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Perioperatiivinen
sydanlihasvaurio

— ALIDIAGNOSOITU, VAKAVA JA ALIHOIDETTU "—v\

Rutiininomainen troponiininmaaritysohjelma kaikille yli 45-vuotiaille
vuodeosastohoitoa vaativille leikkauspotilaille tuntuu tdlld hetkelld perustellulta.

,’ eikkaus onnistui, mutta potilas kuoli”.  45-vuotiailla potilailla, joilla on arterioskleroosi
Tami vanhaklisee kuvaa hyvin sitd turhau-  tai sen riski ja joiden kirurgia edellyttid osasto-
tumista ja epduskoa, jonka tunnemme kun  hoitoa (3). Niin suuri ilmaantuvuus ei varmasti
suunnitelmien mukaan, hdiriéttd sujunut  vastaa lukijan, kuten ei timin kirjoittajankaan

leikkaus paittyy onnettomasti. Leikkauskuollei-  kliinistd kokemusta. Takautuvat tutkimukset tu-
suus komplikaatioihin on kuitenkin yleisempdd  kevat kokemustamme, ja niiden mukaan vastaava
kuin yleisesti uskotaan (1). Tavallisimpia syitd  ilmaantuvuus on 0,5-1 % (2). Ristiriitaa selittdd

odottamattomaan horjahdukseen normaalilta  ainakin "kolme pointtia”™

postoperatiiviselta toipumisraiteelta ovat syddn- 1. Perinteinen anestesiologin nikékulma
lihaksen iskeeminen vaurio tai septiseksi kehit- on ajallisesti kapea kisittien leikkausta

tyvi infektio. Tdmi kirjoittaja on vastikdin ollut edeltivin konsultaation, leikkauspdivin,
mukana laatimassa yleiskatsausta perioperatiivi- vilittéman toipumisen herddmdssd ja

sesta syddninfarktista (2). Yritin olla toistamatta teho-osastolla. Osastohoitoon osallistumme
yleiskatsauksessa jo esitettyd ja keskittyé asioihin, pédosin vain kipukonsultaatioiden merkeissi.
jotka ovat edelleen tulkinnan- ja kiistanalaisia. Vaikka oireiden alku voidaan useimmiten
Lisiksi aiheesta on viimeisend kahtena vuonna jaljittdd leikkauspdivddn ja ensimmadiseen
saatu myds merkittdvd midrd uuta tietoa. postoperatiiviseen pdivdin, ilmenee suurin

osa infarkteista vasta osasto-olosuhteissa eiki
tieto vility meille.

Alidiagnostiikan ongelma 2. Sydininfarktin diagnostiset kriteerit ovat
Etenevien tutkimusten mukaan perioperatiivi- muuttuneet, eivitkd ne ole vield vakiintuneet

sen (leikkauspiivin ja 30 leikkauksen jilkeisen kiyttoon ainakaan anestesiologissa (4). Kun
piivdn) sydidninfarktin (PMI, perioperative aiemmin haettiin EKG:sti Minnesota-koo-
myocardial infarction) ilmaantuvuus on 5,7 % yli din mukaisia Q-aaltoja, perustuu PMI:n >>

446 Finnanest



KUVA VUOKKO KEISKI

2014; 47 (5)

Finnanest

447




448

Finnanest

PMI:n alidiagnostiikan ongelma
on kansainvdlinen ja sen

ehkaisyn ja hoidon tutkimiseen
on tartuttu vasta viime vuosina.

diagnoosi tilld hetkelld yli viitealueen
nousevaan troponiinipadstoon ja viitteeseen
sydinlihasiskemiasta kliinisessi oireistossa,
kuvantamisessa tai EKG:ssd. Perinteinen
infarkti-EKG todetaan vihemmistolld
PMI-diagnoosin saaneista.

3. Takautuva tutkimusasetelma voi olla vain
yhtd herkki poikkeaman toteamiselle kuin
kliininen péittely, koska siind poikkea-
mat huomioidaan sairauskertomuksista ja
hallinnolliseen kiyttdon virittyneistd tieto-
kannoista. On siis luultavaa, ettd valtaosa
oireettomista tai vihioireisista infarkteista
jad huomiottamme. Kliinisen silmdmme
epaherkkyydestd kertonee myos se, etti ta-
kautuvissa tutkimuksissa PMI:n kuolleisuus
on jopa 50 %, mutta etenevissd kohorteissa
vain noin 10 % (2,3).

On siis todennikoistd, ettd PMI:n todellinen
ilmaantuvuus on lihempini etenevissi tutkimus-
asetelmissa havaittua ja ettd me anestesiologit
tunnistamme PMI:n huonosti. Tietysti PMI:n
ilmaantuvuus riippuu leikkausten luonteesta ja
potilaista. Korkean ilmaantuvuuden leikkauk-
sia ovat verisuonitoimenpiteet ja ikdintyneiden
ortopedia. PMI:n riski nidissd tapauksissa ei
johdu niinkdin toimenpiteestd vaan kohonnees-
ta sepelvaltimotaudin esiintyvyydesti. PMI:n

Kirjoituksessa kdytettyja lyhenteita

PMI = perioperatiivinen sydaninfarkti

PSTEMI = perioperatiivinen ST-nousuinfarkti
PNSTEMI = perioperatiivinen infarktiilman ST-nousua

MINS = iskeeminen sydanlihasvaurio ei-sydan-
kirurgiassa

AKO = akuutti koronaarioireyhtyma

PCI = percutaneous coronary intervention.

Suoniteitse tehtava sepelvaltimotoimen-
pide. Kasittaa kaikki suonen avaukseen
tarkoitetut toimenpiteet: pallolaajennuk-
sen, verkkoputken asettamisen, trombi-
imun jne.

alidiagnostiikan ongelma on kansainvilinen ja
sen ehkiisyn ja hoidon tutkimiseen on tartuttu
vasta viime vuosina.

Koska troponiinin nousu on infarktidiag-
noosin edellytys, vaikuttavaa PMI:n ilmaantu-
vuuteen kriittisesti ne oireet tai hoitoprotokollat,
jotka laukaisevat troponiinin méiirityksen. Ilmeis-
td on ainakin, ettd troponiinin midrityksen tulee
olla proaktiivista. Sydanlihasiskemiaan viittaava
oire ei voi olla liht6kohta, koska nelji viidestd
PMI-potilaasta on oireettomia. Iskemiaan sopiva
EKG-muutoskaan ei ole riittdvin herkki liipaisin
troponiinimdiritykselle, koska EKG-muutokset
tulevat ja menevit ja riippuvat hemodynaamisesta
kuormituksesta. Preoperatiivisen riskiluokituk-
sen ohjaamaa troponiinimdiritystd on ehdotettu,
mutta se tunnistaa huonosti ne potilaat, joilla peri-
operatiivinen sydinlihasvaurio on todennikéinen
(5). Rutiininomaisesti kaikki yli 45-vuotiaat,
vuodeosastohoitoa edellyttivit leikkauspotilaat
kasittdvi troponiinimadritysohjelma tuntuu tilld
hetkelld perustellulta, ja sen aiheuttamat lisikus-
tannukset hyviksyttaviltd (6).

Perioperatiivinen sydanlihasvaurion
ennusteellinen merkitys

Plasman troponiini-I'n tai I:n nousu on melko
spesifinen indikaattori syddnlihassolujen tuhosta.
Alle 10 % nousuista johtuu muusta kuin iskeemi-
sestd etiologiasta ja ndistd taas valtaosa sepsikseen
liittyvistd syddnlihasvauriosta. Vain osa tropiniin-
ipddstoistd tayttdd infarktidiagnoosin edellyttdmat
muut viitteet iskeemisestd sydidnlihasvauriosta.
Leikkaukseen liittyvdd troponiinipdistod, jos-
sa huippupitoisuus ylittid normaalialueen 95 %
luottamusvilin kutsutaan tuoreissa julkaisuissa ter-
milld "myocardial injury after noncardiac surgery”
(MINS) (7). Tille ilmeisen tirkeille entiteetille
tiytyy ldhiaikoina keksid suomenkielinen vastine.
PMI:n ja MINS:n rajapinta on keinotekoinen ja
semanttinen, koska molempiin niyttdd liittyvin
lisadntynyt leikkauskuoleman riski.



Kansainvilisessd, suuressa monikeskustutki-
muksessa MINS:n ilmaantuvuus yli 45-vuotiailla,
osastohoitoa vaativilla leikkauspotilalla oli 8 %
(7). Lisiksi MINS osoittautui sepsiksen ja sy-
vien infektioiden kaltaiseksi leikkauskuoleman
riskitekijiksi ja selitti 34,0 % (luottamusvilit
26,6—41,5) leikkauskuolemista. Troponiinin
huippupitoisuudella ja leikkauskuolleisuudella
ndyttdd olevan myos "annosvaikutus”, ja herkilla-
kin viidennen sukupolven midrityksilld kuoleman
riskin lisidntyminen néikyy heti normaalialueen
ylirajan ylittyessd. MINS:n troponiinin huippu-
piikkid edeltdd usein lievempi, noin vuorokauden
kestoinen troponiinin nousu (8). Tami saattaa kie-
lid alkuvaiheen palautuvasta soluvauriosta, mika
avaa aikaikkunan potentiaalisesti tehokkaalle
anti-iskeemiselle hoidolle. Koska troponiinipdis-
toén suuruus riippuu suoraan sydinlihassolutuhon
madrdstd, tarjoaa plasman tropiniinipitoisuuden
aikaintegraalin muutos oivan keinon mitata
sydinprotektiivisen hoitokeinon tehoa.

Perioperatiivisen

sydanlihasvaurion ehkaisy

Sydininfarktin ilmaantuvuus on yli 30-kertainen
kaltaistettuun verrokkiviestoon verrattuna leik-
kauksen ja sitd seuraavan 30 vuorokauden aikana
(9). Valitettavasti emme tiedd timin infarktiherk-
kyyden syitd tai mekanismeja. Yleisesti uskotaan,
ettd sepelvaltimoahtaumien takana happitasa-
paino horjahtaa puutteen puolelle leikkaukseen
liittyvien hemodynaamisten hiiriéiden vuoksi
(tyyppi 11 PMI), tai verenvirtauksen aiheuttama
kitkarasite repii alkavan ahtauman péillisen suoja-
van endoteelihatun rikki, jolloin leikkauksen
aktivoimat verihiutaleet aloittavat suonesisdinen
tukkeavan veritulpan muodostamisen (tyyppi 1
PMI). Niihin mekanismeihin vaikuttamiseen
perustuvat kaikki toimivat ja toimimattomat
yritykset suojata syddnlihassoluja tilanteissa, joissa
niihin kohdistuu leikkauksen provosoima rasite.
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Tarkein yksittdinen
syddnlihasiskemiaan johtava
hemodynaaminen kuormittaja on
kohonnut sydamen syketaajuus.

Leikkaus ja kipu laukaisevat stressireaktion,
johon liittyy sympaattisen hermoston aktivoitu-
minen, endokriinisen jdrjestelmin aktiviteetin
muutokset sekd autokatalyyttisesti aktivoituva
tulehdusreaktio ja hemostaattinen kaskaadi. Nii-
hin muutoksiin liittyy vasteita, jotka aiheuttavat
sydimelle hemodynaamista kuormitusta, lisddvit
sydinlihaksen hapenkulutusta ja pahentavat reper-
fuusiotilanteessa iskeemisti vauriota. Kiertivissi
veressi hyytymistasapaino heilahtaa trombo-
geenisyyden puolelle. Niissi tilanteissa kyseisid
reaktioita voidaan hilliti anestesia-aineilla.

Perioperatiivisen iskemian taustalla ovat
leikkaus ja sithen liittyvit hdiriét ja stressirea-
ktiot. Anestesia on luonteeltaan protektiivista.
Eliinmalleissa inhalaatioanesteetit vaikuttavat
suorastaan kardioprotektiivisesti sydinlihasis-
kemiatilanteessa. Yksittiisten anestesia-aineiden
tai anestesiatekniikoiden merkitysti iskeemisten
sydinlihasvaurion estossa ei ole kuitenkaan ihmi-
selld osoitettu. Tamid pitee myos intensiivisen post-
operatiivisen kivunhoitoon, vaikka suojausefekti
olisi teoreettisesti odotettu ja nihtévissi fysio-
logisessa koejirjestelyissi. Tirkein yksittiinen
sydinlihasiskemiaan johtava hemodynaaminen
kuormittaja on kohonnut sydimen syketaajuus.
Riittivi anestesiatila on tehokas tapa kontrolloida
sykettid, ja anestesiatilassa sykkeen liikkeellinen
kontrolli on helpompaa.

Nihilistinen asenne anestesiologian mahdol-
lisuuksiin sydinlihaksen iskemisen vaurion estos-
sa ei ole perusteltu. Eurooppalaisten keskusten
vertailussa todettiin jopa kymmenkertainen ero
eri keskusten vililld idn ja toimenpiteen suhteen
vakioidussa leikkauskuolleisuudessa (1). On luulta-
vaa, ettd erot syddnlihasvaurion estossa ja hoidossa
selittavat merkittavassa madrin titd eroa, silla kan-
sainvalinen eteneva monikeskustutkimus osoitti,
ettd leikkaukseen liittyvd syddnlihasvaurio on
vastuussa ainakin kolmanneksesta leikkauskuole-
mia (7). Tilastollisesti merkittdvi ero syddnlihasis-
kemian esiintyvyydessd voitiin osoittaa klassikoksi
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= Tehohoito
= Koronaariangiografia
= PCltai CABG

= Tehostettu valvonta

+muu viite iskemiasta = Troponiini-seuranta
= PNSTEMI = 12-kytkentdinen EKG-valvonta

Ei muita iskemiaviitteita,

muut syyt poissuljettu
= MINS

= AKO:n lagdkehoito

= Tehostettu valvonta

= Troponiini-seuranta

= 12-kytkentdinen EKG-valvonta
= AKO:n |dékehoito

Kuva 1. Perioperatiivisen sydanlihasvaurion hoitoalgoritmi. Kaytetyt lyhenteet: url = viitealueen ylaraja,
PSTEMI = perioperatiivinen ST-nousuinfarkti, PNSTEMI = perioperatiivinen infarkti ilman ST-nousua,
MINS = iskeeminen sydanlihasvaurio ei-sydankirurgiassa, AKO = akuutti koronaarioireyhtyma

muodostuneessa tutkimuksessa myds saman kes-
kuksen anestesiologien vililld (10).

Suoraan leikkaukseen liittyvin syddnlihasvau-
rion syntyd estdvit lddkeaineet eivit ole lunastaneet
odotuksia, joita niihin on kohdistettu. Takautu-
vien tutkimusasetelmien ja pienten kontrolloitujen
tutkimusten perusteella ainakin beetasalpaaja-,
klonidini-, statiini- ja aspiriiniprofylaksiaa on
pidetty vaikuttavina PMI:n ehkaisykeinoina. Nii-
den perusteella sekd amerikkalaiseen ettd euroop-
palaiseen kiypd hoito -suositukseen ilmaantui
vahva suositus aloittaa ja jatkaa leikkauksen yli
beetasalpaaja. Valitettavasti timé suositus nojau-
tui tutkimuksiin, joiden tuloksiin ei voi luottaa
(11). Niissd kyseenalaistetuissa tutkimuksissa oli
oikaistu paitsi eettisten kysymysten huomioon-
ottamista, my6s muita GCP-standardeja. Lisaksi
alkuperiisdataa oli hivitetty, ja syntyi vahva
epiily siitd, ettd osa tuloksista oli tekaistuja. Kun
nidmi tutkimukset poistetaan meta-analyyseisti
ennusteellista hy6tyd mortaliteettiin ei voida endd
havaita. POISE-tutkimuksen jidlkeen johtopditos
kidntyi vastakohdakseen (12): beetasalpauksen
aloittamiseen liittyi kyllda PMI:n ilmaantuvuuden
viheneminen, mutta samalla leikkauskuolleisuu-
den lisidntyminen intervention sivuvaikutusten,
kuten merkittivin hypotension ja aivohaverien

lisidntymisen vuoksi. Nimi sivuvaikutukset olivat
kliinisesti erittiin merkittivid, ja jos tutkimuksen
aikana kansainvilisii suosituksia olisi Suomessa
laajalti noudatettu, seurauksena olisi ollut useiden
satojen potilaiden lisdkuolleisuus. Se, ettd uusim-
mat tutkimustulokset ja aiempien epiilyttivien
tulosten hylkddminen ei ole vielikdin vaikut-
tanut yleiseurooppalaiseen hoitosuositukseen on
omituista ja viittaa sithen, ettd suositusten hidas
piivittyminen voi olla niiden suositusten yleinen
ongelma.

Sittemmin POISE-tutkijoiden vetimi noin
10 000 potilaan monikeskustutkimus on torjunut
myo6s ne odotukset, joita aspiriiniin ja klonidiinin
oli aiempien pienempien tutkimusten perusteella
ladattu (13,14). Kuolleisuuden lisddntymistd ei
kuitenkaan ole todettu. Namai lidkeaineet eivit
vaikuttaneet PMI:n ilmaantuvuuteen, mutta nii-
den kiytt66n liittyi huolta aiheuttavia sivuvaiku-
tuksia kuten suuria leikkausvuotoja (aspiriini) tai
hypotensiota ja bradykardiaa (klonidiini).

PMI:n profylaktisen lidkehoidon tehon
ndyttd on voinut epdonnistua senkin takia, ettd
potilasmateriaali on ollut vidrin rajattu. Télld
hetkelld ei ole kliinisesti kdyttokelpoista meto-
dia, joka riittdvin herkisti seuloisi MINS:n ja
PMI:n riskin. Mikili preventiivisen lidkehoidon



PMI:n ennuste on noin puolet
huonompi kuin leikkaukseen
littymattéman sydaninfarktin

indikaatio on vain esimerkiksi 45 vuoden ikd ja
suuri leikkaus, altistetaan potilas useimmiten
vain sivuvaikutuksille, jotka siis saattavat peittda
potentiaalisen hyddyn. Tdmin takia yritykset ke-
hittid preoperatiiviseen riskiarvioon spesifisid ja
sensitiivisid tyokaluja ovat vilttdmittomid ennen
kuin yksittidisten lddkeaineiden teho iskeemisen
perioperatiivisen sydinlihasvaurion ehkdisyssd
voidaan todentaa. Nykyiset riskiarviomenetel-
mit ovat kylld riittivin spesifisid, mutta niiden
sensitiivisyys ei riitd 16ytimdin oikeaa kohde-
populaatiota.

Periperatiivisen

sydanlihasvaurion hoito

PMI:n ennuste on noin puolet huonompi kuin
leikkaukseen liittymittomin sydininfarktin (1).
Syyni huonompaan ennusteeseen voi olla leik-
kaustrauman ja syddnlihasvaurion additiivinen
vaikutus leikkauskuolleisuuteen. Toiseksi syyksi
on epdilty alihoitoa. Postoperatiivista kirurgista
hoitoa ei ole viritetty iskeemisestd syddnvauriosta
kirsiville potilaalle. Syddninfarktin hoitotulokset
ovat parantuneet merkittdvisti sen jilkeen kun
systemaattisesti ja ilman ennustetta heikentivid
viiveitd toteutettavia hoitoprotokollia on pysty-
tetty. Kirurgisilla potilailla infarktin protokollan
mukaisen hoidon kidynnistymisessd ainakin on
viivistyksid. My6skdin vaikuttavaksi osoitettu
ladkitys ei ndytd toteutuvan infarktin hoidossa
(3). Akuutin sepelvaltimo-oireyhtymin niyttoon
perustuvaan hoitoon kuuluvan lidkekombinaation
kiyttd ndytti tuoreessa tutkimuksessa vihen-
tavdn vakavia syddmen pddtetapahtumia niilld
postoperatiivisilla potilailla, joilla troponiini oli
koholla (15).

Kuvassa 1 on kirjoittajan subjektiivinen ki-
sitys siitd, milld tavalla perioperatiivisen sydin-
lihasvaurion hoidon tulisi ideaalisessa maailmassa
toteutua. Hoidon kehittimisen esteet ovat ennen
kaikkea rakenteellisia. Tuloksekas hoito kysyy
parempaa spesialiteettien vilistd yhteistyotd ja
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perioperatiiviseen ldiketieteeseen keskittyvid
kollegoja. Anestesiologeilla on parhaat lihtékoh-
dat kehittyi tillaisiksi. m
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