidaan lääkitys jättää 
pysyväksi. Synnynnäistä nefroosia sairastaville potilaille aloite-
taan varfariini, kun potilaille laitetaan tunneloitu keskuslaski-
mokatetri. Muille nefroosipotilaille aloitetaan varfariini, mikäli 
he tarvitsevat keskuslaskimoyhteyttä pitkään. Kansainvälistä 
suositusta nefroosipotilaiden AK-hoidosta ei lasten osalta ole 
saatavilla.

Lastenneurologia ja lasten neurokirurgia
Lasten aivoinfarktien ilmaantuvuus on 1,2–13 tapausta per 
100 000 lasta. Yleisimpiä riskitekijöitä ovat fokaaliset arteriopa-
tiat (eli aivoverisuonianomaliat), synnynnäiset sydänviat, trom-
bofiliat ja metaboliset taudit (14). Aivoinfarktin sairastaneista 
lapsista tehdään Uudessa lastensairaalassa trombofiliatutki-
mukset (Hus Diagnostiikkakeskuksen P-Trombot-tutkimus) en-
nen AK-hoidon aloitusta. Tavallisimmin hoito aloitetaan en-
oksapariinilla, joka voidaan vaihtaa myöhemmin (esim. 6–12 
viikon kuluttua) ASA-lääkitykseen silloin, kun dissekaatio ja 
(kardio)emboliset etiologiat on suljettu pois. ASA-lääkityksen 
päivittäistä käyttöä suositellaan profylaktisesti vähintään kah-
den vuoden ajan. Mikäli aivoinfarkti uusiutuu ASA-lääkityksen 
aikana, vaihdetaan lääkitykseksi klopidogreeli tai enoksapa-
riini. Kardioembolisessa aivoinfarktissa AK-hoito toteutetaan 
enoksapariinilla tai varfariinilla vähintään 3 kuukauden ajan. 
Dissekaation aiheuttaman aivoinfarktin hoitona on enoksapa-
riini tai varfariini vähintään kuuden viikon ajan. Hoidon jatkoa 
arvioidaan radiologisten muutosten ja mahdollisten toistuvien 
iskeemisten tapahtumien perusteella. Fokaalisen arteriopati-
an pohjalta syntyneen aivoinfarktin kohdalla suositellaan en-
oksapariinia tai ASA-lääkitystäa vähintään kolmen kuukauden 
ajan. Päätös hoidon jatkamisesta tehdään suonimuutosten ra-
diologisen arvioinnin perusteella (2). Neurokirurgisilla potilail-
la olemme pyrkineet Uudessa lastensairaalassa käyttämään 
AK-hoitona tintsapariinia, mikäli potilaan koko mahdollistaa 
valmisteen käyttämisen. Tintsapariinin etuna on sen parempi 
kumottavuus protamiinilla verrattuna muihin pienimolekylaa-
risiin hepariinivalmisteisiin.

Hematologiset potilaat
Hematologisten potilaiden tukosten AK-hoitoa koskeva hoi-
to mukailee lasten yleisiä AK-hoito-ohjeita (2). Maligniteettia 
sairastaville lapsipotilaille asennetaan Uudessa lastensairaa-
lassa tunneloitu keskuslaskimokatetri tai laskimoportti, jonka 
lukkoaineena käytetään mietoa hepariiniliuosta tukkeutumi-
sen estämiseksi. Etenkin teini-ikäisillä leukemiaa ja lymfoo-
maa sairastavilla potilailla on terveisiin verrokkeihin nähden 
korkeampi tukosriski. Mikäli heille päädytään aloittamaan 
tromboosiprofylaksia, on valmisteena käytetty enoksaparii-
nia (15, 16). Muissa maligneissa sairauksissa tromboosiprofy-
laksiaa ja tukoksen hoitoa on Uudessa lastensairaalassa siir-
rytty toteuttamaan enenevässä määrin rivaroksabaanilla ja 
apiksabaanilla.



Sydänääni 2025    36:1A 206

Sydämen tukipumppuhoidot lasten teho-osastolla
Hepariinihoidon haasteellisuuden vuoksi etenkin Pohjois-
Amerikassa lapsipotilaiden sydämen apupumppuhoidon (VAD, 
ventricular assist device) aikaisessa AK-hoidossa on siirrytty 
käyttämään jatkuvana infuusiona annosteltavaa suoraa trom-
biininestäjä bivalirudiinia. Sen etuna on, että hoitotasapaino 
ei ole riippuvainen antitrombiini-, hepariini kofaktori II tai α2-
makroglobuliini-tasoista, jotka lapsilla ovat aikuisväestöön 
nähden poikkeavia (1, 17). Olemme ottaneet Uuden lastensai-
raalan teho-osastolla bivalirudiinin käyttöön VAD-potilailla ja 
osalla ECMO-potilaista keväällä 2023. Oman kliinisen käyttöko-
kemuksemme perusteella hoidon vasteet ovat hepariiniin näh-
den ennustettavampia.

Lopuksi
Lasten ja nuorten AK-hoidon toteutukseen vaikuttavat poti-
lasryhmän erityispiirteet. Tietyissä indikaatioissa hoitosuosi-
tukset ovat hyvin selkeät, mutta esimerkiksi SLT-profylaksian 
tarvetta harkittaessa tutkimusnäyttö on niukkaa. Komplisoi-
duissa tapauksissa erikoisalat ylittävä yhteinen pohdinta tuot-
taa useimmiten parhaan mahdollisen tuloksen myös AK-hoi-
don toteutuksessa. n
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Keskitetty INR-omahoito 
parantaa mekaanisen tekoläpän 
saaneen potilaan hoidon 
turvallisuutta 
Joonas Lehto, LT, erikoistuva lääkäri, Tyks Sydänkeskus
Tuukka Helin, LT, osastonylilääkäri, Hus Diagnostiikkakeskus, kliininen kemia
Birgitta Salmela, LT, osastonylilääkäri, Paijatha Sydänkeskus

Tiivistelmä
INR-omahoito on asianmukaisen soveltuvuusarvion jälkeen 
turvallisin tapa toteuttaa varfariinihoidon seurantaa työikäi-
sillä ja kognitiivisesti kykenevillä potilailla, joilla on mekaa-
ninen tekoläppä. Hoito edellyttää taustayksikön tukea sekä 
hoidon asianmukaisen toteutumisen säännöllistä arviointia.

Johdanto
Läppäsairauksien hoidossa läppien korjaustoimenpiteiden, 
biologisten läppien, katetriläppätoimenpiteiden sekä valve-in-
valve-toimenpiteiden kehittyminen on vähentänyt merkittä-
västi mekaanisten läppien tarvetta. Esimerkiksi Hus-yhtymän 
2,2 miljoonan väestöpohjan Keuhko- ja sydänkeskuksessa 
asennettiin vuonna 2024 vain 13 mekaanista hiippaläppää ja 
45 mekaanista aorttaläppää (sisältäen 13 aortan tyven yhdis-
telmäproteesia).

Mekaaniset läpät ovat kestäviä mutta vaativat trombo-
geenisyytensä vuoksi elinikäisen antikoagulaation varfariinil-
la. Hoidon onnistuminen edellyttää tarkkaa INR-seurantaa ja 
tarvittaessa siihen perustuvia annosmuutoksia. Perinteisesti 
annostelu on toteutettu sairaanhoitajan tai lääkärin määrää-
millä annosmuutoksilla laboratoriossa otettuihin INR-arvoihin 
perustuen tai vaihtoehtoisesti INR-omahoidolla. Tässä artikke-
lissa käsitellään INR-omahoitoa potilailla, joilla on mekaaninen 
läppäproteesi.

Mekaanisten läppäproteesien trombogeenisyys
Mekaaniset läppäproteesit ovat olleet käytössä 1960-luvul-
ta lähtien. Alkuvaiheessa proteesit muodostuivat häkkira-
kenteessa olevasta pallosta (Starr-Edwards), ja myöhemmin 
vaihtoehdoksi tulivat kiekkomaiset yksiliuskaiset läpät (mm. 
Björk-Shiley, Medtronic Hall, Lillehei-Kaster). Nykyisinkin käy-
tössä olevat kaksiliuskaiset keinoläpät lanseerattiin vuonna 
1979, minkä jälkeen merkittäviä mullistuksia mekaanisten läp-
päproteesien rakenteessa ei ole tapahtunut. Erityisesti ensim-
mäisen sukupolven läppiin (Starr-Edwards, yksiliuskaiset lä-
pät) verrattuna uudemman sukupolven läpät ovat vähemmän 
trombogeenisiä mahdollistaen kevyemmän verenohennushoi-
don (1).

Potilaille, joilla on mekaaninen tekoläppä, K-vitamiinin 
antagonistit (Suomessa varfariini) ovat edelleen ainoa pero-
raalinen verenohennuslääkevaihtoehto (2–4). Hyvän hoito-
tasapainon saavuttaminen saattaa olla työlästä etenkin al-
kuvaiheessa yksilöiden vaihtelevan metabolian, vaihtelevan 
K-vitamiinin saannin sekä lukuisten lääke- ja ruoka-aineinte-
raktioiden vuoksi (5, 6). 

Läppään liittyvä tromboembolinen riski on suurin ensim-
mäisten kuukausien aikana leikkauksen jälkeen, kun hyytymis-
tä aktivoivat myös kudostrauma ja inflammaatio. Varhaisista 
tromboembolisista komplikaatioista merkittävimpiä ovat ai-
voinfarktit, joita havaitaan 1,3–1,8 %:lla potilaista kuukauden 
sisällä mekaanisen aorttaläppäleikkauksen jälkeen (7–9), ja 
määrä on jokseenkin vastaava myös mekaanisen mitraaliläp-
päleikkauksen jälkeen (10, 11). Suuri osa varhaisista infarkteis-
ta ei kuitenkaan todennäköisesti liity suoraan mekaaniseen 
läppäproteesiin, sillä esimerkiksi biologisten aorttaläppäleik-
kausten jälkeen perioperatiivisia infarkteja on todettu edellä 
mainittua enemmän (9, 12).

Perioperatiivisen vaiheen jälkeen pitkäaikainen vuotui-
nen aivoinfarktin riski on mekaanisen aorttaläppäleikkauksen 
jälkeen luokkaa 0,5–1,0 %/v (7–10, 13) ja mekaanisen mitraali-
läppäleikkauksen jälkeen luokkaa 1,5–2,0 %/v (10, 11). Systee-
mistä embolisaatiota havaitaan hieman enemmän kuin aivoin-
farkteja; ilmaantuvuus on esimerkiksi aorttaläppäleikkausten 
jälkeen luokkaa 1,1–1,5 %/v mutta riippuu olennaisesti embo-
lisaation määritelmästä. Läppäproteesien tromboosit ovat 

Pitkäaikainen vuotuinen 
aivoinfarktin riski on mekaanisen 

aorttaläppäleikkauksen jälkeen 
luokkaa 0,5–1,0 %/v ja 

mekaanisen mitraaliläppäleikkauksen 
jälkeen luokkaa 1,5–2,0 %/v
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harvinaisia (luokkaa 0,1–0,2 %/v), ja ilmaantuvuus on samaa 
luokkaa myös biologisilla läppäproteeseilla (8, 14). Pysyvän an-
tikoagulaatiohoidon vuoksi potilaiden vuotoriski on koholla, 
ja vuotokomplikaatioita todetaankin selvästi tromboemboli-
sia komplikaatioita enemmän: aorttaläppäleikkausten jälkeen 
2,2–2,5 % vuodessa ja mitraaliläppäleikkausten jälkeen hie-
man useammin (7, 10). 

Verenohennushoidon laatu 
Antikoagulaatiohoidon onnistuminen vaikuttaa sekä trom-
boembolisten että vuotokomplikaatioiden ilmaantuvuuteen. 
Hoidon onnistumista voidaan mitata TTR-arvoilla (time in the-
rapeutic range) (5). Tutkimme hiljattain suomalaisesta Fin-
ACAF-aineistosta antikoagulaatiohoidon toteutumista ja sen 
laadun yhteyttä päätetapahtumiin 1 086:lla eteisvärinää sai-
rastavalla potilaalla mekaanisen aorttaläppäleikkauksen jäl-
keen (15). Tutkimuksessa todettiin TTR:n olevan pitkäaikais-
hoidossa 81 % INR-tavoitteella 2,0–3,5. Suboptimaalisesti 
hoitotasolla pysyvän varfariinihoidon (TTR < 80 %) todettiin 
olevan yh teydessä suurempaan vuotokomplikaatioiden il-
maantuvuuteen ja kuolleisuuteen. Aivoinfarktien määrä taas 
oli yhteydessä INR-tason laskujen (INR < 2) määrään. Näin ollen 
potilailla, joilla INR-arvot vaihtelevat hoitotason ylä- ja alapuo-
lelle, on kohonnut vuotoriski, kun taas tabletteja unohtelevilla 
potilailla on kohonnut aivoinfarktiriski. Aivoinfarktin toteami-
sen hetkellä noin kolmanneksella potilaista INR oli alle 2 ja vuo-
don aikaan noin neljänneksellä potilaista yli 3,5. Vuodoista yli 
40 % oli gastrointestinaalisia ja 20 % intrakraniaalisia. 

Varfariinin käyttö eteisvärinässä on vähentynyt huomat-
tavasti suorien oraalisten antikoagulanttien laajan käyttöön-
oton myötä. Kelan tilastojen mukaan varfariinin käyttömää-
rä oli vuonna 2023 alle kolmasosan (4,6 DDD/1 000 asukasta/
vrk [DDD, defined daily dose]) vuoden 2014 käyttömäärästä  
(17,0 DDD/1 000 asukasta/vrk) (16, 17). Jatkossa haasteeksi voi-
kin muodostua varfariinihoidon määräämis- ja seurantataidon 
muuttuminen katoavaksi luonnonvaraksi. Viime vuonna Suo-
men Kardiologiselle Seuralle suunnatun potilasyhdistyksen 
edustajan yhteydenoton perusteella varfariinihoidon ja ohjeis-
tusten laadussa on nykyiselläänkin merkittäviä alueellisia ero-
ja, kuten myös INR-omahoidon saatavuudessa. Puutteellisen 
ohjeistuksen aiheuttama haitta on erityisen suuri työikäisillä 
potilailla, joilla on mekaaninen tekoläppä ja niin ollen edes-
sään elinikäinen säännöllisiin verikokeisiin sitova varfariinihoi-
to komplikaatioriskeineen. 

INR-taso
Optimaalisessa hoitotasapainossa TTR on yli 80 %. Läppäleik-
kauspotilaan loppuarviosta tulee käydä ilmi potilaan läppä-
tyyppi, sen sijainti ja INR-tavoite sekä tarvittaessa positioon 
nähden korotetun INR-tavoitetason perustelut (läppätyypin 
trombogeenisyys ja potilaskohtaiset riskitekijät, kuten läpän si-
jainti hiippa- tai trikuspidaalipositiossa, aiempi tromboembo-
lia, eteisvärinä, mitraaliläpän stenoosi tai LVEF < 35 %) (18, 19).

Modernien mekaanisten läppien yhteydessä aorttapo-
sitiossa suositellaan lähtökohtaisesti INR-tavoitetta 2,5, jol-
lei em. riskitekijöitä ole, ja mitraali- ja trikuspidaalipositiossa 
INR-tavoitetta 3,0. Nykyisin suositellaan tavoittelemaan hoi-
don mediaania aiemman INR-arvovälin (esim. 2,0–3,0 tai 2,5–
3,5) sijaan, jottei arvovälin ääriarvoja pidettäisi automaattises-
ti hyvänä tasona (19). On-X-läppäproteesi aorttapositiossa on 
erityistapaus, jossa antitromboottinen hoito voidaan toteut-
taa varfariinin (INR-tavoite 1,5–2,0) ja asetyylisalisyylihapon 
yhdistelmähoidolla (20). Osassa keskuksista On-X-aorttaläpän 
matalammasta ja kapeammasta INR-tavoitteesta on kuitenkin 
luovuttu lähinnä käytännön kliinisten haasteiden vuoksi. Näil-
lä potilailla tavoitellaan siis samaa tavoitetasoa kuin muillakin 
mekaanisilla aorttaläppäproteeseilla.

Näyttö INR-tavoitteen nostosta tromboosille altistavien 
tekijöiden (ml. läppäpositio) yhteydessä on heikkoa, eikä kor-
keammasta tavoitetasosta ole havaittu meta-analyyseissä 
merkittävää hyötyä tromboembolisten tapahtumien estossa 
(21). Mikäli seurannassa ilmenee vuotokomplikaatioita ja po-
tilaalla on korkeampi INR-tavoite, kannattaa kardiologin kon-
sultoida tavoitteesta tarvittaessa sydänkirurgia ja/tai hyyty-
mishäiriöiden hoitoon perehtynyttä lääkäriä. Mikäli potilaalla 
ilmenee hyvin toteutuneesta antikoagulaatiohoidosta huoli-
matta tromboembolinen komplikaatio, voidaan tarvittaessa 
harkita INR-tavoitteen nostoa tai asetyylisalisyylihapon kom-
binointia hoitoon (20). Hoidon eskalaatiossa vuotoriskit kui-
tenkin kasvavat, joten riskihyötysuhde tulee arvioida tarkkaan.  

INR-omahoito
INR-omahoidossa potilas sekä mittaa INR:n että määrittelee 
itse varfariinin annoksen. INR-omamittauksissa taas potilas 
vain raportoi mittaamansa INR-tuloksen ja saa annosteluoh-
jeet sairaanhoitajalta tai lääkäriltä. INR-vierimittauksien on 
todettu vähentävän INR-arvojen vaihtelua ja potilaiden trom-
boembolisia komplikaatioita, mutta kuolleisuuden vähene-
mistä on todettu vain INR-omahoitoryhmässä (22–24). Vuo-
tokomplikaatioissa ei tutkimuksissa ole todettu selvää eroa 
johtuen mahdollisesti tutkimuspopulaatioiden ja pääteta-
pahtumien määritelmien eroavaisuuksista. Toisaalta vuoto-
riski kasvaa merkittävästi vasta INR:n ylittäessä hoitotason 
selvästi (≥ 4,5), kun taas aivotapahtumien riski kasvaa jo suh-
teessa pienemmillä hoitotason alituksilla (25), joten INR-tason 
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vaihtelu hoitotason alle heijastunee voimakkaammin tukos-
riskin kasvuun kuin vastaavan suuruiset ylitykset heijastuvat 
vuotoriskiin.

INR-omahoito edellyttää aina potilaan soveltuvuusarvio-
ta sekä potilaan kouluttamista mutta parantaa oikein toteu-
tettuna hoidon turvallisuutta. Se myös parantanee työikäis-
ten yhteiskunnallista tuottavuutta ja tuo kustannussäästöjä 
(26). Euroopan kardiologinen seura (ESC) suosittelee (suosi-
tusluokka I B) INR-omahoitoa potilaille, joilla on mekaaninen 
tekoläppä (27).

INR-omahoitoon soveltuvuus
Tärkeimpiä omaseurannan aloittamisen vasta-aiheita ovat 
epästabiili INR-taso, alentunut kognitio, huono hoitoon sitou-
tuminen, runsas päihteiden käyttö, akuutti sairaus, vaikea 
maksan vajaatoiminta, syklisesti muuttuvat tekijät (mm. lääke-
hoito, hemoglobiinitaso), fosfolipidivasta-aineoireyhtymän ai-
heuttama mittaustulosten epäsuhta vieri- ja laskimoverinäyt-
teen välillä sekä puutteellinen kieli- tai lukutaito, jonka vuoksi 
esimerkiksi osa maahanmuuttajista rajautuu INR-omahoidon 
ulkopuolelle. 

Soveltuvuusarvio on erittäin tärkeää ennen INR-omahoi-
don aloitusta erityisesti sen vuoksi, että kapillaarinäyttein to-
teutettava INR-mittaus ei toimi luotettavasti kaikilla. Pahim-
millaan potilaan itsenäisesti toteuttama INR-omaseurantaan 
siirtyminen ilman asianmukaista soveltuvuusarviota voi altis-
taa hengenvaarallisille tromboottisille komplikaatioille (28). 
Vierimittausten käyttö edellyttää potilaalta riittävää kognitio-
ta, motorisia taitoja ja kyvykkyyttä omatoimisiin annosmuu-
toksiin INR-tulosten perusteella. Kaikille menetelmä ei sovellu 
sormenpäästä otettavien vierimittaustulosten (kapillaarinäy-
te) poiketessa liikaa laskimoverinäytteiden INR-tuloksista (ero 
≥ 0,5 yksikköä). Tämä voi johtua mm. poikkeavasta hemato-
kriitistä (hyvin matala < 0,25 tai hyvin korkea > 0,55), hemolyy-
sistä, korkeasta bilirubiinista, triglyserideistä (> 5,7 mmol/l),  
fosfolipidivasta-aineista, veren hyytymistekijöiden poikkea-
vuudesta tai poikkeavasta trombosyyttiaktivaatiosta. Hyy-
tymistekijöitä arvioitaessa on syytä tarkistaa etenkin APTT 
(johon vaikuttavat erityisesti vuotoriskiin liittyvät hyytymiste-
kijät XI, IX ja VIII), trombiiniaika (fibrinogeenin vaje, dysfibrino-
genemia) sekä fibrinogeeni (ja fibrinogeenin ollessa poikkea-
va lisäksi hyytymistekijä XIII). Harvinainen hyytymistekijä V:n 
(FV) vajaus vaikuttaa INR-vieritestin tulokseen mutta ei laski-
monäytteen INR:ään. 

Joskus vierimittaus voi osoittautua soveltumattomaksi 
vuosienkin ongelmattoman käytön jälkeen, joten vierituloksia 
tulee verrata laskimoverinäytteiden tuloksiin noin joka 10. mit-
tauksessa, eli käytännössä 1–2 kertaa vuodessa. 

 

Epästabiili INR-tasapaino
Kliinisen tilanteen mukaan tulee arvioida ja sulkea pois INR-ta-
sapainoon vaikuttavien taustasairauksien esiintymistä, kuten 
maksan vajaatoimintaa (nostaa virheellisesti INR-tasoja) tai 
munuaisten vajaatoimintaa (varfariinin annostarve voi laskea 
10–20 % kohtalaisessa tai vaikeassa munuaisten vajaatoimin-
nassa lisäten samalla sekä vuotokomplikaatioiden että trom-
boottisten komplikaatioiden riskiä). Myös kilpirauhasen toi-
mintahäiriöt voivat aiheuttaa INR-arvojen heittelyä. 

Joskus INR-arvojen heittely saadaan loppumaan lisäämäl-
lä päivittäinen pieniannoksinen K-vitamiinilisä pysyvään käyt-
töön, mikäli ruokavaliointerventioilla (mahdollisimman tasai-
nen päivittäinen K-vitamiinin saanti) ei ole saavutettu riittävää 
tasapainoa. Euroopan elintarvikeviraston K-vitamiinin saan-
tisuositus on 75 µg/vrk, ja Yhdysvalloissa suositus on 90 µg/
vrk naisille ja 120 µg/vrk miehille (29). Varfariinin annostarve 
lisääntyy K-vitamiinilisän (esim. Multi-tabs Family: 75 µg K-vi-
tamiinia; Puhdas+ K2-vitamiini: 100 µg) aloittamisen jälkeen, 
ja tihennetty INR-seuranta on tarpeen K-vitamiinilisän käytön 
alkuvaiheessa. 

Taustayksikön merkitys
Ongelmatilanteissa potilaan tulee aina voida kysyä virka-aika-
na neuvoa hoidosta vastaavasta yksiköstä, mikäli INR-arvot al-
kavat heitellä, laitteen kanssa ilmaantuu teknisiä ongelmia tai 
hoidossa ilmenee muita ongelmia.

Omahoidon kustannukset ja kannattavuus
Vierimittauslaitteen, liuskojen ja lansettien tavanomaiset kus-
tannukset on lueteltu taulukossa. Hoitajakontaktin kuntalas-
kutushinnat vaihtelevat, ja niiden kokonaiskustannuksia on 
vaikea arvioida täsmällisesti tavanomaisessa INR-seurannas-
sa. Käytännöt vaihtelevat yksiköiden välillä, mutta vaikka po-
tilaat ohjattaisiin hankkimaan itse kaikki tarvittavat mittaus-
välineet, tulee terveydenhuollon ammattilaisten tehdä aina 
soveltuvuusarvio ja arvioida vuosittain hoidon toteutumis-
ta (TTR-taso) ja turvallisuutta (taulukko). Kokonaisuudessaan 
INR-omahoidon kustannukset ovat hyvin maltillisia, ja vaikka 
tarkkojen vertailevien laskelmien tekeminen on haasteellis-
ta, on omahoito hyvin todennäköisesti kustannustehokasta 
varsinkin työikäisessä väestössä. Lisäksi yksikin omahoidol-
la mahdollisesti estetty tromboembolinen komplikaatio voi 
tuoda valtavia säästöjä yhteiskunnalle. Yhtenä vaihtoehtona 
INR-omahoidolle on itseannostelu laboratorion INR-tulosten 
perusteella, mutta tämä sitoo työikäiset edelleen laboratorio-
käynteihin huonontaen kustannustehokkuutta merkittävästi. 

Lahden Sydänkeskuksen kokemuksia  
1,5 vuoden pilotin ajalta
Sydänkeskuksen sairaanhoitaja on vastuulääkärin tekemän 
arvion jälkeen toteuttanut käytännön soveltuvuusarvion sekä 
kouluttanut potilaat ja hoitanut kontrollit (taulukko). Tähän 
mennessä olemme arvioineet 15 potilasta, joilla on mekaani-
nen läppä: 
– Kolmen potilaan vierinäytteet poikkesivat liikaa laskimo-

näytteistä. Heistä yksi oli hemodialyysissä, mikä todennä-
köisesti selitti vaihtelun (30), mutta kahdelta muulta ei löy-
tynyt selitystä näytteiden eroavaisuuksille.

– 12 potilasta on ollut noin vuoden ajan INR-omahoidossa 
(keski-ikä 52 vuotta, 58 % miehiä, yksi mekaaninen mitraa-
liläppä, muut aorttaläppiä).
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– Hieman yllättäen huomasimme alkuarviossa, että kolmella 
(25 %) oli virheellisesti määritelty INR-tavoitteeksi 3,0 huo-
limatta aorttaposition läpästä ilman perusteltua lisäriski-
tekijää:

o Yhden potilaan (yli 10 v sitten asennettu läppä) myö-
hempään kirurgian loppuarvioon oli lipsahtanut 4 
vuotta aiemmin virheellinen INR-tavoite, jota oli sit-
temmin noudatettu.

o Yhdelle keski-ikäiselle potilaalle oli tullut intrakrani-
aalivuoto hoitamattoman verenpainetaudin vuoksi 
INR:n ollessa hoitoalueella. INR-tavoite oli ollut koro-
tettu (3,0), koska potilaalla oli ollut alle viikon sisäl-
lä sydänleikkauksesta postoperatiivinen eteisvärinä, 
joka ei ollut kuitenkaan sittemmin uusinut eikä näin 
ollen selkeästi puoltanut korotettua INR-tavoitetta. 

o Kolmannen potilaan sairauskertomuksista ei löyty-
nyt perustetta korotetulle INR-tasolle leikanneen yk-
sikön konsultaationkaan perusteella.

o Hoitotasapaino on ollut kaikilla hyvä, ja potilaat ovat 
olleet erittäin tyytyväisiä.

Tulevaisuus
Sekä potilaiden että terveydenhuollon työntekijöiden ensisijai-
nen yhteinen toive on helppokäyttöinen ja turvallinen antiko-
agulantti myös potilaille, joilla on mekaaninen tekoläppä. Kos-
ka tällaista ei ole vielä löydetty, tulee sitä odotellessa pyrkiä 
optimoimaan varfariinihoidon tehoa ja turvallisuutta. 

INR-omahoidolla on tässä oleellinen asema siihen sovel-
tuvilla potilailla, ja omahoitoa tulisikin hyödyntää aiempaa ak-
tiivisemmin. Lisäksi annosmuutokset ovat edelleen pääosin 

Taulukko. INR-omaseurannan toteutus potilailla, joilla on mekaaninen tekoläppä (Lahden sydänkeskus)

Hoitotasapaino saavutettu
(TTR > 70)

Tasapainotus ennen omaseurannan arviota (mahdollisimman tasainen 
varfariinin vrk-annos ja annossäätö huomioiden viikkoannos)

Lääkelistan tarkistus Kaikki vuotoalttiuteen vaikuttavat lääkeaineet, interaktiot

Normotensio Verenpainetasot kotimittauksissa

Koulutus AK-hoidon ”ajokortti”

INR-vierilaitteen käyttö Virhekoodit, liuskojen säilytys, ihopistonäytteen otto, INR-mittaus

Vierimittausten ero < 0,5 3 x rinnakkaiset (vierimittaus + laskimoverinäyte) 

LMWH:n käyttöaiheet Pistotekniikka

Mahdolliset vuoto-oireet Ohjeistus hoitoon hakeutumisesta

3 kk:n kontrollisoitto INR-tasot, TTR, laitteen virheilmoituksia?

Rinnakkaismittaukset 6 kk:n välein (kommentit tekstiviestillä)

1 vuoden kontrolli Mittaustiheys: minimi 1/kk
Vierimittaus vastaanotolla + laskimoverinäyte
Vierilaitteen käytössä ongelmia
TTR-tavoite: > 80 %
PVKT, Krea, ALAT (Alb)
Kotiverenpainetasot
INR-omamittauksien tallentaminen tietojärjestelmään
Laitehuolto tarvittaessa

Soittokontrollit vuosittain Kuten yllä

Omaseurannan lopetus Omahoito ei alkanut sujua 3–6 kk:ssa 
Laadunvarmistus: toistetusti ≥ 0,5 poikkeamat
Komplianssin puute: mittaukset > 6 viikon välein
Huono INR-hoitotasapaino
INR-vierimittauksia häiritsevä maksan vajaatoiminta
Uusi tasapainoa häiritsevä sairaus tai lääkitys

Kustannukset Vierimittari (CoaguChek INRange®)
Lansetit 50 kpl
Liuskat 24 kpl (säilyvyys 21 kk)
P-INR-mittaus (1–2 x /v)
Fimlabin laitetuki (yht. kaikista mittareista)

375 € (+ alv)
13,19 €
90 €
3,5 €
42 €/kk

INR = international normalized range, LMWH = low-molecular-weight heparin, TTR = time in therapeutic range.
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sairaanhoitajien tai lääkärien määräämiä, vaikka tietokoneoh-
jatulla annosmäärittelyllä päästäisiin parempiin tuloksiin (31). 
Teknologian ja erityisesti älylaitteiden hyödyntäminen INR-
omahoidossa on vielä vähäistä ja voi jatkossa lisätä hoidon tur-
vallisuutta merkittävästi.

Antikoagulaatiohoidon turvallinen toteutus ja vuotoris-
kien minimointi edellyttää normotensiota, vuotoriskitekijöi-
den tunnistamista sekä anemian, munuaisten tai maksan va-
jaatoiminnan tunnistamista (ja tarvittaessa hoitoa), ja ne tulee 
huomioida myös kontrol lien yhteydessä.

Pelkästään pienessä pilotissamme kävi ilmi, että INR-ta-
voitetaso oli määritelty väärin 25 %:lla potilaista, ja tavoite-
tason ilmoittamiseen ja tarkistukseen tulee jatkossa kiinnittää 
aiempaa enemmän huomiota. Omilla potilaillamme TTR on ol-
lut lyhyen seurannan aikana erinomainen, ja potilaat ovat ol-
leet hyvin tyytyväisiä. Työikäisten INR-omahoito sen tuomine 
vapautuksineen ja kustannussäästöineen tulisikin olla tasaver-
taisesti saatavissa kaikkialla Suomessa. Hoitoja kannattaa kes-
kittää riittävän suuriin yksiköihin, ja hoidosta vastaava taho voi 
olla joko perusterveydenhuolto tai erikoissairaanhoito.  n
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Tiivistelmä
Katetriteitse tehtävissä sydäntoimenpiteissä tukos- ja vuo-
tovaara liittyvät läheisesti toimenpidereittiin, toimenpide-
välineisiin, toimenpidekohteeseen ja potilaan perussaira-
uksiin. Lisäksi monilla toimenpiteisiin tulevilla potilailla on 
käytössä vuotovaaraa lisääviä veren hyytymistä estäviä 
lääkkeitä. Tämän katsauksen tavoitteena on antaa käytän-
nönläheistä tietoa potilaan yksilöllisen ja toimenpiteeseen 
liittyvän vuoto- ja tukosriskin arvioinnista sekä toimenpi-
teen aikaisesta hyytymisenestosta ja mahdollisesti käytös-
sä olevan antitromboottisen lääkityksen perioperatiivises-
ta tauottamisesta. Keskitymme tässä kirjoituksessa läppiin 
ja muihin rakenteellisiin sydänvikoihin kohdistuviin toimen-
piteisiin sekä rytmitoimenpiteisiin. Sepelvaltimoihin kohdis-
tuvat toimenpiteet on rajattu katsauksen ulkopuolelle.

Johdanto
Perkutaaninen sydäntoimenpide on useimmiten potilaan kan-
nalta helpompi ja toipuminen nopeampaa kuin kirurgisessa 
hoidossa. Kardiologisten toimenpiteiden kirjo onkin laajen-
tunut viimeisten vuosien aikana nopeasti toimenpideteknii-
koiden ja välineistön kehittymisen myötä. Myös katetriteit-
se tehtäviin sydäntoimenpiteisiin liittyy huomattava tukos- ja 
vuotovaara, ja toisaalta monilla toimenpiteisiin tulevilla po-
tilailla on käytössä veren hyytymistä estäviä lääkkeitä (an-
tikoagulantti tai trombosyyttiestäjä). Tämän vuoksi ennen 
toimenpidettä on tärkeää arvioida potilaan yksilöllinen ja toi-
menpiteeseen liittyvä vuoto- ja tukosriski sekä päättää mah-
dollisesti käytössä olevan antitromboottisen lääkityksen 
tauottamisesta ja toimenpiteen aikaisesta lääkityksestä. Ka-
tetritoimenpiteiden verenohennuslääkitys on vilkkaan tutki-
muksen kohteena, eikä optimaalista lääkehoitoa vielä tunne-
ta kaikkien interventioiden kohdalla, minkä vuoksi ohjeet ovat 
suuntaa antavia ja hoitokäytännöissä voi olla alueellisia eroja.

Vuotoriskin arviointi toimenpiteessä
Kardiologiset toimenpiteet voidaan jakaa pienen, kohtalaisen 
ja suuren vuotoriskin toimenpiteisiin (taulukko 1). Itse toimen-
piteeseen liittyvän vuotoriskin lisäksi on otettava huomioon 
myös potilaan taustasairauksien aiheuttama vuotoriski ja py-
rittävä löytämään tasapaino hyytymiseneston ja vuotovaaran 
välillä (1).

Toimenpiteeseen liittyvä vuotovaara
Toimenpiteestä aiheutuva vuotovaara liittyy läheisesti käy-
tettyyn suonireittiin ja toimenpidevälineiden kokoon. Las-
kimoteitse ja rannevaltimon kautta pienillä välineillä (5–8 F) 
tehdyissä toimenpiteissä vuotokomplikaatiot ovat yleensä vä-
häisiä ja helposti hallittavissa paikallisella kompressiolla. Sen 
sijaan reisi- tai muun suuren valtimon kautta tehtävissä toi-
menpiteissä pistopaikan verenvuodon vaara on huomattava. 
Vakavan verenvuodon vaara on erityisen suuri muuta kuin fe-
moraalireittiä (transapikaalinen, transaortaalinen, transak-
sillaarinen, transkaroottinen) käyttäen tehdyssä aorttaläpän 
perkutaanisessa asennuksessa  (TAVI, transcatheter aortic val-
ve implantation). Muita suuren vuotoriskin toimenpiteitä ovat 
mm. mitraali- ja trikuspidaaliklipsihoito, eteiskorvakkeen sul-
ku ja johdottoman tahdistimen asennus, joissa käytettävät 
välineet ovat kookkaita (20–27 F). Rytmihäiriöiden katetria-
blaatiossa ja tavanomaisessa tahdistimen asennuksessa vuo-
tovaara on yleensä pieni tai korkeintaan kohtalainen. Punktio-
ongelmien lisäksi verisuoniston anatomiset poikkeavuudet 
sekä valtimoiden kalkkeutuminen ja ahtaumat altistavat vuo-
tokomplikaatiolle.

Monia sydämen vasemmalle puolelle kohdistuvia toimen-
piteitä (esim. mitraaliklipsaus, eteiskorvakkeen sulku ja ryt-
mihäiriön katetriablaatio) tehdään valtimoreitin sijaan trans-
septaalisesti, jolloin toimenpidevälineet viedään sydämen 
vasemmalle puolelle eteisväliseinän läpi laskimoreittiä käyttä-
en. Tämä vähentää pistopaikan vuotovaaraa, mutta toisaalta 
transseptaalipunktio voi aiheuttaa verenvuodon sydänpussiin 
ja tamponaation.

Taustasairauksien aiheuttama vuotovaara
Tärkeitä vuotoalttiutta lisääviä tekijöitä ovat mm. anemia, 
trombosytopenia sekä maksa- ja munuaissairaudet. Lisäksi on 
otettava huomioon tulehduskipulääkkeiden ja luontaistuottei-
den (esim. omega-3-valmisteet) käyttö sekä mahdollisesti käy-
tössä oleva antitromboottinen lääkitys. Etenkin tahdistimen 
asennuksia ja katetriläppätoimenpiteitä tehdään usein iäkkäil-

Toimenpiteestä aiheutuva 
vuotovaara liittyy läheisesti 
käytettyyn suonireittiin ja 
toimenpidevälineiden kokoon.
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le, monisairaille ja hauraille potilaille. Heidän arvioimisessaan 
korostuu moniammatillinen kliininen näkemys.

Punktiokomplikaatioiden ennaltaehkäisy
Pistopaikan vuotovaaraa voidaan vähentää tekemällä veri-
suonipunktiot ultraääniohjauksessa. Transseptaalipunktiossa 
voidaan tarvittaessa käyttää apuna ruokatorven kautta tehtä-
vää sydämen kaikututkimusta tai sydämen sisäistä ultraääni-
kuvantamista. Toimenpiteen jälkeen ilmeneviä vuotokompli-
kaatioita voidaan estää käyttämällä verisuonen sulkulaitetta. 
Siitä on hyötyä etenkin valtimopunktioiden jälkihoidossa. Vuo-
tokomplikaatioiden ilmaantuessa tai niiden estämiseksi hepa-
riinin vaikutus voidaan kumota antamalla protamiinisulfaattia 
suonten sulkuvaiheessa.

Tukosriskin arviointi
Yksilölliseen tukosriskiin vaikuttavia taustasairauksia ovat 
mm. hyytymishäiriöt, eteisvärinä, läppäviat ja tukoksille altis-
tavat systeemisairaudet. Eteisvärinäpotilaiden tukosvaaran 
arvioinnissa käytetty CHA2DS2VA-pisteytys on suuntaa antava 
myös muilla potilailla.

Aivoverenkiertohäiriöiden vaara on suurin sydämen va-
semmalle puolelle valtimoteitse (esim. TAVI tai kateriablaa-
tio retrogradisesti aortan kautta) tai transseptaalisesti (esim. 
mitraaliklipsaus, eteisvärinän tai kammiotakykardian ablaa-
tio) tehtävissä toimenpiteissä. Niissä perioperatiivinen hyyty-
misenestolääkitys on erittäin tärkeää, ja lisäksi on oltava huo-
lellinen välineiden käsittelyssä sekä sisäänviejien huuhtelussa 
ja aspiraatiossa. Erityisen suuressa tukosvaarassa olevia ovat 
potilaat, joilla on mekaaninen tekoläppä, tukoksille altistava 
hyytymishäiriö tai eteisvärinä. Seuraavassa käsitellään yksi-
tyiskohtaisesti perioperatiivista hyytymisenestolääkitystä eri 
toimenpiteissä.

Hyytymisenestolääkityksen aloitus  
ennen katetritoimenpidettä
Antitromboottisen lääkityksen aloittaminen ennen katetritoi-
menpidettä on harvoin tarpeen. Merkittävin poikkeus tähän on 
eteisvärinän katetriablaatio. Tukosvaaratekijöistä riippumat-
ta kaikille eteisvärinän katetriablaatioon tuleville suositellaan 
oraalista antikoagulaatiota vähintään kolmen viikon ajan en-
nen toimenpidettä. Lisäksi suositellaan, että sydämen sisäinen 
trombi suljetaan pois tekemällä sydämen kaikututkimus ruo-
katorven kautta tai sydämen tietokonekerroskuvaus toimenpi-
depäivänä tai sitä edeltävänä päivänä (2–4). Ensisijainen lääke 
on suora antikoagulantti, ja varfariinia käyttävillä on varmistet-
tava, että INR on pysynyt hoitotasolla (2–4). Eteiskorvakkeen 
sulkuun tulevilla potilailla sekä tukos- että vuotovaara on suuri, 
mikä tekee antitromboottisen lääkityksen suunnittelusta ja to-
teutuksesta erittäin haastavaa. Pysyvän tahdistimen asennuk-
seen ei liity merkittävää tukosvaaraa, joten sen takia ei tarvitse 
aloittaa hyytymistä estävää lääkitystä (5).

Hyytymisenestolääkityksen tauottaminen 
katetritoimenpiteen vuoksi
Antitromboottisen lääkityksen tauottamistarve arvioidaan po-
tilaan yksilöllisen ja toimenpiteeseen liittyvän tukos- ja vuoto-
vaaran perusteella. Oraalista antikoagulaatiohoitoa (varfariini 
tai suora antikoagulantti) käyttävillä potilailla siltahoito ei suo-
jaa vuotokomplikaatioilta vaan saattaa päinvastoin jopa lisätä 
niitä ja altistaa tukoksille (6, 7). Tämän vuoksi aiemmin yleisesti 
käytetystä siltahoidosta, jossa oraalinen antikoagulaatiolääki-
tys keskeytetään toimenpiteen ajaksi ja tilalle aloitetaan pieni-
molekyylinen hepariini (LMWH, low molecular weigth heparin), 
on perkutaanisissa sydäntoimenpiteissä luovuttu lähes koko-
naan. Trombosyyttiestäjistä ASAa ei tauoteta kuin poikkeusta-
pauksissa, mutta ADP-estäjät kannattaa yleensä tauottaa, jos 
kliininen tilanne suinkin sallii. Jos potilaalle on hiljattain teh-
ty sepelvaltimon pallolaajennus (PCI), pyritään elektiivinen toi-
menpide siirtämään noin 3 kuukauden päähän PCI:stä.

Rakenteellisiin sydänvikoihin 
kohdistuvat katetritoimenpiteet
Laskimoteitse tehtävissä pienen vuotoriskin katetritoimen-
piteissä (taulukko 1), kuten avoimen soikean ikkunan (PFO), 
eteisväliseinäaukon (ASD) tai avoimen valtimotiehyeen (PDA) 
sulku sekä diagnostinen oikean tai vasemman puolen katet-

Taulukko 1. Vakavan verenvuodon vaara rakenteellisiin sydänvikoihin ja rytmihäiriöihin kohdistuvissa 
perkutaanisissa toimenpiteissä.

Pieni vuotovaara Kohtalainen vuotovaara Suuri vuotovaara

PFO:n sulku
ASD:n sulku
PDA:n sulku
Tahdistimen asennus
Rytmihäiriötahdistimen asennus
S-ICD:n asennus
Sydämen oikean puolen 
katetriablaatio

Eteiskorvakkeen sulku Johdottoman 
tahdistimen asennus
EV-ICD:n asennus
Sydämen vasemman puolen 
katetriablaatio

TAVI
Mitraali- ja trikuspidaaliläpän valve in 
valve läppäasennus
Pulmonaalikatetriläppä
Mitraali- ja trikuspidaaliläpän 
klipsihoito
Tahdistinjärjestelmän ekstraktio
Epikardiaalinen katetriablaatio

S-ICD = subkutaaninen rytmihäiriötahdistin, EV-ICD = ekstravaskulaarinen rytmihäiriötahdistin, jossa generaattori asennetaan ihon alle ja defibrillaat-
torijohto rintalastan alle.

Tärkeitä vuotoalttiutta lisääviä 
tekijöitä ovat mm. anemia, 
trombosytopenia sekä maksa- 
ja munuaissairaudet. 
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rointi, antikoagulaatiohoitoa tai trombosyyttiestäjiä ei tarvit-
se tauottaa (taulukko 2). Hyytymisenestolääkityksen tauotta-
minen ei yleensä ole tarpeen myöskään reisivaltimon kautta 
pienillä katetreilla (< 8 F) tehtävissä toimenpiteissä. Sen sijaan 
suuren vuotoriskin toimenpiteissä, joissa käytetään kookkaita 
katetreja (> 10 F, esimerkiksi koarktaation stenttaus), voidaan 
trombosyyttiestäjät (klopidogreeli 5 vrk, tikagrelori 3–5 vrk, 
prasugreeli 7 vrk) ja oraalinen antikoagulaatiohoito tauottaa 
toimenpidelääkärin harkinnan perusteella (suorat antikoagu-
lantit 1 vrk:n tauko) ennen toimenpidettä.

Transfemoraalisessa TAVI-toimenpiteessä hyytymisenes-
tolääkityksen tauottamiskäytännöt vaihtelevat keskuksittain. 
Meilahden sairaalassa hoitotasolla (INR < 3,0) olevaa varfarii-
nihoitoa ei tauoteta, mutta suorat antikoagulantit (apiksabaa-
ni, edoksabaani, rivaroksabaani ja dabigatraani) tauotetaan 
24 tuntia ennen toimenpidettä. Munuaisten vajaatoiminnassa 
etenkin dabigatraania käyttävillä taukoa voidaan tarvittaessa 
pidentää. POPular Pause TAVI -tutkimuksessa potilailla, joilla 
antikoagulaatiohoito tauotettiin lyhyeksi aikaa ennen toimen-
pidettä, oli vuoden seurannassa vähemmän vuotokomplikaa-
tioita eikä tukosten määrässä ollut eroa (8). Löydöksiä ei ehkä 
kuitenkaan voi suoraan yleistää koskemaan myös varfariinia, 
koska tutkimuksessa valtaosalla potilaista oli käytössä suora 
antikoagulantti.

Pienessä osassa TAVI-toimenpiteistä toimenpidereitti 
joudutaan preparoimaan kirurgisesti. Sydämen kärjen kaut-
ta transapikaalisesti tai suoraan aortan kautta tehtävissä toi-
menpiteissä vuotovaara on suuri ja vuodot ovat vaikeasti hal-
littavissa ilman kirurgista interventiota. Näissä toimenpiteissä 
Meilahdessa on tapana tauottaa suorat antikoagulantit ja var-
fariini 48 tuntia ennen toimenpidettä. ASAa ei tauoteta, ja ADP-
estäjistä klopidogreeli ja tikagrelori pyritään mahdollisuuksien 

mukaan tauottamaan 5 ja prasugreeli 7 vuorokautta ennen toi-
menpidettä. Mahdolliseksi vaihtoehtoiseksi toimenpidereitik-
si on nousemassa karotisvaltimon ja kirurgisen suonipreparaa-
tion kautta tehtävä TAVI (9).

Muissa katetriläppätoimenpiteissä hyytymisenestolääki-
tyksen tauotuksia koskevat ohjeet ovat pääpiirteissään samat 
kuin transfemoraalisessa TAVIssa, sillä vaikka käytetään laski-
moreittiä, ovat katetrikoot suuria (24 F) ja transseptaalipunk-
tio lisää vuotoriskiä. Kiireellisissä tapauksissa toimenpiteeseen 
voidaan tarvittaessa edetä ilman taukoa.

Pysyvän rytminhallintalaitteen asennus
Monilla tahdistinlaitteen asennukseen tulevilla potilailla on 
käytössä pysyvä antitromboottinen lääkitys sepelvaltimo-
taudin takia tai antikoagulaatiohoito eteisvärinän takia. Punk-
tiopaikan ja tahdistintaskun verenvuodon välttämiseksi varfa-
riinihoito oli takavuosina tapana tauottaa 3–4 vuorokaudeksi 
ja käyttää ns. siltahoitoa pienimolekyylisellä hepariinilla ennen 
pysyvän tahdistimen asennusta. Tutkimukset ovat kuitenkin 
osoittaneet, että siltahoito lisää verenvuotoja verrattuna tau-
ottamattomaan varfariinilääkitykseen (7, 10, 11), minkä vuok-
si siitä on luovuttu. Myös varfariinin tauottaminen ilman silta-
hoitoa on ongelmallista. Kotimaisessa FinPAC-tutkimuksessa 
varfariinin tauottaminen ei vähentänyt taskuverenvuotoja (7). 
Tauko voi olla ongelmallinen myös tahdistimen asennuksen 
kannalta, sillä jos toimenpiteeseen tulevalla potilaalla on kes-
toltaan epäselvä eteisvärinä ja INR-arvo on lääketauon takia 
alle 2, rytminsiirtoa ei voida tehdä eikä eteisjohdon tahdistus-
kynnystä ja tunnistusta tutkia. Lisäksi varfariinin tauottaminen 
aiheuttaa runsaasti ylimääräistä vaivaa ja kustannuksia poti-
laille ja avoterveydenhuollolle, koska tauon jälkeen INR-mitta-
uksia täytyy tihentää, kunnes päästään takaisin hoitotasolle.

Taulukko 2. Tukosvaara ja toimenpiteen aikaisen antikoagulaatiohoidon tarve sydämen rakenteisiin 
kohdistuvissa katetritoimenpiteissä. Lääkkeiden mahdollista tauotusta toimenpiteen ajaksi käsitellään 
tekstissä.

Toimenpidekohde Tukosvaara Vuotovaara Toimenpiteen aikainen 
antikoagulaatiohoito

Pysyvä 
antitromboottinen 
lääkitys

PFO:n sulku Kohtalainen Pieni Hepariini ACT > 250 s SAPT pysyvä

ASD:n sulku Kohtalainen Pieni Hepariini ACT > 250 s ASA 100 mg 6 kk

PDA:n sulku Kohtalainen Pieni Hepariini ACT > 250 s ASA 100 mg 6 kk

Eteiskorvakkeen sulku Suuri Kohtalainen Hepariini ACT > 250 s ASA 100 mg  6–12 kk tai 
DAPT 3 kk + 9 kk 
ASA 100 mg

TAVI Suuri Suuri Hepariini ACT > 250 s ASA 100 mg x1 (jos ei 
muuta aihetta AK-hoidolle) 

Mitraali- ja trikuspidaaliläpän 
klipsaus

Kohtalainen Suuri Hepariini ACT > 250 s ASA 100 mg (jos ei muuta 
aihetta AK-hoidolle)

Mitraali- ja trikuspidaaliläpän 
”valve in valve” katetriläppä

Suuri Suuri Hepariini ACT > 250 s Varfariini pysyvä

Pulmonaalikatetriläppä Suuri Suuri Hepariini ACT > 250 s ASA 100 pysyvä

ACT = activated clotting time, ASD = atrial septal defect, DAPT = dual antiplatelet therapy, SAPT = single antiplatelet therapy (ASA tai ADP-estäjä), 
PDA = patent ductus arteriosus, PFO = patent foramen ovale
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Nykyään vallitseva käytäntö meillä ja muualla Suomes-
sa on, että hoitotasolla (INR 2–3) tai sen alle olevaa varfariini-
lääkitystä ei tauoteta ennen tahdistinlaitteen asennusta. Kii-
reellisissä asennuksissa INR mitataan pikamittarilla ennen 
toimenpidettä, ja jos se on korkea, varfariinin vaikutus kumo-
taan antamalla hyytymistekijäkonsentraattia niin, että INR 
laskee tasolle 2,0–2,5. K-vitamiinin antoa kannattaa välttää, 
sillä se sekoittaa varfariinihoidon pitkäksi aikaa. Suorien anti-
koagulanttien etuna varfariiniin verrattuna on lääkevaikutuk-
sen nopea alkaminen ja loppuminen, minkä vuoksi ne voidaan 
turvallisesti tauottaa lyhyeksi aikaa ennen toimenpidettä. Mei-
lahden sairaalassa suoria antikoagulantteja ja LMWH:ta käyt-
tävillä lääkityksessä pidetään tavallisesti yhden vuorokauden 
tauko ennen tahdistimen asennusta, ja lääkitys aloitetaan uu-
delleen viimeistään seuraavana päivänä. Kiireellisissä tapauk-
sissa asennus tehdään ilman lääketaukoa.

Hoitosuositusten mukaan ASAa ja ADP-estäjiä ei tauoteta 
tahdistimen asennuksen ajaksi, jos niiden aiheena on sepelval-
timostentin asennuksen jatkohoito tai tuore (< 12 kk) valtimo-
tapahtuma tai jos valtimotromboosin vaara on muista syistä 
poikkeuksellisen suuri. Muissa tapauksissa lääkityksessä voi-
daan pitää 5 vuorokauden tauko ennen toimenpidettä.

Hyvä toimenpidetekniikka on ensiarvoisen tärkeää, kun 
asennetaan tahdistinlaitteita antikoaguloiduille potilaille. 
Suonireitiksi suositellaan v. axillarista tai v. cephalicaa. Aksil-
larispunktio on turvallisinta tehdä ultraääniohjauksessa, ja 
ihoviilto kannattaa tehdä niin, että sen kautta voidaan helpos-
ti preparoida v. cephalica. Solislaskimon (v. subclavia) punk-
tiota on vältettävä, koska siihen liittyy sekä välittömiä (mm. 
pneumothorax) että ajan myötä ilmaantuvia komplikaatioita, 
kuten johdon mekaaninen vaurio. Tahdistintaskun hematoo-
man välttämiseksi tasku pitää tehdä tylpästi preparoimalla, ja 
ennen haavan sulkua on tärkeää koaguloida mahdolliset vuo-
tokohdat diatermialla. Näyttö tahdistintaskuun laitettavista 
hyytymistä estävistä paikallisvalmisteista on heikko, eikä nii-
den rutiininomainen käyttö ole aiheellista. Sen sijaan toimen-
piteen jälkeen haavan päälle asetettava painoside on hyödyl-
linen (5, 12).

Vanhan tahdistinjärjestelmän (johdot ja generaattori) 
poisto eli ekstraktio on suuren vuotoriskin toimenpide. Sitä en-
nen sekä antikoagulaatiohoito että tromboosiestäjät pyritään 
tauottamaan mahdollisuuksien mukaan, eikä toimenpiteen ai-
kana käytetä hepariinia.

Rytmihäiriöiden katetriablaatiohoito
Vakavan verenvuodon vaara on tavanomaisissa katetriablaa-
tiossa niin pieni, että potilaan käyttämää hyytymisenestolää-
kitystä ei yleensä tarvitse tauottaa toimenpiteen ajaksi (5). 
Tämä koskee sekä laskimo- ja valtimoteitse että transseptaa-
lisesti tehtäviä toimenpiteitä. Harvemmin tehtävissä epikar-
diaalisissa toimenpiteissä ablaatiokatetri viedään sydänpus-
siin tekemällä perikardiumpunktio miekkalisäkkeen vierestä. 
Tämä voi vaurioittaa pieniä verisuonia pallean seudussa sekä 
maksaa tai sydäntä, minkä vuoksi yleinen tapa on tauottaa an-
tikoagulaatiohoito vuorokautta ennen toimenpidettä ja mah-
dollisuuksien mukaan myös antitromboottinen lääkitys ASAa 
lukuun ottamatta noin 5 vuorokautta ennen toimenpidettä. 
Hepariini annetaan vasta perikardiumpunktion jälkeen.

Hyytymisenesto katetritoimenpiteen aikana
Moniin katetritoimenpiteisiin liittyy huomattava tukosvaara, 
minkä vuoksi perioperatiivinen hyytymisenestolääkitys on 
oleellinen osa hoitoa (ks. taulukot 2–4). Esimerkiksi TAVIssa pe-
rioperatiivisen aivoinfarktin riski on keskimäärin 3 % (13). Se 
liittyy kalkkisesta aorttaläpästä ja aortasta irtoavan trombin, 
kalkin ja muun kudosmateriaalin emboloitumiseen ja valtimo-
verenkierrossa käytettävien suurten katetrien trombosoitumi-
seen. Jälkimmäinen on estettävissä tehokkaasti hyytymistä 
estävällä lääkityksellä, kuten myös eteisvärinän katetriablaa-
tioon liittyvät tromboemboliset tapahtumat.

Toimenpiteen aikana hyytymiseneston kulmakivi on frak-
tioimaton hepariini. Hepariini sitoutuu antitrombiini III:een, ja 
tämä kompleksi inaktivoi useita hyytymistekijöitä, joista tär-
keimpänä trombiini ja faktori Xa. Hepariinin alkuannos on pai-
nonmukainen (100–250 U/kg), ja toimenpiteen aikana annos-
ta säädetään aktivoidun hyytymisajan eli ACT:n perusteella. 
ACT-tavoite on yleensä 250–350 sekuntia, mutta se vaihtelee 
jonkin verran eri toimenpiteissä (ks. tarkemmin alla). Heparii-
ni pidentää ACT:tä, mutta valitettavasti sen perusteella on vai-
kea arvioida luotettavasti antikoagulaatiohoidon tasoa, koska 
ACT mittaa vain osaa hyytymisprosessista ja myös monet sai-
raudet ja lääkkeet pidentävät sitä. Erityisen ongelmallista ACT-
mittausten tulkinta on potilailla, joilla on käytössä varfariini, 
suora antikoagulantti tai LMWH-valmiste. Esimerkiksi enoksa-
pariinia käyttävillä ACT voi olla tavanomaisen hepariiniannok-
sen jälkeen ”sopivalla” tasolla, mutta samaan aikaan mitatut 
anti-FXa ja suora trombiinin muodostus viittaavat selvään yli-
antikoagulaatioon (14, 15). Oman kokemuksemme mukaan te-
rapeuttisen ACT-tason saavuttamiseen eteisvärinän ablaati-
on aikana tarvitaan varfariinia käyttävillä potilailla pienempi 
annos hepariinia kuin suoraa trombiinin tai tekijä Xa:n estäjää 
käyttävillä. Suora anti-FXa:n mittaaminen olisi ACT:ta luotetta-
vampi tapa arvioida hepariinin annosvastetta näillä potilailla, 
mutta valitettavasti pikatestiä intraoperatiiviseen käyttöön ei 
ole olemassa.

Kliinisessä työssä tulee ajoittain eteen potilaita, joiden 
hyytymisajan pidentämiseen tarvitaan huomattavan suuria 
hepariiniannoksia. Ongelmaa kutsutaan hepariiniresistens-
siksi. Syynä voi olla veressä kiertävän antitrombiinin liian pieni 
konsentraatio joko vähentyneestä synteesistä tai liian nopeas-
ta poistumisesta johtuen. Lisäksi on todettu antitrombiinista 
riippumattomia tekijöitä, kuten muiden proteiinien lisääntynyt 
hepariinin sitominen tai trombosyyttien funktion muutokset. 
Teoriassa nitroinfuusio voisi vähentää hepariinin vaikutusta, 
mutta tutkimustulokset aiheesta ovat ristiriitaisia (16).

Hepariinin vaikutus voidaan kumota antamalla protamii-
nisulfaattia hitaana laskimoinjektiona noin 10 minuutin kulu-
essa enintään 50 mg (5 ml) kerralla. Yksi millilitra (10 mg) pro-
tamiinia neutraloi 1400 yksikköä hepariinia. Nyrkkisääntö on, 
että 1 mg (0,1 ml) protamiinia per 100 IU hepariinia kumoaa he-
pariinin vaikutuksen kokonaan, jos hepariinin antamisesta on 
alle 15 minuuttia. Hepariinin puoliintumisaika on keskimäärin 
noin 90 minuuttia (30–120 min), joten jos hepariinin antamises-
ta on kulunut yli 15 minuuttia, kumoamiseen tarvittava prota-
miiniannos pienenee. Pienimolekyylisten hepariinien vaikutus 
voidaan kumota protamiinilla vain osittain, eikä neutralisointi-
vaikutus tehostu, vaikka protamiinia annettaisiin suositusan-
noksia enemmän.
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Rakenteellisiin sydänvikoihin kohdistuvat 
katetritoimenpiteet
Rakenteellisiin sydänvikoihin kohdistuvissa katetritoimenpi-
teissä (katetriläpät, klipsihoito ja eteiskorvakkeen sulku) he-
pariinin alkuannos on 100 U/kg, ja toimenpiteen aikana hepa-
riinin annosta säädetään ACT-mittausten mukaan niin, että 
ACT:n tavoitetaso on 250–300 sekuntia. Meilahden sairaalassa 
suuren vuotoriskin rakenteellisissa toimenpiteissä rutiinime-
nettelynä on kumota hepariinin vaikutus antamalla protamii-
nia suonten sulkuvaiheessa, ellei tukosvaara ole poikkeuksel-
lisen suuri. Tutkimustiedon valossa tästä saattaa olla hyötyä 
vuotokomplikaatioiden vähentämisessä erityisesti TAVI-toi-
menpiteissä (17).

Tahdistinlaitteiden asennus
Tahdistintaskun hematooman ja punktiokomplikaatioiden 
välttämiseksi laskimoteitse asennettavien rytminhallintalait-
teiden (tavanomainen hitaan sykkeen tahdistin, rytmihäiri-
ötahdistin, vajaatoimintatahdistin ja johtoratatahdistin) (18) 
asennuksessa ei anneta hepariinia eikä muutakaan hyyty-
misenestolääkitystä (5, 12). Hyytymisenestolääkitystä ei käy-
tetä myöskään subkutaanisen tai ekstravasaalisen rytmihäi-
riötahdistimen, johdottoman tahdistimen eikä rytmivalvurin 
asennuksessa.

Rytmihäiriön katetriablaatiohoito
Rytmihäiriöiden katetriablaatiohoidossa perioperatiivisen an-
tikoagulaatiohoidon tarve riippuu ablaatiokohteesta (tauluk-
ko 3). Tavanomaisessa elektrofysiologisessa tutkimuksessa ja 
sydämen oikeanpuoleisten rytmihäiriöiden (eteis-kammiosol-
mukkeen kiertoaktivaatiotakykardia, oikeanpuoleinen oiko-
rata, oikean eteisen takykardia, oikean kammion lisälyönnit 
tai takykardia) katetriablaatiossa tukosvaara on erittäin pie-
ni, eikä toimenpiteen aikana tarvitse antaa hepariinia tai muu-
ta verenhyytymistä estävää lääkitystä. Sydämen vasemmalle 
puolelle kohdistuvien toimenpiteiden aikana annetaan hepa-
riinia aluksi 5 000–10 000 U (100 U/kg), ja toimenpiteen aikana 
sitä annetaan lisää noin 30 minuutin välein niin, että ACT pysyy 

yli 250 sekunnissa (19). Jos ACT on toimenpiteen lopussa kor-
kea (yli 350–400 s), osa hepariinin vaikutuksesta voidaan ku-
mota protamiinilla.

Eteisvärinän katetriablaatiohoito kohdistuu vasempaan 
eteiseen keuhkolaskimoiden suualueella, minkä vuoksi tukos-
vaara on niin suuri, että riskitekijöistä riippumatta kaikilla toi-
menpiteeseen tulevilla potilailla on oltava käytössä oraalinen 
antikoagulaatiohoito vähintään 3 vuorokauden ajan ennen toi-
menpidettä (2–4). Antikoagulaatiohoitoa ei tauoteta toimen-
piteen ajaksi, ja toimenpiteen alussa joko ennen transseptaa-
lipunktiota tai heti sen jälkeen annetaan hepariinia 100 U/kg. 
ACT tarkistetaan ensimmäisen kerran 10–15 minuutin kulut-
tua, ja tavoitteena on, että ACT on koko toimenpiteen ajan yli 
300 sekuntia (3).

Tyypillisen eteislepatuksen ablaatio voidaan tehdä sinus-
rytmissä oleville potilaille ilman edeltävää oraalista antikoagu-
laatiohoitoa (19). Tällöin toimenpiteen yhteydessä on kuiten-
kin tärkeää käyttää hepariinia painonmukaisella annoksella 
(100 U/kg). Hepariinia annetaan myös, jos varfariini ei ole hoi-
totasolla tai potilas ei ole käyttänyt suoraa antikoagulanttia 
säännöllisesti. Jos rytminä on eteislepatus (tai eteisvärinä) ja 
antikoagulaatiohoito ei ole käytössä tai se ei ole hoitotasolla, 
sydämen sisäinen trombi on suljettava pois ennen ablaatiota 
tekemällä joko sydämen kaikututkimus ruokatorven kautta tai 
sydämen tietokonetomografia.

Postoperatiivinen hyytymisenesto 
katetritoimenpiteissä
Postoperatiiviset tukokset liittyvät toisaalta potilaan perus-
sairauksiin ja toisaalta toimenpiteessä asennettujen läppien, 
sulkulaitteiden tai muiden keinomateriaalien trombosoitumi-
seen. Tukoksille altistavat perussairaudet, kuten eteisvärinä 
ja hyytymissairaudet, edellyttävät yleensä pysyvää antiko-
agulaatiohoitoa, mutta laitetromboosin estämiseen saattaa 
riittää lyhytkestoinen, muutaman kuukauden mittainen an-
titromboottinen lääkitys toimenpiteen jälkeen (ks. tarkem-
min alla). Toimenpiteen jälkeen aiemmin käytössä ollut antit-

Taulukko 3. Tukosvaara ja toimenpiteen aikaisen antikoagulaatiohoidon tarve tahdistintoimenpiteissä. 

Toimenpidekohde Tukosvaara Vuotovaara Perioperatiivinen 
hyytymisenestolääkitys

Hidaslyöntisyystahdistin (AAI, VVI, DDD) 
tai johtoratatahdistin

Pieni Pieni Ei hepariinia toimenpiteen aikana.
ASA ja ADP-estäjien käytössä 
mahdollisuuksien mukaan 5 vrk:n tauko.
Ei taukoa hoitotasolla tai sen alapuolella 
olevassa varfariinihoidossa.
Vuorokauden tauko suorien 
antikoagulanttien ja LMWH annostelussa*.
Ei rutiininomaista hyytymisenestolääkitystä 
toimenpiteen jälkeen, mutta mahdollisesti 
tauolla olleet antitromboottiset lääkkeet 
aloitetaan uudestaan mahdollisimman 
pian.

Rytmihäiriötahdistin (VVI ja DDD) Pieni Pieni

Vajaatoimintatahdistin (CRT-P ja CRT-D) Pieni Kohtalainen

Johdoton tahdistin Kohtalainen Suuri

Subkutaaninen ICD Erittäin pieni Pieni

Ekstravaskulaarinen ICD Pieni Suuri

Tahdistinjärjestelmän ekstraktio Pieni Suuri

AAI = eteistahdistin, VVI = kammiotahdistin, DDD = fysiologinen tahdistin, CRT-P = vajaatoimintatahdistin, CRT-D = vajaatoiminta-ICD,
ICD = rytmihäiriötahdistin.
*Munuaisten vajaatoiminnassa voidaan tarvita pidempää taukoa (ks. valmistajan ohjeet). LMWH = pienimolekyylinen hepariini.
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romboottinen lääkitys aloitetaan uudelleen mahdollisimman 
pian.

TAVI
TAVI-läpissä on todettu hieman enemmän subkliinistä tieto-
konetomografiatutkimuksessa todettavaa trombosoitumista 
(HALT, hypoattenuated leaflet thickening) verrattuna kirurgisiin 
bioläppiin. HALT-tromboosia esiintyy useammin trombosyyt-
tiestäjiä käyttävillä kuin antikoaguloiduilla potilailla. Tutki-
muksissa tähän ei kuitenkaan ole liittynyt kliinisesti merkit-
tävää läpän dysfunktiota eikä suurentunutta aivoinfarktin tai 
muiden tukoskomplikaatioiden vaaraa (20, 21). Viimeaikaiset 

tutkimustulokset puoltavat pysyvää ASA-lääkitystä (100 mg/
vrk) TAVIn jälkeen potilailla, joilla ei ole muuta syytä pysyvälle 
antikoagulaatiohoidolle. Klopidogreelin käytöstä ASAn sijaan 
tai sen rinnalla ei ole näyttöä (22). Toisaalta muun syyn takia 
(esim. eteisvärinä tai keuhkoembolia) käytössä oleva antiko-
agulaatio on riittävä myös bioläpän trombosoitumisen eston 
kannalta. Trombosyyttiestäjän liittäminen antikoagulaatio-
hoitoon ei vähennä tromboembolisia tapahtumia mutta lisää 
vuoto-ongelmia (23). Varfariinia ja suoria antikoagulantteja 
vertailevien tutkimusten tulokset ovat ristiriitaisia, joten TA-
VIn jälkeen lienee turvallisinta jatkaa aikaisemmin käytössä ol-
leella valmisteella.

Taulukko 4. Tukosvaara ja antikoagulaatiohoidon (AK-hoidon) tarve katetriablaatiotoimenpiteissä.

Ablaatiokohde Tukosvaara Vuotovaara Toimenpiteen aikainen 
AK-hoito

Pysyvän AK-hoidon tarve

AVNRT Hyvin pieni Pieni Ei rutiininomaista 
antikoagulaatiota

Ei rutiininomaista tarvetta

AVRT Hyvin pieni Pieni Oikeanpuoleinen 
oikorata: ei AK-hoitoa
Vasemmanpuoleinen 
oikorata: hepariini 
(ACT > 250–300 s)

Ei rutiininomaista tarvetta

Eteistakykardia Pieni Pieni Oikeanpuoleinen 
ablaatio: ei AK-hoitoa
Vasemmanpuoleinen 
ablaatio: hepariini 
(ACT > 250–300 s)

Ei rutiininomaista tarvetta

Eteisvärinä Suuri Kohtalainen Oraalinen antikoagu-
laatio tauotta vähintään 
3 viikon ajan ennen 
toimenpidettä (suora 
antikoagulantti ensi-
sijainen) ja toimenpiteen 
aikana hepariini 
(ACT > 300–350 s)

Oraalinen AK-hoito 2–3 kk, 
minkä jälkeen jatko CHA2DS2VA-
pisteytyksen mukaan

Poikkeava eteislepatus Kohtalainen 
tai suuri

Kohtalainen Oraalinen antiko agu-
laa tio tauotta vähintään 
3 viikon ajan ennen 
toimenpidettä ja toimen-
piteen aikana hepariini 
(ACT > 300–350 s)

Oraalinen AK-hoito 2–3 kk, 
minkä jälkeen jatko CHA2DS2VA-
pisteytyksen mukaan*

Tyypillinen eteislepatus Kohtalainen Kohtalainen Hepariini (ACT > 250–
300 s), jos ei pysyvää 
antikoagulaatiohoitoa

Arvioidaan CHA2DS2VA-
pisteytyksen avulla

RVOT-lisälyönnit tai 
takykardia

Pieni Pieni Ei rutiininomaista 
antikoagulaatiota

Ei rutiininomaista tarvetta

LVOT-lisälyönnit tai 
takykardia

Kohtalainen Kohtalainen Hepariini 
(ACT > 250–300 s)

Ei rutiininomaista tarvetta

Rakenteelliseen 
sydänvikaan liittyvä VT

Suuri Kohtalainen Hepariini 
(ACT > 300–350 s)

Ei rutiininomaista tarvetta**

Epikardiaalinen ablaatio Hyvin pieni Suuri Ei antikoagulaatiohoitoa Ei rutiininomaista tarvetta

AVNRT = eteis-kammiosolmukkeen kiertoaktivaatiotakykardia, AVRT = oikorataan pohjautuva eteis-kammiokiertoaktivaatiotakykardia, 
LVOT = vasemman kammion ulosvirtauskanava, RVOT = oikean kammion ulosvirtauskanava, ACT = activated clotting time.
*Vaikeisiin synnynnäisiin sydänvikoihin liittyvässä poikkeavassa eteislepatuksessa antikoagulaatiohoitoa jatketaan yleensä pysyvästi.
**Pysyvä antikoagulaatiohoito voi olla aiheellinen, jos todetaan laaja aneurysma tai vasemmassa kammiossa on ollut trombi.
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Eteis-kammioläppien katetriasennukset
Mitraali- ja trikuspidaaliläppien katetrihoito on laajeneva toi-
menpidekardiologian ala. Eteisten matalasta paineesta ja hi-
taasta virtauksesta sekä läppien suuresta koosta johtuen 
nämä läpät ovat alttiimpia tromboosille kuin TAVI-läpät. Pie-
nissä tutkimuksissa katetriläpän trombosoitumisen riski on 
katetriläpän mallista ja aineistosta riippuen ollut 6–10 % (24). 
Suomessa katetriteitse asennettavia eteis-kammioläppiä on 
asennettu yleisimmin degeneroituneisiin kirurgisiin bioläp-
piin (”valve-in-valve”). Eteis-kammiopositiossa valve-in-valve-
toimenpiteen jälkeen pallolaajennettavissa läpissä on pitkäai-
kaisseurannassa todettu trombosoitumista jopa 11 prosentilla 
vuoden kuluessa toimenpiteestä (24), minkä vuoksi mitraali- 
tai trikuspidaalipositioon asennetun katetriläpän jatkohoidok-
si suositellaan pysyvää antikoagulaatiohoitoa. Kliinisessä työs-
sä on käytetty ensisijaisesti varfariinia (INR 2–3).

Mitraali- ja trikuspidaaliläpän klipsaus
Katetriteitse asennettavat klipsit ovat vakiinnuttaneet ase-
mansa degeneratiivisen ja funktionaalisen mitraalivuodon hoi-
dossa potilailla, joiden leikkausriski arvioidaan liian suureksi. 
Trikuspidaalivuodossa oikein valituilla potilailla klipsihoito hel-
pottaa oireita.

Pitkäaikaisessa seurannassa laitetromboosin esiintyvyys 
klipsihoidon jälkeen on ollut alle 1 % 3–5 vuoden seurannas-
sa (25, 26). Mitraaliläpän klipsihoidon jälkeen postoperatiivi-
sen aivoinfarktin riski on 30 päivän seurannassa noin 1 % ja 5 
vuoden seurannassa 10–12 % (27). Aivoinfarktit liittyvät vah-
vasti potilaiden perussairauksiin. Jos potilaalla on ollut käy-
tössä pysyvä antikoagulaatiohoito ennen toimenpidettä esi-
merkiksi eteisvärinän takia, sitä jatketaan postoperatiivisesti 
samalla valmisteella. Niissä harvoissa tapauksissa, joissa an-
tikoagulanttia ei ole käytössä, aloitetaan pysyvä ASA-lääkitys 
(100 mg x 1).

Eteiskorvakkeen sulku
Antitromboottinen hoito eteiskorvakkeen sulun jälkeen on 
erittäin haastavaa. Eurooppalaisten hoitosuositusten mu-
kaan eteiskorvakkeen sulkua voidaan käyttää oraalisen an-
tikoagulaatiohoidon vaihtoehtona suuressa tukosvaarassa 
olevilla potilailla, jotka eivät aiemmin todettujen vakavien 
vuotokomplikaatioiden tai poikkeuksellisen korkean vuoto-
riskin vuoksi siedä pysyvää antikoagulaatiohoitoa (2). Toisaal-
ta toimenpiteeseen liittyy 4–6 prosentilla vakavia vuotokom-
plikaatioita, kuten verenvuoto sydänpussiin tai pistopaikan 
verenvuoto (28).

Toimenpiteen jälkeen tasapainotellaan tukos- ja vuotovaa-
ran välillä. Laitetromboosia esiintyy 2–5 prosentilla potilais-
ta, ja noin 75 prosenttia laitetrombooseista ilmaantuu 90 päi-
vän kuluessa laitteen asennuksesta. Myös merkittävä laitteen 
ohivuoto (yli 5 mm:n kanta kaikututkimuksessa), jota esiintyy 
arviolta vähintään 0,7 prosentilla potilaista, on huomattava 
kliininen ongelma. Laitetromboosi ja ohivuoto altistavat aivo-
infarktille, mistä johtuen eteiskorvakkeen sulku ei täysin poista 
antitromboottisen lääkityksen tarvetta ja myös suuressa vuo-
tovaarassa olevilla potilailla joudutaan käyttämään veren hyy-
tymistä estävää lääkitystä ainakin ohimenevästi.

Eteiskorvakkeen sulun jälkeinen optimaalinen antitrom-
boottinen lääkitys on edelleen epäselvä. Jos pysyvä antiko-
agulaatiohoito on vuotovaaran vuoksi vasta-aiheinen, posto-

peratiivisesti yleisimmät vaihtoehdot ovat joko DAPT (ASA + 
klopidogreeli) 3 kuukauden ajan ja sen jälkeen ASA 100 mg vuo-
rokaudessa 12 kuukauden ajan tai pysyvänä tai hyvin suuren 
vuotoriskin potilailla pelkkä ASA-monoterapia. Monoterapiaa 
on tutkittu vähän, mutta pohjoismaisen rekisteriaineiston pe-
rusteella se on kuitenkin yleinen hoitovaihtoehto eikä assosioi-
du huonompaan tulokseen 2 vuoden seurannassa (29).

Viime aikoina on tutkittu aktiivisesti myös suoria anti-
koagulantteja, ja alustavien tutkimusten perusteella toimenpi-
teen jälkeen 3–6 kuukautta kestävä suora antikoagulaatiohoito 
vaikuttaa lupaavalta (24). Tutkimusten kannalta ongelmallista 
on ollut laitetromboosin ja muiden päätetapahtumien suhteel-
lisen pieni esiintyvyys, minkä vuoksi pienissä ja lyhytkestoisis-
sa tutkimuksissa absoluuttiset erot jäävät pieniksi eikä tutki-
musten voima ole riittänyt osoittamaan eroa hoitojen välillä. 
Jos antikoagulaatiohoidolle ei ole vasta-aihetta, se on tehok-
kaampi vaihtoehto kuin ASA tai klopidogreeli myös eteiskor-
vakkeen sulun jälkeen.

Tahdistinasennus
Pysyvän tahdistimen asennukseen ei liity merkittävää tukos-
vaaraa, eikä sen jälkeen tarvita antitromboottista lääkitys-
tä, ellei sille ole muuta aihetta. Mikäli potilaalla on tuoreen 
sepelvaltimotapahtuman takia käytössä ASA, ADP-estäjä tai 
molemmat, niiden käyttöä jatketaan keskeytyksettä, ellei il-
maannu vuotokomplikaatioita. Myös varfariinia jatketaan kes-
keytyksettä. Jos suora antikoagulantti on tauotettu, sen käyt-
tö aloitetaan uudestaan heti hemostaasin varmistuttua joko 
samana (kaksi kertaa päivässä otettavat valmisteet) tai seu-
raavana päivänä (kerran päivässä otettavat valmisteet). Jos 
varfariini on jostain syystä ollut tauolla toimenpiteen aikana, 
myös se aloitetaan uudelleen mahdollisimman pian ja hyyty-
miskokeiden seurantaa tehostetaan, kunnes INR-on jälleen 
hoitotasolla (5, 12).

Rytmihäiriöiden katetriablaatio
Elektrofysiologisen tutkimuksen sekä SVT:n ja terveen sydä-
men kammiolisälyöntien tai kammiotakykardian katetriablaa-
tiohoidon jälkeen antitromboottisen hoidon tarve arvioidaan 
potilaan muiden sairauksien perusteella. Pysyvä trombosyyt-
tiestäjälääkitys voi olla aiheellinen valtimotaudin takia ja an-
tikoagulaatiohoito esimerkiksi eteisvärinän tai toistuvien 
laskimotukosten takia. Takavuosina oli tapana aloittaa ASA 
kuukauden ajaksi vasemmanpuoleisen oikoradan tai fokaali-
sen eteistakykardian ablaation jälkeen. Siitä ei kuitenkaan ole 
osoitettu olevan merkittävää hyötyä, ja käytännöstä on luo-
vuttu lähes kokonaan (19). Rakenteellisiin sydänsairauksiin 
liittyvän kammiotakykardian ablaatiohoidon jälkeen antiko-
agulaatiolääkityksen tarve riippuu potilaan perussairauksista. 
Aiemmin käytössä ollutta antitromboottista lääkitystä jatke-
taan entiseen tapaan.

Hoitosuositusten mukaan oraalista antikoagulaatiohoi-
toa jatketaan eteisvärinän katetriablaation jälkeen hoidon tu-
loksesta riippumatta kaikilla potilailla vähintään 2 kuukauden 
ajan, minkä jälkeen antikoagulaatiohoidon tarve arvioidaan 
CHA2DS2VA-pisteytyksen avulla (2–4). Pienen ja keskisuuren ris-
kin potilailla (CHA2DS2VA 0–1) antikoagulaatiohoito voidaan lo-
pettaa 8 viikon kuluttua ablaatiosta, jos sinusrytmi näyttää py-
syvän. Jos toimenpiteen jälkeen esiintyy edelleen eteisvärinää 
tai eteislepatusta ja harkitaan uusinta-ablaatiota, antikoagu-
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laatiohoitoa kannattaa yleensä jatkaa uusintatoimenpiteeseen 
asti. Suuren riskin potilaille suositellaan pysyvää antikoagulaa-
tiohoitoa (2–4), vaikka onnistunut ablaatio näyttää vähentä-
vän tukosvaaraa (30). Tosin vastikään julkaistun satunnaiste-
tun tutkimuksen mukaan eteisvärinän katetriablaatiohoidon 
yhteydessä tehty eteiskorvakkeen sulku vähensi verenvuodon 
vaaraa antikoagulaatioon verrattuna mutta ei lisännyt tukos-
vaaraa (31). Tutkimuksessa oli kuitenkin monia heikkouksia, ja 
asiasta kaivataan lisätietoa. Jos potilaalla on mekaaninen te-
koläppä tai vaikea mitraaliläpän ahtauma, pysyvä varfariini-
hoito on aiheellinen ablaation tuloksesta ja muista tukosvaara-
tekijöistä riippumatta. Pysyvä hoito suoralla antikoagulantilla 
(tai varfariinilla) on aiheellinen myös hypertrofiseen kardio-
myopatiaan liittyvässä eteisvärinässä.

Tyypillisen eteislepatuksen katetriablaation tulokset ovat 
erinomaisia (uusiutumisvaara alle 10 %), mutta monilla poti-
lailla todetaan toimenpiteen jälkeen eteisvärinää. Tästä johtu-
en pysyvän antikoagulaatiohoidon tarve arvioidaan CHA2DS2 
VA-pisteytyksen avulla, kuten eteisvärinässäkin (4). Vaikeisiin 
synnynnäisiin sydänvikoihin liittyvässä poikkeavassa eteis-
lepatuksessa tukosvaara on ilmeisesti suurempi kuin pelkän 
CHA2DS2VA-pisteytyksen perusteella olisi odotettavissa, ja 
näillä potilailla antikoagulaatiohoitoa jatketaan yleensä pysy-
västi.

Lopuksi
Toimenpidekardiologiassa joudutaan jatkuvasti tasapainoi-
lemaan tukos- ja vuotovaaran välillä. Tavoitteena on valita ja 
mitoittaa antitromboottinen lääkitys niin, että hoito estää tu-
koksia mutta ei lisää verenvuotokomplikaatiota liikaa. Tämä 
edellyttää tiivistä yhteistyötä toimenpidelääkäreiden ja hyyty-
misasiantuntijoiden välillä. n
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Tiivistelmä
Hyytymisenestolääkitys on yleistä potilailla, joille tehdään 
leikkaus tai toimenpidehoito. Lääkityksen indikaatio, toi-
menpiteen luonne ja potilaasta riippuvat tekijät määrittävät 
lääkityksen jatkamista tai tauottamista. Neurokirurgiassa, 
jossa hemostaasin on oltava hyvä koko toimenpiteen ajan, 
tai vatsan alueen ja sydänkirurgiassa, jossa leikkauksen jäl-
keisen vuodon tyrehdyttäminen esimerkiksi kompressiol-
la on hankalaa, hyytymisenestolääkitys toteutetaan eri ta-
valla kuin pinnallisissa iho- tai hammastoimenpiteissä tai 
sydäntoimenpiteissä. Pienen vuotoriskin toimenpiteissä 
voidaan yleensä edetä tauottamattomalla hoidolla. Asetyy-
lisalisyylihapon tauotus on harvoin tarpeen, mutta suorat 
antikoagulantit usein tauotetaan suunnitelluissa toimenpi-
teissä niiden lyhyen ja ennakoitavissa olevan puoliintumis-
ajan mukaisesti.

Johdanto
Erilaiset antitromboottiset hoidot ovat olennainen osa useim-
pien sydänsairauksien hoitoa, ja niiden käyttö on vähitellen 
vakiintunut myös erilaisissa sydäntoimenpiteissä. Sepelval-
timotoimenpiteissä tarvitaan riittävän tehokasta verihiutale-
lääkitystä ja antikoagulaatiota ehkäisemään toimenpiteeseen 
liittyviä hyytymäkomplikaatioita. Vielä 20 vuotta sitten anti-
koagulaatiohoidon (varfariini) tauotukset ja hepariineilla ta-
pahtuva siltahoito olivat suositeltu menettelytapa useimmis-
sa sydäntoimenpiteissä, vaikka menettelyn hyödyistä ei ollut 
tieteellistä näyttöä. Vakiintuneiden dogmien kumoaminen on 
hankalaa, mutta vähitellen kertyneen tutkimustiedon perus-
teella sepelvaltimo- ja muutkin sydäntoimenpiteet tehdään 
nykyisin joko ilman käytössä olevan antikoagulaatiohoidon 
taukoja tai hyvin lyhyen tauon aikana ilman siltahoitoja. Tau-
ottamaton hoito on useimmissa tapauksissa turvallisin vaihto-
ehto, joskin tuoreessa satunnaistetussa tutkimuksessa siihen 

liittyi määrällisesti hieman enemmän vuotokomplikaatioita 
TAVI-toimenpiteen yhteydessä (1). Tässä katsauksessa keskity-
tään muihin kuin sydän- ja verisuoniteitse tehtäviin katetritoi-
menpiteisiin, jolloin perustilanne on erilainen. Antitromboot-
tiset hoidot eivät ole oleellinen osa toimenpiteen turvallista 
toteuttamista, vaan ne lisäävät toimenpiteen vuotovaaroja ja 
hoidon tauot puolestaan perustautiin liittyviä tromboottisia 
ja tromboembolisia komplikaatioita, joiden ehkäisyyn potilas 
käyttää lääkitystä.

Antitromboottiset hoidot  
yleisiä leikkaukseen tulevilla potilailla
Suomessa on tällä hetkellä yli 200 000 suorien antikoagulant-
tien käyttäjää ja noin 50 000 potilasta käyttää varfariinia (2). 
Noin 70 000 potilasta saa puolestaan korvauksia verihiutale-
estäjien käytöstä. Osalla on käytössä verihiutaleiden kaksois-
estolääkitys sepelvaltimotoimenpiteen jälkeen. Eteisvärinä on 
yleisin antikoagulaatiohoidon aihe, ja joka kuudennelle antiko-
agulaatiohoitopotilaalle tehdään jokin vuodolle altistava ka-
joava toimenpide tai leikkaus vuoden kuluessa (3–9). 

Vuoto- ja hyytymiskomplikaatioriskien  
arvioinnin yleisperiaatteita 
Toimenpidelääkäri painottaa ratkaisuissaan toimenpiteen on-
nistumista, ja hyytymistä estävät lääkkeet lisäävät valitetta-
vasti leikkauksen vuotovaaroja. Vuoto-ongelmat näkyvät usein 
jo leikkauksen aikana tai välittömästi sen jälkeen mutta ovat 
useimmiten hallittavissa ilman pysyviä haittoja. Toimenpiteet 
suurentavat jonkin verran myös tromboottisten tapahtumien, 
etenkin aivoinfarktin, riskiä. Ne ilmaantuvat usein vasta muu-
taman päivän kuluttua toimenpiteestä eivätkä välttämättä 
tule toimenpidelääkäriin tietoon mutta voivat aiheuttaa poti-
laalle pysyvän invaliditeetin (10–11). Ennen suorien antikoagu-
lanttien käyttöönottoa 6 % eteisvärinäpotilaiden iskeemisistä 
aivoinfarkteista ja 2,9 % kallonsisäisistä verenvuodoista ilme-
ni kuukauden kuluessa leikkaustoimenpiteistä (10). Suuri osa 
aivoinfarkteista liittyi tarpeettomaan varfariinitaukoon, ja ve-
renvuotojen taustalla oli usein siltahoito.

Leikkaukseen liittyvä hyytymisriski riippuu tavanomai-
seen tapaan potilaan ja taudin ominaisuuksista, joskin leik-
kausvaurio lisää hyytymistaipumusta tilapäisesti. Eteis-
värinäpotilaan riskiä arvioidaan tavanomaiseen tapaan 
CHA2DS2VA-pisteillä ja eteisvärinätaakalla. Jos riskipisteitä on 
vähän ja/tai jos kohtauksittaisessa eteisvärinässä edellisestä 
kohtauksesta on kuukausia, on tromboembolian riski hyvin 

Asetyylisalisyylihapon tauotus 
on harvoin tarpeen, mutta suorat 
antikoagulantit usein tauotetaan 
suunnitelluissa toimenpiteissä niiden 
lyhyen ja ennakoitavissa olevan 
puoliintumisajan mukaisesti.
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pieni lyhyen antikoagulaation tauonkin aikana. Toisaalta kar-
dioversion tai spontaanin rytmin kääntymisen jälkeen hyy-
tymäriski on moninkertainen 1–2 viikon ajan, eikä elektiivisiä 
toimenpiteitä ja antikoagulaation taukoja kannata ajoittaa 
tuohon ajankohtaan. Potilaan yleistä vuotovaaraa arvioitiin 
pitkään HAS-BLED-pisteillä, joiden osuvuus vuotoriskiarviossa 
on osoittautunut varsin huonoksi, ja riskiarvio perustuu nykyi-
sin yksilölliseen vaaratekijöiden huomioimiseen. Taulukoissa 
1 ja 2 on esitetty potilaan vuoto- ja hyytymisriskiä lisääviä te-
kijöitä. Muokattavissa olevien vuotoriskitekijöiden hoitaminen 
on tärkeää.

TAULUKKO 1. Potilaan vuotoriskiä lisääviä tekijöitä.

Aiempi vakava verenvuoto
Muu yleistynyt vuototaipumus, kuten trombosyyttien 
toimintahäiriöt
Paikallishemostaasin häiriö (aivometastaasit, muut 
metastaasit, verisuonimalformaatiot, amyloidoosi, 
kollagenoosi ym.)
Perinnöllinen vuototaipumus (von Willebrandin tauti, 
hemofiliat)
Myeloproliferatiiviset taudit (essentielli 
trombosytemia, polysytemia vera)
Trombosytopenia < 80 x 109/l
Raudanpuuteanemia, Hkr < 30 %
Munuaisten vajaatoiminta, eGFR < 50 ml/min
Hypoalbuminemia alle 30 g/l 
Maksan vajaatoiminta
Hallitsematon korkea verenpaine
Ikä yli 70 v.
Alipaino, hauraus, vajaaravitsemus
Vaikea sydämen vajaatoiminta

Toimenpidetyyppi vaikuttaa oleellisesti siihen liittyvään ve-
renvuotovaaraan ja jonkin verran myös hyytymäkomplikaati-
oiden ilmaantumiseen. Toimenpiteet onkin jaettu vuotovaaran 
perusteella erittäin pienen, pienen–kohtalaisen ja suuren vuo-
toriskin toimenpiteisiin (taulukko 3) (6, 9). Potilas- ja toimenpi-
dekohtaisen riskiarvion perusteella voidaan jatkaa hyytymise-
nestohoitoa ilman keskeytystä tai tauottaa hoito (6, 9). Monissa 
yleislääkärin tekemissä toimenpiteissä on erittäin pieni vuoto-
riski, jolloin lääketaukoja ei suositella eli ne voidaan tehdä il-
man verihiutale-estäjän tai antikoagulaatiohoidon taukoja. 
Yleensä antikoagulaatiohoidossa jätetään tuolloin vain toi-
menpideaamun tabletti ottamatta ja toimenpide tehdään 12–
24 tuntia viimeisen lääkeannoksen jälkeen. Varfariinihoidossa 
on luonnollisesti tarkastettava ennen toimenpidettä, ettei INR 
ole hoitoalueen yläpuolella. 

Antitromboottisten lääkkeiden  
perioperatiivinen käyttö
Asetyylisalisyylihappo
Asetyylisalisyylihapon vaikutus kestää verenkierrossa noin 5–7 
päivää tauotuksen jälkeen ja hiipuu sitä mukaa kuin luuytimes-
sä muodostuu uusia asetyylisalisyylihappokäsittelemättömiä 

verihiutaleita. Cochrane-katsauksessa asetyylisalisyylihapon 
tauottamisen ja tauottamattoman asetyylisalisyylihapon käy-
tön välillä ei havaittu eroa kuolleisuudessa tai verenvuodois-
sa ei-sydänkirurgisissa toimenpiteissä, jotka tehtiin yleisanes-
tesiassa, spinaalipuudutuksessa tai paikallispuudutuksessa 
(12). Sydän- ja verisuonikirurgiset toimenpiteet tehdään yleen-
sä tauottamattoman asetyylisalisyylihappolääkityksen aika-
na, joskin vähintään 4 vuorokauden tauotusta voidaan harkita 
sydänkirurgiassa, jos kyseessä on monimutkainen tai uusinta-
leikkaus tai potilaalla on vuodolle altistavia tekijöitä (13). Neu-
rokirurgiassa suositellaan yleensä 7 vuorokauden tauotusta. 
Jos hoidon käyttöaihe on muutenkin riski-hyötysuhteeltaan 
raja-arvoinen, kuten valtimotaudin primaaripreventio, kan-
nattaa lääkityksen käyttö keskeyttää viikkoa ennen leikkaus-
toimenpiteitä. 

ADP-reseptorisalpaajat
ADP-reseptorisalpaajia klopidogreelia, tikagreloria ja pra-
sugreelia käytetään kaksoishyytymisenestolääkityksenä 
asetyylisalisyylihapon tai suoran antikoagulantin kanssa tai 
monoterapiana sepelvaltimon pallolaajennuksen ja/tai sepel-
valtimokohtauksen jälkeen. Yhdistelmälääkityksen kesto mää-
räytyy pallolaajennuksen indikaation (vakaa sepelvaltimotau-
ti tai sepelvaltimotautikohtaus), hoidetun sepelvaltimohaaran 
tai haarojen sijainnin (tyvialue, haaraumakohta, useampi/pitkä 
verkkoputki tai perifeerinen ahtauma), toimenpiteessä käyte-
tyn verkkoputken tai lääkepallon sekä muun taustasairauden, 
kuten eteisvärinän tai keuhkoveritulpan, mukaan (14). Toimen-
pidelääkäri suunnittelee hoidon perustuen edellä mainittuihin 
tekijöihin, ja jos suunniteltua hoidon pituutta harkitaan lyhen-
nettäväksi tai lääkitystä tauotettavaksi toimenpidettä silmällä 
pitäen, on yleensä perusteltua konsultoida toimenpideyksik-
köä. Useimmat kiireettömät toimenpiteet voidaan siirtää myö-
hempään ajankohtaan, jolloin yhdistelmälääkitys ei ole enää 
käytössä. Jos odottaminen ei ole mahdollista kliinisen tilan-
teen vuoksi ja stenttitromboosin vaara katsotaan niin pienek-
si, että lääkitys voidaan tauottaa (vähintään 1 kk pallolaajen-
nuksesta), voidaan kukin lääke tauottaa taulukon 4 mukaisesti 
ennen leikkaus- tai toimenpidehoitoa (9, 12). 

Klopidogreelia ja dipyridamolia käytetään myös aivove-
renkiertohäiriöiden sekundaaripreventiossa ja silloin, kun po-
tilaalla on asetyylisalisyylihappoallergia. Tarvittava tauotus 
arvioidaan tuolloin toimenpiteen vuotoriskin ja potilaan tukos-
riskin perusteella. 

Oraaliset antikoagulantit
Pitkäkestoisen suun kautta otettavan antikoagulaatiohoidon 
keskeisiä indikaatioita ovat eteisvärinä, syvä laskimotukos ja 
keuhkoveritulppa sekä mekaaninen tekoläppä. Toimenpitei-
den yhteydessä suuri tukosriski on niillä eteisvärinäpotilailla, 
joilla on korkeat  tromboembolista riskiä kuvaavat CHA2DS2VA-
pisteet (≥ 7), tuore (alle 3 kk) aivoverenkiertohäiriö, mekaani-
nen tekoläppä tai tuore (alle 3 kk) keuhkoveritulppa (taulukko 
2) (9). Valtaosalla toimenpidehoitopotilaista ei ole näitä suuren 
tukosriskin piirteitä.

Suorat antikoagulantit tauotetaan pääsääntöisesti en-
nen kirurgista ja toimenpidehoitoa. Hepariinisiltahoitoja ei 
suositella tauon ajaksi (taulukko 4) (7, 9). Pienen vuotoriskin 
toimenpiteissä suora antikoagulantti tauotetaan 2–3 biolo-
gista puoliintumisaikaa ennen leikkausta. Suuren vuotoriskin 
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leikkauksissa suora antikoagulantti tauotetaan 4–5 biologis-
ta puoliintumisaikaa ennen toimenpidettä. Munuaisten vajaa-
toiminnassa tauotus on pidempi, etenkin dabigatraanin käyt-
täjillä. PAUSE-tutkimuksessa käytettiin taulukossa 4 esitettyä 
hoitoprotokollaa 3 007 eteisvärinäpotilaan perioperatiivisessa 

Taulukko 2. Toimenpidepotilaan tukosriskiä lisääviä tekijöitä. Muokattu viitteen nro 6 pohjalta. 
Huom.! Alkuperäisessä viitteessä on käytetty CHA2DS2VASc-luokitusta, joka on tässä muutettu suoraan 
CHA2DS2VA-luokitukseksi. 

Riskikategoria Eteisvärinä Mekaaninen läppäproteesi Syvä laskimotukos ja keuhkoembolia

Suuri 
(> 10 %/v valtimo-
embolian ja
 > 10 %/kk 
laskimotukoksen 
riski)

CHA2DS2VA 
≥ 7;  
Aivoveren-
kiertohäiriö 
alle 3 kk 
aiemmin

Mitraalitekoläppä ja lisäriski-
tekijöitä*; 
Aivoverenkiertohäiriö alle 3 kk 
aiemmin

Syvä laskimotukos alle 3 kk aiemmin; 
Vaikea-asteinen trombofilia (proteiini C:n, 
proteiini S:n tai antitrombiinin puutos; 
 homotsygoottinen faktori V Leiden mutaa-
tio, protrombiinin geenin G20210A-mutaatio 
tai kaksoisheterotsygootti-mutaatio edelli-
sistä, usean tekijän trombofilia); 
Anti-fosfolipidivasta-aineet; 
Aktiivinen syöpä, jossa suuri laskimotukos-
riski **

Kohtalainen 
(4–10 %/v valtimo-
embolian ja 
4–10 %/kk 
laskimotukoksen 
riski)

CHA2DS2VA 
5–6

Mitraalitekoläppä ilman aivo-
halvauksen lisäriskitekijöitä*; 
Kaksiliuskainen aorttateko-
läppä ja aivohalvauksen 
 lisäriskitekijät*

Syvä laskimotukos 3–12 kk aiemmin;
Toistuva syvä laskimotukos;
Ei-vaikea-asteinen trombofilia (heterotsy-
goottinen faktori V Leiden mutaatio tai prot-
rombiinin geenin G20210A-mutaatio)

Matala 
(< 4 %/v valtimo-
embolian ja 
< 4 %/kk 
laskimo tukoksen 
riski

CHA2DS2VA 
1–4 ja ei 
aiempaa 
aivoveren-
kiertohäiriötä

Kaksiliuskainen aorttateko-
läppä ilman aivohalvauksen 
 lisäriskitekijöitä*

Syvä laskimotukos
yli 12 kk aiemmin

* Aivoverenkiertohäiriön lisäriskitekijät: eteisvärinä, aiempi aivoverenkiertohäiriö tauotuksen aikana, aiempi läppätromboosi, reumaattinen läppävika, 
verenpainetauti, diabetes, sydämen vajaatoiminta, ikä ≥ 75 v.
** Haimasyöpä, myeloproliferatiiviset sairaudet, primaari aivokasvain, mahalaukun syöpä, ruokatorven syöpä.

Taulukko 3. Pienen ja suuren vuotoriskin toimenpiteitä. Muokattu viitteen nro 6 pohjalta.

Suuri vuotoriski 
(30 päivän vakavan vuodon riski 
≥ 2 %)

 ‒ Sydän- ja verisuonikirurgia, rintaontelon alueen kirurgia
 ‒ Pään ja kaulan alueen kirurgia
 ‒ Eturauhasen, maksan ja munuaisten toimenpiteet
 ‒ Syöpäkirurgia
 ‒ Tekonivelkirurgia
 ‒ Abdominaali- ja urologinen kirurgia
 ‒ Neurokirurgia 
 ‒ Spinaali- ja epiduraalianestesia 
 ‒ Rekonstruktiivinen plastiikkakirurgia
 ‒ yli 45 min kestävä suuri leikkaus 
 ‒ Neuraksiaalinen anestesia

Pieni–kohtalainen vuotoriski 
(30 päivän vakavan vuodon riski 
0–2 %) 

 ‒ Artroskopia
 ‒ Endoskopiat ja bronkoskopia ± biopsia
 ‒ Laparoskooppiset tyrä-, kivespussi- ja sappileikkaukset
 ‒ Käsi- ja jalkakirurgia
 ‒ Imusolmukebiopsia
 ‒ Sepelvaltimoiden varjoainekuvaus

Erittäin pieni vuotoriski 
(30 päivän vakavan vuodon riski 
0 %)

 ‒ Hampaan poisto (1–3 hammasta)
 ‒ Hammaskiven poisto
 ‒ Harmaakaihioperaatio
 ‒ Ihon ja ihonalaiskudoksen pienkirurgia (esim. luomenpoisto)
 ‒ Pysyvän tahdistimen asennus
 ‒ Märkäpesäkkeen puhkaisu

hoidossa. Valtimopuolen tromboembolisia komplikaatioita il-
meni 0,3 %:lla potilaista ja vakavia vuotoja 1,4 %:lla potilaista 
30 päivän kuluessa toimenpiteestä (15). PAUSE-tutkimuksessa 
oli varsin vähän sydänkirurgisia potilaita (15). Lisäksi jopa kol-
manneksella potilaista on kahden vuorokauden tauon jälkeen 
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Taulukko 4. Antitromboottisen lääkityksen tauotus toimenpide- ja leikkaushoidon yhteydessä vuotoriskin 
mukaan. Tummennettu väri kuvaa tauotuksen ajoitusta. 

Antitrombootti Toimenpiteen/
leikkauksen vuotoriski

Edeltäen 
(päivää)

Jälkeen 
(päivää)

–7 –6 –5 –4 –3 –2 –1 0 +1 +2

Apiksabaani

Suuri

Pieni–kohtalainen

Minimaalinen

Dabigatraani

Suuri

Pieni–kohtalainen

Minimaalinen

Dabigatraani ja 
eGFR < 50 ml/
min

Suuri

Pieni–kohtalainen

Minimaalinen

Edoksabaani

Suuri

Pieni–kohtalainen

Minimaalinen

Rivaroksa-
baani

Suuri

Pieni–kohtalainen

Minimaalinen

Varfariini

Suuri

Pieni–kohtalainen *

Minimaalinen

*Potilaan tukosriskitekijät vaikuttavat myös olennaisesti tauon pituuteen.

Antitrombootti
asetyylisali-
syylihapon 
lisänä

Toimenpiteen/
leikkauksen vuotoriski

Edeltäen 
(päivää)

Jälkeen 
(päivää)

–7 –6 –5 –4 –3 –2 –1 0 +1 +2

Klopidogreeli

Suuri

Pieni–kohtalainen

Minimaalinen

Tikagrelori

Suuri **

Pieni–kohtalainen **

Minimaalinen

Prasugreeli

Suuri

Pieni–kohtalainen

Minimaalinen

**Etenkin neurokirurgiassa
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vielä jäljellä suoran antikoagulantin vaikutusta (16, 17). Vaikka 
lääkeainepitoisuudet eivät yksiselitteisesti ennusta leikkauk-
seen liittyvää vuotoriskiä (18), merkittävien jäännöspitoisuuk-
sien välttämiseksi lieväkin munuaisten vajaatoiminta on tuo-
reissa eurooppalaisissa sydänkirurgian suosituksissa peruste 
pidemmälle lääketauolle (taulukko 5) (13, 19).

Erilaiset endoskopiat ja hammastoimenpiteet ovat ylei-
simpiä antikoagulaatiotauon syitä. PERIXa-tutkimuksessa 
käytettiin 24 tunnin perioperatiivista taukoa (rivaroksabaani 
ja edoksabaani tauolla toimenpideaamuna ja apiksabaani toi-
menpidettä edeltävänä iltana ja toimenpideaamuna) yhteensä 
1 902:lla endoskopiaan, hammas- tai silmätoimenpiteeseen tu-
levalla potilaalla. Tämä yksinkertainen toimintatapa oli turval-
linen: kuukauden aikana ilmeni vain 2 (0,1 %) vakavaa vuotoa 
eikä yhtään tromboembolista tapahtumaa (20).

Varfariinin korvaaminen hoitoannoksella pienimolekyy-
listä hepariinia (ns. siltahoito) elektiivisen leikkauksen ajaksi ei 
ole yleensä järkevää edes potilailla, joilla on mekaaninen teko-
läppä (9). Antikoagulaation yhteisvaikutuksen säätäminen sil-
tahoidon aikana on haastavaa, koska lääkkeiden vaikutusme-
kanismi ja vaikutuksen kesto ovat erilaisia. Pienimolekyyliset 
hepariinit vaikuttavat hyytymistekijäaktiivisuuteen. Varfariini 
puolestaan vaikuttaa veren hyytymiseen epäsuorasti ja var-
sin yksilöllisesti estämällä K-vitamiinista riippuvaisten hyyty-
mistekijöiden synteesiä. Varfariinivaikutuksen kumoaminen-
kin mahdollisen vuoto-ongelman ilmetessä on helpompaa ja 
täydellisempää kuin pienimolekyylisen hepariinin vaikutuksen 
kumoaminen. Siltahoitoa voidaan harkita vain potilailla, joilla 
on vanhan sukupolven mekaaninen tekoläppä (kääntyvälius-
kainen) tai mekaaninen mitraaliläppäproteesi ja vähintään 
yksi tukosriskitekijä tai jotka ovat sairastaneet hiljattain valti-
moembolian, mutta tutkimusnäyttö tästäkin käyttöaiheesta 
puuttuu ja käytäntö perustuu asiantuntija-arvioon (9). Satun-
naistetussa BRIDGE-tutkimuksessa elektiivisillä leikkauspoti-
lailla verrattiin varfariinihoidon tauotusta viisi päivää ennen 
suunniteltua toimenpidettä siltahoitoon daltepariinilla (100 IU/
kg × 2) (11). Tutkimuksen toimenpiteet olivat pääosin pienen tai 
kohtalaisen vuotoriskin toimenpiteitä, mukaan lukien gastros-
kopiat koepalan ottoineen. Taukoryhmässä ei ilmaantunut sil-
tahoitoryhmää enempää tromboembolisia tapahtumia (0,4 % 
vs. 0,3 %), mutta vakavia vuotoja tuli selvästi enemmän (3,2 %) 
hoitoannoksella lääkityssä siltahoitoryhmässä. 

Lääkityksen uudelleen aloittaminen toimenpiteen jälkeen
Hyytymisenestolääkityksen uudelleen aloitus on tärkeää, sil-
lä potilas on toimenpiteen aiheuttaman hyytymisaktivaation 
ja perussairautensa takia tromboosivaarassa. Lääkitys voi-
daan aloittaa uudelleen, kun riittävä hemostaasi on saavutet-
tu. Hoito aloitetaan yleensä 6–12 tunnin kuluessa  (suurissa 
leikkauksissa 24–48 tunnin kuluessa) siitä, kun toimenpide on 
saatu päätökseen (6, 9). Varfariinihoitoa käytettäessä voidaan 
tapauskohtaisen harkinnan perusteella käyttää leikkauksen 
jälkeen pienimolekyylistä hepariinia, kunnes varfariinin hoito-
vaste on saavutettu.

Jos potilas ei pysty aloittamaan suoraa antikoagulanttia ja 
hän on joko vuodelevossa tai toimenpiteeseen liittyy suuri tu-
kosriski, käytetään yleensä pienimolekyylistä hepariinihoitoa 
profylaksiannoksella.

Antikoagulaatiovaikutuksen kumoaminen
Äkillisen verenvuodon ilmaantuessa tai hätätoimenpiteissä 
antikoagulaatiohoito tauotetaan ja hemostaasi korjataan an-
tamalla verituotteita ja hyytymistekijöitä sekä mahdollisesti 
K-vitamiinia (6, 9). Dabigatraanin vaikutus voidaan kumota no-
peasti ja tehokkaasti spesifisellä vasta-aineella (idarusitsuma-
bi) (21). FXa:n estäjien vaikutus voidaan kumota andeksaneetti 
alfalla vakavien verenvuotojen pysäyttämiseksi (22). Andeksa-
neetti alfaa ei pidä käyttää ennen sydän- ja verisuonikirurgisia 
leikkauksia, koska se voi aiheuttaa hankalahoitoisen hepariini-
resistenssin (16). Näissä tilanteissa suositellaan protrombiini-
kompleksikonsentraatin (PCC) käyttöä. 

Varfariinin vaikutus on kumottavissa nopeasti PCC:llä. K-
vitamiinilla voidaan turvata oman hyytymistekijäsynteesin 
käynnistyminen 6–12 tunnin kuluessa, ja standardoitua plas-
maa (OctaplasLG) voidaan antaa verenvuodossa osana volyy-
mikorvausta. Hepariinin ja osittain pienimolekyylisten heparii-
nienkin vaikutus voidaan kumota nopeasti protamiinilla ACT:tä 
seuraten.

Lopuksi
Suorien antikoagulanttien vaikutuksen nopea ja ennustetta-
va alku ja loppu mahdollistavat varsin täsmällisen periopera-
tiivisen hoidon suunnittelun ja paremman tasapainottelun toi-
menpiteen vuotovaaran ja potilaan hyytymisvaaran välillä. 
On huomattavaa, että nykysuosituksetkin perustuvat monilta 
osin leikkaustyypin riskiin ja asiantuntijatyöryhmien mielipitei-
siin (6, 9, 23). Potilaasta johtuvat vuoto- ja hyytymisvaarat on 
otettava yksilöllisesti huomioon hoitopäätöksiä tehtäessä.  n

Taulukko 5. Suorien antikoagulanttien taukoajat 
sydänkirurgiassa – eurooppalaiset suositukset 
(13, 16).

FXa-estäjät Dabigatraani

eGFR ≥ 50 48 tuntia eGFR ≥ 80 48 tuntia

eGFR 30–50 72 tuntia eGFR 50–80 72 tuntia

eGFR < 30 96 tuntia eGFR 30–50 96 tuntia

eGFR < 30 
käyttö 
kontra-

indisoitu
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AIHEET:

Keuhkoembolian diagnostiikka

Milloin epäilen ja miten hoidan 
hengenahdistuspotilaalla keuhkoverenpainetautia?

Milloin keuhkoembolian katetrihoito on tarpeen?

Keuhkoembolian lääkehoito ja 
uusimisen estäminen

TAVOITE
Päivittää päivystystyötä tekevien lääkäreiden tiedot ja taidot 
tunnistaa, riskiluokitella ja hoitaa hengenahdituspotilaalla akuutti 
ja krooninen keuhkoveritulppa, ja erotusdiagnostisesti huomioida 
keuhkoverenpainetaudin mahdollisuus.

KOHDERYHMÄ
Kohderyhmänä on kardiovaskulaaripotilaita 
hoitavat perusterveydenhuollon, työterveyshuollon ja 
erikoissairaanhoidon lääkärit. Tilaisuuksiin voivat osallistua 
myös lääkkeen määräämiseen oikeutetut ja työsuhteessa 
olevat 5. ja 6. vuosikurssin lääketieteen opiskelijat.

ILMOITTAUTUMINEN
Voit ilmoittautua tilaisuuteen Suomen Kardiologisen 
Seuran internet-sivujen www.fincardio.fi kautta 
viimeistään kaksi viikkoa ennen tilaisuutta.

8.4.2025, OULU

6.5.2025, KUOPIO

16.9.2025, HELSINKI

21.10.2025, TURKU

5.11.2025, TAMPERE

Tilaisuuksien 
ajankohdat ja paikkakunnat ovat:

Tilaisuuksien aloitusaika 
klo 16.30

KEUHKOEMBOLIAN JA 
KEUHKOVERENPAINETAUDIN 

NYKYAIKAINEN HOITO

Tietoiskuja 2025 tukee sopimuspohjaisella 
koulutustuella EPS Vascular Oy ja MSD.

Järjestäjä Suomen Kardiologinen Seura. Lisätietoja Tietoiskuista sekä 
ilmoittautuminen: Suomen Kardiologisen Seuran nettisivuilla www.fincardio.fi.



SYDÄNREKISTERIN 
VERTAISKEHITTÄMISPÄIVÄ

4.11.2025

 Tuoreita tuloksia 
 Työpajatyöskentelyä pienryhmissä

 Keskustelua & kokemusten jakamista asiantuntijoiden kesken

Aika: Tiistai 4.11.2025 klo 10-15:30
Paikka: Terveyden ja hyvinvoinnin laitos, 

 Mannerheimintie 166, Helsinki

Kohderyhmä: Perusterveydenhuollossa ja erikoissairaanhoidossa 
sydänpotilaita hoitavat sekä sydänpotilaiden digihoitopoluilla 

toimivat ammattilaiset

Ilmoittautuminen auki!
 thl.fi/tapahtumakalenteri
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