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Laajenevat vajaatoiminta-
tahdistuksen aiheet	
A n t t i  H e d m a n 

Tiivistelmä

Vajaatoimintatahdistinhoito on vakiinnuttanut 
paikkansa vaikean sydämen vajaatoiminnan hoidos-
sa sinusrytmissä olevilla potilailla, joilla on vaike-
at (NYHA III/IV) vajaatoimintaoireet, vaikea vasem-
man kammion dysfunktio (LVEF ≤ 35  %) ja joilla on 
EKG:ssa leventynyt QRS-heilahdus (QRS ≥120 ms) 
ja vasen haarakatkos. Vaikeaa vajaatoimintaa sairas-
tavilla potilailla on kuitenkin usein myös eteisvä-
rinä. Tästä huolimatta eteisvärinäpotilaat on pää-
sääntöisesti poissuljettu suurista satunnaistetuista 
kontrolloiduista tutkimuksista. Nykytiedon valossa 
näyttää kuitenkin siltä, että myös eteisvärinäpoti-
laat saavat vajaatoimintatahdistinhoidosta saman-
laista hyötyä kuin sinusrytmissä olevat potilaat, jos 
muut hoidon kriteerit täyttyvät. Kahdessa tuoreessa 
tutkimuksessa on myös osoitettu, että lieväoireiset 
(NYHA II) vajaatoimintapotilaat, joilla muut vajaa-
toimintatahdistuksen aiheet täyttyvät selvällä mar-
ginaalilla, hyötyvät vajaatoimintatahdistushoidosta. 
Vaikka vakuuttava näyttö puuttuukin, useat pie-
net etenevät tai retrospektiiviset tutkimukset viit-
taavat siihen, että potilaat joilla on tavanomainen 
aihe tahdistinhoitoon ja joilla on merkittävä sydä-
men vajaatoiminta (NYHA III-IV oireet, EF ≤ 35 %),  
hyötynevät samanaikaisesta vasemman kammion 
johdon asentamisesta, kuten myös potilaat, joille 
tavanomaisin aihein asennetun tahdistinhoidon ai-
kana kehittyy sydämen vajaatoiminta. Sen sijaan ei 
ole vakuuttavaa näyttöä siitä, että potilaat, joiden 
QRS-heilahdus on kapea tai joilla on EKG:ssa oikea 
haarakatkos (RBBB), ilman samanaikaisesti osoitet-
tavaa vasemman kammion mekaanista epäsynkro-
niaa, hyötyisivät vajaatoimintatahdistinhoidosta.
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Johdanto

Eteis-kammiojohtumisen häiriöt, kammioiden väliset 
ja vasemman kammion sisäiset johtumishäiriöt, yleen-
sä vasen haarakatkos (LBBB) (1), ovat yleisiä sydämen 
systolista vajaatoimintaa sairastavilla potilailla. Vasen 
haarakatkos ja kammionsisäinen johtumishäiriö voivat 
muuttaa vasemman kammion mekaanista toimintaa. 
Vasemman kammion aktivaatioajan piteneminen johtaa 
mekaaniseen epäsynkroniaan: sivuseinämän viivästynee-
seen supistumiseen ja kammioväliseinän epänormaaliin 
tai paradoksaaliseen liikkeeseen. Mekaaninen epäsynk-
ronia johtaa puolestaan vasemman kammion paineen 
nousunopeuden (dP/dt) pienenemiseen, vasemman 
kammion täyttöajan lyhenemiseen, iskutilavuuden las-
kuun ja hiippaläpän vuodon vaikeutumiseen (1). QRS-
heilahduksen leventymisen on osoitettu lisäävän sydä-
men vajaatoimintapotilaan kuoleman vaaraa (2–4). 

Sydäntä synkronoivassa tahdistimessa asennetaan 
tahdistinelektrodi sekä oikealle kammioväliseinään että 
sinus coronarius -laskimon haaroja pitkin vasemman 
kammion sivuseinään ja molempia kammioita pyritään 
tahdistamaan eteisohjatusti. Tällä pyritään vasemman 
kammion seinämien supistuksen yhdenaikaistamiseen 
ja vasemman kammion täytön parantamiseen eteis-kam-
mioviiveen optimoinnilla. Sydämen vajaatoiminnan 
lievittymistä aiheuttavat vasemman kammion paluu-
muovautuminen, vasemman kammion ejektio-fraktion 
paraneminen ja hiippaläpän vuodon pienentyminen (5).

Sydämen vajaatoiminnan tahdistinhoidosta on 
runsaasti tutkimusnäyttöä. Kontrolloiduissa satun-
naistetuissa tutkimuksissa on mukana ollut yhteen-
sä jo lähes 9 000 potilasta (6). Tutkimuksiin on suu-
rimmaksi osaksi valittu sinusrytmissä olevia, vaikeaa 
iskeemistä tai laajentavaa sydämen vajatoimintaa sai-
rastavia potilaita, joilla on merkittävästi alentunut va-
semman kammion ejektiofraktio (≤35 %) ja leventynyt 
QRS-heilahdus; useimmilla on ollut vasen haarakatkos 
ja QRS-heilahdus >150 ms (6,7) vaikka sisäänottokri-
teerinä on yleensä ollut ≥120 ms. Tällä hetkellä meillä 
on vakuuttava näyttö siitä, että vajaatoimintatahdistin-
hoito parantaa vaikeaa sydämen vajaatoimintaa sairas-
tavan potilaan elämänlaatua ja fyysistä suorituskykyä 
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(7). Myös maksimaalinen hapenottokyky (5) ja NYHA-
toimintaluokka paranevat (5). Vajaatoimintatahdistin-
hoito vähentää sydämen vajaatoiminnasta johtuvia sai-
raalahoitojaksoja noin 35 % (7). Lisäksi mahdollisesti 
myös sydämen vajaatoimintapotilaiden kokonaiskuol-
leisuus alenee 25–35 % (7). Tämä selittyy pääasiassa 
noin 40 % pienenemisellä sydämen vajaatoiminnasta 
johtuvassa kuolleisuudessa (7), mutta mahdollisesti 
myös äkkikuolemat vähenevät (8). Vajaatoimintatah-
distinhoidon kliiniset vaikutukset näyttävät säilyvän 
ainakin 3 vuoden seurannan ajan (9,10) ja vajaatoi-
mintatahdistuksesta saatava hyöty on samansuuntaista 
riippumatta sydämen vajaatoiminnan etiologiasta (se-
pelvaltimotauti tai sydänlihassairaus) (11,12). 

Eteisvärinässä olevat potilaat

Eteisvärinän esiintyvyyden sydämen vajaatoimintaa sai-
rastavilla potilailla on yleisesti katsottu olevan 15–30 %, 
mutta esiintyvyys saattaa olla tätä pienempikin (6–9 %) 
nykyisen vajaatoimintalääkehoidon myötä (7). Esiinty-
vyys kuitenkin kasvaa vajaatoiminnan vaikeutuessa niin, 
että NYHA III/IV luokan potilaista eteisvärinärytmissä 
on jo 25–50 % (6). Suurimmassa osassa merkittävistä 
vajaatoimintatahdistintutkimuksista eteisvärinäpotilaat 
on suljettu tutkimuksen ulkopuolelle. Kuitenkin tuo-
reen eurooppalaisen selvityksen mukaan vajaatoiminta-
tahdistimen asentamishetkellä lähes joka neljäs (23 %) 
potilas on eteisvärinärytmissä (13) ja monilla on var-
masti omakohtaisia kokemuksia laitehoidon hyödystä 
myös näille potilaille. Vaikka vakuuttavaa näyttöä kont-
rolloiduista satunnaistetuista tutkimuksista ei olekaan, 
muutamasta tutkimuksesta tehdyn meta-analyysin (14) 
ja erään etenevän rekisteritutkimuksen (15) perusteel-
la vasemman kammion paluumuovautuminen ja suori-
tuskyvyn paraneminen näyttää olevan samanlaista sekä 
sinusrytmissä että eteisvärinässä olevilla potilailla. Suu-
rimmalla osalla potilaista kammiotahdistus oli varmis-
tettu eteis-kammiosolmukkeen katetriablaatiohoidolla.

Meta-analyysissä (14) myöskään kuolleisuudessa ei 
tullut eroa, mutta prospektiivisessa (15) seurannassa en-
nuste parani vain niillä, joilla sydäntä synkronoiva tahdis-
tus oli varmistettu eteis-kammiosolmukkeen katkaisulla. 
Tämänhetkisen näytön perusteella näyttää siltä, että eteis-
värinärytmissä olevat sydämen vajaatoimintaa sairastavat 
potilaat saavat vajaatoimintatahdistinhoidosta samankal-
taista hyötyä kuin sinusrytmissä olevat potilaat, jos muut 
hoidon kriteerit täyttyvät. Oleellista on huolehtia jatku-
vasta kammiotahdistuksesta. Tavoitteena on, että vähin-
tään 95 % ajasta olisi synkronoivaa tahdistusta (6). Tar-
vittaessa tämä tulee varmistaa eteis-kammiosolmukkeen 

katetriablaatiohoidolla (6,15,16). Kansallisessa suosituk-
sessa päädyimme kannalle, että eteisvärinässä olevilla po-
tilailla vajaatoimintatahdistin voidaan asentaa samoin kri-
teerein kuin sinusrytmissä oleville potilaille (7). Tuoreessa 
eurooppalaisessa suosituksessa vaadittavaa QRS-heilah-
duksen leveyttä oli pidennetty 130 ms:iin, koska tutki-
muksissa QRS-heilahduksen leveys on ollut leveämpi 
kuin sinusrytmissä olevilta potilaita on vaadittu (6).

Lieväoireiset potilaat (NYHA II)

Vajaatoimintatahdistuksen merkitystä lievässä va-
jaatoiminnassa (NYHA I/II toimintaluokan potilaat) 
on selvitetty kolmessa tutkimuksessa. Aikanaan MI-
RACLE ICD II tutkimuksessa oli lieväoireisia vajaa-
toimintapotilaita, joilla oli aihe rytmihäiriötahdisti-
men asentamiselle (17) ja nyt tuoreissa MADIT CRT 
(18) ja REVERSE (19) tutkimuksissa mukaan otet-
tiin nimenomaan lieväoireisia tai oireettomia potilai-
ta. MIRACLE ICD tutkimuksessa todettiin merkittävä 
vasemman kammion paluumuovautuminen, mut-
ta potilaiden suorituskyky ei kohentunut. Merkittä-
vä vasemman kammion paluumuovautuminen var-
mennettiin myöhemmin suuremmissa MADIT-CRT ja 
REVERSE tutkimuksissa (18, 19). Molemmissa tutki-
muksissa oli mukana n. 15 % NYHA I toimintaluokan 
potilaita ja loput NYHA II toimintaluokan potilaita, 
vasemman kammion ejektiofraktion piti olla ≤30 %  
MADIT-CRT ja ≤40 % REVERSE-tutkimuksessa ja 
QRS-heilahdus ≥130 ms MADIT-CRT ja ≥120 ms RE-
VERSE-tutkimuksissa. Molemmissa tutkimuksissa ha-
vaittiin merkittävä pieneneminen vasemman kammi-
on tilavuuksissa ja paraneminen vasemman kammion 
ejektiofraktiossa verrattuna kontrolliryhmään ilman 
synkronoivaa tahdistusta (18,  19, 20). MADIT-CRT-
tutkimuksessa varsinaisena päätetapahtuman oli kuol-
leisuus tai sairaalahoitojaksot. Vajaatoimintatahdistin 
ryhmässä päätetapahtumia oli 34 % vähemmän, mikä 
johtui pääasiassa 41 % pienemmästä vajaatoiminnan 
sairaalahoitojaksoista (18). Sen sijaan kuolleisuudessa 
ei 2,4 vuoden seurannassa havaittu eroa 1820 tutki-
muksessa mukana olleen potilaan keskuudessa (18). 
REVERSE-tutkimuksessa arvioitiin koheniko, paheni-
ko vai pysyikö 610 tutkimukseen otetun potilaan klii-
ninen tila ennallaan vuoden seurannan aikana. Koko 
tutkimuksessa niiden potilaiden määrä, joiden klii-
nisen tilan arvioitiin muuttuvan, ei eronnut vajaatoi-
mintatahdistus ja kontrolliryhmien välillä (19). Sen 
sijaan eurooppalaisessa osiossa, jossa seurantaa jatket-
tiin 24 kk, vajaatoimintaryhmässä potilaiden kliininen 
tila heikkeni merkittävästi harvemmin kuin ryhmässä, 
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jossa vajaatoimintatahdistusta ei käytetty (21). Saman-
aikaisesti aika sairaalahoitojaksoon vajaatoiminnan 
takia piteni (21). Molempien tutkimusten alaryhmä-
analyyseissä havaittiin, että ne potilaat joilla oli hy-
vin leveä QRS-heilahdus oli (yli 150 ms), voimakkaas-
ti alentunut vasemmankammion funktio (alle 27 %)  
ja joilla oli ei-iskeeminen kardiomyopatia hyötyivät 
vajaatoimintatahdistinhoidosta eniten. Molempien 
tutkimusten alaryhmä-analyysien perusteella ne poti-
laat, joilla ei ollut vajaatoiminnasta oireita tai oli vain 
ajoittaisia oireita (NYHA I), eivät hyötyneet vajaatoi-
mintatahdistinhoidosta (18,19).

Nykyisen tutkimusnäytön valossa on mahdollista, 
että myös lieväoireisilla (NYHA II) vajaatoimintapoti-
lailla vajaatoimintatahdistinhoito johtaa samansuun-
taiseen vasemman kammion paluumuovautumiseen ja 
vajaatoimintajaksojen vähenemiseen kuin vaikeammin 
oireilevilla potilailla, jos muut vajaatoimintatahdistuk-
sen kriteerit täyttyvät selvällä marginaalilla. Tämä edel-
lyttää voimakkaasti alentunutta vasemman kammion 
funktiota (LVEF ≤30 %) ja reilusti leventynyttä QRS-hei-
lahdusta (QRS ≥150 ms). Lieväoireisilla potilailla vajaa-
toimintahoidon vaikutus elämänlaatuun ja oireisiin jää 
luonnollisesti vähäisemmäksi kuin vaikeaoireisilla poti-
lailla. Vajaatoimintatahdistuksen hyödystä oireettomilla 
potilaille, huolimatta merkittävästä vasemman kammi-
on dysfynktiosta, ei ole vakuuttavaa näyttöä (6). 

Potilaat, joilla on aihe tahdistinhoitoon 
hitaan sykkeen takia 

Jatkuva oikean kammion apikaalinen tahdistus johtaa va-
semman kammion mekaaniseen epäsynkroniaan, ja saat-
taa heikentää vasemman kammion toimintaa, jopa nor-
maalin pumppufunktion omaavilla potilailla (22). Siten 
jatkuvaa oikean kammion apikaalista tahdistusta tulisi 
välttää (6, 7). Oikean kammion tahdistuksen aiheuttamaa 
epäsynkroniaa voidaan korjata sydäntä synkronoivalla 
tahdistuksella (22). Useat pienet sekä retrospektiiviset että 
etenevät seurannat viittaavat siihen, että potilaat, jotka ovat 
kammiotahdistuksesta riippuvaisia ja joiden vasemman 
kammion ejektiofraktio on alentunut, hyötyvät sydän-
tä synkronoivasta tahdistuksesta (23–25). Hyötyä voivat 
saada nekin, joilla ei ole vaikeaoireista sydämen vajaatoi-
mintaa (22, 25). Useassa pienessä vaihtelevan tasoisessa 
tutkimuksessa on saatu viitteitä siitä, että aiemmin asenne-
tun tavanomaisen tahdistimen päivittäminen vajaatoimin-
tatahdistimeksi johtaa paluumuovautumiseen potilailla, 
joilla on vasemman kammion dysfunktio (26–32).Kan-
sallisen ja eurooppalaisten suositusten mukaan potilaille, 
joilla on NYHA III/IV toimintaluokan vajaatoimintaoireet, 

vasemman kammion ejektiofraktio alle 35 % ja QRS-hei-
lahdus yli 120 ms ja tavanomainen aihe hitaan sykkeen 
tahdistukseen, pitäisi asentaa vajaatoimintatahdistin. Jos 
QRS-heilahdus on kapea tai oireet ovat lievemmät, mutta 
runsas kammiotahdistus on todennäköistä, vajaatoiminta-
tahdistimen asentamista kannattaa harkita (6,7).

Vajaatoimintatahdistukseen rajoituksia

Näyttää myös siltä, että vajaatoimintapotilaat, joilla on 
kapea QRS-heilahdus (<120 ms) eivät hyötyne sydän-
tä synkronoivasta tahdistinhoidosta (6). Varmimmin 
suurissa satunnaistetuissa kontrolloiduissa tutkimuk-
sissa ovat hyötyneet ne potilaat, joiden QRS-heilahdus 
on levein ja ne, joilla on EKG:ssa vasen haarakatkos 
(LBBB). Sen sijaan ne, joilla on EKG:ssa oikea haarakat-
kos (RBBB), eivät näytä saavan vajaatoimintatahdistuk-
sesta samanlaista hyötyä (33), ainakaan ilman saman-
aikaisesti osoitettavaa vasemman kammion mekaanista 
epäsynkroniaa (34). Vajaatoimintapotilaille, joilla on 
EKG:ssa RBBB, ei voida suositella vajaatoimintatahdis-
timen asentamista oireiden helpottamiseksi (6,7).

Vain noin 60–70 % sydämen vajaatoimintapotilais-
ta, joilla on leveä QRS-heilahdus EKG:ssä, saavuttavat 
merkittävää hyötyä sydäntä synkronoivasta tahdistin-
hoidosta, kun sitä arvioidaan oireiden lievenemisen tai 
vasemman kammion paluumuovautumisen perusteel-
la (7). Syyt tähän ovat toistaiseksi vielä osoittamatta. 
Tämän hetkisen tiedon valossa esimerkiksi minkään 
yksittäisen sydämen kaikututkimuksesta saatavan pa-
rametrin ei ole voitu osoittaa valikoivan vajaatoiminta-
tahdistuksesta hyötyviä potilaita (35). 

Yhteenveto

Vajaatoimintatahdistinhoidon aiheet ovat jo käytännös-
sä laajenneet käsittämään sinusrytmissä olevien poti-
laiden lisäksi eteisvärinärytmissä olevat potilaat, joil-
la täyttyvät muut vajaatoimintatahdistinhoidon aiheet. 
Aiheet ovat laajenemassa myös lieväoireisten vajaatoi-
mintapotilaiden hoitoon, jos muut hoidon kriteerit 
näyttävät täyttyvän selvällä marginaalilla. Vajaatoimin-
tatahdistimen asennusta tulisi myös harkita oireiselle 
vajaatoimintapotilaalle silloin, kun tahdistimen asenta-
miselle on tavanomainen aihe ja potilaalla on todettu 
vasemman kammion dysfunktio. Samoin, tahdistimen 
päivittäminen vajaatoimintatahdistimeksi voi olla ai-
heellista, jos aiemmin tavanomaisin aihein tahdistimen 
saaneelle potilaalle kehittyy vasemman kammion dys-
funktio ja vaikeat vajaatoiminnan oireet (taulukko 1).
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Sydämen 
vajaatoimintatahdistinhoidon aiheet

Mainituista kriteereistä täytettävä kaikki optimaalisen 
lääkehoidon aikana	    	    

Sinusrytmissä olevat potilaat:

- 	 NYHA III-IV, LVEF ≤35 %, QRS >120 ms, LBBB		 		
•	 Varmimmin hyöty saavutetaan, jos QRS-

heilahduksen kesto on
	 •	 > 150 ms ja on vasen haarakatkos
	 •	 120–150 ms ja todetaan vasemman kammion
	  	 mekaaninen epäsynkronia
	 •	 NYHA IV oireet vain ajoittaisia

- 	 NYHA II ja muut hoidon kriteerit täyttyvät selvällä 
marginaalilla (EF ≤30 %, QRS ≥150 ms)	

- 	 NYHA II-IV, LVEF ≤35 % ja hidaslyöntisyyden vuoksi 
aloitetaan kammioiden tahdistus 	

- 	 NYHA III-IV, LVEF ≤35 % ja on ennestään QRS-
heilahdusta leventävä kammioiden tahdistus

Pysyvässä eteisvärinässä olevat potilaat:

- 	 NYHA III-IV, LVEF ≤35 %, QRS >130 ms, LBBB
•	 Varmimmin hyöty saavutetaan samoilla ehdoilla 

kuin sinus rytmissä olevilla potilailla 
•	 Edellyttää lähes jatkuvaa kammiotahdistusta
•	 Tarvittaessa tehdään eteis-kammiosolmukkeen 

katetriablaatiohoito

- 	 NYHA II-IV, LVEF ≤35 % ja hidaslyöntisyyden vuoksi 
aloitetaan kammioiden tahdistus 	

- 	 NYHA III-IV, LVEF ≤35 % ja on ennestään QRS-
heilahdusta leventävä kammioiden tahdistus

NYHA	 =	New York Heart Associationin vajaatoimintapotilaan 	
		  toimintaluokka 

LVEF	 = vasemman kammion ejektiofraktio
LBBB 	 = vasen haarakatkos
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Toimittajien lisäys / Tahdistimen "päivittäminen" biventrikulaariseksi:

60-vuotiaalle miehelle oli vuosia aiemmin asennettu distaalisen 2:1 AV-katkoksen takia oikealta VDD-tahdistin 
(kuva 1: johdon kärki - keltainen nuoli). Generaattorin vaihdon yhteydessä johto vaurioitui ja uuden VDD-johdon 
kärki oikealta laitettiin vahingossa etuseinään (kuva 1: musta nuoli), jolloin tahdistettu QRS-kompleksi oli hyvin 
leveä (kuva 2A) tuottaen merkittävän vas. kammion dyssynkronian. Vaihdon aikaan vasemman kammion EF oli 
46 %, mutta 4 vuotta myöhemmin se oli vain 25 % ja oli ilmaantunut NYHA III rasitus-hengenahdistus. Ilmaantui 
myös eteisvärinä, jonka myötä AV-synkroniakin menetettiin. Koronaariangiossa ei ollut ahtaumia. Vasemmalta 
asennettiin korkealle oikean kammion septumiin / ulosvirtauskanavaan uusi johto (kuva 1: punainen nuoli) 
sekä vastakkaiselle puolelle vasemman kammion sivustalle sinus coronariuksen lateraaliseen haaraan toinen 
johto (valkoinen nuoli). Biventrikulaarinen tahdistus kavensi QRS-kompleksia huomattavasti (kuva 2B). Vuoden 
kuluttua potilas oli miltei oireeton ja EF:ksi arvioitiin 46–50 %. Oikein valituissa tapauksissa voidaan haitallisen 
tahdistuksen tuottama vajaatoiminta joskus korjata! n

Sami Pakarinen
Lasse Oikarinen

Kuva 1. Kuva 2. 


