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PAAKIRJOITUS

Hyvat kollegat

Rytmihairididen hoito on kehittynyt valtavasti yhden ihmisian
aikana. Ennen tahdistimen keksimist4 eteis-kammiokatkospo-
tilaita saatettiin hoitaa pitkaaikaisesti efedriinilla, pentymaalilla,
atropiinilla, isoprenaliinilla, kofeiinilla ja viskilla. Heidan laatu-
painotteisia elinvuosiaan tuskin kannatti laskea. Nopeiden ryt-
mihairioiden yleishoito oli aikoinaan Cardiosedan-valmiste. Nyt
samat rytmihairiot voidaan elegantisti kartoittaa ja hoitaa kate-
triablaatiolla. Rytmikardiologia ei ole kuitenkaan pelkastian toi-
menpiteita. Vaikka esimerkiksi eteisvarinaablaatiomenetelmat
ovat kehittyneet, tulokset eivat parane, ellei potilasta hoideta
kokonaisvaltaisesti elamantapamuutokset mukaan lukien. Po-
tilas onkin aina rytmikardiologian keskiossé, vaikka insinoorit
kehittavat rytmihairididen hoitoon toinen toistaan hienompia
laitteita.

Elektrofysiologisten toimenpiteiden maara Suomessa on
noin kolminkertaistunut kymmenessa vuodessa. Kasvu jatkuu,
ja rytmikardiologian osaajia tarvitaan runsaasti lisia. Monessa
sairaalassa rytmitoimenpiteitd tehdain joka paiva useassa salis-
sa. Silti valmistuvien kardiologien kokemus on se, ettd rytmi-
kardiologinen koulutus jai erikoistumisaikana hyvin ohueksi.
Mielestamme nyt onkin aika alkaa keskustella siitd, miten rytmi-
kardiologian osuutta kardiologin peruskoulutuksessa voidaan
lisatd. Jos erikoistumisaikana ei paase osallistumaan elektrofy-
siologisiin toimenpiteisiin, miten niista voisi kiinnostua? Laski-
moreittid tehtava elektrofysiologinen tutkimus on huomattavasti
turvallisempi toimenpide kuin sepelvaltimoiden varjoaineku-
vaus. Voidaankin kysya, miksi erikoistuvat laakarit tekevit jo
varhaisessa vaiheessa sepelvaltimokuvauksia mutta elektrofy-
siologista tutkimusta moni ei edes née — saati itse suorita — eri-
koistumisaikana. Kardiologinen seura on ansiokkaasti jarjesta-
nyt rytmikardiologian kursseja. Toivottavaa on, ettd jokainen
kardiologiaan erikoistuva kollega péasee erikoistumisaikanaan
osallistumaan elektrofysiologian ja tahdistinhoidon peruskurs-
seille. Rytmipiivat tarjoavat laadukasta koulutusta koko kardio-
logikunnalle.

Tahdistinhoidossa eletaan hyvin jannittdvaa aikakautta. Pe-
rinteisen eteis- ja kammiojohtoihin perustuvan tahdistuksen
rinnalle on tullut useita vaihtoehtoja. Hisin kimpun tahdistus
on muuttunut kuriositeetista kayvaksi hoitovaihtoehdoksi, ja
johdottomalla tahdistimella voidaan hoitaa yha useampia poti-
laita. Thonalainen rytmihairiotahdistin on noussut nuorilla po-
tilailla ensisijaiseksi hoidoksi. Monien vaihtoehtojen myota tah-
distustavan valinta onkin tehtéva entista tarkemmin. Toivomme,
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ettd tdima teemanumero auttaa kardiologeja, jotka miettivat po-
tilaidensa kanssa parasta hoitovaihtoehtoa kulloiseenkin tilan-
teeseen.

Koronavirusepidemian aikana koko maailma on siirtynyt
hetkeksi etatoimintaan. ESC:n julkaisema COVID-19-ohjeis-
tus suosittelee mahdollisimman runsasta etdseurannan kayt-
toa tahdistinhoidossa. Tamén johdosta HUSissa otettiin vuonna
2020 etaloikka: erikoistahdistimien ohella alettiin liittaa etaseu-
rantaan myos kaikki hidaslyontisyystahdistimet, ja perinteis-
ten poliklinikkakontrollien maara 1ahti selvaan laskuun. Jotta
etdseurannan tyomairi ei rajahtaisi kasiin erilaisten halytysten
myota, etdseurantaohjeistukset muokattiin uusiksi. Taysissa on
jo pitkaan kehitetty kaikkien tahdistimien etaseurantaa. Tassa
numerossa saamme lukea Pentti Korhosen ja Markus Sanen kat-
sauksen etdseurannan optimoinnista Suomen kahden suurim-
man etdseurantakeskuksen nikokulmasta. Uskomme, ettd siita
on apua myos muiden keskusten kehittaessa etaseurantaa. Vii-
meistdan nyt pandemian myota etaseurannasta on tullut valta-
virtaa kaikessa tahdistinseurannassa.

Rytmihairioiden diagnostiikka ja hoidon perusasiat ovat
tarkea osa yleiskardiologiaa. Uusista hoitomahdollisuuksista on
jokaisen kardiologin hyva olla tietoinen, vaikka ei itse osallistui-
sikaan naihin toimenpiteisiin. Yksittainen lehden numero ei riita
kattamaan koko rytmikardiologian kenttaa, mutta olemme pyr-
kineet valitsemaan aiheita mahdollisimman laaja-alaisesti. Ha-
luamme esittad parhaan kiitoksemme kirjoittajille erinomaisista
katsauksista! Rytmikardiologia on aarimmaisen kiinnostava ja
jatkuvasti kehittyvé osa erikoisalaamme. Toivomme, ettd tima
teemanumero osaltaan innostaa yh4 useampia nuoria kardiolo-
geja rytmikardiologin uralle.

Heidi Lehtola
Paatoimittaja

LT, kardiologian el
oYs

Jarkko Karvonen
LT, kardiologian el
HUS Syddn-ja keuhkokeskus

Marko Nikkinen

LL, kardiologian el
KYS Syddnkeskus
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LUKU 1

Perinnolliset rytmihairidsairaudet Suomessa

Annukka Marjamaa, LKT, kardiologian erikoislaakari, HUS

Juhani Junttila, professori, kardiologian erikoislaakari, Oulun yliopisto ja OYS

Tiivistelma

Perinnolliset rytmihairigsairaudet ilmenevat vakavina kam-
mioperaisina rytmihairioina rakenteellisesti normaaleissa
sydamissa. Taudin ensioire voi olla sydanperiinen dakkikuo-
lema, mutta hyvin monella tauti on oireeton. Perinnéllisille
rytmihairiosairauksille onkin tyypillista epatiydellinen pe-
netranssi ja vaihteleva ilmiasu. Yleisin perinnollisista ryt-
mihairiosairauksista on pitka QT oireyhtyma (LQTS), jonka
kliinistd ilmentymaa, QT-ajan pidentymista ja repolarisaa-
tiohairiota, tavataan usein myos muissa potilasryhmissa il-
man, ettid kyseessa olisi primaari rytmihiiriosairaus. Téassa
kirjoituksessa kasittelemme kolmen tavallisimman perin-
nollisen rytmihairigsairauden, LQTS:n, katekoliamiiniher-
kian monimuotoisen kammiotakykardian (CPVT) ja Bruga-
dan oireyhtyman, diagnostiikkaa, riskin arviointia ja hoitoa
ja tuomme esille naiden sairauksien suomalaisessa vaestos-
sa esiintyvia erityispiirteita.

Pitka QT -oireyhtyma

Pitkd QT -oireyhtyma (LQTS, long QT syndrome) on perin-
nollinen rytmihairiosairaus, jossa potilaalla on alentuneen re-
polarisaatioreservin myota taipumus kaantyvien karkien kam-

miotakykardioihin ja sita kautta lisdantynyt akkikuolemariski.
Kliinisen LQTS:n esiintyvyydesta on esitetty arvio 1:2000-
1:3000 (1), mutta Suomessa geneettinen LQTS on tata yleisem-
paa (2).

Etiologia

LQTS:n aiheuttajageeneja on tunnistettu talld hetkella 16 (3),
joista valtaosa koodaa sydanlihaksen ionikanavia tai niihin 14-
heisesti liittyvia proteiineja. Yhdeksankymmentaluvulla ensim-
maisind kuvatut kolme ionikanavageenia, KCNQI1 (LQTS1),
KCNH2 (LQTS2) ja SCN5A (LQTS3), ovat edelleen tavallisim-
mat ja selittavat 90 % geenivarmennetuista LQTS-tapauksista
(4). Edelleen kuitenkin noin neljasosa LQTS-potilaista jad vaille
geneettista osoitusta (4).

Suomalaiselle LQTS:1le on tyypillistd neljan perustajamu-
taation rikastuminen vaestossimme, ja ndma mutaatiot, KCNQ1
G589D, KCNQ1 1IVS7-2A>G, KCNH2 L5525 ja KCNH2 R176W,
selittdavat noin 40 % suomalaisesta LQTS:std (5). Perustajamu-
taatiot johtavat tavanomaista lievempaan taudinkuvaan: mutaa-
tion kantajista 23-38 % on oireisia, ja heiddn QTc-aikansa on
keskimaarin 460-470 ms (6). KCNH2 R176W on mutaatioista
lievin, ja kansainvilisissd rekistereissa se tulkitaan QT-aikaa pi-
dentaviksi variantiksi (7).

0,45~ ; ; :
% Unadjusted p<0.001 KCNH2 non-FF .KU\.IA 1. Per.ustajamu.taatlota ka.ntawen
g 0.40- ja ei-perustajamutaatiota kantavien, <
& ' , 18-vuotiaiden LQT1- ja LQTS2-potilaiden
% 0,357 kumulatiivinen sydéntapahtumien
E a 30“: | esiintyvyys
- v | KcwatnonFF (Koponen Cirr Arr E 2015).
£ 0,25~ B
8 T
E 0,20- 1
E R
:'ﬂ.ﬁ- o r—
2 Z . — . L
® 0,107 e i
= ! B s
E 005 -8 | P,  KCNH2 FF
0 "] e T T e
0,00 =R , — —_— , |
0 3 & 9 12 15 18
Patients at Risk Age (years)
KCNQ1 FF 182 136 (0.02) 82 (0.08) 42 {0.11)
KCHNQ1 non-FF 42 31 (0.15) 20 (0.18) 11 (0.26)
KCMNH2Z FF 53 44 (0.04) 27 (0.04) 14 (0.04)
KCNH2 non-FF 32 27 (0.03) 15 (0.20) 8 (0.43)
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KUVA 2. 18-40-vuotiaiden LQT1-
ja LQTS2-potilaiden kumulatiivinen
sydantapahtumien esiintyvyys

g

LOT1 female vs male unadjusted p<0.001
LOTZ female vs male unadjusted p=0.006
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b
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2 L geee LQT1 female
= 0157 -
o ;
8
T '
o 010 gt LOT2 male
$ | =
5 b o I P SR REAerr, g
E e _:' s m LGT1 male
S .:-:_" __________r-r________
0,00 == - - - - -
o 10 16 20
Patients at Risk Years after age 18
LOT1 female 349 302 (D.OT 249 (0.12 180 {0.16]
LOTI male 196 181 (0.01 160 (0.03 133 (0.03]
LOTZ females 138 106 (0.16 23 0.2 78 (D23
LOTZ male 81 71 (0.05 64 (0.05 53 0.

Oireet

Oireisella LQTS:114 tarkoitetaan synkopeekohtausta alamuodol-
le tyypillisessa altisteessa. LQT1:ssd tajunnanmenetyskohtauk-
set ilmenevit sympatikotonian aikana fyysisessa tai psyykkises-
sa rasituksessa tai uidessa, kun taas LQT2:ssa oire provosoituu
tavallisesti dkillisen halyainen tai peldstymisen yhteydessa.
LQT3:1le on tyypillista oireilu levossa tai nukkuessa (8). Oire-
arvioinnissa tulisi pyrkia erottamaan heijasteperaisella mekanis-
milla tapahtuva synkopee rytmihairioperaisesta asianmukaisen
riskiarvion toteutumiseksi. LQTS-potilaan muljahdus- ja tihei-
lyontisyysoireet ovat ldhtokohtaisesti QT-ajasta riippumattomia,
joskin LQTS2:ssa tavataan ajoittain monimuotoista kammio-
lisalyontisyytta.

Diagnoosi

LQTS:n diagnosoinnissa olennaisinta on osoittaa repolarisaa-
tiohairio, yksinkertaisimmillaan lepo-EKG:ssd pidentynee-
na, sykkeella korjattuna QT-aikana. QTc-aikaa maaritettaessa
on huomioitava, ettd Bazettin korjauskaava ylikorjaa korkeil-
la syketaajuuksilla ja vastaavasti alikorjaa matalilla sykkeilla
(9). Lepo-EKG:std on tunnistettavissa myos yleisempien ala-
tyyppien T-aaltomuutokset: LQT1:ssa levedkantainen T-aalto,
LQT2:ssa kaksihuippuinen T-aalto ja LQT3:ssa huipukas T-
aallon loppuosa.

ESCn ohjeistuksen mukaisesti LQTS:n diagnoosi voi-
daan asettaa, kun QTc-aika on toistetusti yli 480 ms ilman al-
tistavaa tekijaa tai jos potilaalla on todettu tautia aiheutta-
va mutaatio (IC)(10). Myos PJ. Schwartzin mukaan nimetyn
kriteeriston pisteytyksen ylittéessa 3 voidaan asettaa LQTS-diag-
noosi (IC). LQTS:44 tulisi harkita, jos QTc-aika on toistetusti
yli 460 ms ilman QT-aikaa pidentavid ulkoisia tekijoita ja jos
potilaalla on ollut epaselva synkopee (I1aC). Oireisuus on siis
sivuasemassa LQTS:n diagnostisissa kriteereissd, mutta se on
keskeinen riskin arvioinnissa ja tehtaessd paatoksid hoidosta/
rajoituksista.

Kolmasosalla LQTS-potilaista lepo-EKG:n QTc-aika on
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kuitenkin normaali (11). Repolarisaatiopoikkeavuus voidaan
talloin todeta tarkastelemalla QT-ajan ja T-aallon kayttaytymis-
ta rasituskokeessa tai EKG:n pitkaaikaisrekisterdinnissa eri sy-
ketaajuuksilla. LQTS1:ssa QT-aika ei lyhene normaalisti syk-
keen noustessa rasituksessa, ja palautumisvaiheessa QT-aika
on lahtotilannetta pidempi. LQTS1-potilailla myos rasitusko-
keen aikainen maksimisyke jaia odotetusta idnmukaisesta ar-
vosta (12). LQTS2:ssa sen sijaan QT-aika lyhenee normaalisti
sykkeen noustessa, mutta pitenee jalleen palautumisvaiheessa.
EKG:n pitkiaikaisrekisteroinnissa on mahdollista tarkastella
sahkoistd instabiliteettia, T-aallon vuorottelua ja T-aallon jalki-
huipun korostumista ja tunnistaa siten korkean riskin potilaat
(13). Koska LQTS:n alatyypilla on merkitysta potilaan riskin
arvioinnissa ja se maarittad osittain myos hoitoa ja elintapaoh-
jeita, tulisi LQTS-diagnoosin lisaksi pyrkia LQTS:n alatyypin
maarittdmiseen.

Geenitestaus

Viimeisten kolmen vuosikymmenen aikana kehittynyt geeni-
diagnostiikka on tasmentanyt LQTS:n diagnostiikkaa, silld tau-
tia aiheuttavan mutaation loytyminen varmistaa diagnoosin,
tarkentaa LQTS:n alatyypin ja mahdollistaa sukulaisten seulon-
nan. Nykyaikaisissa geenipaneelitutkimuksissa voidaan havaita
my06s alemmin tunnistamattomia geenimuutoksia, joiden Kklii-
ninen merkitys on epéselvd. Naitd VUS-variantteja (variant of
uncertain significance) ei voida kéyttaa diagnoosin varmentaja-
na eika sukulaisten seulonnassa, vaan paatoksien tulee perustua
Kkliinisten tutkimusten loydoksiin.

ESCn hoitosuositusten mukaan geenitutkimukset tuli-
si tehda, jos on vahva kliininen epaily LQTS:st4, tai niille oi-
reettomille potilaille, joilla QTc-aika on yli 500 ms (14). Mikali
potilaalta on tutkittu jo alemmin 3-5 tavallisinta pitkd QT -oi-
reyhtymai aiheuttavaa geenia sekvensoimalla, ei laajan geeni-
paneelitutkimuksen teettaminen ole enaa tarpeen. Sen sijaan,
jos LQTS-potilaasta on tutkittu vain nelja perustajamutaatiota
ilman loydoksia, voi uusi paneelitutkimus olla perusteltu.
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Riskiarvio

Sydéantapahtumien riskin arviointi LQTS:ssa perustuu useaan
eri tekijadn, kuten ikaan, sukupuoleen, oireisuuteen, sukuhis-
toriaan ja repolarisaatiohairion asteeseen, mutta myos geenimu-
taatiolla on merkitysta.

Sydamenpysahdyksen jalkeen rytmihairioriski on korkea
beetasalpaajaladkityksenkin aikana (14 % 5 vuodessa) oikeutta-
en ICD:n asennuksen sekundaaripreventiona (15). Useissa tut-
kimuksissa on osoitettu myds aiemman synkopeekohtauksen ja
500 ms ylittavan QTc-ajan ennakoivan sydantapahtumia LQTS-
potilailla (16, 17). Lapsilla miessukupuoli assosioituu suurem-
paan rytmihairioriskiin (18), mutta 20 ikavuoden jalkeen oi-
reettomina pysyneet LQTS1-miehet kuuluvat matalan riskin
ryhmadn (11). Sen sijaan naisilla, erityisesti alatyypissa LQTS2,
riski on korostunut viela 40 ikavuoden jalkeenkin (11). Naisil-
la, erityisesti LQTS2:ssa, on myos korostunut riski synnytyksen
jalkeisten yhdeksan kuukauden aikana (19).

Suomalaisessa alle 18-vuotiaita LQTS1- ja LQTS2-mu-
taation kantajia kasittavassa seurantatutkimuksessa (n = 316,
seuranta-aika 12 v) sydamenpysihdys tai asianmukainen
ICD-iskuhoito todettiin 0,9 %:1la LQTS1-potilaista ja 1,2 %:1la
LQTS2-potilaista (20). Ei-perustajamutaatiota kantavilla ta-
pahtumia oli 2,7 %:lla ja perustajamutaatiota kantavilla vain
0,4 %:lla. Sydanperaisia dkkikuolemia ei seuranta-aikana todet-
tu. Kuvassa 1 on esitetty aineiston perustajamutaatiota kantavi-
en ja ei-perustajamutaatiota kantavien LQT1- ja LQTS2-potilai-
den kumulatiivinen sydantapahtumien esiintyvyys.

Suomalaisessa aikuisia LQTS1- ja LQTS2-mutaation kan-
tajia kasittavissa seurantatutkimuksessa (n = 867, ika 18-40 v,
seuranta-aika 19 v) 1% mutaation kantajista koki sydanperai-
sen dkkikuoleman, ja 1%:lla oli vahintdan yksi sydantapah-
tuma (21). Riskitekijoita sydantapahtumalle olivat aiempi sy-
dantapahtuma alle 18 vuoden iassd, naissukupuoli, QTc-aika
yli 500 ms ja LQTS2-alamuoto. Kuvassa 2 on esitetty naiden
18-40-vuotiaiden LQT1- ja LQTS2-potilaiden kumulatiivinen
sydantapahtumien esiintyvyys sukupuolittain ennen beetasal-
paajaldakityksen aloitusta.

Elintapahoito

ESC:n ohjeistukset (10) suosittavat elintapahoitoa kaikille
LQTS-diagnoosin saaneille. QT-aikaa pidentavii laakeaineita
on valtettava (IB), ja niista on paivittyvé, englanninkielinen
lista sivulla www.crediblemeds.org. Elektrolyyttihairioita, eri-
tyisesti hypokalemiaa, hypomagnesemiaa ja hypokalsemiaa,
tulee valttda (IB). Lisaksi tulee valttad alatyypille ominaisia al-
tisteita (IB).

Uusien ESC:n syddnpotilaan urheilusuositusten mukaan
kilpaurheilua ja korkean intensiteetin vapaa-ajan urheilua ei
suositella potilaille, joilla QTc-aika on yli 500 ms, eika niille
geneettisesti varmennetuille LQTS-potilaille, joilla QTc on sel-
vasti pidentynyt (QTc > 470 ms miehilld ja > 480 ms naisilla)
(IIIB). Sen sijaan oireettomilla LQTS-potilailla, joiden QTc-aika
on vain lievasti pidentynyt, tulisi harkita yhdessa potilaan kans-
sa paatosté rajoittaa urheilua (11aC) (22). Ohjeistus ei tee jakoa
LQTS-alatyyppien valilla, vaikka tiedamme, ettd alatyypissa 1
riski on suurin rasitustilanteissa.

Laikehoito
Beetasalpaajaladkitystd suositellaan kaikille kliinisen diagnoo-
sin saaneille LQTS-potilaille (IB), ja ladkehoitoa tulisi harkita

myos niille LQTS-geenimutaation kantajille, joilla QTc-aika on
normaali (IIaB). Kansainvaliset hoitosuositukset suosittavat bee-
ta-1-selektiivisen pitkévaikutteisen propranololin tai nadololin
kayttoa (23). Metoprololista on viitetta heikommasta tehosta
muihin beetasalpaajiin verrattuna (24). Koska nadololi ei ole
Suomessa markkinoilla ja pitkavaikutteinen propanololi (Doci-
ton retard) on kaytdssa vain erityislupavalmisteena, on kéytan-
noksi muotoutunut aikuispotilailla bisoprololin kayttd, mutta
pitkavaikutteista propanololia on syyta harkita erityisesti korke-
an riskin LQTS-potilailla jo ensivaiheen ladkehoitona.

Alamuodossa LQT1 beetasalpauksen teho on erinomai-
nen, ja yli 80 % alun perin oireisista potilaista pysyy oireettomi-
na (25). Alamuodossa LQT2 beetasalpaajaldakityksen teho on
kohtalainen ja LQTS3:ssa edellisid heikompi (25). Suomalaises-
sa LQTS-seurantatutkimuksessa beetasalpaajalaakitys aloitettiin
29 %:lle aikuisista, ja heista 11 %:lle tuli uusi sydantapahtuma
laakityksen aikana. Tapahtumia oli useammin muilla kuin pe-
rustajamutaation kantajilla (16 % vs. 7 %). Niille, joille beeta-
salpaajalagkitys aloitettiin, se johti 60-81 % pienempaan riskiin
saada sydantapahtuma 18-40 vuoden iéss4.

Rytmihairiotahdistinhoito

ICD:n kaytto LQTS-potilailla rajautuu sekundaaripreventioon
(IB) ja primaaripreventiona niille potilaille, joilla ilmenee LQTS-
perdiseksi sopiva tajunnanmenetyskohtaus beetasalpaajaladki-
tyksen aikana (I1aB) (26).

LQTS1-potilaalle suositellaan fysiologisen ICD:n asennus-
ta, mutta jos sinussolmuke toimi hyvin ja potilas sietad suuri-
annoksisen beetasalpaajalaakityksen, voidaan nuorilla potilailla
harkita yhden johdon ICD:t4 tai S-ICD:ta. Alamuodoissa 2-3 on
fysiologinen ICD tarpeen, jotta alataajuus voidaan nostaa tasolle
70/min. ICD:n ohjelmoinnissa kaytetaan ainoastaan VF-aluetta
pitkdhkolld detektiolla (27).

Mikali LQTS-potilaalla ilmenee toistuvia epaselvia tajun-
nanmenetyskohtauksia, mutta rytmihairioriski katsotaan pie-
neksi, tulee harkita rytmivalvuria (IIaC) (28). LSCD:t4 eli va-
semmanpuoleista korkeaa torakaalista sympatektomiaa tulisi
harkita niille LQTS-potilaille, jotka saavat toistuvia ICD-isku-
hoitoja, ja niille rajatuille tapauksille, joilla beetasalpaajalaaki-
tysté ja/tai ICD-hoitoa ei kyeta toteuttamaan (26). Suomalaises-
sa pediatrisessa LQTS-seurantatutkimuksessa LSCD suoritettiin
1 %:lle potilaista (n = 3), mutta kahdella heist4 todettiin LQTS-
synkopee vield toimenpiteen jalkeen.

Sukulaisten seulonta

LQTS periytyy autosomaalisesti vallitsevasti, jolloin ensimmai-
sen asteen sukulaisilla on 50 %:n riski kantaa suvun geenivirhet-
ta. Tutkimuksissa on osoitettu, etta vain 15 % indeksipotilaista
on ns. de novo mutaation kantajia. Kun uudella indeksihenki-
lolla todetaan kliinisin tai geneettisin perustein LQTS, myos ha-
nen sukulaistensa tutkiminen ensimmaisen asteen sukulaisista
alkaen on aiheellista.

Lopuksi

Repolarisaatio on monitekijainen tapahtuma, ja varsin monel-
la esiintyy lievid poikkeavuuksia, jotka ovat Kliinisesti mer-
kityksettomia. Jatkumon daripadssa ovat oireilevat korke-
an riskin LQTS-potilaat, joiden tunnistaminen ja saattaminen
asianmukaisen hoidon ja seurannan piiriin on keskeista. Gee-
nitutkimukset ovat tarkentaneet LQTS:n diagnostiikkaa ja
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yksinkertaistaneet sukulaisten seulontaa, mutta ne eivat mil-
loinkaan korvaa kliinistd riskin arviointia. Suomalaiset
LQTS-perustajamutaatiot johtavat tavanomaista lievempdan
taudinkuvaan, ja seurantatutkimusten valossa suomalaisten
LQTS-potilaiden ennuste on hyva, kun tauti on asianmukai-
sesti hoidettu.

Katekoliamiiniherkkd monimuotoinen kammiotakykardia

Katekoliamiiniherkka monimuotoinen kammiotakykardia
(CPVT) on harvinainen perinnéllinen sairaus, joka altistaa k-
kikuolemalle. Ensisijainen oire CPVT:ssa on fyysisen tai psyyk-
kisen rasituksen aikainen synkopee. Yleensa oireet alkavat alle
20-vuotiaana (23, 26).

Etiologia
Yleisimmin CPVT:n aiheuttaa RYR2-geenin mutaatio (29). Suo-
malaisessa vaestossd on todettu RYR2-geenin perustajamutaatio
(30). CPVT:ssi sydanlihassolun sisainen kalsiumtaso vaihtelee,
mika voi johtaa aikaisiin depolarisaatioihin ja kammioarytmio-
hin (31).

Diagnostiikka

Diagnostiikan perusta CPVT:ssa on rasituksen aikana todetut
useat polymorfiset kammiolisalyonnit ja/tai kammiotakykardia
potilaalla, jolla ei ole taustalla rakenteellista sydansairautta. Pe-
rinteisesti kammiotakykardian morfologia CPVT:ssi on bidi-
rektionaalista, jolloin kammiolisalyontisarjojen akseli kaantyy
180° lyontien valilla. Diagnostisena tutkimuksena voidaan kayt-
tda perinteista rasitus-EKG:ta kouluikaisista lapsista ylospéin.
Lisaksi tautia aiheuttavan geenimutaation kantajuus riittda diag-
noosiin (26, 23).

Hoito

Elamantapaohjauksena CPVT-potilaalle suositellaan kilpaurhei-
lusta pidattaytymista ja fyysisen rasituksen seka emotionaalisesti
stressaavien tilanteiden valttdmista (luokka I). CPVT:n ladkehoi-
don perusta on suurin siedetty beetasalpaajahoito kaikille klii-
nisen diagnoosin saaneille potilaille (luokka 1), ja lagkityksesta
voi olla hyotya myos niille potilaille, joilla tauti on todettu geeni-
testien perusteella, vaikka rasituskoe olisikin normaali (luokka
Ila). Lisdksi flekainidia voidaan kayttaa lisaladkkeena potilailla,
joilla maksimaalisen beetasalpauksen aikana tulee oireita tai ra-
situskokeessa useamman kammiolisalyonnin sarjoja.

ICD tulisi asentaa potilaille, jotka on elvytetty kammioa-
rytmiasta tai joille tulee oireita laakityksestd huolimatta (luokka
D. Myos LSCD-toimenpidetta voidaan harkita potilailla, joilla
on oireita tai toistuvia ICD-iskuja beetasalpaajahoidosta huo-
limatta, tai niilla potilailla, joilla beetasalpaajahoito ei onnistu
(luokka IIb).

Lahisukulaisten (ensimmdisen asteen sukulaiset) geenimu-
taatioiden seulonta tulisi tehda niiden potilaiden perheissa, jois-
sa on todettu tautia aiheuttava mutaatio. Suvuissa, joissa geeni-
mutaatioita ei ole todettu, tulee ensimmaisen asteen sukulaiset
seuloa rasituskokeen avulla.

Brugadan oireyhtyma

Brugadan oireyhtyma on Suomessa erittdin harvinainen saira-
us, johon liittyy merkittava akkikuoleman riski (32). Kansain-
valisesti arvioituna oireyhtymén esiintyvyys on noin 1:1000,
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ja esiintyvyys on korkeinta Kaakkois-Aasiassa (23). Suomessa
spontaanin diagnostisen Brugada-EKG-loydoksen vallitsevuus
on arvioitu olevan alle 1:10000 (THL:n EKG-aineistot). Lis&k-
si diagnosoituja tapauksia on vain korkeintaan muutamia kym-
menid.

Etiologia

Brugadan oireyhtyma syntyy oikean kammion ulosvirtauskana-
van transmuraalin repolarisaation heterogeenisuuden seurauk-
sena (33). Lisaksi oireyhtyméan on todettu liittyvan johtumis-
hairiota sekd AV-solmukkeen tasolla ettd RVOT-alueella (34).
Noin 25-30 %:lla potilaista todetaan taustalla Na-kanavan al-
fa-yksikkoa koodaavaan geenin (SCN5A) mutaatio, joka johtaa
Na-kanavan heikentyneeseen toimintaan depolarisaatiossa (35).
Kammioarytmioiden ajatellaan syntyvan ns. transmuraaliseen
re-entry-kiertoaktivaatioon epikardiumin ja endokardiumin eri
repolarisaatiovaiheiden vuoksi (33). Kammioarytmiat tulevat
Brugadan oireyhtymassa usein levossa ja 6isin. Rasituksen ai-
kaiset arytmiat/synkopeekohtaukset eivat ole tyypillisia télle oi-
reyhtymalle. Oireyhtymai esiintyy useammin miehilla kuin nai-
silla (23).

Diagnostiikka

Uusimpien hoitosuositusten mukaan Brugadan oireyhtyma
diagnoosiin vaaditaan oireyhtymalle ominainen EKG-muutos
eli J-pisteen elevaatio, joka on suuruudeltaan vihintdan 2 mm,
seka T-invertaatio kytkennoissa V1 tai V2 (ns. tyypin 1 Bru-
gada-EKG) joko spontaanisti tai luokan IC (flekainidi, ajmalii-
ni, propafenoni) ladkeainetestin yhteydessa (kuva 3). Jos EKG
on viitteellinen, mutta ei diagnostinen Brugadan oireyhtymalle,
voidaan rintakytkennit sijoittaa myos 1-2 kylkiluuvalia ylem-
maksi perinteisesta kohdasta. Tyypillinen loydos niissa modi-
fioiduissa kytkennoissa johtaa myos oireyhtyman diagnoosiin
(23). Vaikka diagnoosi voitaisiin uusien suositusten mukaan
tehda yhden kytkennén 16ydoksen perusteella, nakyy EKG-loy-
dos yleensa kaikissa kytkennoissa V1-3. V1-kytkennassa T-in-
vertaatio on yleensi normaali loydos.

Riskiarvio

Korkean riskin merkkeji Brugadan oireyhtyméssa on aiemmin
todettu pitkakestoinen kammioarytmia ja/tai elvytys kammiova-
rindsta. Spontaani tyypin 1 diagnostinen EKG-loydos on myos
liitetty kohonneeseen dkkikuoleman riskiin. Synkopee oireena
on hieman kiistelty riskimarkkeri, mutta jos useampia kardiog-
eenisiksi sopivia synkopeekohtauksia esiintyy, on niilla arveltu
olevan yhteys korkeampaan kammioarytmioiden riskiin. Suku-
tausta dkkikuolemalle, SCN5A-mutaation kantajuus tai muut ryt-
mihairiooireet eivat liity Brugadan oireyhtymassi kohonneeseen
akkikuoleman riskiin. Elektrofysiologisen tutkimuksen (kam-
mioarytmioiden indusointi) hyodyistd on keskusteltu kirjalli-
suudessa paljon, mutta tulokset ovat olleet ristiriitaisia (23, 36).

Hoito

Merkittévin asia Brugada-potilaan hoidossa on riskitilanteiden
valttaminen. Brugadan oireyhtymaa sairastavia potilaita tulee in-
formoida ladkityksista, joita ei tulisi kdyttda (www.brugadad-
rugs.org; luokka I). Rytmihairioriski on kohonnut Brugada-poti-
laalla kuumeen aikana, joten kuumetta tulee hoitaa tehokkaasti
kuumetta alentavilla laakkeilla (luokka I). Myos alkoholin liial-
lista kayttoa tulee valttad (luokka I) (37).
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KUVA 3. EKG-l6ydds Brugada-potilaalla ennen ajmaliinitestia (vasen) ja ajmaliinitestin aikaan (oikea).

Ainoa merkittava interventiohoito Brugadan oireyhtymas-
sa on rytmihéiriotahdistimen (ICD) asennus. Perinteisista lagki-
tyksista, kuten beetasalpaajista tai amiodaronista, ei ole hyotya
Brugada-potilaalle, vaan niista voi olla jopa haittaa. Suositusten
mukaan kaikille Brugada-potilaille, joilla on todettu kammio-
arytmia, suositellaan ICD:td (luokka I). Potilaille, joilla on spon-
taani tyypin 1 Brugada-EKG ja kardiogeenisiksi sopivia syn-
kopeekohtauksia, ICD:std voi olla hyotya (luokka Ila), ja jos
elektrofysiologisessa tutkimuksessa todetaan tahdistuksella in-
dusoituva kammioarytmia, ICD:t4 voidaan harkita (luokka IIb).
Oireettomia potilaita, joilla Brugada-EKG tulee esiin pelkastaan
laakeainetestissa ja joilla on suvussa dkkikuolemia, ei tule hoi-
taa ICD:1la (luokka III).

Séhkoisen myrskyn hoidossa voidaan kéyttdaa kinidiinia
seki isoprenaliinia (luokka I1a). Lisaksi kinidiinia voidaan kayt-
tda ICD-potilaalla sithkoisen myrskyn ja eteisarytmioiden estoon
(luokka IIa). Eteisarytmiat ja erityisesti eteisvarini ovat Bruga-
da-potilailla yleisia. Kinidiinin saatavuudessa on kuitenkin ny-
kyain ongelmia.

Epikardiaalista ablaatiohoitoa, jossa RVOT-alue eristetaan
muusta kammiosta, on kokeiltu jonkin verran Brugadan oi-
reyhtymassa lupaavin tuloksin, mutta satunnaistettuja toita tas-
ta ei vield ole. Kuitenkin suositusten mukaan tata hoitomuotoa
voidaan kokeilla potilailla, joilla sahkoinen myrsky ei muutoin
laannu (luokka IIb) (23, 26).

SCN5A-mutaatiota kantavien Brugada-potilaiden kohdalla
tulee myos ensimmaisen asteen sukulaiset seuloa kyseisen mu-
taation varalta. Potilailla, joilla geenimutaatiota ei ole todettu,
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kannattanee ensimmaisen asteen sukulaisille tehda kertaalleen
laakeainetesti IC-ryhman ladkkeelld, ja jos diagnostista muutos-
ta ei siini tule, on oireyhtyma nailla henkiloilld poissuljettu. l
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Bayer, Pfizer), korvaukset koulutus- ja kongressikuluista
(Abbott, Biosense Webster).
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LUKU 2

Eteisvarinan seulonta

Riho Luite, LL, kardiologian erikoislaakari, KYS, Sydankeskus ja KYSTERI

Samuli Jaakkola, LT, kardiologian erikoislaikari, Tyks, Sydankeskus ja Turun yliopisto

Tiivistelma

Oireettoman eteisvarinan seulonta tulisi ensisijaisesti koh-
dentaa niihin eteisvarinan riskiryhmalaisiin, jotka hyotyvat
antikoagulaatiohoidosta. Oikein kohdennettu ja toteutettu
seulonta edellyttaa seka riskitekijoiden etta seulontamene-
telmien tuntemusta. Eteisvarinan diagnoosi edellyttiaa aina
EKG-tallennetta. Monet ilylaitesovellukset tuottavat diag-
noosikelpoisen EKG-nauhoitteen, mutta ei-EKG-pohjaisista
sovelluksista yleisin, fotopletysmografia, soveltuu parhaiten
eteisvarinan poissulkemiseen. Pitkakestoinen seulonta kan-
nettavalla alylaitteella on tehokasta, mutta tietotulva saattaa
olla merkittava. Oireettoman eteisvarinan seulonnan vaiku-
tus potilaan ennusteeseen on toistaiseksi epaselva, ja tutki-
mustietoa saataneen lahivuosina.

Johdanto

Aikuisvéestossi eteisvarinda esiintyy noin 2 %:lla, ja Suomessa
on noin 200000 eteisvarinapotilasta. Veston ikadntyminen ja
sydanta kuormittavien sairauksien yleistyminen lisdavat eteis-
varinan ilmaantuvuutta. On arvioitu, etta seuraavien vuosikym-
menien aikana potilaiden lukumaara saattaa jopa kaksinkertais-
tua. Eteisvarind on eteneva sairaus, mutta sairauden kulku on
yksittaisen potilaan kohdalla hankalasti ennakoitavissa. Yleensa
oireeton rytmihairio muuttuu pitkdkestoiseksi ja potilaan ela-
manlaatuun seka ennusteeseen vaikuttavaksi sairaudeksi. Eteis-
varind nostaa aivoinfarktiriskin noin viisinkertaiseksi, ja se lisaa
seki sairastavuutta ettd kuolleisuutta. Varhaisella eteisvarinidn
diagnostiikalla ja hoidolla voidaan estda aivoinfarkteja, mutta
silla vaikutetaan myos eteisvarinin hoidettavissa oleviin riskite-
kijoihin. Eteisvdrinan seulonnan tavoitteena on loytéa ne oireet-
tomat eteisvarinapotilaat, jotka hyotyvat varhaisesta hoidosta,
erityisesti antikoagulaatiohoidosta.

Riskiryhma

Eteisvarindn riskitekijoita tunnetaan runsaasti, ja niiden perus-
teella on kehitetty useita eteisvarinaa ennustavia riskilaskureita,
joskin laskurien Kkliininen kaytto on vahaista (1). Ikdantymisen
myotd eteisvarinan (ja aivoinfarktin) riski kasvaa: esimerkiksi alle
55-vuotiailla eteisvarindn ilmaantuvuus on 0,1 % ja yli 80-vuo-
tiailla jopa 9,0 % (2). STROKESTOP-tutkimuksessa eteisvarinaa
seulottiin korkean riskin potilailta (75-76-vuotiaat) nauhoitta-
malla kahden viikon aikana ajoittaisia 1-kykentiisida EKG-tal-
lenteita (3). Tutkituista 3,0 %:1la todettiin seurannan aikana uusi
eteisvarina. Kyseisen tutkimuskohortin vahvimmat eteisvarinad
ennustavat tekijat olivat syddmen vajaatoiminta, aikaisempi ai-
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voinfarkti tai TIA seka diabetes. Tuoreessa tanskalaisessa eteisva-
rinan seulontatutkimuksessa eteisvarinaa loytyi eniten 75-vuot-
ta tayttaneilld, miehilla ja niilla, joilla CHADS, -pisteet olivat yli
2 tai NT-proBNP > 40 pmol/l (4).

Kaytannossa CHA DS, VASc-laskurin riskitekijat ovat sa-
mat kuin eteisvarindn riskitekijat, ja edelld mainittua pisteytysta
voidaan siten kayttda myos eteisvarinan seulonnan kohdentami-
seen. Seulontarajaksi on ehdotettu CHA DS, VASc 2 2 pistettd,
koska vasta korkeimmilla pisteilld antikoagulaatiohoito on ai-
heellinen (5). Luonnollisesti riskilaskurien tarkkuus on rajalli-
nen, ja mikali potilaalla on runsaasti eteisvarinalle altistavia sai-
rauksia, on potilaskohtainen harkinta aiheellinen.

Oireeton eteisvarina

Eteisvarina lisda aivoinfarktiriskia ja kuolleisuutta riippumatta
sen aiheuttamista oireista (6, 7). Oireettoman eteisvarinin esiin-
tyvyyttd ei tarkkaan tiedet4, mutta se on yleinen ja jopa 40 %:1la
eteisvaring saattaa olla jossain vaiheessa oireetonta (8). EORP-AF-
rekisteritutkimuksen mukaan oireettomaan eteisvirindan liittyy
jopa kaksinkertainen kuolemariski (8). Oireettomia eteisvérina-
potilaita yhdistaa korkea ika, useat liitannéissairaudet ja suuren-
tunut tromboembolian riski. Oireeton eteisvarina esiintyy toden-
nékoisemmin jatkuvana tai pysyvana kuin kohtauksittaisena.

Aivoinfarkti voi olla eteisvirindn ensimmadinen oire (9). Is-
keemisen aivohalvauksen sairastaneista noin 22 %:lla eteisvarina
on todettu jo aiemmin, mutta 8 %:lla todetaan uusi eteisvérina
(10). Oireettomaan eteisvarindan liittyva suurentunut aivoin-
farktiriski selittyy ainakin osittain riittamattomalla riskitekijoi-
den hallinnalla seka antikoagulaatiohoidon puuttumisella.

Eteisvarinan kesto

Eteisvarinan diagnoosi perustuu joko 12-kytkentiisen EKG:n
kertanauhoitukseen tai mihin tahansa yli 30 sekunnin kestoi-
seen EKG-tallenteeseen. Luonnollisesti yksittdisen EKG-nauhoi-
tuksen diagnostinen osuvuus on erilainen kohtauksittaisessa,
jatkuvassa tai pysyvéssi eteisvarinassa. Eteisvarinan kestolla on
vaikutus myds aivoinfarktiriskiin. ACTIVE-A- ja AVERROES-
tutkimuksien yhdistetyn tiedon perusteella antikoaguloimat-
tomien eteisvérindpotilaiden vuosittainen aivoinfarktiriski oli
kohtauksittaisessa eteisvarinassa 2,1 %, jatkuvassa 3,0 % ja py-
syvassd 4,2 % (11). Kohtauksittainen eteisvarinakin muuttuu
ikaantymisen myotd. Idkkailla kohtauksittainen eteisvarind on
pitkdkestoisempi, mutta kohtauksia on harvemmin (12).
Tahdistin-, rytmivalvuri- ja EKG-pitkaaikaisnauhoituksiin
pohjautuvista tutkimuksista saadun tiedon perusteella yksittai-




nen eteisvarindkohtaus yksinaan ei aina lisaa riskia, vaan riski
on yhteydessa eteisvarindn kokonaistaakkaan (13).

Seulonta

Eteisvarinan ilmaantuvuus vaihtelee eri viestdryhmien valilla,
ja seulontaa voidaan pitéa aiheellisena, jos ennakkotodennakoi-
syyden perusteella vaestossa on paljon diagnosoimatonta eteis-
varinad potilailla, jotka hyotyisivat antikoagulaatiolaakityksesta.
Oireettoman eteisvarinan toteaminen riippuu seulontamenetel-
masta ja tutkimuksen kestosta. Seulonta voidaan toteuttaa joko
opportunistisesti eli vuosikontrollin tai muun vastaanottokayn-
nin yhteydessa tai systemaattisesti. Systemaattisessa seulonnassa
tutkitaan koko kohteeksi valittu ryhma.

Opportunistisesta seulonnasta julkaistujen 30 tutkimuksen
yhdistetty tulos osoitti, ettd yksittaiselld mittausmenetelmalla
eteisvarind todettiin 1,0 %:lla tutkittavista (keski-ikd 64 vuot-
ta ja 54 % miehid) (14). Yli 64-vuotiailla (67 % niistd luokitel-
tiin suurentuneeseen aivoinfarktiriskiin) seulontatutkimuksen
osuvuus parani hieman, tasolle 1,4% (14). Edella mainitussa
STROKESTOP-tutkimuksessa eteisvarind todettiin ensimmai-
selld EKG:1l4 ainoastaan 0,5 %:lla, ja vasta toistuvat mittaukset
paransivat osuvuutta (3). SAFE-tutkimuksen lisatutkimuksessa
vertailtiin systemaattista ja opportunistista eteisvarinan seulon-
taa, eiké seulontatapojen valilla loydetty eroa (eteisvarina 1,62 %
ja 1,64 %) (15). ESC:n hoitosuositus suosittelee opportunistista
seulontaa 65 vuotta tayttaneille ja systemaattista seulontaa vasta
suuren riskin potilaille (mm. > 75-vuotiaat) (1).

Osana LOOP-tutkimusta (eteisvarinan rytmivalvuriseulon-
ta suuren riskin potilailla) julkaistiin seulontamenetelmien mal-
linnus, jossa arvioitiin erilaisten seulontamenetelmien osuvuut-
ta (4). Eteisvarinadiagnoosi on todenndkaisempi, jos seulonta
on pidempikestoinen, mittaukset toteutetaan hajautetusti (mit-
tauskertoja jaetaan tasaisesti tietylle ajanjaksolle) ja toistokertoja
lisatdan. Kolmen viikon aikana kolme erillistd 24 tunnin EKG:n
pitkaaikaisseuranta on diagnostisesti tehokkaampi kuin yksi 72
tunnin EKG:n pitkaaikaisseuranta. Tassa tutkimuksessa, rytmi-
valvuriloydoksien perusteella mallinnettuna, 30 paivin EKG-
seurannan diagnostinen osuvuus olisi 34 %.

Suunnattua seulontaa voidaan kayttad aivoinfarktin tai
TIA:n sairastaneisiin potilaisiin, joilla kohtauksen etiologia on
jaanyt epéselviksi (ESUS, embolic stroke of undetermined source).
Find-AF-tutkimuksessa aivoinfarktin sairastaneita potilaita
seulottiin joko perinteiselld, vahintaan 24 tunnin EKG:n pitka-
aikaisrekisteroinnilla tai 10 vuorokauden EKG:n pitkaaikais-
rekisterdinnilla. Kymmenen vuorokauden rekisterdinti tehtiin
alkuvaiheen lisiksi kolmen ja kuuden kuukauden kuluttua
(16). Perinteiselld 24 tunnin EKG:n pitkaaikaisrekisterdin-
nilla uusi eteisvarind todettiin 5 %:lla, ja pidempikestoisella
nauhoituksella uutta eteisvarinaa loytyi 14 %:lla tutkittavista.
EMBRACE- ja CRYSTAL AF -tutkimuksissa seurattiin aivoin-
farktin tai TIA:n sairastaneita potilaita (EMBRACEssa 30 pii-
van sykevyolld ja CRYSTAL AF:ssa rytmivalvurilla). Pidempi-
aikainen rekisterdinti paransi odotetusti diagnostiikkaa (17,
18). Kolmenkymmenen sekunnin kestoinen eteisvaring loytyi
EMBRACE-tutkimuksessa 16,1 %:1la ja CRYSTAL AF -tutki-
muksessa 6 kuukauden aikana 8,9 %:1la ja 36 kuukauden seu-
rannassa 30 %:1la potilaista.

ESC:n hoitosuositus (1) esittad aivoinfarktin tai TIAm sai-
rastaneiden seulomista vahintadn 72 tunnin seurannalla (suo-
situstaso I, naytonaste B). Valikoiduille potilaille tulisi harkita

pitkaaikaista rytmimonitorointia, kuten rytmivalvurin asennus-
ta (suositustaso Ila, ndytonaste B), mutta vakiintuneita potilas-
valinnan kriteerej4 ei toistaiseksi ole magritelty.

Eteisvarinan seulontamenetelmat

Erilaisia eteisvarinan havaitsemiseen tarkoitettuja sovelluksia on
arvioiden mukaan tarjolla yli 100 000 ja havainnointilaitteita yli
400 (1). Sovellukset ja laitteet eroavat toisistaan teknisen toteu-
tuksen lisaksi mm. nauhoitettavan signaalin perusteella. Alla on
eritelty tarjolla olevia menetelmii eteisvirinan seulonnan nako-
kulmasta.

Sykkeen tunnustelu ja verenpainemittarin oskillometria
Vanhin ja halvin eteisvarinan seulontatapa on rannepulssin tun-
nustelu, joka vaikuttaisi olevan hyodyllista sekd opportunistise-
na ettd maaraajoin tehtyna (19). Menetelméan helppoudesta huo-
limatta tunnustelumotivaatio vaikuttaa hiipuvan merkittavasti
jo ensimmaisen vuoden aikana (20). Modernit automaattiset ve-
renpainemittarit pystyvat automatisoituun rytmianalyysiin mit-
tausmansetin kautta valittyvan oskillometrisen impulssin perus-
teella. Mittareiden helppokayttoisyys, hyvi saatavuus ja useissa
tutkimuksissa osoitettu diagnostinen osuvuus puoltavat niiden
kayttoa eteisvarinan seulonnassa (21). Seka rannepulssia tun-
nusteltaessa ettd verenpainemittaria kéytettdessa eteisvarini-
diagnoosiin paasyn edellytyksena on EKG-varmenne.

Kaksitoistakytkentainen EKG

ja EKG:n pitkiaikaisrekisterointi

Kaksitoistakytkentainen EKG-nauhoitus on térkein menetelma
eteisvarinan diagnostiikassa, mutta seulontatyokaluksi se sovel-
tuu huonosti. EKG:n pitkaaikaisrekisterdinti soveltuu lahinna
potilaille, joilla on paivittaista rytmihdiridtuntemusta, tai kryp-
togeenisen aivohalvauksen jalkeen eteisvarinakohtausten etsi-
miseen (22). Kustannukset, elektrodien aiheuttama ihoarsytys
ja joskus riittamaton nauhoituksen kesto rajoittavat menetelméan
kaytettavyytta seulonnassa.

Tapahtuma-EKG, elektrodivyo ja

iholle kiinnitettavat EKG-tallentimet

Tapahtuma-EKG on tarkoitettu ensisijaisesti oireisten rytmi-
hairiokohtausten selvittelyyn. Perinteiseen holternauhoituk-
seen verrattuna tapahtuma-EKG:1la seulontaa voidaan toteuttaa
ajallisesti pidempaan, mutta lyhyiden ja oireettomien eteisva-
rindjaksojen havaitseminen kertaluonteisilla mittauksilla voi
olla haastavaa. Kuitenkin saannollisesti toistetuilla nauhoituk-
silla oireetonta eteisvarinda 1oytyy merkittavasti tehokkaammin
yksittaiseen mittaukseen tai jopa 48 tunnin pitkaaikaisrekiste-
rointiin ndhden (23, 5). Erilaisia tapahtuma-EKG:n tallentami-
seen tarkoitettuja laitteita ovat esimerkiksi HeartScan®, Aivoni®
(myos kaulakoruun- ja avaimenperaan istutetut nauhoittimet),
MyDiagnostick®, Beurer ME9O® ja Zenicor® (24).

Erikestoisia nauhoituksia voidaan tehdd myos alarintake-
hén ympari kiinnitettavélla elektrodivyolla (mm. Beat2Phone®,
Aivoni®) tai iholle liimattavalla, vedenpitavalld tarrakiinnitteisel-
14 EKG-laitteella (mm. Bittium Faros®). Tarran aiheuttama iho-
arsytys saattaa vaikuttaa nauhoituksen kestoon (maksimissaan
14 paivaa), ja jatkuvan nauhoituksen tuottama EKG-datamaéra
voi olla tyolas analysoida, joskin analytiikkaa on nykyain pit-
kalti automatisoitu (21).
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Alypuhelin-EKG ja alykello-EKG

Alypuhelinten EKG-lisalaitteista tutkituin on KardiaMobile (Ali-
vecor®), jossa alypuhelimeen yhdistettavalla elektrodilevylla
saadaan nykyisin jopa 6-kytkentainen nauhoitus (KardiaMobi-
le 6L) (25). Tutkimuksissa automaattialgoritmi on saavuttanut
erinomaisen spesifisyyden ja positiivisen ennustearvon (PPV), ja
siten menetelman paras kéyttoaihe lieneekin oireisen eteisvari-
néepailyn varmistaminen (24).

Alykellolla nauhoitetulla EKG:1l4 voidaan paastd lyhyen-
kin eteisvirinakohtauksen diagnoosiin, silld kellotaulun taak-
se integroidulla fotopletysmografiatoiminnolla (PPG) voidaan
seurata sykevaihtelua ja tarvittaessa kellon runkoa kosketta-
malla mitata 1-kytkentsinen EKG. Alykellolla nauhoitettu EKG
on usein siirrettavissa alypuhelimen avulla dokumentoitavaan
muotoon. On tarkeai huomioida, etta hoitopaitokseen johta-
nut EKG-nauhoite tulee voida tallentaa sairauskertomusjar-
jestelmédn. Alykelloa kayttavan potilaan kannattaa tallentaa
sinusrytmin aikainen nahoitus, jota voidaan tarvittaessa kéyt-
taa vertailunauhoituksena.

Alypuhelimen fotopletysmografiasovellukset (PPG)
Fotopletysmografiaan perustuvassa mittauksessa alypuhelinso-
vellus hyodyntéa puhelimen kameraa ja salamavaloa sormen-
péan verisuonten pulssiaallon mittaamiseksi. Markkinoilla on
useita alypuhelimen PPG-sovelluksia (mm. CardioRhythm®,
PULSE-SMART app®, FibriCheck®), ja myos alykellojen jatku-
va sykeseuranta perustuu tdhdn menetelmaén.

Eteisvérinan havaitsemiseen kaytetyt PPG-algoritmit tulkitse-
vat RR-vilien lisaksi muutoksia pulssiaallon muodossa (21). Me-
netelmén negatiivinen ennustearvo (NPV) eteisvarinan seulonnas-
sa on erinomainen ja PPV vaatimaton, vaikka sitd sovellettaisiin
eteisvarinan riskiryhmélaisiin (> 65 v) (25, 26). Néin ollen mika-
li terveella, oireettomalla potilaalla todetaan PPG-nauhoituksessa
sinusrytmi, on eteisvarind silld hetkella suurella todennakoisyy-
della poissuljettu. Toisaalta, jos sovellusta kaytetaan matalan eteis-
vérinariskin populaatiossa ja algoritmin tulkintana on eteisvarina,
on kyseessa todennékoisesti vaara positiivinen 16ydos.

Kaytannossa siis PPG-nauhoitus soveltuu parhaiten eteis-
varinan poissulkemiseen. On hyvd huomioida, etta erityisesti
ikaantyneemmille vaestolle nauhoituksen edellyttama sormen-
péan vakauttaminen kamera-aukon paélle voi osoittautua haas-
tavaksi. Kuten muillakin ei-EKG-pohjaisilla menetelmilla, on
positiivisen seulontatuloksen varmistaminen EKG-nauhoituk-
sella edellytys eteisvérinadiagnoosille.

Implantoitavat rytmivalvurit ja tahdistinpotilaat
Thon alle asennettavien rytmivalvureiden tavallisin kayttotarkoi-
tus on toistuvien tajunnanmenetyskohtausten selvittely. Asen-
nuksia on tehty myos eteisvarinan etsimiseksi, ja lahinna tutki-
musasetelmissa ja suurimmissa todissa (ASSERT 11, PREDATE AF
ja REVEAL AF) eteisvarinaa onkin loydetty vuosittain jopa 20—
34 %:lla riskiryhmalaisista, joskin kohtauksen kestoksi on riit-
tanyt 5-6 minuutin pituinen eteisvarina (19). Kryptogeenisen
aivohalvauksen jalkeisen eteisvarinan havaitsemisessa on rytmi-
valvurin asennuksen ajateltu olevan kustannustehokasta, mutta
noninvasiivisten menetelmien kehittyessa sen rooli tulevaisuu-
dessa on avoin (27).

Tahdistinluennassa todetaan eteisvarinad episodin méaritel-
masta riippuen 34-55 %:1la (28, 29). Lyhyet eteisvarindepisodit
(5-6 min) viestivat lisaantyneesté aivohalvausriskista, mutta ajal-
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lista yhteytté ei episodien ja aivohalvauksen vililla ole osoitettu
(30). Episodien lisaéntyessi ja pidentyessa (lisaédntyvi eteisvarina-
taakka) aivohalvausriski kasvaa (1, 31, 32). Iskeemisten tapahtu-
mien riskia ja siten antikoagulaatiohoidon aloitusta tulisi arvioida
saannollisesti seka CHA,DS,-VASc-pisteet etta eteisvarinataakka
huomioiden. Antikoagulaatiohoidon vaikutus aivohalvausten es-
toon suhteessa komorbiditeettiin ja eteisvarinataakkaan on sel-
vittamatta, ja siita saadaan ldhivuosina tarkeda lisatietoa satun-
naistettujen ARTESIA-, NOAH-AFNET 6- ja LOOP-tutkimusten
valmistuessa (33, 34, 35). Nykytiedon mukaan parhaiten antiko-
agulaatiosta hyotyvit potilaat, joilla laiteluennassa todetaan yli 24
tunnin kestoinen eteisvarindepisodi (36).

Tutkimusvaiheessa olevat menetelmat

Mekanokardiografia

Mekanokardiografiassa alypuhelimen sisdanrakennetuilla kiih-
tyvyysantureilla (akkselometri ja gyroskooppi) mitataan sydé-
men mekaanista aktivaatiota asettamalla alypuhelin rintakehan
péalle potilaan ollessa makuuasennossa. Menetelma tunnistaa
eteisvarinan luotettavasti, mutta diagnoosi on varmistettava
EKG-nauhoituksella (37). Helposti tehtava mittaus ei edellyta
alypuhelimen lisalaitteita, ja sithen voidaan kayttad kaytannossa
mita tahansa modernia alypuhelinta.

Videopletysmografia

Kasvojen ihon verenkierron pulsaatiota voidaan mitata video-
teknisesti (digitaalinen RGB) tdysin ilman fyysistd kontaktia
(21, 38). Videopletysmografista signaalia voidaan teoriassa mi-
tata myos useilta henkiloiltd samanaikaisesti. Menetelma on ol-
lut alustavissa tutkimuksissa lupaava, ja sen soveltamista eteis-
varinan havaitsemiseen tutkitaan aktiivisesti.

Eteisvarinan seulonnan ongelmakohtia

Seulontatutkimuksien ongelmana saattaa olla tutkittavan vaes-
ton huono osallistuminen seulontaan. STROKESTOP-tutki-
mukseen (systemaattinen riskiryhman seulonta) kutsutuista
ainoastaan 53,8 % osallistui seulontaan (3). Samasta tutkimuk-
sesta on laskettu ensimmaisella EKG:114 todetun eli opportunis-
tisen seulonnan NNS-arvo (number needed to screen) (39). Jos
ensimmaiselld EKG:1l4 todetaan eteisvarini 0,5 %:1la tutkittavis-
ta, on NNS-arvo yksittaisen EKG:n perusteella 200. Lisiksi seu-
lonta ei ole kaikissa tilanteissa kustannustehokas. Kustannuksia
tulee luonnollisesti seulonnasta mutta myds todettujen eteis-
varinapotilaiden jatkotutkimuksista, mm. vairien positiivisten
loydoksien tutkimisesta. Samalla seulonnassa loydetyn potilaan
hoitoketju pitaisi olla suunniteltu valmiiksi, ja mahdollisesti oi-
reettoman sairauden hoitoa on seurattava riittavasti tarkasti.

Uusien seulonta- ja tutkimusmenetelmien kaytto on on-
gelmallista, silld valtaosa nyt markkinoille tulevista laitteista ja
ohjelmista on suunnattu kuluttajille. Yleensid nuoret omaksu-
vat nopeasti uudet digitalisaation mahdollistamat menetelmat,
mutta heilld eteisvarinariski on lahtokohtaisesti matala. Mikali
menetelmana uutta, kannettavaa rytminseurantalaitetta kiyte-
taan diagnostiikkaan tai tutkimiseen, on kyse lazkintalaitteesta,
jolloin menetelmalld on oltava viranomaisten hyvaksynt4 (CE-
merkintd). Valitettavasti terveydenhuollon valmius uusien seu-
lontamenetelmien kayttoon on rajallista menetelmien suuren
maaran takia. Laakarin on tunnettava kiytettava seulontamene-
telma sekd mahdolliset virhelahteet.
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Yhteenveto

Eteisvarinan kehittymisen ja etenemisen yksityiskohdat ovat
viela epaselvia. Sairauden kulku vaihtelee, ja samalla siihen liit-
tyvat riskit muuttuvat. Parhaimmillaan oireettoman eteisvari-
nan diagnosointi ja asianmukainen hoito estévét aivoinfarkte-
ja. CHA,DS, VASc-pisteytyksella loytyvat tukosvaarassa olevat
potilaat, ja vaikka eteisvarini on oireetonta, on antikoagulaa-
tiohoidon aloituksesta paittaminen johdonmukaista. Toisaalta
viela ei ole kunnollista tutkimusnayttoa eteisvarinan seulonnan
ennustevaikutuksesta. Oireettomien eteisvarinakohtausten kes-
ton ja esiintymistiheyden yhteys aivoinfarktiriskiin ja erityisesti
antikoagulaatiohoidon vaikutus on viela selvittamatta.

Eteisvédrinan seulonnan tulisi olla mahdollisimman help-
poa tutkittavalle véestolle, ja opportunistinen seulonta on to-
dennékoisesti tehokkain tdmén toteutumiseksi. Runsaiden hoi-
tokontaktien vuoksi seulonnan toteutus onnistunee parhaiten
perusterveydenhuollossa. Seulontamenetelmén tulee olla help-
pokayttdinen, kajoamaton ja halpa, ja lisiksi seurannan tuli-
si olla pitkakestoinen tai jopa jatkuva. Kannettavat alylaitteet
mahdollistavat tehokkaan seulonnan, mutta toisaalta jatkuvan
seurannan tietotulva ja taloudelliset rajoitteet saattavat vihentda
seulontamahdollisuuksia.

) . Suositus- Nayton-

Opportunistinen > 65-vuotiaiden I B
seulonta,
sykkeen tunnustelu tai EKG

Tahdistimien rytmihdiridmuistin B
saannollinen tarkistaminen

Eteisvarindn seulonta: B

— Tutkittavat ovat tietoisia
seulonnan tavoitteesta ja
eteisvarinan hoidosta.

—Todettu eteisvarindpotilas
ohjautuu hoitoketjun mukaan
jatkotutkimuksiin.

— Eteisvarindn diagnoosin tekee
laakari = 30 s kestévan yksi-
kanavaisen EKG:n tai 12-
kytkentaisen EKG:n perusteella.

Systemaattista EKG-seulontaa lla B
pitisi harkita kaikille

> 75-vuotiaille tai niille, joilla

on merkittava aivoinfarktiriski.

ESC:n hoitosuosituksen mukaan (taulukko) opportunistista
seulontaa suositellaan 65 vuotta téyttineille, ja tahdistinpoti-
laita on seurattava sdannollisesti. Systemaattista seulontaa suo-
sitellaan harkittavaksi suuren riskin potilaille. Sekundaariseksi
seulonnaksi (eli iskeemisen aivoinfarktin jalkeen) suositellaan
EKG:n pitkdaikaisseurantaa, ja valikoiduille potilaille tulisi har-
kita implantoitavia rytminseurantalaitteita. l
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Eteisvarinaablaatio tanaan

Tuomas Kerola, dosentti, kardiologian ja sisatautien erikoislaakari, kardiologian ylilaakari,

Sydankeskus, Piijat-Hameen keskussairaala

Mikko Savontaus, dosentti, kardiologian ja sisatautien erikoislaakari, osastonyliladkari, Tyks Sydankeskus

Tiivistelma

Eteisvarina on tavallisin hoitoa vaativa rytmihairié. Se aiheut-
taa merkittavaa oireisuutta, jonka keskeiseksi hoidoksi on va-
kiintunut eteisvarinan ablaatiohoito. Ablaatiohoidon tekniik-
ka on kehittynyt viimeisten 20 vuoden aikana merkittavasti
parantaen hoitotuloksia ja turvallisuutta. Toimenpiteen ta-
voitteena on eristad keuhkolaskimot sydimen vasemmasta
eteisesta. Muiden ablaatiostrategioiden tehosta ei ole selkeai
nayttod. Toimenpide voidaan tehda radiotaajuusenergialla tai
kryopallolla yhta hyvin tuloksin. Tulossa olevat uudet toimen-
pidetekniikat todennakoisesti lyhentavat toimenpiteen kestoa
ja parantavat hoitotuloksia edelleen. Onnistuakseen eteisvari-
nan hoidossa tulee keskittya myos altistavien tekijoiden, ku-
ten korkean verenpaineen, ylipainon ja uniapnean hoitoon.

Johdanto

Eteisvérind on tavallisin hoitoa vaativa rytmihdirio. Siihen tie-
detaan liittyvan lisaantynytta kuolleisuutta sek4 suurentunut ai-
vohalvauksen ja sydamen vajaatoiminnan riski. Useat muokat-
tavat riskitekijat, kuten korkea verenpaine, uniapnea, liiallinen
alkoholin kaytto ja ylipaino, altistavat eteisvarinalle (1). Eteis-
varinan aiheuttamat, usein varsin hankalat oireet ohjaavat poti-
laita toistuvasti hoidon piiriin, mika tarjoaa erinomaisen mah-
dollisuuden puuttua naihin kansanterveydellisestikin tarkeisiin
riskitekijoihin.

Eteisvarina alkaa useimmiten keuhkolaskimoista peréisin
olevien lisalyontien laukaisemana (2). Sen lisédksi vaaditaan, etta
eteisen kudos on sitd kuormittaneiden tekijoiden seurauksena
altis jaamaan eteisvarindan. Jos eteisvarina pyritaan tehokkaas-
ti ehkaiseméaan, on molempiin mekanismeihin puututtava. Ylei-
sesti eteisvarinapotilaiden hoidossa on kolme keskeistd tavoi-
tetta: 1) pienentda lisdantynytta aivohalvauksen riskia, 2) estda
tihealyontisyyden aiheuttaman sydamen vajaatoiminnan eli ta-
kykardiamyopatian kehittyminen ja 3) helpottaa eteisvarinan
potilaalle aiheuttamaa oireistoa.

Eteisvarindn katetriablaatio on kehittynyt viimeisten kah-
denkymmenen vuoden aikana kokeellisesta hoidosta yleisim-
maksi rytmihairididen katetriablaatioksi. Sen teho eteisvarinan
aiheuttamien oireiden helpottajana on osoitettu monissa sa-
tunnaistetuissa tutkimuksissa. Toimenpiteessa tavoitteena on
eristda keuhkolaskimot sahkoisesti vasemmasta eteisesta ja sen
myota ehkiista keuhkolaskimoiden tyvialueelta lahtevien lisd-
lyontien laukaisemaa eteisvarinaa. Nayttoa muiden ablaatiostra-
tegioiden rutiininomaisesta kaytosta ei toistaiseksi ole (3). Viime
vuosien tekniset kehitysaskelet eteisvarinan ablaatiohoidossa
ovat liittyneet 1ahinna mahdollisimman pitavin ablaatiolinjan
luomiseen keuhkolaskimoiden eristamiseksi seka toimenpiteen
nopeuttamiseen. Toimenpidetekniikoiden, perioperatiivisen
hoidon kehittymisen ja laitekehityksen myota toimenpide-
komplikaatioiden riski on vahentynyt ja hoitotulokset ovat pa-
rantuneet.

KUVA 1. Kryopalloablaatio. A Kryopallokateri vasemmassa alakeuhkolaskimossa. Varjoaineruiskutuksessa varjoaine jaa laskimoon varmistaen hyvan
okkluusion. Lassokatetri on laskimon tyvialueella keuhkolaskimosignaalien tarkastelua varten. B Pallokatetrista mitattu lampétila ablaation aikana.
Lampéotila minimissaan —42°C. Laskimo eristyy 20 s ablaation alusta (sininen viiva). C Lassokatetrin signaaleista ndhdaan keuhkolaskimosignaalien
(keltainen nuoli) haviavén ablaation aikana. Jaljelle jaavat vain ns. far field signaalit.
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KUVA 2. RF-ablaatio. A Moninapaisella Pentaray-katetrilla tehty elektroanatominen kartta vasemmasta eteisestd. Ablaation jalkeen tehdyssa
volttikartassa nahdaan keuhkolaskimoissa matalat signaalit (kartassa punaisella) sopien onnistuneeseen eristystulokseen. B Ablaation aikana nahtiin
keuhkolaskimoon asetetusta Pentaray-katetrista keuhkolaskimosignaalien (keltainen nuoli) havidvan ablaation aikana.

Kaymme tassa katsauksessa 1api ablaatiohoidon tekniikkaa
seka lupaavia uusia teknologisia ldhestymistapoja eteisvarinan
ablaation hoitotuloksen ja turvallisuusprofiilin parantamisek-
si. Tarkastelemme myos tutkimusnayttéd toimenpiteen kayt-
toaiheen lagjentamisesta ja eteisvdrinan riskitekijoiden hoidon
vaikutuksesta ablaatiohoidon pitkaaikaistuloksiin, sekd tuom-
me esiin keskeisia seikkoja eteisvdrinin ablaation perioperatii-
visesta hoidosta.

Ablaatiotekniikat ja teknologiat

Vuonna 1998 Haissaguerre ja kollegat kuvasivat kohtauksittai-
sen eteisvarinan kaynnistyvan keuhkolaskimoissa sijaitsevien
ektooppisten fokusten lisalyonneista (2). Tama lapimurtoldy-
dos osoitti uuden mekanismin eteisvarinan patofysiologissa ja
loi pohjan eteisvarinan ablaatiotoimenpiteelle. Toimenpide ke-
hittyi nopeasti yksittaisten ektooppisten pesiakkeiden ablaatiosta
keuhkolaskimoiden sisélla koko keuhkolaskimon eristamiseen
keuhkolaskimon tyven ulkopuolelle ulottuvan ablaatiolinjan
avulla. Tama tekniikka osoittautui fokaalista ablaatiota tehok-
kaammaksi johtuen todennakéisesti tyven ulkopuolella sijaitse-
vien pesikkeiden eliminoinnista sekd autonomisen hermoston
denervaatiosta ablaation yhteydessa. Keuhkolaskimoiden eristys
onkin muodostunut eteisvarinablaation peruskiveksi, ja hoito-
suositusten mukaan se tulisi tehdé kaikkien eteisvarindablaati-
oiden yhteydessi, ellei laskimoita ole jo ennestaén eristetty (3).

Yleisimmat eteisvarinaablaatiossa kéytetyt tekniikat ovat
radiotaajuusenergialla tehtava katetriablaatio (RF-ablaatio) ja
kryopalloablaatio. Onnistunut ablaatiotulos vaatii aukottoman
ja pysyvén ablaatiolinjan laskimoiden ympari, ja ongelmat ta-
man saavuttamisessa ovat pitkadn olleet merkittavin kompastus-
kivi tehokkaaseen hoitotulokseen pédsemisessd. Viime vuosien
edistysaskeleet molempien metodien tekniikassa ja teknologias-
sa ovat merkittavasti vahentaneet tata ongelmaa.

RF-ablaation kehityksessa oleellisia parannuksia ovat olleet
kontaktivoimaa tunnistavat katetrit ja tdhan tekniikkaan perus-
tuvan ablaatioindeksin kehittdminen. Ablaatioindeksi hyodyn-
taa katetrin kontaktivoimaa, ablaatiotehoa, katetristabiliteettia
ja ablaatioaikaa leesion koon arvioinnissa. Tama mahdollistaa
koko eteisen seindmin lapi ulottuvan leesion saavuttamisen
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turvallisesti ja ennakoitavasti. Ablaatioindeksid hyodyntavalla
CLOSE-protokollalla tehtavat ablaatiot ovat saavuttaneet keuh-
kolaskimoiden eristyksen yli 95 %:ssa toimenpiteistd ilman li-
sdablaatioiden tarvetta (4). Merkittava tekninen edistysaskel on
ollut myos magneettinavigoinnin kehittaminen. Téssa teknolo-
giassa ablaatiokatetria ohjataan magneettikentan avulla, mika
mahdollistaa katetrin tarkan kohdistamisen ilman toimenpide-
laakariin kohdistuvaa sade- tai muuta rasitusta. Magneettinavi-
gointilaitteisto 1oytyy kaikkien suomalaisten yliopistosairaaloi-
den elektrofysiologian yksikoista.

Kryopalloablaatiossa riittdvan tiivis laskimon okkluusio ja
riittavan alhainen jaadytyslampotila ovat oleellisia tekijoita pi-
tavan laskimoeristyksen saavuttamiseksi. Aika ablaation alusta
laskimon eristymiseen on osoittautunut merkittavaksi pitavan
ablaatiotuloksen ennustetekijaksi, ja uudemman sukupolven
kryopallokatetreissa katetrin lyhyempi karki mahdollistaa keuh-
kolaskimosignaalien tarkemman seurannan. Mikali eristys ja—40
asteen lampotila saavutetaan alle 60 sekunnissa ablaation alus-
ta, on pitkaaikainen eristystulos paasadntoisesti saavutettu (5).

Kaytetysta ablaatiomenetelmasta riippumatta tulee eris-
tystulos varmentaa toimenpiteen aikana. Vidhimmaisvaati-
muksena on keuhkolaskimosignaalinen haviamien ablaation
jélkeen, ja tama varmennetaan yleensa lassokatetrilla tai muulla
moninapaisella katetrilla toimenpiteen aikana (kuvat 1 ja 2).
Epaselvissd tapauksissa voidaan ablaatiolinjalta tai sen sisapuo-
lelta tahdistamalla todeta tahdistusimpulssin pysahtyminen
ablaatiolinjalle (exit block). Adenosiinia voidaan kayttaa piilevan
johtumisen esille tuomiseen.

Useissa satunnaistetuissa tutkimuksessa on verrattu RF-
ablaation ja kryoablaation tehoa ja turvallisuutta kohtauksit-
taisen eteisvdrindn hoidossa (6). Tutkimuksissa ei ole todettu
merkittdvia eroja metodien tehossa tai turvallisuudessa. Kryo-
ablaation toimenpideajat olivat tutkimuksissa yleensa hieman
lyhyemmat ja toisaalta ldpivalaisuajat puolestaan pidemmat.
Valinta perustuukin yleensd keskus- ja toimenpideldakarikoh-
taisiin mieltymyksiin seka potilaskohtaiseen arvioon. Potilail-
la, joilla vasemman eteisen vasemmalle puolelle laskee yksi yh-
teinen keuhkolaskimohaara (common ostium) tavallisemman
kahden laskimohaaran sijaan, voi keuhkolaskimoiden erista-
minen kryopallolla olla haastavaa. Nailla potilailla ensilinjan
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hoitovaihtoehdoksi valitaan useimmiten RF-ablaatio. Kryo-
ablaatiotoimenpiteen oppimiskayra on yleensa RF-ablaatiota
lyhyempi, ja sitd kaytetaan monissa keskuksissa padsaantoisesti
ensilinjan toimenpidevaihtoehtona. Tata ldhestymistapaa puol-
taa kaksi tuoretta tutkimusta, joissa kryopalloablaatio oli antia-
rytmista ladkehoitoa tehokkaampi kohtauksittaisen eteisvarinan
ensilinjan hoitona (7, 8). RF-ablaatio soveltuu my¢s hyvin ensi-
linjan hoitovaihtoehdoksi, mutta sitd kiytetdan erityisesti uusin-
tatoimenpiteissé, jolloin toimenpiteessa kiytettava elektroana-
tominen kartoitus mahdollistaa ailemmin tehdyn ablaatiolinjan
aukkojen paikantamisen ja hoidon. RF-ablaatiokatetrilla voi-
daan lisiksi tehda samassa toimenpiteessa mahdollisia lisaablaa-
tiolinjoja seka tehda eteissignaalien volttikartoitus mahdollisten
arpialueiden tai muiden eteisvarinad yllapitavien substraattien
toteamiseksi.

Potilasvalinta ja hoitotulokset

Potilaan oireisuus eteisvarinan aikana on ratkaiseva tekija
ablaatiohoidosta paitettiaessa. Monet eteisvarinan aiheuttamat
oireet, kuten hengenahdistus, heikentynyt rasituksensieto ja
rintatuntemukset, ovat tavallisia myos ilman eteisvarinaa. Poti-
lasvalinnassa on pyrittdva arvioimaan, kuinka suuri osa potilaan
oireista liittyy nimenomaan eteisvarindan ja selittyyko osa oireis-
tamuilla syilla, kuten ylipainolla, keuhkosairaudella tai huonol-
la fyysiselld kunnolla. Samoin tulee pohtia, kuinka paljon potilas
tulee hyddyntamaan sinusrytmin myota mahdollisesti saatavaa
parempaa suorituskykya. Potilaan mahdolliset ammattiin liit-
tyvat vaatimukset tulee myos huomioida. Taméd pohdinta on
oleellisempaa kuin potilaan kalenteri-ika, ja ablaatiohoito on-
kin hyva vaihtoehto myos valikoiduille idkkaille eteisvarinapo-
tilaille.

Satunnaistetuissa tutkimuksissa on kohtauksittaisen eteis-
varinan ablaatiolla saavutettu kohtausten loppuminen 60—
80 %:1la potilaista (9). Vaihteluvli riippuu paitsi tutkimusase-
telmasta myos positiivisen hoitovasteen maéritelmésta. Useissa
tutkimuksissa hoidon epaonnistumiseksi on maritelty yksi re-
kisterdity yli 30 sekunnin kestoinen eteisvériniepisodi, ja osa
naistakin potilaista on kuitenkin saanut oirehyodyn toimenpi-
teestd. Antiarytmiseen ladkehoitoon verrattuna ablaatio on te-
hokkaampi seké eteisvarindkohtausten estossa ettd oireiston
vahenemisessa. Hoitomuotoihin liittyvissa komplikaatioissa ei
ole todettu merkittavia magrallisia eroja. Tuoreet eurooppalai-
set hoitosuositukset puoltavat kohtauksittaisen eteisvarinin
ablaatiohoitoa oireiden helpottamiseksi, mikali antiarytminen
laakitys on osoittautunut tehottomaksi (IA-suositus), tai suo-
raan ensilinjan hoitona (Ila-suositus). Eteisvarinalle altistavien
patofysiologisten prosessien jatkuminen johtaa usein hoitovas-
teen hiipumiseen ajan myotd. Uusinta-ablaatiota tulee harkita
erityisesti, jos ensimmaisell4 ablaatiolla saavutettiin alkuun hoi-
tovaste.

Eteisvédrinaablaation ensisijaisena toimenpideindikaationa
on pidetty eteisvarinasta johtuvan oireiston helpottamista. Tut-
kimushypoteesina on tdmén lisaksi jo pitkadn esitetty ablaation
vahentdvan myos kuolleisuutta ja merkittavia piatetapahtumia.
Vuonna 2019 julkaistu CABANA-tutkimus satunnaisti suuren
joukon (2204) potilaita joko eteisvarindablaation tai antiaryt-
miseen laakehoitoon (10). Ablaatio esti eteisvarinaa tehok-
kaasti ja helpotti oireistoa ldakehoitoa paremmin. Kuitenkaan
kuolleisuudessa, aivohalvauksissa tai muissa merkittavissd pad-

tetapahtumissa ei tutkimuksessa havaittu eroja. CASTLE-AF-
tutkimus osoitti eteisvarinaa sairastavilla sydamen vajaatoimin-
tapotilailla (HFrEF) katetriablaation vahentavan kuolleisuutta
ja sairaalahoitojaksoja ldakehoitoon verrattuna (11). CASTLE-
AF:n yleistettavyyttd on sittemmin tutkittu laajassa sydamen va-
jaatoimintaa sairastavien potilaiden aineistossa, jossa vain alle
10 % potilaista taytti CASTLE-AF:n sisaanottokriteerit. Tama
luonnollisesti vihentad tutkimustuloksen yleistettavyytta kay-
tannon tyossa. Nykytiedon valossa eteisvarindablaatiota tulee
siis edelleen pitaa ensisijaisesti oireiden hoitona, ja oireetonta
potilasta tulee hoitaa vain erityistapauksissa potilaskohtaisen
harkinnan jalkeen. Valikoiduilla vajaatoimintapotilailla, joilla
vajaatoiminnan vaikeutumisen voidaan katsoa liittya eteisvari-
nadn, erityisesti jos epéilldan ns. takykardiamyopatiaa, on eteis-
varindablaatio usein suositeltava hoitovaihtoehto. Talloinkin on
tarkea arvioida potilaan kokonaistilannetta ja sinusrytmissa py-
symisen edellytyksia toimenpiteen jalkeen.

Eteisvédrindablaatio on kajoava toimenpide, johon vaista-
mattd liittyy komplikaatioriski. Valtaosa toimenpiteistd tehdaén
tyoikéisten ihmisten oireiden helpottamiseksi, joten ablaation
hyotyjen ja riskien arviointi yhdessa potilaan kanssa kuuluu
olennaisena osana toimenpiteen esivalmisteluihin. Kansainvali-
sissd prospektiivisissa rekistereissa komplikaatioiden esiintyvyy-
deksi on raportoitu 4-14 %, joista vakavien komplikaatioiden
maara on 2-3 %. My0s eteisvarinaablaatioiden komplikaatioris-
kin on osoitettu korreloivan kaanteisesti keskus- ja lagkarikoh-
taisiin toimenpidemaariin, ja suuren toimenpidevolyymin (yli
100 toimenpidetta/vuosi) keskuksissa komplikaatioluvut ovat
péasadntoisesti naiden lukujen alarajoilla. Tays Sydénsairaalan
julkaisemassa 1150 potilaan aineistossa kaikkien komplikaati-
oiden esiintyvyys oli 3,9 %.

Muut hoitomuodot

Kaikki eteisvarinapotilaat eivat saa hoitovastetta pelkas-
ta keuhkolaskimoiden eristyksesta. Erityisesti pitkakestoisen
eteisvarinan pidemman aikavalin hoitotulokset ovat selvas-
ti kohtauksittaisen eteisvarinin tuloksia huonommat, ja niilla
potilailla keuhkolaskimoiden ulkopuoliset arytmiamekanismit
ovat useammin eteisvirinan kdaynnistymisen ja jatkumisen syy-
né. Useita eri ablaatiostrategoita onkin kehitetty ja tutkittu nii-
den potilaiden auttamiseksi, jotka jaavat oireisiksi keuhkolas-
kimoiden eristyksen jalkeen. Ylimaaraisilld ablaatiolinjoilla on
pyritty eristaméan keuhkolaskimoiden ulkopuolisia rakenteita,
mm. eteiskorvaketta ja eteisen takaseinaa. Lisédksi on pyritty etsi-
madn ja eristimadn fraktioituneita eteissignaaleja tai arpialueita
joko signaalien volttikartoituksella toimenpiteen aikana tai
MRI:1l4 ennen toimenpidettd. Multielektrodisilla korikatetreilla
tai elektrodiliiveilla on etsitty roottoreita, joiden on tutkimuksis-
sa osoitettu yllapitavan pitkakestoista eteisvarinaa. Naytto nai-
den lzhestymistapojen hyodyllisyydesta rajoittuu toistaiseksi
padosin pieniin kontrolloimattomiin tutkimuksiin; satunnaiste-
tuissa tutkimuksissa ei ole onnistuttu osoittamaan merkittavaa
lisahyotya pelkkain keuhkolaskimoiden eristykseen verrattuna.
Toistaiseksi naiden lisdablaatiomenetelmien kaytto rajoittuukin
ainakin suomalaisissa keskuksissa yksittaistapauksiin.

Uudet ablaatiotekniikat ja teknologiat ovat aktiivisen tut-
kimuksen ja tuotekehittelyn kohteena. Korkeaenerginen (70—
90 W) lyhytkestoinen RF-ablaatio on osoittautunut lupaavaksi
tekniikaksi niin tehon kuin turvallisuuden kannalta. Useat lai-
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KUVA 3. Tunnettuja eteislisalyonneille ja
eteisvarindlle altistavia tekijoita,
jotka johtavat eteisvarinaan.

—lka

— Pituus

— Aiempi sydaninfarkti

— Vahaisempi fyysinen
aktiviteetti

— Ylipaino

— Korkea verenpaine
— Diabetes

— Alkoholin liikakayttd

T

tevalmistajat ovat kehittamassa RF-energiaan perustuvia pallo-
katetreja tai moninapaisia ablaatiokatetreja. Elektroporaatioon
perustuva ablaatio (pulse field ablation) perustuu lyhytkestoisiin
korkeajannitepulsseihin, jotka saavat aikaan palautumattoman
solutuhon. Sydanlihassolut ovat erityisen herkkiz elektroporaa-
tiolle, joten menetelma on herattanyt erityista mielenkiintoa sen
teoreettisesti lupaavan turvallisuusprofiilin vuoksi. Tulevaisuu-
den laajemmat potilastutkimukset selventanevat naiden uusien
menetelmien roolia kidytannon tyossa.

Perioperaatiset tutkimukset ja hoito

Kaikilla potilailla tulee aivoembolian riskista riippumatta
(CHA2DS2VASc) olla kaytossa hoitotasolla oleva antikoagulaa-
tiohoito viimeistaan nelja viikkoa ennen eteisvarinan ablaatio-
hoitoa. Keskeytyksettoman tehokkaan hoidon varmistamiseksi
suositaan uusia antikoagulantteja. Vasemman eteisen ja keuh-
kolaskimoiden tietokonetomografia on hyodyllinen hoitotek-
niikan valitsemisessa (kryo vs. RF), ja myos mahdollinen eteis-
korvakkeen trombi on siina todennettavissa. Ailemmin potilaille
on tehty toimenpidettd edeltden rutiiniluonteisesti ruokator-
ven kautta sydamen ultradanitutkimus (TEE) eteiskorvakkeen
trombin poissulkemiseksi. Uusi ESC:n eteisvarinidn hoitosuosi-
tus antaa nyt tutkimusnayttoon perustuen mahdollisuuden luo-
pua TEE:n tekemisests, jos potilaan toimenpidetta edeltava anti-
koagulaatiohoito on toteutunut keskeytyksett (3).

Potilaat saapuvat sairaalaan tyypillisesti toimenpideaamu-
na. Toimenpiteen kesto on usein 1-2,5 tuntia, ja suuri osa po-
tilaista voidaan kotiuttaa turvallisesti samana pédivana. Osalla
potilaista on varhaisia eteisvarindepisodeja viela toimenpiteen
jalkeisina viikkoina, jotka saattavat vaatia useitakin rytminsiirto-
ja. Eteisvarina, joka ilmaantuu 1,5-2 kuukauden jalkeen, enna-
koi kuitenkin huonompaa pitkaaikaistulosta. Ruokatorvi sijait-
see varsin lahella keuhkolaskimoiden tyvialuetta, ja kuukauden
mittainen PPI-ladkehoito on hyodyllinen toimenpiteen jalkeen
ilmaantuvan, ruokatorviarsytyksen aiheuttaman rinnan korven-
nuksen ja limakalvovaurioiden hoidossa. Toimenpiteen jalkeen
sairausloman tarve liittyy ldhinna toimenpidereittiin ja on usein
tyonkuvasta riippuen 3-5 paivaa.
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Elintavat ja eteisvarinan ablaatio

Eteisvarina alkaa useimmiten keuhkolaskimoista ldhtevien lisa-
lyontien seurauksena. Syddmen pysymisessa eteisvarinissa taas
keskeista on eteiskudoksen muokkautuminen eteisvarina suo-
sivaksi eteisid kuormittavien tekijoiden vaikutuksesta. Kuvassa
3 on esitetty kaavio eteislisalyonteihin ja eteisvarindan liitetty-
jen tekijoiden vuorovaikutuksesta (12), jonka lopputuloksena
eteisvdrinaa syntyy. Tavoiteltaessa hyvaa eteisvarinin ablaatio-
hoidon pitkaaikaistulosta on pyrittava hoitamaan eteisvarinad
laukaisevien keuhkolaskimoperaisten lisalyontien lisaksi eteisid
kuormittavia tekijoitd, kuten korkeaa verenpainetta, ylipainoa
ja uniapneaa.

Ylipainon (BMI yli 30 kg/m?) tiedetéan altistavan eteisvari-
nille sekd huonontavan eteisvarinin ablaation pitk4aikaistulos-
ta (13). Ylipainon ja eteisvarinin ablaation tehon yhteytta sel-
vittdneessd meta-analyysissa todettiin yhden yksikon nousun
BMl:ssa lisaavan ablaation jalkeistd eteisvarinan uusiutumisen
riskid 3,1 %:1lla (14). Satunnaistetuissa tutkimuksissa painonhal-
lintainterventiolla on pystytty parantamaan ablaatiohoidon tu-
losta huomattavasti. Suurin hyoty saatiin, jos ylipainoinen saa-
vutti 10 %:m painonlaskun (15). Vaikeasti lihavien potilaiden
(BMI yli 35 kg/m?) eteisvérinan ablaatiohoitoon tulisi selvasti
huonompien hoitotulosten vuoksi suhtautua hyvin kriittisesti
ja pyrkia ensin kaikin keinoin saavuttamaan merkittava painon-
pudotus Potilaan painonlaskuinterventiosta mahdollisesti saa-
ma terveyshyoty ylittda selvasti sen, mitd ablaatiohoidolla on
saavutettavissa. On lisaksi mahdollista, ett4 painonpudotuksen
myOta eteisvarinaalttius jopa vaistyy tai eteisvarinan aiheuttama
oireisto muuttuu ainakin paremmin hallittavaksi.

Uniapnea on liitetty lisdantyneeseen eteisvarinan riskiin
useissa seurantatutkimuksissa. Nayttaisi myos, ettd tehokas
uniapnean hoito parantaa eteisvirinan ablaation pitk4aikaishoi-
totulosta (16). Uniapneaa onkin syyta seuloa aktiivisesti eteis-
varinapotilaiden joukosta kysymalla siihen viittaavista oireista
seka herkasti myos uniapneatutkimuksella. Uniapnean ja eteis-
varinan yhteytta tutkiva monikeskustutkimus SLEEP-AF (17)
tuonee valmistuttuaan merkittavaa lisatietoa aiheesta. Alkoho-
lin kaytto nayttaa altistavan eteisvarinan uusiutumiselle ablaati-
on jalkeen. Seurantatutkimuksessa eteisvarinan ilmaantuminen

44



ablaation jilkeen oli jo kohtuukayttajilla (yksi paivittainen an-
nos naisilla/kaksi annosta miehilld) yleisempa# verrattuna alko-
holista pidattaytyviin (vuoden kohdalla vapaana eteisvarinasta
81 vs. 69 %). Runsaammin alkoholia kayttavista vain 35 %:lla ei
ollut esiintynyt eteisvdrinaa vuoden kohdalla (18).

Liikunnalla ja eteisvérinalla tiedetaan oleva U-kayraa muis-
tuttava suhde. Erittdin paljon kestavyysurheilua harrastavil-
la eteisvirinan riskin tiedetdan olevan lisdantynyt. Vihemman
liikkuvien eteisvarinapotilaiden litkunnan lisaamisen on kuiten-
kin havaittu vihentavan eteisvarindn ilmaantumista, ja yleisesti
litkunnan lisadmista voidaan pitaa perusteltuna myos eteisvari-
népotilaille (19).

Yhteenveto

Katetriablaatio helpottaa tehokkaasti eteisvarinian aiheuttamaa
oireistoa, mutta ndyttod sen ennustehyodyista on viela vahainen.
Toimenpidetekniikoiden kehittymisen ja kokemuksen myota
siitd on tullut keskeinen osa eteisvarinapotilaiden hoitoa. On
oletettavaa, etta uudet tekniikat parantavat hoitotuloksia ja no-
peuttavat toimenpidetta entisestaan. Tavoiteltaessa parasta mah-
dollista terveyshyotya, hyvaa ablaatiohoidon pitkaaikaistulosta
ja oireiden helpotusta koko ajan kasvavalle joukolle eteisvarina-
potilaita on keskeista tarjota ablaatiohoidon liséksi potilaskoh-
taisesti painotettua elamintapaohjausta seka tunnistaa ja hoitaa
eteisvarinalle altistavia riskitekijoita. H
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LUKU 4

AVNRT ja AVRT

— rytmihairiomekanismina kiertoaktivaatio

Tero Penttild, LT, kardiologian erikoislaakiri, Tays Sydéansairaala

Juha Lund, LT, sisitautien ja kardiologian erikoislaakari, Tyks

Tiivistelma

Eteis-kammiosolmukkeen kiertoaktivaatiotakykardia
(AVNRT) ja eteis-kammiokiertoaktivaatiotakykardia (AVRT)
ovat vyleisimpid supraventrikulaarisia rytmihairioita.
AVNRT:n synnyn mahdollistava rakenne on eteis-kammiosol-
mukkeen kaksijakoisuus. AVRT taas liittyy synnynnaisiin
oikoratoihin eteis- ja kammiokudoksen vililla. Molemmis-
sa rytmihairiomekanismina on kiertoaktivaatio: muodostuu
sahkoinen lenkki, joka aiheuttaa tyypillisesti akillisesti alka-
van tasaisen tihealyontisyyden. Useimmiten nama rytmihai-
riot ovat hyvinlaatuisia, mutta nopeasti eteisista kammioihin
johtaviin oikoratoihin voi liittya lisaantynyt akkikuoleman
riski. Jos rytmihairidoireisto on hankala tai oikoradan sih-
koiset ominaisuudet viittaavat lisaantyneeseen riskiin, mo-
lempien rytmihairididen ensisijainen hoito on elektrofysio-
logisen tutkimuksen yhteydessa suoritettava ablaatiohoito.

Johdanto

Supraventrikulaariset takykardiat (SVT) ovat maaritelmén mu-
kaan rytmihairioita, joiden taajuus on levossa yli 100/min ja ryt-
mihairiomekanismi on riippuvainen syddmen eteiskudoksesta
tai eteis-kammiosolmukkeesta (AV-solmuke). Nama rytmihairi-
ot luokitellaan edelleen eteistakykardioiksi, AV-solmukkeen ta-
kykardioiksi ja eteis-kammiokiertoaktivaatiotakykardioiksi (1).
Tassa kirjoituksessa kisittelemme yksityiskohtaisesti naistd kahta
yleisintd: AV-solmukkeen kiertoaktivaatiotakykardiaa (AVNRT)
ja oikoratoihin liittyvai eteis-kammiokiertoaktivaatiota (AVRT).

AV-solmuke

Nopea rata

Toradon jénne n.___\‘

Hidas rata
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Esiintyvyys

Epidemiologisia tutkimuksia SVI-tyyppisista rytmihairioista on
olemassa vahan. Kaikkien SVI-tyyppisten rytmihéirioiden esiin-
tyvyyden arvioidaan olevan noin 2,25/1 000 henkilo4 ja ilmaan-
tuvuuden 35/100000 henkilovuotta (2). AVNRT on eteisvari-
nan jalkeen yleisin katetriablaatiolla hoidettava rytmihairio (3).
Sukupuolijakauma on AVNRT:ssa ja AVRT:ssa erilainen: AVNRT
on naisilla miehia yleisempi (70:30), kun taas enemmistd AVRT-
potilaista on miehia (45:55) (4). EKG:ssa todettavan delta-aallon
esiintyvyyden arvioidaan olevan 0,15-0,25 % (5).

AVNRT ja AVRT — rytmihairiomekanismi
Sekd AVNRT (atrioventricular nodal re-entrant tachykardia) etta
AVRT (atrioventricular re-entrant tachycardia) ovat mekanismil-
taan kiertoaktivaatiorytmihairioita. Sydanlihassoluissa ja joh-
toratajarjestelméssa eteneva sihkorintama aktivoi edellisesta
sahkoimpulssista jo palautuneen alueen, jolloin sahkorintama
kykenee kaynnistamaan jatkuvan siahkoisen lenkin kudokses-
sa. Kiertoaktivaatiorytmihairio vaatii kaynnistyakseen tavallises-
ti ns. hitaan johtumisen alueen, jossa sahkorintaman etenemi-
nen on olennaisesti hidastunut mahdollistaen ajallisesti muun
rytmihairion kayttdman kudoksen sahkoisen palautumisen (6).
AVNRT:ssa rytmihdirion mahdollistava hitaan johtumi-
sen alue sijaitsee AV-solmukkeessa. AV-solmuke on jakautu-
nut elektrofysiologisilta ominaisuuksiltaan nopean ja hitaan
johtumisen alueisiin (nopea ja hidas rata), vaikka varsinaisia
histologisesti havaittavia ratoja ei olekaan todettavissa. AV-sol-

KUVA 1. Sahkon kulku AV-solmukkeessa
tyypillisen hidas-nopea-AVNRT:n aikana
(punainen ja vihrea nuoli). AV-solmuke
sijaitsee trikuspidaalilapan annuluksen (TA),
sinus coronariuksen (CS) ja Toradon janteen
rajaamassa Kochin kolmiossa. AV-solmuke
johtaa sahkoéimpulssia eteiskudoksesta
kohti Hisin kimppua. AV-solmuke on
kolmiulotteinen alue, jossa on erotettavissa
superiorinen uloke, vasen inferiorinen

uloke ja oikea inferiorinen uloke (harmaa
alue). Tyypillisessa hidas-nopea-AVNRT:ss&
ablaatio kohdistetaan sinus coronariuksen
ja trikuspidaalilapan annuluksen valiin AV-
solmukkeen oikean inferiorisen ulokkeen
alueelle (vaaleansininen alue).

HIS
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KUVA 2. Tyypillisen AVNRT:n kaynnistyminen elektrofysiologisessa tutkimuksessa. Tahdistettaessa eteista perussekvenssilla 550 ms (S1) ja lyhentamélla

eteistahdistuksen kytkentévalia S2 (380 ms) ja S3 (260 ms) johtuminen siirtyy hitaalle radalle (A—H-hyppy) nopean radan ollessa refraktaariajassa.
Todetaan kaikulyonti séhkon palatessa nopeaa rataa kohti eteistd, ja samalla rytmihairié kaynnistyy.

mukkeen eri osien toisistaan poikkeavista sahkonjohtumiso-
minaisuuksista kaytetaan termia kaksijakoinen AV-solmuke.
Tavallisesti sahkoimpulssi etenee sinusrytmin aikana eteisku-
doksesta kohti Hisin kimppua pazosin AV-solmukkeen nopeaa
rataa pitkin. Taman nopean radan palautumisnopeus eli ref-
raktaariaika edellisestd sihkoimpulssista on kuitenkin pidem-
pi kuin hitaalla radalla, miki on tarkea ominaisuus AVNRT:n
kaynnistymismekanismissa (kuva 1).

Kaksijakoisessa AV-solmukkeessa sahkoimpulssi voi esi-
merkiksi eteislisalyonnin seurauksena paitya etenemaén pelkas-
tagan hidasta rataa pitkin, koska nopea rata ei ole viela ehtinyt
palautua edellisestd sahkoimpulssista. Sahkoimpulssin etenemi-
nen hitaassa radassa mahdollistaa ajallisesti nopean radan pa-
lautumisen edellisesta impulssista, jolloin nopea rata kykenee
johtamaan impulssia takaisinpain aiheuttaen ns. kaikulyénnin
aktivoimalla eteiskudoksen uudelleen tai kaynnistien AVNRT:n
(kuva 2).

Tyypillinen AVNRT-muoto on edelld kuvattu hidas-nopea,
mutta harvemmin voidaan todeta myos epatyypillisia muoto-
ja, kuten nopea-hidas- tai hidas-hidas-AVNRT. On tarke4a huo-
mata, ettd AV-solmukkeen kaksijakoisuus esiintyy usein myos
henkiloilla, joilla ei ole siihen liittyvia kliinisia rytmihairioita;
AVNRT vaatii kaksijakoisuuden lisaksi kaynnistyikseen sopi-
vat AV-solmukkeen osien sihkonjohto- ja palautumisominai-
suudet (7).

AVRT on sydamen eteisten ja kammioiden valilld sijaitse-
vaan ylimaaraiseen sahkoiseen yhteyteen eli oikorataan liittyva
rytmihairio. Oikoradat ovat synnynnaisia rakenteita, jotka voi-
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vat mahdollistaa kiertoaktivaatiorytmihairién kaynnistymisen.
Normaalisti eteisten ja kammioiden valinen kudos on sahkoi-
sesti eristetty lukuun ottamatta eteiskammiosolmuketta ja Hisin
kimppua. Oikoradalla on kuitenkin kyky johtaa sahkoimpulsse-
ja joko antegradisesti eteisestd kammioon (manifesti rata), ret-
rogradisesti kammiosta eteiseen (kétkeytynyt rata) tai molem-
piin suuntiin.

AVRT:ssa  sahkoinen lenkki
eteiskudoksen, AV-solmukkeen, johtoratasysteemin ja
kammiokudoksen vilille (8). Yli 90 % AVRT-rytmihairioista on
ortodromisia, jolloin impulssi etenee eteisesta kammioon AV-

muodostuu  oikoradan,

solmukkeen kautta ja palaa retrogradisesti eteiseen oikorataa
pitkin. Pieni osa (3-8 %) eteiskammiokiertoaktivaatioista on
antidromisia (1), jolloin johtuminen tapahtuu eteisesta kammi-
oon antegradisesti oikorataa pitkin ja kammiosta eteiseen AV-
solmukkeen kautta (tai harvoissa tapauksissa toista oikorataa
pitkin). Jopa 30-60 %:lla potilaista, joilla havaitaan antidromi-
nen AVRT, on useampi kuin yksi oikorata (1). Aina oikorata ei
kuitenkaan aiheuta AVRT:t4, vaan kyseessa on voi olla sattuma-
loydos elektrofysiologisessa tutkimuksessa (9).

Kliininen kuva

AVNRT ja AVRT aiheuttavat potilaille tavallisesti oireita. Oirei-
den laadun perusteella naita rytmihairiotyyppeja ei voi erottaa
toisistaan. Tyypillinen oire molemmissa rytmihéiridissa on akil-
lisesti, kuin “katkaisimesta painamalla” alkava sydamen tasai-
nen tykytysoire, jossa syketaajuus on tavallisesti 130-220/min
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ja joka kestad minuuteista useampaan tuntiin ja menee ohi yhta
akillisesti kuin ilmaantuikin. Tavallisesti rytmihéirio kaynnistyy
mm. dkillisen asennonvaihdon (esim. kyykistyminen) tai pon-
nistuksen yhteydessa, mutta se saattaa kaynnistyd levossakin.
Varsinainen tajunnan hairié on melko harvinainen oire, jos po-
tilaalla ei ole muuta sydansairautta. T4td yleisempad on jonkin-
asteinen silmissi sumentumisen tunne etenkin, jos rytmihairio
on taajuudeltaan nopea. Useimmat potilaat aistivat selvan rytmi-
héiriooireen, mutta osalla potilaista oireena voi olla esimerkik-
si hengenahdistus tai vain epdmaarainen rintatuntemus. Joskus
oire on epéatyypillinen ja voidaan sekoittaa nuorella esimerkiksi
paniikkihairiooireeseen. Rytmihairiot saattavat olla paivittaisia,
normaaleja arjen askareita hairitsevid tai toisaalta voivat ilmaan-
tua satunnaisesti jopa vuosien valein. Pelkastadn muutaman se-
kunnin mittaisten pyrahdysten mekanismina on vain harvoin
kiertoaktivaatiomekanismi.

Potilaan kertoma oireiden alkuajankohta on olennainen:
AVRT:lle tyypillista on oireiden alkaminen lapsuudessa tai nuo-
rella iall4, ja AVNRT:lle tyypillinen oireiden alku on teini-idssa
tai 30-50 vuoden iassa. Molemmat rytmihéiriotyypit voivat al-
tistaa eteisvarinalle toimien ns. triggeriarytmiana. Nuorella eteis-
varinapotilaalla tuleekin anamnestisesti ja tarvittaessa elektrofy-
siologisella tutkimuksella arvioida kiertoaktivaatiorytmihairion
mahdollisuus (1).

RL

n 2-3%
n 5%
n 10%
n 15%
n. 30%

KUVA 3. Tyypillinen AVNRT-
rytmihairio. Eteisheilahdus
(p) valittomasti QRS-
kompleksin jalkeen
havaittavissa parhaiten

l kytkenndssa V1.

370 ms
=-162j'min}1 .

Tyypilliset EKG-l6ydokset

Sinusrytmin ja rytmihairion aikainen EKG on AVNRTn ja
AVRT:n diagnostiikassa olennainen. AVNRT-potilaan sinusryt-
min aikaisessa EKG:ssa ei tavallisesti nghda mahdolliseen rytmi-
hiirioon viittaavia loydoksia. Pidentynyt PQ-aika viitaten joh-
tumiseen hitaassa radassa on mahdollinen, joskin harvinainen
loydos. Rytmihéirion aikaisessa EKG:ssa tyypilliseen hidas-no-
pea-AVNRT:dan sopivat loydokset ovat kapea sinusrytmin kal-
tainen QRS-kompleksi, tasainen RR-vali, nopeus 130-220/min
ja retrogradinen P-aalto kiinni QRS-kompleksissa (nikyy usein
parhaiten kytkennassa V1) (kuva 3).

Epatyypillisessa AVNRT:ssa (nopea-hidas tai hidas-hidas)
P-aalto nahdaan rytmihairion aikaisessa EKG:ssé selvasti QRS-
kompleksin jalkeen. Joskus AVNRT:n aikana EKG:ssa ndhdaan
leved QRS-kompleksi; tdlloin kyseessa on tavallisesti nopean
kammiovasteen aiheuttama toiminnallinen haarakatkos (10).

Oikoratapotilaan sinusrytmin aikaisessa EKG:ssa voidaan
todeta delta-aalto viitaten kammioiden aktivoitumiseen oikora-
dan kautta. Talloin kyseessa on ns. pre-eksitaatio eli manifesti
oikorata. Delta-aalto voi nikya sinusrytmin aikaisessa EKG:ssé
vain ajoittaisesti, jolloin kyseessd on intermittoiva delta-aalto.
Delta-aallon sahkoisesta akselista ja QRS-kompleksin muodosta
voidaan arvioida oikoradan sijaintia eteis-kammiorajassa. Tama
on tarkeai erityisesti ablaatiotoimenpidettd suunniteltaessa

LA

KUVA 4. Oikoratojen esiintyminen ja
suhteellinen osuus trikuspidaali- ja
mitraaliannulusten eri alueilla. RA = right
anterior, RL = right lateral, RP = right
posterior, RPS = right posteroseptal,

RMS = right mid-septal, RAS =right
anteroseptal, HIS = Hisin kimppu, LA = left
anterior, LL = left lateral, LP = left posterior,
LPS = left posteroseptal, CS = Coronary
sinus.
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KUVA 5. AVRT-rytmihairié,
jossa eteisheilahdus (p)
sijaitsee selkeésti QRS-

| & kompleksin jalkeen (n.

i 100 ms).

(11). Valtaosa (noin 60 %) oikoradoista sijaitsee mitraaliannu-
luksen vapaan seinan alueella, 25 % septaalisesti (joko oikealla
tai vasemmalla) ja 15 % trikuspidaaliannuluksen vapaan seinén
alueella (14) (kuva 4).

Mitraaliannuluksen puhtaasti anteriorisessa osassa sijaitse-
va radat ovat harvinaisia johtuen kammiolihaksen puuttumisesta
talta alueelta. Tavallisesti EKG:ssa todettavassa delta-aallossa on
kuitenkin kyse fuusiojohtumisesta, jossa osa impulssista etenee
eteiskammiosolmukkeessa ja osa oikorataa pitkin. Jos potilaalla
on EKG:ssa todettava manifesti oikorata ja tahan liittyva rytmihai-
116 (tavallisimmin ortodrominen), diagnoosina voidaan kayttaa
Wolf-Parkinson—-Whiten oireyhtymad (WPW-oireyhtyma) (9).

Ortodromisessa AVRT:ssa QRS-kompleksi on EKG:ssé ryt-
mihairion aikana sinusrytmin kaltainen kammioiden aktivoitu-
essa Hisin kimpun ja johtoratasysteemin kautta, mutta kuten
AVNRT-rytmihairiossakin, voi QRS toisinaan levita johtorata-
jarjestelman toiminnallisen haarakatkoksen vuoksi. Antidromi-
sessa AVRT:ssda QRS-kompleksin muoto riippuu oikoradan si-
jainnista, ja sen tulisi periaatteessa vastata perusrytmin aikaista
QRS-kompleksia, jos varhaisaktivaatio eli delta-aalto on sinus-
rytmin aikana nahtévilla saman asteisesti kuin rytmihairion ai-
kana. Rytmihairion aikainen varhaisaktivaatio nakyy usein kui-
tenkin korostetummin, koska kaikki antegradinen johtuminen
tapahtuu télloin oikoradan kautta, kun taas perusrytmin aikana
kyse on lahes aina osittaisesta fuusiojohtumisesta AV-solmuk-
keen kautta. Joka tapauksessa QRS on levinnyt ja poikkeava.
RR-vili on AVRT:ssi tyypillisesti tasainen. P-aallon sijainti suh-
teessa QRS-kompleksiin AVRT:n aikana maaraytyy oikoradan
sijainnin ja sahkoisen lenkin nopeuden mukaan: tyypillisesti P-
aalto on nahtavissa ST-tason tai T-aallon kohdalla eli kauempana
QRS-kompleksista kuin AVNRT:ssa (kuva 5).

Katkeytynyt oikorata ei paljastu sydanfilmissa normaalin
sinusrytmin eikd myoskaan puhtaasti eteisperdisen rytmihairion
yhteydessa. Katkeytynytta oikorataa voidaan epiilla eteis-kam-
miokiertoaktivaatiorytmihairion yhteydessa, etenkin jos rytmi-
hairion aikainen eteisheilahdus tulee selkeésti QRS-kompleksin
jalkeen. Katkeytyneen oikoradan olemassaolo ja lokalisaatio voi-
daan varmistaa aukottomasti vain kajoavalla elektrofysiologisel-
la tutkimuksella.
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Potilaan tutkiminen

Rytmihairiopotilaan tutkiminen perustuu hyvéan anamneesiin.
Tarkka oirekuvaus, oireiden alkamisajankohta sekd rytmihai-
rion laukaisevat ja mahdollisesti oirekuvaa hankaloittavat muut
tekijat, kuten piristeiden kaytto (kahvi, energiajuomat, tupak-
ka, alkoholi, huumeet), valvominen, stressi ja voimakas fyysinen
rasitus, tulee aina selvittad ja kirjata sairauskertomukseen tai
mahdolliseen erikoissairaanhoidon lahetteeseen. Rytmihairio-
taipumus saattaa myos jossain madrin kulkea suvussa, ja su-
kuanamneesi voi antaa lisivalaistusta rytmihéirion luonteesta.
Koska hoitoindikaatio on useimmiten oireperusteinen, on myos
oireiden hiiritsevyys, ammatti ja mahdolliset riskiharrastukset
tarpeellista selvittaa.

EKG kuuluu aina rytmihiéiriopotilaan tutkimuksiin, tarvit-
taessa toistetusti. Edelld kuvatut EKG-loydokset ovat tyypilli-
sia mutta eivat aina helposti todettavissa. Rytmihdirion aikai-
nen EKG on aina paras dokumentti oikein kohdennetun hoidon
suunnittelemiseksi. Rytmihairioiden kohtauksittaisen esiintymi-
sen vuoksi EKG-dokumenttia rytmih4iriosta on monesti hanka-
laa saada, jolloin korostuu oirekuvaus.

Pidempié rytmirekisterdinteja voidaan harkita, jos oireku-
vauksessa on epatyypillisia piirteita. Esimerkiksi 24 tunnin hol-
terointi voi antaa téllaisessa tapauksessa lisatietoa, jos potilaalla
on péivittdinen oireisto. Harvoin esiintyvan rytmihairidoireen
ilmaantuminen holterointivuorokauden aikana on kuitenkin
epatodennikaista, jolloin tutkimuksen tekeminen ei useinkaan
ole jarkevai. Uudet 1-kanavaista EKG:ta antavat oire-EKG-lait-
teet tai dlykello voivat epédselvéssa tilanteessa auttaa erottamaan
SVT:n esimerkiksi eteisvarinastd, mutta eivit tavallisesti anna li-
sitietoa SVT-mekanismista.

Perusverikokeet kilpirauhasarvoineen kuuluvat SVT-poti-
laan perustutkimuksiin. Jos potilas on normaalirytmin aikana
sydamen suhteen oireeton ja suorituskyky, sydanstatus ja levossa
otettu EKG ovat normaaleja, sydamen ultraagnitutkimus (UKG)
tuo harvoin lisdinformaatiota kiertoaktivaatiorytmihéirio-
potilaan hoidon suunnitteluun. UKG on kuitenkin syyta teet-
ta4 aina, jos on perusteltua epailld sydamen rakenteellista tai
toiminnallista poikkeavuutta. AVNRT ja AVRT ovat tavallisesti
rakenteellisesti terveen sydamen rytmihairioita, mutta pienella
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osalla oikoratapotilaista loytyy taustalta rakenteellinen sydanvi-
ka, esimerkiksi Epsteinin anomalia (1).

Hoito

AVNRT- ja AVRT-potilaan hoidon tavoitteena on useimmiten
hairitsevien oireiden helpottaminen. On kuitenkin tunnistettava
tilanteet, joissa hoidon valinnalla voi olla ennusteellista merki-
tystéd. Jokaisen rytmihairiopotilaan kohdalla on myos syyta kar-
toittaa ja tarvittaessa hoitaa mahdolliset muut rytmihairioité ja
sydansairauksia pahentavat taustasairaudet.

AVNRT:n hoito akuutissa tilanteessa

Persistoivasti kayttaytyvd AVNRT on aina syytd pysayttaa,
koska pitkaan jatkuvana se voi johtaa nopean kammiovasteen
aiheuttamaan sydédmen vajaatoimintaan (takykardiamyopatia).
Akillisen eteiskammiosolmukkeen kiertoaktivaatiorytmihairion
ensisijainen hoito on potilaalle ohjeistettujen, vagaalista tonusta
lisagvien keinojen kaytto. Valsalvan kokeen tyyppiset toimenpi-
teet, kuten kylman veden juominen, yskaisy, nieleminen, kyy-
kistyminen yms., on turvallista suorittaa myo6s kotioloissa. Ka-
rotispoukaman hierontaa voidaan myos kokeilla, mutta tassa
yhteydessa tulisi kuitenkin muistaa poissulkea yliherkka karo-
tispoukama ja suositellaan vélttamaan myos yli 5 sekunnin kes-
toista hierontaa. Suositukset ohjeistavat monitoroimaan potilas-
ta karotishieronnan aikana, mika ei kdytdannossa ole kotioloissa
mahdollista ilman terveydenhuollon henkiloston ldsnaoloa (1).
Vagaalisten toimenpiteiden tehoa voidaan vahvistaa jalkopaan
kohoasennolla.

Viimeisin hoitosuositus ei ohjeista suun kautta otettavan
"pill in pocket” kohtausldakkeen kayttoa. Tieteellinen néytto te-
hosta perustuu suuriannoksisiin lagkeyhdistelmiin, joihin liittyy
potentiaalinen hypotension tai johtumishairioiden riski. Mika-
li rytmihairio ei normalisoidu kotioloissa vagaalisilla toimenpi-
teilld, voidaan kohtausladkkeeksi kuitenkin harkita esimerkik-
si propranololia tai muuta beetasalpaajaa, jos hemodynamiikka
pysyy rytmihairion aikana vakaana.

KUVA 6. Tyypillinen toimenpidealue (keltainen
kolmio) hitaan radan ablaation yhteydessa.

Suonensisainen adenosiini (6—18 mg i.v.) on ensilinjan 1a4-
ke, joka normalisoi rytmihairion keskimaarin yli 90 %:n var-
muudella. Annosvaste on jonkin verran yksilollinen, mutta
oleellisempaa on saada verenkiertoon tehokas, mahdollisimman
suuri hetkellinen pitoisuus kayttaen mahdollisimman proksi-
maalista laskimotiet4 ja nopeaa bolusannostelua. Adenosiinin
vaikutus perustuu johtumisen hidastumiseen eteiskammiosol-
mukkeessa (A—H-valissa) ja annosriippuvaisesti hetkelliseen AV-
katkokseen pysayttaen kiertoaktivaatiotakykardian. Laakkeen
vaikutus ohittuu kaytannossa sekunneissa aiheuttaen potilaalle
yleensa hetkellisen "humauksen” ja hengenahdistuksen tunteen.
Lyhyen puoliintumisajan vuoksi uusinta-annos voidaan antaa
tarvittaessa jo minuutin paasta edellisesta annoksesta. Ladket-
ta kéytettiessa on syytd muistaa, ettd adenosiinin antoon liittyy
pieni eteisvéarinan kaynnistymisen riski.

Jos vagaaliset toimenpiteet tai adenosiini eivét tuota toivot-
tua lopputulosta, voidaan kayttad suonensisaisesti beetasalpaa-
jaa tai kalsiumsalpaajaa, jos hemodynamiikka ei ole uhattuna.
Hemodynaamisesti epavakaassa tilanteessa suositellaan sahkois-
td kardioversiota (1).

AVNRT:n estohoito

Koska AVNRT on rytmihdiriond hyvanlaatuinen ja estohoi-
to oireperusteista, potilaan oma mielipide tulee ottaa vahvasti
huomioon hoitolinjoja valittaessa. Jos rytmihairioitd on hyvin
harvoin ja oirekuva lieva, voidaan tilannetta jaada seuraamaan
ilman jatkuvaa estoladkitysta tai tarvetta edeté elektrofysiologi-
seen tutkimukseen. Oirekuva saattaa myds ajan myoti spon-
taanisti lievittya, joskin se voi vaikeutua uudelleen vuosienkin
péasta.

Tyypillinen oireisto on aihe elektrofysiologiselle tutkimuk-
selle ja mahdolliselle ablaatiohoidolle, jos potilas kokee sen ar-
kielaméa héiritsevana. Jos potilaan ammatti tai harrastus (esim.
lent4ja, kiipeilyharrastus) altistaa rytmihéiriokohtauksen ai-
kaisen toimintakyvyn heikkenemisen myota vaaratilanteelle,
suositellaan elektrofysiologisen tutkimuksen tekemistd mata-
lalla kynnykselld ennen tyohon tai harrastukseen palaamista.
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Edeltavan rytmihairicdokumentin saaminen ei ole vélttamaton-
td, jos oireisto on tyypillinen (1). Hoitolinjauksia tehtaessd on
asianmukaista kdyda eri hoitovaihtoehdot lapi yhdessa potilaan
kanssa ja samalla kertoa rytmihairion vaarattomasta luonteesta
ja hoitoon mahdollisesti liittyvista komplikaatioriskista.

Kajoavalla elektrofysiologisella tutkimuksella saadaan 14-
hes poikkeuksetta selvitettya rytmihairion tarkka mekanismi.
Jos kyseessa on tyypillinen AVNRT, saavutetaan ns. hitaan ra-
dan ablaatiolla yli 90 %:lla potilaista pysyva, kaytannossa pa-
rantava hoitotulos uusiutumisriskin ollessa alle 5 %:n luokkaa
(1). Ablaatio onnistuu lahes aina septumin oikealta puolelta
(Kochin kolmion alareuna) tehtyna (kuva 6), ja vain hyvin har-
voin joudutaan siirtyméan septumin vasemmalle puolelle. Vaka-
vin hitaan radan alueen ablaation komplikaatio on tiydellinen
eteiskammiokatkos, jonka riski on kuitenkin radiotaajuusa-
blaatiossa vihainen (< 1 %) ja jaadytysablaatiossa olematon (1).
Tam4 tulee kuitenkin huomioida ja potilasta informoida asiasta
hoitoa suunniteltaessa. Toimenpiteen jilkeen potilaan leposyke
voi tuntua aikaisempaan verrattuna jonkin verran tiheammalta
(n. 10-15/min). Tdma tasoittuu pddsdantoisesti muutamien
viikkojen aikana. Onnistuneen ablaation jalkeen voi myos jaa-
da tuntemuksia rytmihairion "pyrkimyksesta” kaynnistya. Tama
liittyy tavallisimmin lisalyontisyyteen, joka ennen ablaatiota on
toiminut rytmihéirion kaynnistavana mekanismina. Tarvittaessa
toimenpide voidaan uusia, jos rytmihairiot ilmaantuvat uudel-
leen samalla mekanismilla (tyypillisimmilladn muutaman kuu-
kauden sisélla). Hitaan radan ablaatio on tuoreen suosituksen
perusteella oireisen eteiskammiosolmukkeen kiertoaktivaatio-
takykardian ensisijainen hoitotomuoto (1A), joka parantaa poti-
laan eldmanlaatua ja vahentda myos kustannuksia (1).

Nykyinen hoitosuositus asettaa ladkkeellisen estohoidon
(IIa) vasta toissijaiseksi vaihtoehdoksi. Jos rytmihdiriot aiheut-
tavat vaikeita oireita ja ablaatiohoito ei syyst tai toisesta tule ky-
seeseen, on syyta harkita estoldakitysta pitkavaikutteisella bee-
tasalpaajalla (bisoprololi tai metoprololi) tai kalsiumsalpaajalla
(verapamiili tai diltiatseemi) (1). Estolaakitysten teho on kuiten-
kin korkeintaan tyydyttava vaihdellen 13-82 %:n valilla (15), ja
merkittavi osa etenkin nuorista potilaista ei sieda tai halua kéyt-
taa jatkuvaa estoldakitysta.

AVRT:n hoito

Ortodrominen AVRT

Akuuttitilanteessa kapeakompleksisen AVRT:n hoito on sama
kuin eteiskammiosolmukkeen kiertoaktivaatiotakykardian hoi-
to (ks. edelld). Adenosiinin, beetasalpaajan tai kalsiumsalpaajan
teho AVRT-rytmihaéiriossa perustuu johtumisen hidastumiseen
tai hetkelliseen katkeamiseen AV-solmukkeessa. Ryhman IA tai
C lagkkeet tehoavat myos AVRT-rytmihairioon hidastamalla joh-
tumista oikoradassa, ja niit4 voidaan kayttaa akuuttitilanteessa
etenkin, jos rytmihairiota ei saada muilla keinoin pysahtymaan
tai se kdynnistyy toistuvasti uudelleen. Hemodynaamisesti labii-
lissa tilanteessa suositellaan sahkoista kardioversiota (1).

Antidrominen AVRT

Akuuttitilanteessa, jos hemodynamiikka on vakaa, voidaan hoi-
to aloittaa vagaalisilla toimenpiteilld. Ne saattavat tehota, jos
AV-solmuke on kierrossa mukana. Adenosiinin kayttoon tulee
suhtautua varauksella sithen liittyvan eteisvarindriskin vuoksi.
Eteisvarinan kammiovaste voi olla hyvinkin tihed, jos eteenpéin
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johtavan oikoradan toipumisaika on lyhyt, ja nain ollen valiton
valmius sahkoiseen kardioversioon tulee olla olemassa (12).
Jos epaillaan antidromista AVRT:t4, suositellaan akuuttihoidos-
sa kayttamaan nimenomaan oikoradan johtumiseen vaikuttavia
TIA- tai IC-ryhman lagkkeitd (ibutilidi, procainamidi, flekainidi
tai propafenoni). Amiodaronia voidaan my6s harkita. Jos laake-
hoito ei tehoa tai tilanne on hemodynaamisesti epavakaa, suosi-
tellaan sahkoista kardioversiota (1).

AVRT:n estohoito

Elektrofysiologinen tutkimus ja oikoradan ablaatiohoito on
AVRT:std karsivan potilaan ensisijainen hoitomuoto (IB). Suo-
situksen aste on sama (IB) riippumatta siit4, onko potilaalla to-
dettavissa delta-aalto (manifesti oikorata) (1).

Ennusteen kannalta katkeytynyt oikorata rinnastetaan
AVNRT-rytmihairioon, ja hoito on kaytdannossa oireenmukaista.
Tilanteissa, joissa ablaatiohoito ei onnistu tai ei ole mahdollinen
ja kyseessd on nimenomaan katkeytynyt oikorata, oireenmukai-
sena lagkityksena voidaan kayttaa beetasalpaajaa, kalsiumsal-
paajaa (verapamiili tai diltiatseemi) tai flekainidia (1).

Valtaosalla oikoradoista on kyky johtaa sahkoista impuls-
sia hyvin nopeasti. Johtumisnopeutta merkittavampi ominai-
suus ja tarkein mitattava suure manifestin oikoradan yhteydes-
sa on kuitenkin refraktaariaika eli se, kuinka tiheésti rata pystyy
johtamaan impulsseja eteenpiin eteisestd kammioon. Lyhyt oi-
koradan refraktaariaika tai varhaisaktivoituneen eteisvarinan
lyhin RR-vali < 250 ms (my6s isoprenaliinialtistuksen aikana
testattuna) altistavat hyvin nopealle kammiovasteelle ja sen seu-
rauksena kammiovarinalle esimerkiksi eteisvirinan aikana (12).
Tuoreimman arvion perusteella kammiovarinan riski on noin
2,4/1000 potilasvuotta henkiloilla, joilla todetaan varhaisakti-
vaatio (= delta-aalto) syddnfilmissd (13, 16). Riskia lisdavat ly-
hyen refraktaariajan lisaksi nuori ikd, indusoitavissa oleva AVRT
ja useampi oikorata. Jos potilaalla on rytmihairioité tai todetaan
muita korkean riskin piirteita, elektrofysiologinen tutkimus on
kaytannossa aina aiheellinen, ja hoidossa tulisi pyrkia oikoradan
ablaatiohoitoon. Tutkimus on tehtava viipymatta, jos potilaalla
ilmaantuu tajunnanhairioita tai eteisvarinda.

Jos varhaisaktivaatio todetaan syddmen suhteen tdysin oi-
reettomalta potilaalta, oikoradan johtumisominaisuus voidaan
pyrkid selvittamaan myos kliinisella rasitustestilld tai EKG:n
pitkdaikaisrekisterdinnilla. Delta-aallon havidminen ja PR-ajan
normalisoituminen rasituksen aikana tai ns. intermittoiva delta-
aalto puhuu matalan riskin oikoradan puolesta (1). Viimeaikai-
sen tiedon perusteella naytto timén suhteen ei ole kuitenkaan
aukoton (1). Toisaalta riskiammatissa toimivilla (mm. lentéjat,
autonkuljettajat, sukeltajat) oikoradan ominaisuudet tulee aina
selvittad kajoavalla elektrofysiologisella tutkimuksella. Jos oi-
reettoman potilaan tutkimuksissa ilmenee suuren riskin piirtei-
ta (ks. edelld), tulisi edeta oikoradan ablaatiohoitoon. Beetasal-
paaja, kalsiumsalpaaja ja digoksiini ovat yksinaan kaytettdvina
vasta-aiheisia potilailla, joilla todetaan syddnfilmissd varhaisak-
tivaatio. Jos ablaatiohoito ei onnistu tai ei ole mahdollinen, tu-
levat kyseeseen suositeltavimpina IC-ryhmén ladkkeet eli flekai-
nidi tai propafenoni.

Oikoradan ablaatiohoidon onnistumistodennikoisyys
on keskimadrin > 90 % ja komplikaatioriski < 2 %:n luokkaa
riippuen oikoradan sijainnista. Lahella varsinaisia johtoratoja
(= septaaliset) sijaitsevien oikoratojen ablaatioon liittyy AV-joh-
tumisen hiirion mahdollisuus, mutta muissa radoissa tatd ris-
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kia ei paasaantoisesti ole. Riskia voidaan pienentaa kayttamalla
radiotaajuusablaation sijasta jaddytystekniikkaa (kryoablaatio).

Lopuksi

AVNRT:n ja AVRT:n hoito on tavallisesti oireenmukaista. Har-
voin esiintyvien rytmihéiridtuntemusten esiintyessa voidaan po-
tilasta informoida asian hyvanlaatuisuudesta ja opastaa hinti
vagaalisten manooverien suorittamisessa rytmihdirion pysayt-
tamiseksi. Jos oireisto on kuitenkin potilasta hiiritsevi, on pe-
rusteltua edeta elektrofysiologiseen tutkimukseen ja ablaa-
tiohoitoon. On myos syyta tunnistaa ne erityistilanteet, joissa
hoitoratkaisulla voi olla ennusteellista merkitysta: manifestin oi-
koradan hoitotarpeen arvio on syyt tehda kardiologin toimesta,
ja pre-eksitoitunut eteisvaring vaatii nopean ablaatiohoidon. ll
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LUKU 5

Iskeemiseen sydansairauteen
liittyva kammiotakykardia

MJ Pekka Raatikainen, dosentti, kardiologian ja sisitautien erikoislaakari, ylilaakari, HUS Sydan- ja keuhkokeskus

Jaakko Inkovaara, kardiologian erikoisladkari, apulaisylilaakari, Tays Sydansairaala

Tiivistelma

Suurin osa dkkikuolemaan johtavista kammioperaisista ryt-
mihairioista liittyy akuuttiin sepelvaltimotautikohtaukseen
tai vanhaan sydéaninfarktiarpeen. Iskeemisessa sydansai-
raudessa kammiotakykardian (VT) mekanismi ja kliininen
ilmentyma vaihtelevat iskemian vaiheen mukaan. Uhkaa-
vassa sydaninfarktissa ja akuutissa sepelvaltimokohtauk-
sessa esiintyy iskemian laukaisemana polymorfista VT:ta ja
kammiovarinaa (VF). Myohemmaissa vaiheessa esiintyvan
yhdenmuotoisen VT:n mekanismina on kiertoaktivaatio ja
substraattina sydaninfarktiarpi.

Iskemian laukaiseman VT:n/VF:n hoidossa tiarkeinta on
nopea revaskularisaatio. Pallolaajennus tai ohitusleikkaus
ei kuitenkaan paranna infarktiarpeen liittyvaa yhdenmuo-
toista VT:ta — painvastoin revaskularisaatio voi jopa herkis-
taa rytmihairioille parantamalla arpialueen verenkiertoa.
Sydaninfarktiarpeen liittyvan VT:n hoidon kulmakivet ovat
sepelvaltimotaudin ja liitinnaissairauksien hyva hoito seka
rytmihairiotahdistin. Lisaksi usein tarvitaan rytmihairiolaa-
kitysta, katetriablaatiota ja joskus myos rytmihairiokirurgi-
aa. Rytmihairiolaakkeista kyseeseen tulevat beetasalpaajien
lisaksi lahinna amiodaroni ja sotaloli. Ryhman I laidkkeet
ovat periaatteessa vasta-aiheisia. VI:n katetriablaation teho
on hyva, mutta se ei ole kuratiivinen toimenpide eika se
siten ole vaihtoehto rytmihairiotahdistimelle. Kehitteilla
olevista hoitomuodoista erityisen lupaavalta vaikuttaa koh-
dennettuun sidehoitoon perustuva koko arpialueeseen koh-
distuva “ablaatio”.
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Johdanto

Arviolta 80 % akkikuolemaan johtavista kammioperisista ryt-
mihairioistd liittyy akuuttiin sepelvaltimotautikohtaukseen tai
vanhaan sydaninfarktiarpeen (1). Akuutin iskemian laukaise-
mia, pitkdkestoisia monimuotoisia kammiotakykardioita (VT)
tai kammiovérinaa (VF) esiintyy uhkaavassa sydaninfarktissa
jopa 20 %:lla potilaista (1). Myohemmin esiintyvat yhdenmuo-
toiset VT:t pohjautuvat infarktiarven seudussa syntyvian kier-
toaktivaatioon ja kaynnistyvit tyypillisesti kammiolisalyonneis-
ta (2).

Rytmihairion substraatin (esim. infarktiarpi) ja laukaisevien
tekijoiden (mm. iskemia, elektrolyyttihairio, laakitys) seka ryt-
mihairion elektrofysiologisen mekanismin ymmartaminen luo
pohjan VT:n hoidolle. Akuutin iskemian laukaiseman polymor-
fisen VT:n hoidossa tarkeinta on pikainen revaskularisaatio (1).
Se pienentaa sydanlihasvauriota ja vahentaa siten myos myo-
hemmin ilmaantuvien kammioperaisten rytmihairididen vaaraa.
Myohaan sydaninfarktin jalkeen todetun yhdenmuotoisen VT:n
hoidon kulmakivet ovat sepelvaltimotaudin ja liitinnaissairauk-
sien hyva hoito seka rytmihairidtahdistin (ICD) (3, 4). Rytmihai-
ridtahdistin estaa tehokkaasti akkikuolemia pysayttamalla hen-
kea uhkaavan VT:n tai VF:n automaattisesti. Se ei kuitenkaan
estd rytmihdirion uusiutumista, ja laitteen antamat iskut ovat
kivuliaita ja heikentévat potilaiden elamanlaatua (5).

Iskeemiseen sydansairauteen liittyvan VT:n tai VF:n uu-
siutumisen estossa rytmihairioladkkeista kyseeseen tulevat bee-
tasalpaajien lisaksi 13hinna amiodaroni ja sotaloli. Ryhmién 1
laakkeet ovat periaatteessa vasta-aiheisia (6). Katetriablaatio on
erinomainen vaihtoehto laakehoitoon reagoimattoman VT:n uu-
siutumisen estossa, mutta sen vaikutus ennusteeseen on epasel-
va. Tassa katsauksessa kasittelemme ensin iskemiseen sydén-
sairauteen liittyvien kammioarytmioiden kliinisid ilmentymii ja
syntymekanismeja, minka jalkeen keskitymme niiden hoitoon.

Iskemiseen sydansairauteen liittyvan
kammiotakykardian kliiniset ilmentymat

Iskeeminen sydansairaus aiheuttaa kahdentyyppisia kammiope-
raisia rytmihairioita. Akuutti sepelvaltimokohtaus aiheuttaa tyy-
pillisesti polymorfisen VITin. Se on usein epévakaa ja muuttuu
helposti kammiovérindksi. Infarktisuonen avautumisen myota
ilmaantuvat ns. reperfuusioarytmiat ovat yleensa lyhytkestoisia
ja rajoittuvat itsestdan (7). Myohaan sydaninfarktin jalkeen il-
maantuva VT on yhdenmuotoinen ja saannollinen. Sydansairail-
la runsaat kammiolisalyonnit ja lyhytkestoiset kammiotakykar-
diat (NSVT) ovat merkki suurentuneesta VT:n ja akkikuoleman
vaarasta (8).
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Rytmihairidtahdistinmen muistiin
tallentuntunut EGM ja muut tiedot

Tyyppi |

Tyyppi |l

Tyyppi I

= Akillinen alku

+ Usein VA dissosiaatio

« TCL = 200-500 ms

= TCL:n vaihtelu < 30 ms

» EGM:ssa signaalin muoto
on samanlainen lyénnista
toiseen (monomaorfinen),
mutta poikkeaa normaalin
rytmin aikaisesta

aikaisesta

= Akillinen alku

* Yleensa VA dissosiaatio

* TCL = 200-500 ms

= TCL:n vaihtelu > 30 ms

* EGM:ssa signaalin muoto
vaihtelee lyonnista toiseen
ja poikkeaa normaalin rytmin

= Akillinen alku

« Yleensa VA dissosiaalio

* TCL < 200 ms

« TCL:n vaihtelu < 30 ms

« EGM:ssa signaalin muoto
vaihtelee lyonnista toiseen
ja poikkeaa normaalin rytmin
aikaisesia

Yhdenmuotoinen VT

Monimuotoinen VT

Kammiowvarina

!

|

Yleensa soveltuw ablaatichoitoon

Soveltuu huonosti ablaatiohoitoon

KUVA 1. Kammioperaisten rytmihairididen jaottelu rytmihairitahdistimen tallentaman sydé@men sisdisen EGM:n ja muiden tietojen perusteella seka sen
vaikutus katetriablaatiohoidon mahdollisuuksiin. VA = kammioiden ja eteisten vélinen yhteys, TCL = takykardian syklinpituus.

Rytmihiiriotahdistinpotilailla EKG:n rekisterdinti rytmi-
hairion aikana on vaikeaa, koska laite hoitaa VT:n/VF:n lihes
valittomasti rytmihairion kaynnistyttya. Naissa tapauksissa
VT:n diagnoosi perustuu syddmen siséisiin EKG-rekisterdin-
teihin (EGM). Kammiotakykardian lahtokohtaa ei voi paitella
EGM:sta, mutta siita ja laitteen muistiin tallentuneista muista
tiedoista saadaan hoidon suunnittelun kannalta arvokasta tie-
toa (kuva 1). Rytmihéiriomyrsky (electrical storm) tarkoittaa ti-
lannetta, jossa rytmihairidtahdistin (ICD) hoitaa vuorokauden
aikana vihintadn kolme VI-/VF-episodia. Sen osalta viittaam-
me aiemmin tassa lehdessa julkaistuun katsausartikkeliin (9).

Kammiotakykardian syntymekanismit

Iskeemisessd sydansairaudessa VT:n syntymekanismi vaihtelee
iskemiavaiheen mukaan (1). Varhaisessa vaiheessa (< 4 t sepel-
valtimon tukoksesta) esiintyy iskemia-alueella tapahtuvaan pai-
kalliseen kieroaktivaatioon pohjautuvaa, monimuotoista VT:ta
ja kammiovarinda. Subakuutissa vaiheessa (4-72 t) esiintyy
kammiolisalyonteja, idioventrikulaarista rytmia ja lyhytkestoisia
kammiotakykardioita (NSVT). Kammiovarina on harvinainen.
Mekanismina on tyypillisesti iskemian aiheuttama automatismi
Purkinjen saikeissa, mutta myos paikalliseen kiertoaktivaatioon
tai myohaiseen jalkidepolarisaatioon (triggered activity) perustu-
vat rytmihdiriot ovat mahdollisia. Myohaén sydaninfarktin jal-
keen (> 72 tunnista vuosiin) esiintyy yhdenmuotoista VT:td. Sen
mekanismina on kiertoaktivaatio infarktiarven reunalla ja arven
sisalla sijaitsevien "puolikuolleiden” syd4nlihassolujen muodos-
tamissa kaytavissd (kuva 2). Sepelvaltimotaudissa fokaalinen
VT on suhteellisen harvinainen (9-16%) (10, 11). VT kéyn-
nistyy tyypillisesti kammiolisalyontien aiheuttaessa yksisuuntai-

184

sen katkoksen hitaan johtumisen alueella. Takykardian muoto
EKG:ssa vaihtelee infarktin paikan mukaan.

Ensihoito

Akuuttiin sydaninfarktiin liittyvan VT:n/VF:n ensihoito on va-
liton defibrillaatio. VF:n/VT:n toistuessa elvytyksen aikana en-
sisijainen laake on amiodaroni. Lidokaiinia voidaan kayttaa,
jos amiodaroni ei ole saatavissa tai ei tehoa (12). Mikali VI-
taipumus liittyy voimakkaaseen sympaattiseen tonukseen, sita
voidaan hillita beetasalpaajalla ja tarvittaessa valiaikaisesti es-
taa sedaatiolla tai yleisanestesialla. Samalla korjataan mahdolli-
set elektrolyytti- ja happoemastasapainon hairiot. Jos epiillaan
laakkeen aiheuttamaa proarytmiaa, kyseisen ladkkeen antami-
nen lopetetaan valittomasti.

Hemodynaamisesti stabiilissa VT:ssd sinusrytmin palaut-
tamiseen voidaan harkinnan mukaan kayttaid sihkoisen kar-
dioversion sijaan myos rytmihairioldakkeita. Yleisimmin tahan
kaytetadn amiodaroni-infuusiota. Prokainamidi on tehokkaam-
pi ja turvallisempi kuin amiodaroni (13), mutta valitettavasti se
on nykydan Suomessa saatavana vain erityisluvalla. Ensihoidon
jalkeen potilas pitaa lahettda sairaalaan, jossa on mahdollisuus
péivystysaikaiseen varjoainekuvaukseen ja revaskularisaatioon
seka tarkempiin kuvantamistutkimuksiin ja elektrofysiologisiin
selvittelyihin.

Jatkotutkimukset

Jatkotutkimusten perusteella arvioidaan rytmihéirion uusiu-
tumisvaara ja suunnitellaan hoitoa. Ellei tutkimuksissa loydy
VT:lle/VF:lle palautuvaa tai luotettavasti hoidettavissa olevaa
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KUVA 2. Sydaninfarktiarven seudussa kiertoaktivaatiomekanismilla syntyva kammiotakykardia (VT). VT:n substraattina toimiin infarktiarven laidoilla ja
keskella sijaitsevien “puolikuolleiden”, huonosti sahkda johtavien myosyyttien muodostama kaytava. Kaytavan eri osat voidaan paikantaa luotettavimmin

entrainment-kartoituksella (23).

syyta, kuten akuutti sydaninfarkdi, rytmihairiotahdistimen asen-
nus on aiheellinen (3, 4). Alkuvaiheessa otettujen laboratorio-
kokeiden tuloksia tulkittaessa on hyvi muistaa, ettd nopea kam-
mioperainen rytmihéirio, paineluelvytys ja defibrillaatio voivat
aiheuttaa sydanentsyymien paastod ja etta kaliumpitoisuus voi
laskea pitkittyneesséd elvytyksessa. Taman vuoksi rytmihairiota
ei pida luokitella akuutin sydéninfarktin tai elektrolyyttihairion
aiheuttamaksi pelkastdaan biokemiallisten markkereiden muu-
tosten perusteella.

EKG

Leveakompleksisen takykardian erotusdiagnostiikassa perus-
olettamus on, etta kyseessa on aina VT, jos potilaalla on todettu
sydansairaus. Tarkemmin levedkompleksisen takykardian ero-
tusdiagnostiikkaa on kasitelty muualla (14). Rytmihéirion ai-
kaisen EKG:n QRS-heilahduksen muoto paljastaa VT:n ldhto-
kohdan varsin luotettavasti. Talld on erityisesti merkitysta VTn
katetriablaatiohoitoa suunniteltaessa. Myos normaalin rytmin
aikaisen EKG:n systemaattinen tulkinta antaa tarkeita vihjeita
rytmihairion mekanismista ja VT:n syntyalueesta (esim. Q-aal-
tojen sijainti).

Kuvantamistutkimukset

Sydémen kaikututkimus tehdaan kaikille potilaille, joilla on to-
dettu VI/VE Sen avulla saadaan helposti ja nopeasti kasitys va-
semman kammion toiminnasta ja koosta, paikallisten liikehai-
rididen ja arpialueiden laajuudesta ja sijainnista seké lappa- ja
muista rakennevioista. Kaikututkimus on tarkea myos arvioi-
taessa profylaktisen ICD-hoidon tarvetta. Jos vasemman kam-
mion ejektiofraktio (LVEF) on 4-6 viikkoa akuutin tapahtuman
jalkeen < 35 %, on rytmihairiotahdistimen asennus yleensa ai-
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heellinen, vaikka potilaalla ei olisi todettu pitkékestoista VT:ta/
VF:aa (3, 4).

Jos EKG:ssi on todettavissa tuoreeseen iskemiaan viittaavia
ST-tason tai T-aallon muutoksia, sepelvaltimoiden varjoaineku-
vaus on tehtava paivystyksena. Patologiset Q-aallot ilman tuo-
reita ST-T-muutoksia ovat merkki vanhasta sydaninfarktista. Sil-
loin varjoainekuvaus ei ole valttamaton, jos sepelvaltimotilanne
on tiedossa. Varjoainekuvauksessa todetut merkittévat ahtaumat
hoidetaan pallolaajennuksella tai ohitusleikkauksella.

Muiden kuvantamistutkimusten, kuten sydamen magneet-
titutkimuksen, sydamen ja sepelvaltimoiden tietokonekerrosku-
vauksen, vasemman (ja oikean) kammion kineangiografian tai
isotooppitutkimuksen, tarve arvioidaan yksilollisesti. Niista voi
olla apua erotusdiagnostiikassa ja rytmihdirion katetriablaatio-
hoitoa suunnittelussa. Isotooppitutkimuksella voidaan tarvitta-
essa arvioida, onko kyseessa revaskularisaatiolla hoidettavissa
oleva palautuva perfuusiopuutos vai infarktiarpi.

Elektrofysiologinen tutkimus

Elektrofysiologisessa tutkimuksessa pyrita4n ohjelmoidun kam-
miotahdistuksen (ns. kammiostimulaatio) avulla kdaynnistamaan
VT. Lisdksi siina haetaan tietoa rytmihairion mekanismista, joh-
toratajarjestelman toiminnasta ja rytmihairion uusiutumisvaa-
rasta. Kammiostimulaatiossa kaynnistyva yhdenmuotoinen VT
on aina merkittava 16ydos. Sen sijaan VF on ennusteen kannalta
epaspesifinen loydos. Kammiotakykardian kriittisten alueiden
paikantamisessa kaytetdan yleensa kolmiulotteista elektro-
anatomista kartoitusta (ks. tarkemmin alla). Potilailla, joilla
on todettu VT tai VF tai joiden LVEF on alle 35 %, rytmihai-
riotahdistimen asennus on joka tapauksessa aiheellinen, eika
elektrofysiologinen tutkimus ole vélttamaton (3). Sen sijaan sy-
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TAULUKKO 1. Kammiotakykardian kartoitusmenetelmat. Iskeemiseen sydansairauteen liittyvan VT:n kartoituksessa

tarkeimmassa roolissa on substraattikartoitus. Kdytannéssa toimenpiteissa kuitenkin kdytetaan useita eri

menetelmia, silld ne tdydentavat toisiaan.

Menetelma

Periaate

Edut ja rajoitukset

Aktivaatiokartoitus

Kartoituskatetrilla etsitaan kohta, jossa
paikallinen aktivaatio on todettavissa ennen
QRS:n heilahduksen alkua.

VT:n alkukohdassa (tai exit-alueella)
bipolaarinen signaali alkaa yleensa 20-30
ms ennen QRS:n alkua, ja unipolaarisessa
rekisterdinnissa todetaan negatiivinen QS-
heilahdus.

Sopii parhaiten terveen sydamen
paikallisalkuisen VT:n paikantamiseen.

Sopii huonosti VES:n ja NSVT:n paikantamiseen.

Sopii hyvin vakaan VT:n kartoitukseen
hemodynaamisesti stabiileilla potilailla.

Ei voida kayttaa, jos VT ei kdynnisty tai VT:n
muoto vaihtelee.

Tahdistuskartoitus

Sydénta tahdistetaan potilaan oman rytmin
aikana kartoituskatetrilla eri kohdista, ja
tahdistuksen aikaan saamaa QRS-heilahdusta
verrataan kliiniseen VT:hen.

Paikallisen VT:n syntykohdassa ja arpeen
pohjautuvan VT:n exit-kohdassa tahdistetun
QRS-heilahduksen muoto on sama kuin
kliinisen VT:n.

Sopii parhaiten terveen sydamen VT:n
paikantamiseen.

Sopii myds VES:n ja NSVT:n alkukohdan
paikantamiseen.

Voidaan kayttaa myos hemodynaamisesti
epavakailla potilailla.

Exit-alue ei yleensa ole paras ablaatiokohde.
Rytmihairidtahdistinpotilailla 12-kytkentaista
vertailu-EKG:ta ei usein ole kdytettavissa.

Entrainment-kartoitus

Sydanta tahdistetaan VT:n aikana eri kohdista,
ja kiertoaktivaation kannalta kriittiset alueet
paikannetaan QRS-heilahduksen muodon,
tahdistusviiveen ja ns. PPl:n avulla.

Sopii vain vakaan VT:n kartoitukseen
hemodynaamisesti stabiileilla potilailla.
Tahdistus ei aina onnistu arpialueelta.
Tahdistus voi pysdyttda tai muuttaa VT:n
toiseksi.

Substraattikartoitus

Kartoituskatetrilla muodostetaan
kolmiulotteinen kuva vasemmasta kammiosta
ja merkitaan sahkoisesti poikkeavat alueet
(matala-amplitudiset signaalit < 0.5 mV,
fragmentoituneet signaalit ja jalkipotentiaalit)

Sopii myds epavakaan VT:n paikantamiseen.
Voidaan paikantaa ja hoitaa myds muut kuin
kliinisen VT:n kannalta kriittiset alueet.

NSVT = non-sustained ventricular tachycardia eli lyhytkestoinen kammiotakykardia; VPC = ventricular premature complex eli kammiolisélyonti;

VT = kammiotakykardia; PPl = post-pacing interval.

daninfarktin sairastaneilla potilailla, joilla on todettu runsaasti
kammiolisalyonteja tai NSVT, elektrofysiologinen tutkimus voi
antaa arvokasta lisatietoa.

Kliinisen rasituskokeen ja holteroinnin diagnostinen mer-
kitys on vahainen, jos potilaalla on jo todettu pitkakestoinen
VT. Niitd voidaan kuitenkin kayttad hoitovasteen arvioinnissa.
Geenitesteista ei nykykasityksen mukaan ole hyotya iskemisen
VT:n selvittelyssa.

Perussairauden hoito

Sepelvaltimotaudin ja liitainnaissairauksien (diabetes, kohon-
nut verenpaine, lappaviat) hyva hoito on iskeemisen VT:n esto-
hoidon kulmakivi (3). Hoitoa suunniteltaessa on hyvi muistaa,
ettei pallolaajennus tai ohitusleikkaus paranna infarktiarpeen
liittyvad yhdenmuotoista VT:ta — painvastoin revaskularisaatio
voi jopa herkistaa kiertoaktivaatioon perustuville rytmihairioil-
le parantamalla arven seudussa olevien, hitaasti sdhkoa johta-
vien alueiden verenkiertoa. Sepelvaltimotaudin perusladkkeet
ovat ASA ja/tai ADP-reseptorin salpaaja, beetasalpaaja, ACEm
estdji tai angiotensiinireseptorin salpaaja seka tehokas koleste-
roliladkitys. Vaikeassa vajaatoiminnassa voidaan kayttad myos
spironolaktonia, eplerenonia ja/tai sakubitriilin ja valsartaanin

yhdistelmda. On tarkead, ettd sydanldakkeiden annokset ovat
hoitosuositusten mukaisia, ja tarvittaessa erityisesti beetasalpaa-
jan annosta pitdd nostaa. Antikoagulaatiohoito on aiheellinen,
jos todetaan eteisvarind tai laaja aneurysma vasemmassa kam-
miossa.

Rytmihairidtahdistin

Rytmihairiotahdistin estaa akkikuoleman pysayttamalla kam-
mioperdisen rytmihairion joko ylitahdistamalla (ATP) tai ns. is-
kuhoidolla (15). Myohédan sydaninfarktin jilkeen ilmaantunut
VT on tavallisin ICD-hoidon aihe. Itse asiassa henked uhkaavan
kammioperdisen rytmihairion vaara on laajan sydéninfarktin
(LVEF < 35 %) jalkeen optimaalisesta ladkehoidosta huolimatta
niin suuri, ettd ICD:n asennusta suositellaan primaaripreventio-
na myos potilaille, joilla ei ole todettu VT:ta/VF:a4. Toisaalta sy-
daninfarktin akuutissa vaiheessa (< 2 vrk) ilmaantuva polymor-
finen VT tai VF korjaantuu revaskularisaation myota, eikd ICD:n
asentaminen ole yleensa tarpeen (3).

Iskeemisessa sydansairaudessa VI:n mekanismina on ta-
vallisesti kiertoaktivaatio, ja noin 90 % niistd pysahtyy ylitah-
distuksella (ATP) (16). Taman vuoksi subkutaaninen rytmihai-
riotahdistin (S-ICD) ei ole hyva vaihtoehto, jos potilaalla on
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KUVA 3. Elektroanatominen kartta laajan anteriorisen sydaninfarktin sairastaneen potilaan vasemmasta kammiosta. Volttikartassa infarktialueella

sijaitsevat matala-amplitudiset signaalit on esitetty punaisella ja sahkdisesti terveet alueet violetilla varilld. Kuvan vasemmassa laidassa on nahtavissa

arpialueen keskelta rekisterdity pitkakestoinen fragmentoitunut potentiaali. Terveella alueella endokardiaalisen signaalin amplitudi on yleensa > 1,5 mV ja

arpialueella < 0.5 mV.

todettu yhdenmuotoinen VT. Primaaripreventiossa S-ICD:ta
voidaan kayttda harkiten. Vaikeassa sydamen vajaatoiminnassa
vajaatoimintatahdistuksesta (CRT) voi olla apua, mutta hoitoa
harkittaessa on huomioitava, ettd tahdistus ei toimi arpialueella.
Fysiologista DDD-tahdistusta kéytetdan vain, jos tarvitaan jat-
kuvaa tahdistusta hitaan sykkeen takia. Rytmihairiotahdistimen
ohjelmoinnissa kaytetdan pitkaa tunnistusviivettd, suositaan ki-
vutonta ATP-hoitoa ja pyritaan valttdmadn iskuhoitoja. Rytmi-
hiiriotahdistinhoitoa on kasitelty yksityiskohtaisemmin toisaal-
la tassa lehdessa.

Rytmihairiolaakitys

Rytmihairiotahdistin ei poista VI:n syyta eikéd esta sen uusiu-
tumista. Harvakseltaan esiintyvat VI-/VF-episodit eivit yleen-
sa edellyta lisatoimenpiteita, mutta toistuvien VI-/VF-episodien
hoidossa tarvitaan rytmihéiriolaakitysta tai katetriablaatiota. Is-
keemisessa sydansairaudessa ensisijainen rytmihdirioladke on
beetasalpaaja. Varsinaisista rytmihairioladkkeistd kyseeseen tu-
lee 13hinna sotaloli tai amiodaroni. Sotalolin annoksen pitéa olla
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riittavan suuri (= 240 mg/vrk), jotta ryhmén III mukainen antia-
rytminen vaikutus tulee esiin. Pienemmilla annoksilla se toimii
tavanomaisen beetasalpaajan tavoin. Amiodaronihoidon alussa
kaytetaan noin 2 viikon ajan suurempaa kyllastysannosta, min-
ki jalkeen siirrytaan yllapitoannokseen (yleensd 200 mg/vrk)
(6). Pitkdaikainen amiodaroniladkitys edellyttaa saannollista
maksa- ja kilpirauhasarvojen seurantaa. Keuhkojen toiminta-
kokeet tutkitaan ennen lagkityksen aloittamista, ja ne toistetaan
tarvittaessa hoidon aikana (17). Iskeemiseen sydansairauteen
liittyvan VT:n hoidossa amiodaronia kannattaa aina kayttad yh-
dessa beetasalpaajan kanssa (18).

Ryhman I rytmihairioldakkeet ovat periaatteessa vasta-ai-
heisia sydansairauksissa, mutta rytmihdiriotahdistinpotilailla
niit4 kaytetadn ajoittain muiden hoitojen osoittauduttua tehot-
tomiksi. Omien kokemustemme ja yksittaisten tapausselostus-
ten perusteella meksiletiini saattaa tehota nopeisiin ja kinidiini
hitaisiin, muille hoidoille reagoimattomiin kammiotakykardioi-
hin (molemmat ovat saatavissa vain erityisluvalla). Muita ajoit-
tain kyseeseen tulevia ladkkeita ovat mm. prokainamidi ja ran-
olatsiini.
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C. Poikkeavien signaalien ablaatio
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D. Koko arpialueen ablaatio
{"Scar homogenization")
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KUVA 4. Kammiotakykardian substraatin (ablaatiomenetelmat. Yleisimmassé kaytossé naistd on nykyaan jalkipotentiaalien, fragmentoituneiden
signaalien ja paikallisten poikkeavien kammiosignaalien (LAVA) eliminaatioon perustuva ablaatio. Sita voidaan tarvittaessa laajentaa niin, etta arpialuetta
kasitellaan laajemmin (scar homogenization) tai arpialue yhdistetadn esim. mitraaliannulukseen. Pelkastaén rytmihairiokaytavien suualueelle(” exit")
kohdistuvan hoidon (scar dechannelling) teho on huonompi kuin laajempien ablaatioiden, ja sita kaytetaan harvoin. Jossain tapauksissa voi olla
hyddyllisté eristaa arpialueen keskus yhtenaiselld ablaatiolinjalla (core isolation).

Katetriablaatiohoito

Katetriablaatiohoito on aiheellinen, jos todetaan asianmukaises-
ta muusta hoidosta huolimatta toistuvasti yhdenmuotoinen VT.
Monimuotoinen kammiotakykardia ei yleensa sovellu katetria-
blaatiohoitoon (2). Kammioperaisten rytmihairididen kirurgi-
nen hoito on harvinaista. Parhaiten kirurgiseen hoitoon sovel-
tuvat potilaat, joilla on todettu toistuvia VI-episodeja ja laaja
vasemman kammion aneurysma. Talloin aneurysman resektio
voi poistaa VI-taipumuksen.

Potilaan valmistelu

Ablaatiohoitoa suunniteltaessa on tutkittava tarkoin kaikki kay-
tossd olevat EKG-nauhat, rytmihéiriotahdistimen muistiin tal-
lentuneet EGM-rekisterdinnit seka kuvantamistutkimusten loy-
dokset. Niiden avulla saadaan tarkea tietoa VI:n substraatin
paikasta, mikéa helpottaa kartoitusta ja ablaation kohdentamis-
ta. Kaytossa on myos tietokoneohjelmia, joiden avulla syda-
men magneetti- tai tietokonekerroskuvat voidaan yhdista kol-
miulotteiseen elektroanatomiseen kartoitukseen. Tukosvaaran
minimoimiseksi vasemman kammion trombi on suljettava pois
ennen toimenpidetta, ja toimenpiteen aikana on huolehditta-
va riittavastd antikoagulaatiosta. Rytmihairiolaakitystd ja mah-
dollista antikoagulaatiohoitoa ei yleensa tauoteta rakenteelliseen
sydansairauteen liittyvaa VT:t4 hoidettaessa. Yleisanestesia voi
helpottaa potilaan hemodynamiikan ja hapetuksen hoitoa toi-
menpiteen aikana.

Kartoitusmenetelmdt
Yhteenveto VT:n kartoitusmenetelmista on esitetty taulukossa 1.
Viime vuosina rytmihéiriosubstraatin kartoitus on noussut ensi-
sijaiseksi keinoksi rakenteelliseen sydansairauteen liittyvan VI:n
ablaatiohoidossa. Substraattikartoitus sopii sekd vakaan etta
epastabiilin tai huonosti kdynnistettavan VT:n hoitoon. Mene-
telméssa VT:n kannalta kriittiset alueet paikannetaan sydamen
sisaisten sahkosignaalien perusteella kolmiulotteista elektroa-
natomista kartoitusta kayttéden. Kartoitus tehdain joko ablaa-
tiokatetrilla tai moninapaisella diagnostisella katetrilla (esim.
PentaRay™, HD-Grid™, Orion™) (19). Moninapaisten katet-
rien etuna on elektrodien pieni koko ja tihea sijoittelu, mika
parantaa arytmiasubstraatin paikantamista. Toisaalta ne provo-
soivat herkasti lisalyonteja ja voivat kaynnistda VIT:n. Magneet-
tinavigaation kéytto vdhenta etenkin hoitohenkilokunnan sa-
derasitusta. Lisdksi pehmean magneettikatetrin ohjaaminen on
usein helpompaa kuin manuaalisen ablaatiokatetrin. Magneetti-
navigointia ei kuitenkaan voida kaytt4a, jos potilaalla on aortan
vastapulsaattori, vasemman kammion apupumppu tai ECMO.
Sinusrytmissa (tai tahdistuksen aikana) tehdyssa "volttikar-
tassa” bipolaarisen elektrogrammin amplitudi yli 1,5 mV vas-
taa normaalia sydénlihaskudosta ja alle 0,5 mV arpea (kuva 3).
Naiden arvojen vilissd olevia 0,5-1,5 mV:n signaaleja esiintyy
etenkin infarktia ymparoivalla raja-alueella (20, 21). Arven si-
salta ja laidoilta todettavat jalkipotentiaalit ja fragmentoitu-
neet signaalit ovat kiertoaktivaation kannalta kriittisia alueita
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KUVA 5. Kammiotakykardian
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(kuva 4). VT:n aikana rytmihairion kannalta kriittisella alueel-

la (istmus) on tyypillisesti todettavissa keskidiastolista tai lahes
jatkuvaa aktiviteettia.

Muut kartoitusmenetelmdt
Aktivaatiokartoitus edellyttaa, ettda VT on kaynnistettévissa ja
hemodynaamisesti vakaa. Se sopii parhaiten terveen sydamen
fokaalisen VT:n paikantamiseen. Infarktiarpeen pohjautuvassa
VT:ssa varhaisin aktivaatio paikantuu yleensi kiertoaktivaation
“exit-alueelle” eli kohtaan, jossa aktivaatio levidd normaaliin sy-
danlihakseen. Valitettavasti iskeeminen VT on harvoin niin va-
kaa, etta yksityiskohtainen aktivaatiokartoitus olisi mahdollista,
ja toisaalta alue, jossa on nahtavissa diastolista aktiviteettid, on
yleensa parempi ablaatiokohde kuin exit-alue.
Tahdistuskartoituksessa (pace mapping) sydanta tahdiste-
taan kartoituskatetrilla arpialueen laidalta (arven keskelta tah-
distus ei yleensi onnistu) ja etsitaan alueita, joissa tahdistetun
QRS-heilahduksen muoto 12-kytkentaisessa EKG:ssd on sama
kuin kliinisessa VT:ssa. Sit4 kaytetaan etenkin terveen sydamen
VT:n paikantamisessa yhdessi aktivaatiokartoituksen kanssa.
Arpitakykardiassa QRS-heilahduksen muoto syntyy aktivaatio-
rintaman tullessa ulos arven reunalta, joten myos tahdistuskar-
toituksen avulla voidaan paikantaa VT:n exit-alue. Kaytettavan
tahdistussyklin on oltava lahella VT:n syklin pituutta (22).
Entrainment-kartoituksen avulla voidaan vahvistaa, etta ky-
seessd on kiertoaktivaatioon pohjautuva VT, ja tunnistaa kier-
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LAVA

toaktivaation kannalta kriittiset alueet (23) Entrainment-kartoi-
tus soveltuu vain hemodynaamisesti hyvin siedetyn ja stabiilin,
muodoltaan ja taajuudeltaan koko ajan samanlaisen VT:n tutki-
miseen. Kartoitustekniikat eivat ole toisiaan poissulkevia, vaan
ne taydentavat toisiaan, ja parhaaseen tulokseen padstaan yleen-

sa yhdistelemalld muita kartoitusmenetelmia substraattikartoi-
tukseen.

Ablalaatiotekniikka

Kammiotakykardian katetriablaatio tehdaan radiotaajuusener-
gialla huuhdeltavaa (open-irrigated) katetria kayttaen. Huuhte-
lu vahentaa tromboembolisten komplikaatioiden vaaraa ja sallii
suuremman energian kayton, mika parantaa ablaation turvalli-
suutta ja tehoa.
Substraatin kartoitukseen perustuvassa menetelmassa
sinusrytmin (tai tahdistuksen) aikana tehdyilld ablaatioilla py-
ritddn eliminoimaan kaikki kartoituksen aikana arpialueella to-
detut jalkipotentiaalit ja fragmentoituneet signaalit (20, 24).
Tyypillisesti ablaatiot kohdennetaan rytmihairidin substraattina
toimivan arpialueen sisaltd ja reunamilta loytyviin rytmihairio-
kanaviin niin, ettd ablaatiopisteista muodostuu rypas, joka eli-
minoi rytmihairiota yllapitavat rakenteet tai homogenisoi arpi-
alueen. Vaihtoehtoisesti voidaan tehd4 yhtendinen ablaatiolinja,
joka eristaa arpialueen keskuksen tai yhdistaa arpialueet toisiin-

sa tai sahko4 johtamattomaan anatomiseen rakenteeseen, kuten
mitraaliannulukseen (kuva 5).

189
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KUVA 6. Iskemiseen sydansairauteen liittyvan yhdenmuotoisen kammiotakykardian (VT) hoito on monimutkaista ja

edellyttad hyvaa yhteisty6ta eri erikoisalojen valilla. ICD = rytmihairiétahdistin.

Mikali VT on hemodynaamisesti siedetty, kartoitus ja ablaa-
tio voidaan tehdd rytmihairion aikana. Talloin ensisijainen
ablaatiokohde on alue, jossa on todettavissa keskidiastolista ak-
tiviteettia. Kliinisen takykardian pysahtyminen ablaation aikana
on suosiollinen merkki, mutta se ei kuitenkaan riitd, vaan sen
jalkeen kasitellaan viela muut todettavissa olevat jélkipotentiaa-
lit ja fragmentoituneet signaalit substraattikartoitusta kayttaen.

Ablaatiohoidon tulokset

Vastikaan julkaistun meta-analyysin perusteella katetriablaatio
esti vajaan kahden vuoden seurannan aikana sydansairauksiin
liittyvan VT:n uusiutumista tehokkaammin kuin rytmihairiolaa-
kitys (61 % vs. 52 %). Myos rytmihairiomyrskyé esiintyi ablaa-
tiohoidon jilkeen harvemmin kuin ldakehoidon aikana (17 %
vs. 25 %), mutta kokonaiskuolleisuudessa (18% vs. 19%) ja
sydankuolleisuudessa (10% vs. 13 %) ei ryhmien valilla ollut
merkitsevad eroa (25, 26). Kirjallisuuden (21, 27) ja omien ko-
kemustemme mukaan katetriablaatiohoidon pitkaaikaistulos
on paras, jos VI:n substraatti saadaan eliminoitua (jalkipoten-
tiaalit ja/tai muut poikkeavat signaalit haviavat) eikd kammios-
timulaatio kdynnistd minkaénlaista VT:t4. Jos kliininen VT on
edelleen kaynnistettévissa toimenpiteen lopussa, VT uusiutuu
yli 60 %:lla potilaista (28). Kammiotakykardian ablaatio ei ole
kuratiivinen toimenpide, ja koska perustaudin etenemisen myo-
ta voi ilmaantua uusi, aiemmasta poikkeava VT, uusinta-ablaa-
tioita tarvitaan varsin usein. Suuri osa kuolemista johtuu ete-
nevésta syddmen vajaatoiminnasta, mutta myos akkikuolemia
on havaittu.

Ablaatiohoidon komplikaatiot
Kammiotakykardian ablaatiossa toimenpidekomplikaatioita to-
detaan keskimaarin noin 8 %:lla potilaista. Niista vakavimpina

ovat aivoverenkiertohairiot (0,5 %) sekd sydamen perforaatio
(0,8 %) ja tamponaatio (0,8 %). Muita komplikaatioita ovat mm.
verisuonten, lapparakenteiden ja sepelvaltimoiden vauriot, ve-
renvuoto, johtoratojen vaurioituminen ja sydamen vajaatoimin-
nan vaikeutuminen (25). Vaikeassa syd4dmen vajaatoiminnassa
voidaan kéyttaa aortan vastapulsaattoria, vasemman kammion
apupumppua tai ECMOa hemodynamiikan tukena.

Erityistekniikoita ja tulevaisuudennakymia

Jos tavanomainen endokardiaalinen ablaatio ei poista VT4,
voi olla aiheellista tehda epikardiaalinen ablaatio. Iskeemisessa
taudissa epikardiaalinen substraatti liittyy erityisesti alaseindin-
farktiin. Epikardiaaliselle VT:lle on ominaista poikkeuksellisen
levea QRS-heilahdus ja ns. pseudodelta-aalto. Kartoitus ja ablaa-
tio tehdaén yleensa perkutaanisesti subksifoidaalisen punktion
kautta (29). Punktiotekniikkaa ei kuitenkaan voida kayttda, jos
potilaalle on aiemmin tehty avosydénleikkaus ja perikardium on
avattu. Silloin hyvé vaihtoehto voi olla hybriditoimenpide, jossa
syddmen sisdpinta kartoitetaan tavanomaiseen tapaan ja perikar-
diumiin mennaan kirurgisesti (30).

Tutkimuksen alla olevia uusia kartoitus- ja ablaatiomenetel-
mid ovat mm. bipolaarinen radiotaajuusablaatio, vaihtoehtoiset
ablaatioenergiat, sepelvaltimon kautta tehtévé alkoholiablaatio
tai rytmihairidalueen embolisaatio koilaamalla, ablaatio sydén-
lihakseen upotettavalla neulaelektrodilla, sympaattinen dener-
vaatio seka VI-substraatin stereotaktinen sadehoito (stereotactic
body radiation therapy, SBRT) (20). SBRT on kajoamaton toi-
menpide, jossa infarktialue paikannetaan ensin tarkasti syda-
men magneettikuvauksen tai isotooppitutkimuksen avulla ja si-
dehoito kohdennetaan sen jalkeen tarkasti kyseiseen alueeseen
niin, ettd ymparoiviin kudoksiin ei juurikaan tule sadetysta (31).
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My6s ennen rytmihairiotahdistimen asennusta tehtavan profy-
laktisen VT-substraatin ablaation (32, 33) ja polymorfisen VT:n/
VF:n kaynnistavien lisalyontien (34) ablaation tehosta ja turval-
lisuudesta kaivataan lisatietoa.

Nykyaan katetriablaatioon edetian yleensa vasta VIin tois-
tuessa rytmihairiolaakityksesta huolimatta. On spekuloitu, etta
aikaisemmassa vaiheessa tehty ablaatio voisi tehota parem-
min (35). Meneilladn olevassa kansainvilisessd satunnaistetus-
sa monikeskustutkimuksessa (MANTRA-VT), jossa on mukana
useita suomalaisia keskuksia, verrataan varhaisen ablaatiohoi-
don ja amiodaronin tehoa ja turvallisuutta.

Yhteenveto

Iskeemiseen sydansairauteen liittyvan VT:n hoito on monimut-
kaista ja edellyttaa hyvad yhteistyotéd eri erikoisalojen kesken
(kuva 6). Hoidon kulmakivet ovat sepelvaltimotaudin ja liitdn-
néissairauksien hyva hoito ja rytmihairiotahdistin. Rytmihéirio-
lagkkeista kyseeseen tulee beetasalpaajien lisiaksi lahinna
amiodaroni. Katetriablaation tulokset ovat lupaavia, mutta se
ei ole kuratiivinen toimenpide, kuten esimerkiksi oikoradan
ablaatio WPW-oireyhtymassa. Uusista kehitteilla olevista me-
netelmista SBRT vaikuttaa erityisen lupaavalta. l
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LUKU 6

Terveen sydamen kammioarytmiat

Marko Nikkinen, LL, kardiologian erikoislaiakari, KYS, Sydankeskus

Heikki Makynen, dosentti, kardiologian erikoislaakiri, Tays Sydénsairaala

Tiivistelma

Terveen sydamen kammioperaisia rytmihairioita kutsutaan
idiopaattisiksi kammioarytmioiksi. Ne eroavat rakenteel-
lisiin sydansairauksiin liittyvista rytmihairioista syntyme-
kanismiltaan, lihtokohdaltaan sekd ennusteeltaan. Taval-
lisimmin rytmihéirion lahtokohta sijaitsee kammioiden
ulosvirtauskanava-alueella, johtoratajarjestelmassa tai lap-
parakenteissa. Tyypilliset EKG-loydokset mahdollistavat
rytmihairiéiden ldhtokohdan arvioimisen ja auttavat hoidon
suunnittelussa. Hoidon tarve maaraytyy oireisuuden seka
mahdollisesti lisalyontisyydessa kehittyneen vasemman
kammion vajaatoiminnan perusteella. Ladkehoidon teho on
yleensa hyva, ja rytmihairiot soveltuvat paikallisina myos
hyvin katetriablaatiohoidon kohteeksi. Potilaita hoidettaes-
sa rakenteelliset sydansairaudet seki perinnélliset ionika-
navasairaudet on suljettava pois riittavin tutkimuksin. En-
nuste idiopaattisessa kammioarytmiassa on hyva.

Esiintyvyys seka kliininen kuva

Kammioarytmiat liittyvat usein erilaisiin rakenteellisiin sy-
dansairauksiin. Kammioperaisia rytmihirioitd, jotka esiinty-
vat ilman sydansairautta, kutsutaan idiopaattisiksi kammioa-
rytmioiksi. Idiopaattisten kammioarytmioiden ilmentyminen
vaihtelee yksittaisista lisdlyonneista aina pitkdkestoisiin kam-
miotakykardiajaksoihin. Ennuste terveen sydamen rytmihai-
ridissa on hyva, ja olennaista onkin sulkea pois rytmihairididen
taustalla mahdollisesti oleva rakenteellinen sydénsairaus (1).
Kammiolisalyontisyys on tavallisin terveen sydamen kam-
mioarytmia. Esiintyvyys riippuu tutkitusta potilasmateriaalista,
arviointimenetelmasta seka arviointiajan kestosta. Lisalyonte-
ja esiintyy enemman ikaantyneilla seka sydanta kuormittavien
sairauksien yhteydessd (2). Terveilta otetuissa EKG-tallenteis-
sa lisalyontien esiintyvyyden on todettu olevan noin 1 %, kun
taas 24 tunnin holteroinneissa lisilyonteja todetaan 40 %:1la tut-
kituista (3, 4). Kammiolisalyontisyys on miehilla yhta yleista
kuin naisilla, mutta naisilla lisalyontisyyteen on todettu liitty-
van useammin oireita (5). Oireisuus kammiolisalyontisyydessa
vaihtelee suuresti. Suuri osa tervesydamisten kammiolisalyonti-
syydest4 tulee ilmi EKG-rekisteroinnin yhteydessa ilman oirei-
ta. Tyypillinen oire on muljahduksena, voimakkaana lyontina tai
taukona tuntuva palpitaatiotuntemus. Kammiolisalyontisyys oi-
reilee yleensi levon aikana. Harvemmin esiintyy huimausta, pu-
ristavaa tunnetta rinnalla tai suorituskyvyn laskua. Hyvin runsas
kammiolisalyontisyys (> 10-15 % kaikista lyénneistd) voi joh-
taa vasemman kammion supistuskyvyn laskuun ja kardiomyo-
patian kehittymiseen (6). Tehokas lisalyonteja vahentava hoito
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yleensa korjaa kehittyneen vasemman kammion vajaatoiminnan
(7). Lisalyontien suuren maarén lisaksi vajaatoiminnan kehitty-
misen riskid nostavat lisilyontien ilmaantuminen hyvin leveal-
la QRS-kompleksilla (> 150 ms), lisalyontien epikardiaalinen
lahtokohta seki oireiden pitkaaikaisuus (8).

Kammiotakykardiat ovat idiopaattisten kammioarytmi-
oiden ilmentymina lisalyonteja harvinaisempia. Ne kasittavat
noin 10 % kaikista kammiotakykardioista (9). Tavallisimmin
idiopaattinen kammiotakykardia ilmenee kohtauksittaisina, ly-
hyind sydamen nopealyontisyyskohtauksina, usein rasitukseen
liittyen. Tyypillinen potilaan kuvaama oire on palpitaatio-oire,
harvemmin hetkellinen huimaus. Rintakipua ja hengenahdis-
tusta voi esiintya pidempikestoisen kammiotakakykardian yh-
teydessa. Verenkierron romahtaminen seka tajunnanmenetys
ovat idiopaattisen kammiotakykardian yhteydessa harvinaisia.
Rakenteellisista sydénsairauksista seka perinnollisiin ionikana-
vahairioihin liittyvistd kammiorytmihairioista poiketen idio-
paattiset kammiotakykardiat ovat ennusteeltaan hyvanlaatui-
sia, eikd niihin yleensa liity lisaantynytta akkikuoleman riskia
(10, 11). ICD:n asennus ei ole yleensa aiheellista. Hoidon tarve
riippuu potilaan oireisuudesta. Laakitys valitaan rytmihéirion
syntymekanismin perusteella. Hyvan ennusteen lisaksi tyypil-
list4 idiopaattiselle kammiotakykardialle on rytmihirididen il-
maantuminen nuorehkolla i4ll4 (yleensa 20-50 vuoden valilla),
hyva vaste ladkehoitoon seka paikallisalkuisena soveltuvuus ka-
tetriablaatiohoitoon.

Terveen syddmen kammioarytmiat liittyvat lahtokohdiltaan
tiettyihin syddmen rakenteisiin, ja nidin ollen niiden tyypilliset
EKG-ilmentymat ovat tunnistettavissa ja erotettavissa sydansai-
rauksiin liittyvistd kammioperaisista rytmihairioista. Tavallisim-
min rytmihairio on lahtéisin kammioiden ulosvirtauskanavan
alueelta, yleisemmin RVOT-alueelta. Muita tavallisimpia lahto-
paikkoja ovat johtoratajarjestelmé (faskikulaarinen takykardia,
Hisin kimpun alue), mitraali- ja trikuspidaalilapparenkaat seka
papillaarilihakset. Rytmihairion lahtokohta voi sijaita myos epi-
kardiaalisesti (12).

Diagnostiset tutkimukset

Kammioperiisten rytmihairididen kirjo vaihtelee oireettomis-
ta lisdlyonneista mahdollisesti henked uhkaaviin arytmioihin.
Olennainen asia potilaita hoidettaessa on arvioida, onko taus-
talla mahdollisesti jokin sydansairaus. Diagnostiikan kulmakivia
ovat huolellinen anamneesi, kliininen tutkimus seké 12-kytken-
tainen EKG-rekisterointi (11, 13) Mikali vahaoireisella lisalyon-
tipotilaalla ei naissa todeta sydansairauteen viittaavia merkkeja,
ei jatkotutkimuksia yleensa tarvita. Kammiotakykardiapotilaan
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VES/VT ilman aiempaa sydansairautta

MRI
T
Perustutkimukset Poikkeavia I6yddksid tai Perustutkimusten lisdksi PET
- Anamneesi FURSAsES syddmen UA-tutkimus.
- Status Jatkotutkimukset )
- EKG tarvittaessa. asluskos
koronaariangiorafia
Ei poikkeavia Ei poikkeavia
16ydoksia 16ydaksia

Idiopaattinen terveen
sydamen
kammiorytmihairic

Holter

KAAVIO 1. Terveen syddmen kammiorytmihdirididen diagnostinen tutkimuskaavio. VES = kammiolisélyénti; VT = kammiotakykardia;
MRI = syddmen magneettikuvaus; TT = sydamen tietokonetomografia; PET = sydamen positroniemissiotomografia.

arviointi kuuluu aina kardiologille erikoissairaanhoitoon, ja sy-
ddmen rakenne tulee arvioida ainakin UA-tutkimuksella (1)
(kaavio 1).

Anamneesissa oleellisia asioita ovat aiemmat perussairau-
det, sukuanamneesi, kiytossid olevat ldakkeet, oireisuuden
luonne seki oireille altistavat tekijat ja yhteys rasitukseen. Ryt-
mihairiopotilaalla jo tiedossa oleva sydansairaus viittaa aina
mahdolliseen kammioperaiseen arytmiaan ja on aihe tarkenta-
ville selvityksille. Muita anamnestisia syita jatkotutkimuksille
ovat lahisuvussa todetut kammioperaiset rytmihairiot ja akki-
kuolemat seka oireena esiintynyt tajunnanmenetys. Sympaat-
tista hermostoa kiihdyttavat tekijat, esimerkiksi lazkkeet ja
piristeet, usein lisaavat kammioarytmiataipumusta, ja ne tulisi-
kin pyrkia anamneesissa kartoittamaan. Palpitaatioon liittyvan
rintakivun yhteydessa tulee sydénlihastulehdus seka sairastettu
iskeeminen sydantapahtuma sulkea pois EKG:114, ja tarvittaessa
harkitaan jatkotutkimuksena rasituskoetta seka koronaariangio-
grafiaa. Lisalyontisyyteen liittyvd hengenahdistus voi viitata jo
kehittyneeseen vasemman kammion vajaatoimintaan ja on nain
ollen myos aihe jatkoselvityksille (11, 13).

Rytmihairiopotilaan kliinisessd tutkimuksessa etsitaan
merkkeja rakenteellisesta sydansairaudesta. Oleellisin tutkimus
on sydamen ja keuhkojen auskultaatio, jossa syddmen rytmin
lisaksi huomioidaan mahdolliset lappavikoihin viittaavat sivuaa-
net seka vajaatoimintaan viittaavat loydokset (11, 13).

Kammioarytmoiden yhteydessa otettaviin peruslaborato-
riokokeisiin kuuluvat pieni verenkuva, elektrolyytit ja kilpi-
rauhasen toimintakokeet. Taydentavina tutkimuksina voidaan
madarittaa lisdksi esimerkiksi sydanlihasmerkkiaineet, natriu-
reettinen peptidi seka tulehdusparametrit.

EKG tulee rekisteroida rytmihéirion lisdksi aina myos nor-
maalin sinusrytmin aikana. Rytmihdirion aikaisesta EKG:sta
voidaan todeta idiopaattiselle kammioarytmialle tyypilliset
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loydokset (tdsta tarkemmin myohemmin). Terveen sydamen
kammiorytmihéirioissa sinusrytmin aikainen EKG on yleensa
normaali. Sinusrytmin aikaisesta EKG:st4 etsitadn merkkeja ra-
kenteellisesta sydénsairaudesta tai perinnollisesta ionikanava-
sairaudesta (LQTS, SQTS, Brugadan syndrooma). Q-aallot viit-
taavat sairastettuun sydaninfarktiin, johtumishairiot seka merkit
kammiohypertrofiasta taas mahdolliseen kardiomyopatiaan.
Terveen sydamen kammiolisélyoéntisyys on yleensa unifokaalis-
ta, kun taas polymorfiset lisdlyonnit voivat viitata kardiomyopa-
tiaan tai ionikanavasairauteen. T-invertaatiot seké epsilonaalto
oikeanpuoleisissa rintakytkennoissi viittaavat arytmogeeniseen
oikean kammion kardiomyopatiaan (ARVC) (1, 13).

Kammioarytmiapotilaan sydamen rakennetta arvioitaes-
sa tarkein tutkimus on sydamen UA-tutkimus. Se on yleensa
helposti saatavissa, ja silla saadaan nopeasti kasitys vasemman
kammion toiminnasta, mahdollisista lappéavioista sekd muista
sydamen rakenteista. Tdydentavana kuvantamistutkimukse-
na voidaan kayttda sydamen MRI-tutkimusta (TT-tutkimus, jos
MRI ei ole mahdollinen), mikali UA-tutkimuksen laatu jaa riitta-
mattomaksi ja tutkimus epadiagnostiseksi (11, 13). TT mahdol-
listaa myos sepelvaltimoiden arvioimisen. Sydéanlihasta arpeut-
tavien sairauksien arvioinnissa MRI on ylivertainen, ja ARVC:n
sekd tulehduksellisten prosessien (esim. sarkoidoosi) poissulke-
minen ulosvirtauskanava-alueen arytmioiden yhteydessa edel-
lyttagkin MRI- tai PET-tutkimusta (14).

Rasituskoe on aiheellinen, mikali alkuvaiheen tutkimuksis-
sa herai epaily mahdollisesta sepelvaltimotaudista, oireilu liittyy
rasitukseen tai rasitukseen on liittynyt tajunnanmenetys. Rasi-
tuskokeen viitatessa iskeemiseen sydénsairauteen on koronaa-
riangiografia aiheellinen. Perinnollisist4d rytmihairiosairauksis-
ta katekoliamiiniherkkéan polymorfiseen kammiotakykardiaan
(CPVT) liittyva rytmihairiotaipumus tulee esiin yleensa rasi-
tuskokeen yhteydessa (11). Holter-tutkimus mahdollistaa sy-
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damen rytmin ja koetun oireen yhteyden arvioimisen oireisilla
potilailla. Holteroinnilla voidaan arvioida kammiolisalyontien
maarad ja unifokaalisuutta. Holter on usein epaherkka pitkakes-
toisen kammiotakykardian toteamisessa. Myos hoitotuloksen
arvioinnissa (ladkehoito, katetriablaatio) ja potilaan seurannas-
sa holterointi on oleellinen tutkimus. Synkopeeoireen jilkeen
rytmivalvurin asennus on aiheellista, mikali syntyy epaily kam-
mioarytmiasta oireen taustalla (13).

Ulosvirtauskanava-alueen rytmihairiot

Noin 70 % terveen sydamen kammioperaisista rytmihairioista
syntyy kammioiden ulosvirtauskanava-alueella. Mekanismil-
taan ulosvirtauskanava-alueen rytmihairiot liittyvat yleensa
aktiopotentiaalin lopussa ilmenevan jalkidepolarisaation lau-
kaisemaan aktiviteettiin (15). Automatistimia ja kiertoakti-
vaatioon pohjautuvia arytmioita esiintyy harvemmin. Solujen
kalsiumpitoisuutta lisdavia ja sita kautta jalkidepolarisaatiolle
altistavia tekijoitd ovat mm. sympatikotonia ja sydamen syke-
tason nousu. Tavallisin ilmentyma ulosvirtauskanava-alueen
rytmihdirioistd on yhdenmuotoinen kammiolisalyontisyys.
Kammiotakykardiat esiintyvat yleensa lyhyina yhdenmuotoi-
sina NSVT-jaksoina, usein rasitukseen ja henkiseen kuormi-
tukseen liittyen. Naisilla rytmihairicherkkyyden on todettu
vaihtelevan kuukautiskiertoon liittyen (16). NSVT-jaksojen li-
saksi jopa puolella potilaista esiintyy myos pidempikestoisia
monomorfisia VI-jaksoja (17). Kammiolisdlyonnin kaynnista-
ma polymorfinen VT tai VF on harvinainen rytmihdiri¢ ilman
altistavaa sydansairautta (1).

Ulosvirtauskanava-alueen rytmihairiot ovat hyvin tunnistet-
tavissa tyypillisistd EKG-loydoksistaan. Rytmihairion lahtokoh-
taa arvioitaessa oleellisia EKG-loydoksia ovat kammiokomplek-
sin sahkoinen akseli, haarakatkoksen tyyppi, rintakytkentojen
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transitio (QRS-kompleksin muuttuminen negatiivisesta positii-
viseksi) sekd QRS-heilahduksen leveys.

Yleisemmin (70 %:ssa tapauksista) ulosvirtauskanava-
alueen rytmihirion lahtokohta sijaitsee oikeassa ulosvirtauska-
navassa (RVOT), tavallisimmin septaalisella alueella valittomasti
keuhkovaltimolapan alapuolella (15). Rytmihéirion ldhtokoh-
tana voi toimia myos keuhkovaltimon tyveen ulottuva sydan-
lihassolukko. Tyypillisessd RVOTista tulevassa arytmiassa QRS-
kompleksin frontaaliakseli suuntautuu ylhéalta alas (kytkennat
11, I1l ja aVF ovat positiiviset), ja nahdadn LBBB-tyyppinen QRS-
heilahdus. Transitio on yleensd myohainen (V3:n jalkeen) (18).
Lahtokohdan ollessa septaalinen QRS on kapea ja alaseinakyt-
kennoissd terava. Rytmihdirion lghtokohdan sijaitessa vapaan
seindman alueella QRS levenee, ja alaseindkytkennoissa nah-
dadn solmuisuutta QRS-kompleksissa (19).

Vasen ulosvirtauskanava (LVOT) sijaitsee heti oikean ulos-
virtauskanavan takapuolella ja aorttalappa keuhkovaltimoldpan
alapuolella. Tavallisimmin kammioarytmia saa LVOT-alueella
alkunsa aorttalapan alapuolelta ulosvirtauskanavan seinamasta
tai aortan tyvestd koronaarikuspien alueelta (20). Myos LVOT-
alueen rytmihairioissa QRS-heilahduksen frontaaliakseli suun-
tautuu suoraan alas, ja alaseindkytkennoissd ndhdadn kookas
R-aalto. Transitio rintakytkennoissa on varhainen (ennen V3:a).
Mitd enemman rytmihairion lahtokohta siirtyy vasemmalle koh-
ti mitraalildppaa, sitd suuremmaksi muuttuu R-aalto kytken-
néssd V1. Septaalisesti tulevissa arytmiossa QRS-heilahdus on
kapea (< 140 ms) (18). Rakenteet sijaitsevat kammioiden ulos-
virtauskanava-alueella hyvin lahelld toisiaan, ja korkealta, sep-
taalisesti RVOT-alueelta tulevaa arytmiaa voi olla vaikeaa erottaa
aortan tyvialueelta tulevista arytmioista (kuva 1).

Hoidollisesti haasteellisin tilanne on rytmihairién lahtokoh-
dan sijainti epikardiaalisesti. Talloin sijainti paikallistuu yleisim-
min vasemman kammion korkeimpaan kohtaan ns. summit-
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KUVA 2. 18-vuotiaan miehen faskikulaarinen kammiotakykardia.
Sydamen rakenne ja toiminta todettiin normaaleiksi. Diagnoosi
varmistui elektrofysiologisessa tutkimuksessa. Rytmihairi6 hoidettiin
katetriablaatiolla.

alueelle. EKG:ssa epikardiaaliselle takykardian ldhtokohdalle
on tyypillista levea ja hitaasti nouseva QRS-kompleksi
("pseudodelta”) (21).

Ulosvirtauskanava-alueen kammioarytmioiden ennuste on
hyva, ja rytmihairididen hoitolinja riippuu potilaan oireisuudes-
ta seka lisalyontisyyden yhteydessa lisalyontien maarastd. ICD
ei ole tarpeellinen, ellei todeta viitteita ns. maligneista rytmi-
hairioista (nopea polymorfinen VT, VF) (1). Oireettomat poti-
laat, joiden kammiolisalyontien maard on vahainen, eivat tarvit-
se jatkotutkimuksia eivitka erityisia hoitotoimenpiteita. Hoito
on aiheellista, jos kammioperaisiin rytmihairiéihin liittyy oi-
reita, lisalyontien maara on hyvin runsas (> 10-15% kaikista
lyonneistd) tai todetaan merkkejé vajaatoiminnan kehittymises-
ta (11, 13). Oireettomiakin potilaita, joilla todetaan merkittéva
lisalyontisyys, tulisi seurata saagnnollisesti mahdollisen kardio-
myopatiariskin vuoksi. Seurannassa holterlaitteella arvioidaan
lisalyontien maaraa, ja UA-tutkimuksella kontrolloidaan vasem-
man kammion toiminta. Usein potilaiden oirekuvaa helpottaa jo
tieto tilanteen hyvanlaatuisuudesta. Sympatikotonialle altista-
vat tekijat tulisi tunnistaa ja mahdollisuuksien mukaan poistaa

(kahvi, alkoholi, energiajuomat, ldakkeet). Ensisijaisena esto-
laakityksena kéytetadn beetasalpaajia, ja niissd pyritadn pienim-
padn tehoavaan hoitoannokseen. Vaihtoehtona beetasalpaajille
voidaan kéyttaa ei-dihydropyridiini-tyyppisid kalsiumsalpaajia
(verapamiili, diltiatseemi). Mikali ensisijaisen ladkityksen teho
jaa puutteelliseksi, voidaan vaihtoehtona kayttda flekainidia.
Ensivaiheen lagkityksena amiodaroni ei ole suositeltava haitta-
vaikutusprofiilinsa vuoksi (11).

Ulosvirtauskanava-alueen rytmihairiot sopivat hyvin pai-
kallisalkuisina katetriablaatiotoimenpiteen kohteeksi. RVOT-
alueen rytmihairidissd katetriablaatiota voidaan pitaa ensisi-
jaisena hoitomuotona. IVOTista tai epikardiaalisesti ldhtevien
arytmioiden hoidossa katetriablaatio on aiheellinen, mikali 1a4-
kehoito osoittautuu tehottomaksi tai potilaalle sopimattomaksi
(13). Katetriablaatiota ensivaiheen hoitona puoltaa myos kar-
diomyopatian kehittyminen, hyvin runsas kammiolisalyontien
maara seka taipumus maligneihin rytmihairioihin (polymorfi-
nen VT, kammiolisalyontisyyden laukaisema kammiovérind)
(kaavio 2). Katetriablaatio kohdennetaan elektroanatomisen
kartoituksen jalkeen varhaisimmin aktivoituvalle alueelle. Toi-
menpidetulokset ovat hyvit, ja valittdémén onnistumisen toden-
nakoisyys on 90 %:n luokkaa (22). LVOT-alueen anatomia on
ablaatiota ajatellen oikeaa puolta haastavampi, ja toimenpitee-
seen liittyy myos ablaation komplikaationa aiheutuvan sepel-
valtimovaurion riski. Toimenpidetulokset ovat heikoimmat sil-
loin, kun rytmihairion lahtokohta sijaitsee epikardiaalisesti (23).
Onnistuneella katetriablaatiolla saadaan yleensd hyva vaste va-
semman kammion toiminnassa lisalyontisyyteen liittyvassa kar-
diomyopatiassa (EF nousee merkittavésti yli 80 %:1la hoidetuis-
ta) (24). Rytmihairion ldhtokohdan sijainti saavuttamattomassa
paikassa seka rytmihairion kdynnistyméttomyys toimenpiteen
yhteydessa ovat tavallisimmat syyt epdonnistuneeseen toimen-
piteeseen. Katetriablaatioon liittyvat merkittavat komplikaati-
ot ovat harvinaisia (2,4 %). Komplikaatioista yli puolet liittyy
punktiopaikan ongelmiin (1,3 %), kun taas tamponaatio (0,8 %)
ja AV-katkos (0,1 %) ovat harvinaisempia (23).

Rytmihairiot johtoratajarjestelmasta

Sydémen johtoratajarjestelmaén liittyvat rytmihairiot muodos-
tavat noin 10-20% terveen sydamen kammioarytmioista. Fas-
kikulaarinen takykardia (FT) perustuu kiertoaktivaatioon va-
semman johtoradan haarakkeissa sekd Purkinjen siikeissa.
Johtoratajarjestelmén eri osien viliset erot impulssin johtumis-
nopeudessa mahdollistavat kiertoaktivaation (25). Myos johto-
ratajarjestelmastd alkavaa paikallista kammioarytmiaa on todet-
tu esiintyvan, joskin se on harvinaisempaa (26). Kiertoaktivaatio
tapahtuu useimmin vasemman takahaarakkeen alueella (90 %
tapauksista), harvemmin vasemman etuhaarakkeen alueella
(9-10% tapauksista) ja vain harvoin ylempana kammioseptu-
min alueella (< 1% tapauksista). FT ilmaantuu usein fyysisen
rasituksen aikana ja on pitkakestoinen rytmihairio. Se esiintyy
useammin miehilla ja tyypillisesti 1540 ikavuoden kohdalla.
FT:hen ei liity akkikuoleman riskia (23).

FT-diagnoosi perustuu tyypilliseen EKG-16ydokseen. Ta-
kahaarakkeen alueen rytmihéirion aikaisessa EKG:ssa on oikea
haarakatkos (RBBB) seké vasemman etuhaarakkeen katkos (kuva
2). Sahkoinen akseli suuntautuu vasemmalle. FT voidaan vir-
heellisesti diagnosoida aberroituneeksi supraventrikulaariseksi
takykardiaksi varsinkin, jos eteisten dissosiaatiota tai sinus cap-
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ture ilmiotd (normaali sinuslyonti takykardian seassa) ja fuu-
siolyonteja ei ole havaittavissa. FT:n erottamiseksi aberraatiosta
voidaan kayttda neljaa EKG-kriteeria. Naistda 3—4:n téyttyminen
tukee FT-diagnoosia. Kriteerit on kuvattu tarkemmin Michowit-
zin ja kollegoiden julkaisussa (27). Myos posteromediaalisesta
papillaarilihaksesta 13htevd kammioarytmia saattaa tuottaa ero-
tusdiagnostisia haasteita. FT:n esiintyessa vasemman etuhaarak-
keen alueella EKG:ssa ndhdaan RBBB ja sahkoisen akselin suun-
tautuminen oikealle (28). Harvinaisen septaalisen FT:n aikainen
EKG on kapea ja muistuttaa laheisesti sinusrytmin aikaista sy-
danfilmia (29).

FT:n akuuttihoito tapahtuu verapamiililla. Verapamiili kat-
kaisee kiertoaktivaation vahentamalla hidasta kalsiumvirtaa
solun sisain (30). Verapamiilin hyvin tehon vuoksi FT:td on
kutsuttu my6s verapamiiliherkéksi takykardiaksi. Verapamiili
soveltuu myos rytmihairion estohoitoon. Muilla rytmihairio-
laakkeilld on huono teho FT:hen. Rytmihairiotd voidaan hoitaa
katetriablaatiolla. Katetriablaatio kohdennetaan yleisimmassa
FT:n muodossa vasemmalle, kammioden valiseinain sen dis-
taalisen ja keskimmaisen kolmanneksen rajalle. Katetriablaati-
on tulos on usein hyvi, ja merkittavat komplikaatiot ovat har-
vinaisia (31, 32).

Katetriablaatio tulee tehda, jos ladkehoito on tehotonta, se
aiheuttaa haittoja tai sita ei haluta pitkakestoisesti toteuttaa. Ka-
tetriablaatioon voidaan edetda myos ensilinjan hoitona potilaan
niin toivoessa. Potilaat tulee ohjata rytmikardiologin konsultaa-
tioon hoidon suunnittelemiseksi.

Lapparakenteisiin ja papillaarilihaksiin

liittyvat rytmihairiot

Osa terveen sydamen kammioarytmioista saa alkunsa mitraa-
li- tai trikuspidaalilappdrenkaasta. Mitraalilappaannuluksesta
alkunsa saavia rytmihéirioitd todetaan noin 5 %:lla kammio-
arytmian ablaatiohoitoon paatyneista tervesydamisistd potilais-
ta (33). Lisalyonnin tai kammiotakykardian lahtokohta voidaan
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jakaa kolmeen alueeseen: anterolateraalinen (mukaan lukien
aortta- ja mitraalilapan liitoskohta), posteriorinen sekd poste-
roseptaalinen mitraaliannulus. Néistd ensiksi mainittu on ylei-
sin. Mitraaliannuluksesta lahteva kammioarytmia voidaan diag-
nosoida EKG-loydosten perusteella. EKG:ssa QRS-kompleksin
muuttuminen positiiviseksi on tapahtunut ennen V1-kytkentas,
ja rintakytkenndissda on RBBB:n morfologia. Rintakytkennassa
V6 nahdaan S-aalto. Annuluksesta lahtevat arytmiat tuottavat
V5-kytkentdan R > s loydoksen. Tama ilmentéa lahtokohdan ba-
saalista sijaintia. Mitraaliannuluksen yl4osista lahtevissa arytmi-
ossa on inferiorinen akseli. Annuluksen alaosista lahteva kam-
mioarytmia tuottaa EKG:n superiorisen akselin (34).

Mitraaliannuluksen lisiaksi kammioarytmia voi saada alkun-
sa trikuspidaaliannuluksesta. Tama ldhtokohta on raportoitu
esiintyneen 8 %:ssa idiopaattisista kammioarytmioista. Rytmi-
hiirion 1ahtokohta on useammin septaalisesti kuin vapaan sei-
nin puolelta annulusta. EKG:ssa on vasemman haarakatkoksen
muoto (LBBB). Kytkennat I, V5 ja V6 ovat positiiviset, eiké raa-
jakytkennassa I esiinny negatiivista komponenttia (35).

Lappdannuluksista lahtevien kammioarytmioiden mekanis-
mit ovat samat kuin ulosvirtauskanavien arytmioissa eli myo-
hiisen jalkidepolarisaation laukaisema aktiviteetti (ns. triggered
activity) seka automatismi (36, 37). Annuluslahtéisten rytmi-
hiirididen laakehoito noudatteleekin samaa linjaa ulosvirtaus-
kanavien arytmioiden hoidon kanssa. Beetasalpaajia, kalsium-
salpagjia ja ryhmén IC ladkettd, flekainidia, voidaan kayttad.
Jos lagkehoito osoittautuu tehottomaksi, tai sita ei haluta kayt-
ta, voidaan potilaan kanssa keskustella katetrihoidon mahdol-
lisuuksista (13). Katetrihoidon tulokset ovat ldppaannulusten
alueella hyvid (38). Trikuspidaalilapan septaalialuella ablaatio-
hoitoa voi rajoittaa sydamen johtoratajarjestelman vaurioitumi-
sen riski. Joskus ablaatiohoitoa voidaan joutua vasemmalla to-
teuttamaan epikardiaalisesti sepellaskimon haaroja hyodyntaen
(39).

Papillaarilihaksista ldhtevidt kammioarytmiat ymmarret-
tiin omaksi kokonaisuudekseen reilu vuosikymmen sitten. Ne
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muodostavat noin 5-10% terveen sydamen kammioperiisista
rytmihairioista. Kyseessd on yleensa kammiolisalyontisyys, jos-
kin papillaarilihaksista lahtevaid kammiotakykardiaakin on to-
dettu esiintyvan (40, 41). Mekanismina on automatismi tai ja-
kidepolarisaation laukaisema aktiviteetti. Rytmihairiot lahtevat
anterolateraalisista (APM) tai posteromediaalisista (PPM) pa-
pillaarilihaksista vasemmassa kammiossa. Néistd posterome-
diaalinen lzhtokohta on yleisempi (40). Harvemmin tavataan
oikean kammion papillaarilihaksista perdisin olevaa kammio-
arytmiaa (42). Papillaariarytmia alkaa yleensa esiintyd hieman
vanhemmalla i4ll4, 50-60 ikdvuodesta eteenpéin. Ne saattavat
ilmaantua seka lepotilassa etta rasituksen provosoimana. Ryt-
mihairioon ei yleensa liity tajunnanhirioita, varsinkin kun li-
salyontisyys on arytmioiden paaasiallinen esiintymismuoto. Jos
lisalyontisyyteen liittyy tajunnanhairio, on epailtéva taustalta va-
kavampaa tautikokonaisuutta (23, 40). Mitraalilappaprolapsiin
on todettu liittyvan papillaarilihaksista seka naiden ldheisesta
johtoradasta lahtevaid kammiolisalyontisyytta. Téassi tilanteessa
voi esiintya maligniakin tautimuotoa (43). Téta tautia ei kasitel-
14 tassa kirjoituksessa.

Papillaarilihaksista 14htevda arytmiaa voidaan epailla tiet-
tyjen rytmihairioihin liittyvien EKG-loydosten perusteel-
la. APM:sta lahteva rytmihairio tuottaa RBBB:n seka oikealle
suuntautuvan sahkoisen akselin (kytkennat I ja aVL ovat ne-
gatiiviset ja kytkenta aVR positiivinen). QRS-transitio positii-
visesta negatiiviseksi tapahtuu kytkennoissa V3-V5. Lisiksi
havaitaan alaseinakytkennoissa diskordantti muutos (negatiivi-
suus kytkennassa II ja positiivisuus kytkennassa I11). PPM-alu-
een kammiolisalyonti tai -takykardia havaitaan RBBB-muotona,
superiorisena akselina sekd V3-V5-kytkennoissi tapahtuva-
na transitiona positiivisesta negatiiviseksi. Papillaariarytmian
ja FT:n voi erottaa V1-kytkennan rsR-loydoksella sekd pienen
Q-aallon esiintymisella kytkennassa I tai aVL. Nama loydokset
esiintyvat vain FT:ssa (44).

Papillaarilihaksista alkavan rytmihairion ladkehoitoa toteu-
tetaan samoin periaattein kuin lappérenkaista lahtevien kam-
mioarytmioiden hoitoa. Katetriablaatiohoito saattaa olla haas-
tavaa johtuen ablaatiokatetrin epavakaasta sijainnista hoidon
aikana seka papillaarilihaksen vaihtelevan anatomian vuoksi.
Jaadytyskatetrin kaytto ablaatiossa sekéd tarkempi kuvantami-
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KUVA 3. QRS-heilahduksen
muoto idiopaattisessa
kammiorytmih&iridssa lahtokohdan
mukaan. RVOT = oikea
ulosvirtauskanava; RCC = oikea
koronaarikuspi; LCC = vasen
koronaarikuspi; AMC = aortta- ja
mitraalildpan liitoskohta;

MV = mitraalildpparengas;

TV = trikuspidaalilapparengas:
LPF = vasen takahaarake;

LAF = vasen etuhaarake;

\fﬁfa

A
N

i
e
X
A

j\/,\ APM = anterolateraalinen
" papillaarilihas; PPM = postero-
Ar 4 mediaalinen papillaarilihas.
\_/1/_.1 J\ff\
LAF APM PM

nen sydamen sisaiselld ultraaénella toimenpiteen aikana paran-
tavat ablaatiohoidon tuloksia (45).

Edella mainittujen kammioarytmioiden lahtokotien lisdk-
si terveen sydamen rytmihairié voi saada alkunsa myos muista
syddamen kammioiden osista, kuten moderator band rakentees-
ta, septumin alaosista tai ns. cardiac crux alueesta (46, 47, 48).

Idiopaattinen kammiovarina

Idiopaattisen kammiovarinan (IVF) diagnoosi asetetaan, kun
elvytystilanteesta selviytyneen potilaan laajoissa tutkimuksissa
ei loydy rakenteellista sydansairautta tai poikkeavaa tunnettua
sydamen sdhkoiseen jarjestelmasn liittyvad syytd tapahtumal-
le. Viime vuosina IVF:n taustoista on saatu lisatietoa. IVF:ssa
sydanlihaksessa on todettu olevan pienia alueita, joissa esiin-
tyy poikkeavaa sahkoimpulssin kulkua mahdollistaen paikalli-
sen mikrokiertoaktivaation ja kammiovarinan. Naiden alueiden
muodostumisen taustalla on todennakdisesti useampia erilaisia
geneettisia tai hankittuja patologisia prosesseja (kardiomyoptia,
myokardiitti, rasvakudoksen kertyminen), jotka vaikuttavat so-
lurakenteeseen seka solujen viliseen tilaan. Tdman lisaksi mer-
kittavia tekijoita IVF:n taustalla ovat kiertoaktivaation kaynnis-
tymisen ja jatkumisen mahdollistavat Purkinjen jarjestelman
lisalyonnit sekd poikkeavuudet Purkinjen sdikeiston impulssin
kulussa (49, 50).

Potilaan tilan systemaattisen Kliinisen tutkimuksen seka
kuvantamisen lisdksi on hyvd muistaa IVF-tapahtuman jélkeis-
ten ensimmadisten vuorokausien aikana esiintyvan kammioli-
salyontisyyden tallentaminen 12-kykentaisella EKG:1la. Tama
saattaa unohtua tilanteen harvinaisuuden vuoksi. Lisalyonneis-
ta voidaan arvioida niiden lahtokohtaa. Purkinjen jérjestelman
lisalyonnit on mahdollista erottaa oikean tai vasemman kammion
muista lisdlyonneistd. Lisaksi arvioidaan, ovatko lisdlyonnit yh-
denmuotoisia vai monimuotoisia. Purkinjen lisdlyonnit saa-
vat alkunsa itse Purkinjen saikeistéd tai Purkinjen jarjestelmaan
laheisesti liittyvista sydamen rakenteista, kuten papillaarilihak-
sista tai ns. moderator band rakenteesta. Naihin lisalyonteihin
voidaan kohdistaa katetriablaatiohoitoa (49, 51, 12).

Idiopaattisesta kammiovérinasta selvinneille tulee asentaa
rytmihéiriotahdistin (13). Tahdistimen kanssa potilaiden pit-
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kaaikaisennuste on hyva. Ruotsalaisen tutkimuksen 14 vuoden
seurannassa ei havaittu mortaliteettia sydanperaisiin syihin liit-
tyen. Kammiorytmihairion vuosittainen esiintyminen oli 3 %
(52). IVF voi joskus ilmaantua rytmihairiomyrskynd. Hoitona
IVF-taudissa voidaan kayttaa beetasalpaajaa, jos rytmihairio on
liittynyt rasitukseen tai muuhun stressitilanteeseen. Verapamii-
li saattaa olla tehokas hillitsemédan rytmihairiotd (53). Kinidiini
estad IVF:44 ja sitd laukaisevia arytmioita (54). H
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LUKU 7

Mika laite sydanperaisen akkikuoleman
estoon: VVI/DDD/VDD/S-ICD?

Ulla-Maija Koivisto, LT, kardiologian erikoislaakiri, OYS, Kardiologian yksikko

Jussi Naukkarinen, LKT, kardiologian erikoislaakari, HUS, Sydin- ja keuhkokeskus

Tiivistelma

Rytmihiiriotahdistin (ICD) valitaan yksilollisesti potilaan
kliiniset tarpeet huomioiden. Kun tarvitaan fysiologista
tahdistusta (AV-katkos, sinussolmukkeen sairaus) tai sy-
damen vajaatoimintatahdistusta (CRT-hoito) tai kun poti-
laalla esiintyy ATP:1l4 hoidettavaa monomorfista kammio-
takykardiaa, valitaan potilaalle ominaisuuksiltaan naihin
soveltuva laite (DDD/VDD-ICD, CRI-D). Valtaosalle poti-
laista riittda kuitenkin pelkka iskukone, jolloin ICD-hoito
voidaan toteuttaa joko tavanomaisella yksilokeroisella lait-
teella (VVI-ICD) tai ilman laskimojohtoja subkutaanisella
ICD:1la (S-ICD). S-ICD on ensisijainen valinta nuorille poti-
laille dkkikuoleman estoon, koska silloin viltetiian endokar-
diaalisiin johtoihin pitkaaikaishoidossa kehittyvat ongelmat
ja vaikeat komplikaatiot. Myos korkea infektioriski puoltaa
S-ICD:n valintaa, etenkin aiemmin hoidettu ICD:n infektio-
komplikaatio.

ICD-laitteen valinnasta ei ole yksiselitteisia suosituksia, vaan lai-
teen valinnan tulee perustua huolelliseen potilaskohtaiseen ar-
vioon. Tutkimuksissa ei ole juurikaan havaittu eroa kliinisissa
péatetapahtumissa (epatarkoituksenmukaiset iskut, sairaalahoi-
dot ja kuolemat) yksi- ja kaksilokeroisten ICD-laitteiden valil-
14 (1-5). Sen sijaan kaksilokeroisiin laitteisiin liittyy suurempi
asennus- ja johtokomplikaatioiden riski. Haittana voidaan pitda
myos kaksilokeroisen laitteen korkeampaa hintaa ja lyhyempaa
elinkaarta.

Yksi- vai kaksilokeroinen laite?

Kaytannosséd yksilokeroinen ICD on primaaripreventiossa kay-
pa valinta suurimmalle osalle — noin 70 %:lle — potilaista, kun
bradykardiatahdistukselle tai CRT-hoidolle ei ole aihetta (6).
Kaksilokeroinen ICD on aiheen, mikali potilaalla on bradykar-
diatahdistuksen tarve sinussolmukkeen toimintahdirion, eteis-
kammiokatkoksen tai sykettd hidastavan ladkityksen vuoksi.
Kaksilokeroinen laite on ensisijainen valinta myos pitkaan QT-
aikaan (LQTS2 ja LQTS3) liittyvassa kaantyvien karkien kam-
miotakykardiassa ja muissa bradykardian laukaisemissa kam-
miotakykardioissa, joissa vallitsevan sykkeen nopeuttamisella
voidaan estda rytmihairiotd. Hankalahoitoisessa hypertrofisessa
obstruktiivisessa kardiomyopatiassa (HOCM) ja tietyissa harvi-
naisissa lihassairauksiin liittyvissd kardiomyopatioissa osa po-
tilaista voi hyotya DDD-tahdistuksen aiheuttamasta kammio-
dyssynkroniasta, jolloin kaksilokeroisen ICD-laitteen asennus
on perusteltua.
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Eteistunnistuksesta harvoin lisahy6tya

Kaksilokeroisen ICD:n pdaasiallisena etuna on eteisjohdon mah-
dollistama eteistahdistus ja eteistunnistus, mutta nayttod sen pa-
remmuudesta yksilokeroiseen laitteeseen verrattuna muilla kuin
eteistahdistusta tarvitsevilla potilailla on vahén. Eteisvarinadiag-
nostiikan liséksi eteisjohto mahdollistaa kaksilokeroisessa lait-
teessa myos eteisten ja kammioiden lukusuhteeseen ja ajoituk-
seen perustuvan SVT- ja VI-erottelualgoritmin hyodyntamisen
yksilokeroisen laitteen kayttamien diskriminaattorien (stability,
sudden onset ja QRS-morphology) lisana. Kaksilokeroisen ICD:n
néenndisesti paremmasta rytmidiagnostiikasta huolimatta silla
kuitenkin esiintyy yhta paljon epatarkoituksenmukaisia isku-
hoitoja kuin yksilokeroisella laitteella. Eteistunnistuksen héiri-
ot, tavallisimmin P-aallon alitunnistus PVAB:n aikana tai far-
field Rin ylitunnistus eteiskanavalla, voivat johtaa virheelliseen
rytmin luokitteluun ja ensiksi mainitussa tapauksessa (V > A)
epatarkoituksenmukaiseen VT:n hoitoon nopean supraventri-
kulaarisen rytmin aikana (kuva 1). Primaaripreventiivisessa
1CD-hoidossa suurin osa — yli 50 % — epatarkoituksenmukaisis-
ta iskuista on estettdvissi suositusten mukaisilla, riittdvian kor-
keiden hoitoalueiden (detektio) ja pitkien tunnistusviiveiden
(delay, NID) ohjelmoinneilla niin yksi- kuin kaksilokeroisilla-
kin laitteilla, eika eteisjohdosta talloin ole lisghyotya (7, 8). Ai-
noana kaksilokeroisen laitteen valintaperusteena eteistunnistuk-
sen tuoma lisd rytmin luokitteluun on siten epakelpo.

Kahden lokeron tunnistuksesta voi olla kliinista hyotya va-
likoiduille potilaille sekundaariprofylaktisessa ICD-hoidossa.
Kaksilokeroisen laitteen valintaa voidaan pitaa perusteltuna esi-
merkiksi potilaalle, jolla esiintyy paroksysmaalista eteisvarinda
ja monomorfista VT:ta samalla syketaajuusalueella tai hidas-
ta VT:ta. Primaaripreventiopotilailla esiintyessaan monomorfi-
nen VT on suurella todennakoisyydelld nopeampaa kuin sup-
raventrikulaariset rytmihairiot, joten oletettavasti eteisjohdosta
ei ole talloin juurikaan hyotya hoitoalueen ollessa ohjelmoituna
SVT:n taajuutta huomattavasti korkeammalle (9). Itsestaan sel-
vasti eteisjohtoa ei tule asentaa, kun potilaalla on jo kroonistu-
nut eteisvarind.

Eteisjohdolle ei ole tarvetta, kun hoidettavana rytmihai-
riona on polymorfinen kammiotakykardia tai kammiovaring,
lukuun ottamatta jo aiemmin mainittuja potilaita, joilla bra-
dykardinen syketaajuus ja lyontitauot kdynnistavit rytmihai-
rion. Suurimmalle osalle perinnéllisen rytmihairiosairauden
(LQTS, CPVT ja Brugadan oireyhtyma) takia hoidettavista po-
tilaista voidaan siten asentaa yksilokeroinen ICD-laite samoin
kuin potilaille, joilla hoidon aiheena on idiopaattinen kam-
miovarind.
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Episode: VT (162 min-! / 370 ms)

19 Sep 2013 8.32
Duration 01:42 (M:5) Alerts Duration over 1 minute
Detection Criteria 160 - 213 min-1 &
Therapy Results
1) (Moniter Only) 1) Baiow Rate Datection
(CL 380 ms)
Dlagnosis Summary
| Diagnosis |
vT
Time to Diagnosis 1775 sec
Rate (CL) 162 min1 (370 ms)
Zone VT (Monitor)
Rate Branch Classification VT (V = A) Rate Branch

Episode: SVT (164 min-! / 365 ms)

20 Sep 2013 9:.08

Duration 01:08 (M:S) Alarts Duration over 1 minute

Detection Criteria 160 - 213 min-1 T

Therapy Results

Mo therapies were delivered

Diagnosis Summary
| Diagnosis |
SVT

Time to Diagnosis 14.25 sec

Rate (CL) 184 min-1 (365 ms)

Zone VT (Monitor)

VT Diagnosis Criteria Any

Rate Branch Classification Sinus Tach (V = A) Rate Branch

Morphology On, £ 45% is a match, £ 5 matches indicate SVT

Min Match Score 50%

Max Non-Match Score nfa

Mo. Template Matches dof 8 (SVT Indicated)

Sudden Onset On, <20 % indicates SVT

Max Delta 1% (SVT Indicated)

KUVA 1. P-aallon alitunnistus. Laite on tehnyt perékkaisina paivina tallenteet VT-alueen rytmihairiésta. IEGM-tallenne naistd on samanlainen.
Ensimmaiselld kerralla laite luokittelee rytmihairion P-aallon alitunnistuksen takia virheellisesti VT:ksi (V > A). Seuraavana paivana P-aallon alitunnistusta
ei esiinny, ja Rate Branch toteaa "V = A", jolloin laite hyddyntaa rytminluokittelussa vield morfologia- ja sudden onset diskriminaattoreita, jotka

luokittelevat rytmin supraventrikulaariseksi.

Tahdistustavan valinta —
milloin kaksilokeroinen tahdistus?

Kaksilokeroisen ICD-laitteen kaytdssa on huomioitava oikean
kammion tahdistuksen mahdollinen haitta sydamen toiminnal-
le, aivan kuten tavanomaisessakin tahdistinhoidossa. Sinussol-
mukkeen toimintahairiéssa hyodynnetaan nain ollen luontaista
eteis-kammiojohtumista suosivia hakualgoritmeja. Jos potilaal-
la on eteis-kammiokatkos tai runsas kammiotahdistuksen tar-
ve (VP yli 40 %) lievadnkin systoliseen vajaatoimintaan liittyen,
suositellaan asennettavaksi my6s vasemman kammion tahdis-
tinjohto, ja kammioita tahdistetaan biventrikulaarisesti (10).
Erityistapauksissa voidaan ICD-laitteeseen yhdistaa myos joh-
toratatahdistus (HBP tai LBBP).

Kun potilaalla ei ole bradykardiatahdistuksen aihetta tai sen
aihe on harkinnanvarainen, kuten oireeton sinusbradykardia tai
ensimmadisen asteen eteis-kammiokatkos, kaksilokeroisen tah-
distuksen (DDDR) kéytolle ei ole perustetta, koska se lisda mer-
kittavasti paatetapahtumien (sydamen vajaatoiminnasta johtuva
sairaalahoito ja kuolleisuus) maarda verrattuna back up tyyppi-
seen VVI 40/min tahdistukseen (11). Haitta on verrannollinen

oikean kammion tahdistuskuormaan. Tutkimusnayttoa ei myos-
kaan ole AAIR 70/min tahdistuksen paremmuudesta VVI-tah-
distukseen nahden vastaavassa asetelmassa ICD-potilailla (12).

VDD-ICD

Kaksilokeroisen ICD-laitteen eteistunnistuksesta saatavat mah-
dolliset hyodyt (eteisvarinadiagnostiikka, SVI- ja VT-erottelu
seki eteisohjattu kammiotahdistus) voidaan valikoiduilla po-
tilailla saavuttaa myos yksijohtoisella VDD-tyyppisella 1CD-
laitteella, jonka oikeaan kammioon asennettavaan, DF-4-stan-
dardin mukaiseen ICD-johtoon on integroitu iskuelekrodista
hieman proksimaalisemmin kaksi "kelluvaa” oikean eteisen tun-
nistuselektrodia. Tama mahdollistaa eteistunnistuksen mutta ei
eteistahdistusta. VDD-ICD:n kéytto fysiologiseen tahdistukseen
edellyttaakin normaalia sinustoimintaa.

VDD-ICD on osoittautunut rytmihairididen erottelussa pe-
rinteisen kaksilokeroisen ICD-laitteen veroiseksi ilman erillisen
eteisjohdon asennukseen liittyvia komplikaatioriskeja ja pidem-
péa toimenpideaikaa (13). Luotettavan toiminnan edellytyksena
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KUVA 2. ICD-laitteen valinta potilaan kliinisten ominaisuuksien perusteella.

on kelluvan dipolin vakaa eteissignaalin tunnistus. Tavallisim-
min virheita rytmin luokittelussa aiheuttaa takykardian aikainen
far-field R:in (FFRW) ylitunnistus eteiskanavalla.

Toistaiseksi VDD-jarjestelma on saatavissa vain yhdelta lai-
tevalmistajalta (Biotronik, DX Technology) sen saatua EU:ssa
hyviksynnan vuonna 2011. Suomessa VDD-tyyppisia ICD-lait-
teita on asennettu varsin maltillisesti, tihdn mennessa noin 330
kappaletta.

S-ICD

Perinteisen rytmihiiriotahdistimen Akilleen kantapaa on laski-
moteitse asennettavat johdot ja niihin liittyvat ongelmat. Asen-
nustoimenpiteeseen liittyvien mahdollisten komplikaatioiden li-
sdksi pidemmissd seurannassa johtovauriot, systeemi-infektiot
(endokardiitti) ja niista johtuvat johtojen ekstraktiot altistavat
potilaat merkittaville riskeille. Etenkin nuorilla potilailla, joilla
ICD-hoito oletettavasti kestda vuosikymmenié, hoidonaikaisten
johto- ja infektiokomplikaatioiden riski on suuri. Niiden valtta-
miseksi ICD-hoito on toteutettavissa valikoiduilla potilailla ko-
konaisuudessaan rintaontelon ulkopuolelle asennettavalla ihon-
alaisella ICD-jérjestelmalld (subkutaaninen ICD, S-ICD). Laite
on ollut saatavilla vuodesta 2009.

Tavanomaisiin asennettaviin ICD-jarjestelmiin verrattu-
na S-ICD on osoittautunut yhdenvertaiseksi asennuskompli-
kaatioiden ja epatarkoituksenmukaisten iskuhoitojen kannal-
ta (14). Epatarkoituksenmukaisten iskuhoitojen tavallisin syy
on T-aallon ylitunnistus (TWOS), joka selittyy subkutaanisen
tunnistuksen matalampiamplitudisilla EKG-signaaleilla endo-
kardiaaliseen tunnistukseen verrattuna. Edellytyksena S-1CD:n
asennukselle onkin kelvollisen tunnistusvektorin (QRS:T) loy-
taminen asennusta edeltdvissi TMS-EKG-seulonnassa (QRS-T
morphology screening). Harvoissa tapauksissa millaén laitteen
tarjoamista kolmesta vaihtoehtoisesta tunnistusvektorista ei ole
saatavissa riittdvan hyvaa T-aallon ja QRS-heilahduksen erotte-
lua, mika estda S-ICD:n asennuksen (15).

Tahdistingeneraattori asennetaan vasempaan kylkeen, tyy-
pillisesti levean selkalihaksen (m. latissimus dorsi) ja etummaisen
sahalihaksen (m. serratus anterior) valiseen tilaan, ja iskujoh-
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to tunneloidaan ihon ja rasvakerroksen alle rintalastan viereen.
Johdon nain sijaitessa siita on voitu tehda selvasti lujaraken-
teisempi, ja S-ICD-johtoihin onkin liittynyt seurannassa mer-
kittavasti vahemman johtovaurioita. Koska laite sijaitsee ko-
konaisuudessaan rintaontelon ulkopuolella, my6s jarjestelméan
ekstraktio on tarvittaessa teknisesti huomattavasti helpompaa ja
vahemman riskialtista kuin endokardiaalisten tahdistinjohtojen
ollessa kyseessa. Myoskaan haastava tai puutteellinen laskimo-
reitti ei ole este S-ICD:n asennukselle.

S-ICD toimii ainoastaan iskulaitteena/defibrillaattorina il-
man VT ylitahdistushoidon (ATP) tai tavanomaisen brady-
kardiatahdistuksen mahdollisuutta. Siten se ei sovellu potilail-
le, jotka tarvitsevat hidaslyéntisyyden tai vajaatoiminnan (CRT)
tahdistinhoitoa tai joilla esiintyy ensisijaisesti ATP:11a hoidetta-
vaa monomorfista VT:t (alle 170/min). Kehitteilld on kuitenkin
ns. modulaarinen jarjestelm, jossa S-ICD ja johdoton tahdistin
toimisivat yhdess4 tarjoten tarvittaessa oikean kammion tahdis-
tusta ja myos ylitahdistushoitoja.

Periaatteessa S-ICD soveltuu ldhes kaikille potilaille, joille
yksilokeroinen ICD olisi suunnitteilla. Ensisijaisena vaihtoehto-
na sitd voidaan pitda nuorille potilaille, korkean infektioriskin
potilaille ja niille, joilla on hankalat tai puuttuvat laskimoreitit.
Suomessa S-1CD-tahdistimia on asennettu tahdn mennessa hie-
man yli 150. Asennusten maarad on osittain toistaiseksi rajoitta-
nut yleisanestesian tarve toimenpiteessi, korkeampi hinta seka
myos jarjestelmin verrattainen uutuus ja opeteltava uudenlai-
nen asennustekniikka.

Lopuksi

ICD-hoidossa laitetyypin valinta perustuu potilaan yksilollisiin
Kkliinisiin ominaisuuksiin ja arvioon oletettavasta hyodysta suh-
teessa laitehoidon riskeihin. Potilaan ominaisuudet huomioiden
tietty laitetyyppi saattaa olla tissd mielessa toista parempi riip-
pumatta samanarvoisuudesta sydanperaisen akkikuoleman es-
tossa (kuva 2). Vaikka valtaosalle potilaista yksilokeroinen pe-
rus-ICD on ensisijainen valinta etenkin primaariprofylaktisessa
hoidossa, voi monipuolisemman laitteen asennus ennakoivasti
kuitenkin valikoiduilla potilailla haukkua hintansa viltettées-
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sd laitepdivitykseen liittyvat moninkertaiset infektio- ja muiden
komplikaatioiden riskit ensiasennukseen verrattuna. Sama pa-
tee S-ICD:n valintaan iskukoneeksi, kun viltetddn laskimoteitse
asennettaviin johtoihin liittyvat ongelmat.
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LT, kardiologian erikoisldckdri
OYS, Kardiologian yksikki

Jussi Naukkarinen
LKT, kardiologian erikoisldcdkdri
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LUKU 8

Hisin kimpun tahdistus

Saila Vikman, dosentti, sisatautien ja kardiologian erikoislaakiri, Tays Sydéansairaala
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Tiivistelma

Perinteiseen oikean kammion tahdistukseen liittyvia haitto-
ja voi vilttaa sydamen johtoratajarjestelmaa tahdistamalla.
Parantuneiden valineiden myoti ja tutkimustiedon karttu-
essa Hisin kimpun tahdistus on levinnyt laajempaan kayt-
toon ja tahdistinhoitosuosituksiin. Parhaiten Hisin kimpun
tahdistukseen soveltuvat potilaat, joilla on oireinen eteis-
kammiosolmukkeen tasoinen johtumishairié (AV-katkos ja
kapea QRS-heilahdus) tai joille suunnitellaan eteis-kam-
mioliitoksen ablaatiota nopean eteisvirinan vuoksi. Hisin
kimppua tahdistettaessa QRS-heilahdus on natiivi-QRS:n
kaltainen, ja tahdistus voi myos korjata aiemman haarakat-
koksen. Tahdistinjohdon asentaminen Hisin kimppuun voi
olla vaikeaa, ja osalla potilaista tahdistuskynnys jaa kor-
keaksi tai nousee seurannan aikana. Tahdistimen ohjel-
mointi myos eroaa jonkin verran tavanomaisesta. Suora va-
semman johtoradan tahdistus saattaakin jatkossa ratkaista
osan Hisin kimpun tahdistukseen liittyvista haasteista.

Taustaa

Perinteinen oikean kammion tahdistus aiheuttaa kammioiden
dyssynkronista supistumista ja altistaa sydamen supistusvoiman
heikkenemiselle (1). Hisin kimpun tahdistuksessa suoraan His-
Purkinje-johtoratajarjestelméda tahdistamalla saadaan aikaan fy-
siologinen kammioiden aktivaatio. Tahdistettu QRS-kompleksi
on kapea, eikd oikean kammion tahdistuksen haitallisia vaiku-
tuksia syddmen toimintaan kehity.

Hisin signaali on kuvattu ensimmaisen kerran vuonna 1958
(2). Vuonna 2000 raportoitiin ensimmdisesta pysyvan tahdis-
timen asennuksesta Hisin kimppuun (3). Alkuvaiheessa Hisin
kimppu paikannettiin elektrofysiologisilla katetreilla, ja siihen
asennettiin perinteisia tahdistinjohtoja. Hisin kimpun tahdis-
tukseen kehitetyt ohjainkatetrit ja kiintean ruuvimekanismin
johto ovat sittemmin tehneet asentamisen teknisesti helpom-
maksi. Parantuneiden vélineiden seurauksena ja tutkimustiedon
karttuessa kiinnostus Hisin kimpun ja johtoratajarjestelman
tahdistukseen on kasvanut viime vuosina eksponentiaalisesti.

Hisin kimpun anatomia ja terminologia

Hisin kimppu kehittyy primitiivisestd kammioiden valiseinas-
ta. Raskauden toisella kolmanneksella AV-solmuke yhdistyy ke-
hittyvan Hisin kimpun proksimaaliseen osaan. Sidekudoksen
ymparéima Hisin kimppu kulkee membraanisen kammiovali-
sein4n ala- ja takaosan ohi ja jakaantuu oikeaan ja vasempaan
johtoradan haaraan muskulaarisen kammiovaliseinan harjalla
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(4). Makroskooppisesti Hisin kimpun sijainnilla on kolme yleis-
ta variaatiota. Noin 47 %:1la kimppu kulkee kammiovaliseinan
membranoottisen osan alareunassa ja sita peittda ohut kerros
muskulaarisen viliseinan lihassoluja. Noin 32 %:lla kimppu ei
kulje membranoottisessa osassa vaan muskulaarisessa osassa li-
haksen sisll4, jolloin sita voi olla vaikea tavoittaa. Lopuilla noin
21 %:lla kimppu on paljaana heti endokardiumin alla ja kulkee
valiseinan membranoottisessa osassa (5). On kuvattu myos va-
riaatioita, joissa Hisin kimppu sukeltaa hyvin aikaisin kohti vi-
liseinan vasenta puolta.

Tahdistettaessa Hisin kimppua tahdistinjohdon ei tarvitse
kulkea trikuspidaalilapan lapi. Tahdistus voi aktivoida ainoas-
taan johtoratajarjestelman, jolloin puhutaan selektiivisesta Hisin
kimpun tahdistuksesta. Useimmiten tahdistusimpulssi aktivoi
Hisin kimpun lisaksi myos laheista sydanlihasta, mitd kutsutaan
epaselektiiviseksi Hisin kimpun tahdistukseksi (kuva 1). Selek-
tilvisessd Hisin kimpun tahdistuksessa (S-HBP) aktivoituu siis
vain Hisin kimppu, jolloin tahdistuspiikin ja QRS-kompleksin
valissa on isoelektrinen intervalli, QRS-kompleksi on kapea ja
morfologia vastaa tahdistamatonta QRS-kompleksia. Aika tah-
distuspiikista QRS-kompleksin alkuun on samankaltainen kuin
HV-aika (aika His-aktivaatiosta kammioiden aktivaatioon). Kos-
ka vasen ja oikea johtoradan haara eriytyvat jo Hisin kimpus-
sa, lahtotilanteen haarakatkos voi myos korjaantua osittain tai
taydellisesti Hisin kimppua tahdistettaessa, ellei haarakatkos si-
jaitse johtoradassa kovin distaalisesti.

Epaselektiivisessa Hisin kimpun tahdistuksessa (NS-HBP)
aktivoituu Hisin kimpun lisaksi ymparoivaa sydanlihasta. Téas-
ta aiheutuu tahdistuspiikista alkava, superoparaseptaalista
delta-aaltoa muistuttava pseudodelta-aalto, mutta QRS-kom-
pleksin loppuosa on tahdistamattoman QRS:n kaltainen. Seka
S-HBP:ssa ettd NS-HBP:ssa aika tahdistuspiikistda QRS-kom-
pleksin loppuun on yhta pitka tai lyhyempi kuin aika His-sig-
naalista QRS-kompleksin loppuun ilman tahdistusta.

Hisin kimpulla, sita ymparoivalla sydénlihaksella ja haara-
katkoksen korjaantumisella on erilaiset tahdistuksen kynnysar-
vot, jotka selittyvit johdon sijainnilla Hisin kimppuun nahden
seka anatomisilla seikoilla. S-HBP:ssa saadaan yksi kynnysarvo,
mutta NS-HBP:ssa on kaksi erillistd kynnysarvoa, Hisin kimpun
ja oikean kammion, jolloin tahdistettu QRS-morfologia muut-
tuu. Kammion kynnysarvo voi olla korkeampi tai matalampi
kuin Hisin kimpun kynnysarvo. Yleensa kynnysarvojen ero on
pieni (6). Mikali ldhtotilanteessa on haarakatkos ja se korjaantuu
tahdistamalla, on erilaisia kynnysarvoja useampia.

S-HBP:ssi koko sydanlihas aktivoituu johtoratajarjestelman
kautta, kun taas NS-HBP:ssa osa septumista aktivoituu ei-fy-
siologisesti pre-eksitaation kaltaisesti. NS-HBP:n aiheuttama LV-
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dyssynkronia on kuitenkin kaytannossa niin vahéinen, ettei silla
néyta olevan kliinistd merkitysta. NS-HBP:n etuna on turvalli-
suus, koska tahdistusimpulssi voi edetd myokardiumin kautta,
vaikka johtoratajérjestelmaan kehittyisi distaalisempi katkos. Li-
sdksi tahdistin kykenee havaitsemaan myokardiumin aktivaati-
on aiheuttaman herétepotentiaalin, jolloin voidaan kayttda au-
tomaattista RV-kynnyksen seurantaa (7).

Hisin kimpun tahdistuksen indikaatioita

Tavanomainen oikean kammion tahdistus johtaa dyssynkroni-
seen kammioiden supistumiseen, ja tahdistuksen osuuden kas-
vaessa yli 20 %:iin lisdantyy myos tahdistukseen liittyvan sy-
damen vajaatoiminnan riski (8). Riski on erityisen suuri, jos
kammioiden systolinen toiminta on jo valmiiksi heikentynyt.
Hisin kimppua tahdistettaessa kammioiden aktivoituminen ta-
pahtuu fysiologisesti johtoratajarjestelméa pitkin, joten tavan-
omaiseen oikean kammion tahdistukseen liittyvaa dyssynkro-
niaa ei esiinny. Periaatteessa Hisin kimpun tahdistusta voikin
kayttaa lahes aina, kun AV-johtuminen on heikentynyt ja tarvi-
taan kammiotahdistusta. Parhaiten Hisin kimpun tahdistus so-
veltuu potilaille, joilla AV-johtumishairi¢ on eteis-kammiosol-
mukkeen tasolla ja joilla on odotettavissa kammiotahdistuksen
tarve (esim. oireinen sairas sinus oireyhtyma ja pitka PR-aika,
hidas eteisvérina, oireinen 2-asteen AV-katkos tai tdydellinen
eteis-kammiokatkos). Jos johtumishairio sijaitsee distaalisem-
massa johtoratajarjestelmassa (EKG:ssd haarakatkos tai levea
korvausrytmi), Hisin kimpun tahdistus on mahdollista, mutta
toimenpiteen onnistumistodennakoisyys on pienempi ja usein

A AN

NS-HBP RV-tahdistus

KUVA 1. Tahdistusimpulssin vaikutus Hisin kimpun tahdistukseen
(Keene et al. JCE 2019;30:1984-93, muokattu julkaisijan luvalla).

A. Suurempi jannite aktivoi seka Hisin kimpun ettd myokardiumin,
tuloksena epéselektiivinen Hisin kimpun tahdistus (NS-HBP).

Pienempi jannite aktivoi ainoastaan Hisin kimpun tuottaen selektiivisen
tahdistuksen (S-HBP). Epéselektiivinen Hisin kimpun tahdistus
(NS-HBP) voi my6s muuttua pelkaksi oikean kammion tahdistukseksi
kynnystestauksessa jannitteen laskiessa, jos His-kynnys on RV-kynnysta
korkeampi. B. His-tahdistus haarakatkoksessa. Suurempi impulssi
aktivoi Hisin kimpun ja johtoradan katkoksen distaalipuolelta korjaten
haarakatkoksen. Jannitteen laskiessa haarakatkos palaa EKG:hen.

kannattaa asentaa varalle johto myos oikeaan kammioon johtu-
mishdirion etenemisen varalta.

Oikean kammion tahdistukseen verrattuna Hisin kimpun
tahdistukseen liittyy selvasti pienempi vajaatoiminnan kehitty-
misen riski. Toistaiseksi laajimmassa aihetta késittelevéassa tutki-
muksessa, jossa verrattiin Hisin kimpun tahdistusta tavanomai-
seen oikean kammion tahdistukseen, primaaripadtetapahtuman
(kuolema, vajaatoimintahospitalisaatio ja tahdistimen péivitta-
minen biventrikulaariseksi) riski viheni 11 prosenttiyksikkoa
(NNT 9) potilailla, joilla kammiotahdistusta tarvittiin yli 20 pro-
senttia kaikista lyonneist4.

Tuoretta eurooppalaista tahdistinhoitosuositusta ei ole
viela tdta kirjoitettaessa julkaistu, mutta amerikkalaisissa suo-
situksissa vuodelta 2018 Hisin kimpun tahdistusta tai biventri-
kulaaritahdistusta suositellaan potilaille, joiden odotetaan
tarvitsevan yli 40-prosenttista kammiotahdistusta ja joiden
vasemman kammion ejektiofraktio on alentunut < 50 % (Ila-
tason suositus) (9). Nédiden hoito-ohjeiden mukaan Hisin kim-
pun tahdistusta voi lisaksi harkita kaikille potilaille, joilla on
eteis-kammiosolmukkeen tasoinen AV-katkos ja tahdistustarve
(ITb-tason suositus). Yksi Hisin kimpun tahdistukseen hyvin
soveltuva ryhmé on potilaat, joille suunnitellaan tahdistimen
asennusta ja eteis-kammioliitoksen ablaatiota nopean eteisviri-
nan vuoksi (kuva 2). Nailla potilaillahan kammiotahdistuksen
tarve on kaytannossa 100 % ablaation jalkeen, ja Hisin kimpun
tahdistus yhdistettyna eteis-kammioliitoksen ablaatioon onkin
tutkimuksissa johtanut vasemman kammion koon pienemi-
seen ja vasemman kammion ejektiofraktion paranemiseen va-
jaatoimintapotilailla (10).
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KUVA 2. AV-junktion ablaatio nopeassa eteisvérinassa. A. lakkaalla
rouvalla oli krooninen nopea vaikeaoireinen eteisvérina >110/min
maksimaalisesta hidastavasta ladkityksesta huolimatta. Vasemman
kammion ejektiofraktio oli lievasti alentunut 45 %. B. Nopean
eteisvarindn vuoksi asennettiin Hisin kimpun tahdistin, kuvassa
nahdaén johto Hisin kimpussa seka turvajohto oikeassa kammiossa.
1kk tahdistimen asentamisen jalkeen tehtiin AV-junktion ablaatio His-
johdon proksimaalipuolelle (ablaatiokatetri kuvassa). C. Ablaation
jalkeen EKG:ssa nahdaan epaselektiivinen Hisin kimpun tahdistus
80/min. Potilaan hankalat oireet seka huonontunut rasituksensieto
korjaantuivat ablaation jalkeen ja vasemman ejektiofraktio todettiin
kontrollissa normaalistuneeksi. Nauhanopeus 25 mm/s.

C

avL

Hisin kimpun tahdistimen asennus

His-johdon asennukseen kaytetéan erikseen suunniteltua oh-
jainkatetria, joka ohjaa johdon kohti Hisin kimppua. His-sig-
naali on perinteisesti paikallistettu ohjainkatetrin sisélla olevan
johdon avulla. Johto yhdistetdan unipolaarisena elektrofysiolo-
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giseen kartoituslaitteeseen seka tahdistinmittauslaitteen eteiska-
navaan. Téssa voidaan kayttad myos pelkkaa tahdistinmittauslai-
tetta. Markkinoille on tullut myos ohjainkatetri, jossa itsessaian
on elektrodit His-signaalin etsimista varten. Lahinné signaalia
seuraamalla pyritaan loytdmadn kohta, jossa His-signaali nakyy
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KUVA 3. Fysiologisen Hisin kimpun tahdistimen asentaminen idkkaalle
miehelle, jolla on esiintynyt oireista Wenckebach-tyyppista 2-asteen
AV-katkosta. A. Ohjainkatetrilla ja tahdistinjohdolla paikallistetaan
His-signaali (nuoli) elektrofysiologista laitteistoa kayttéen. PR-aika

on hyvin pitkd, mutta HV-aika on normaali 44ms eli kyseessa on
eteiskammiosolmukkeen tasoinen AV-katkos. B. Kynnystestauksessa
nahdaan alkuun epaselektiivista Hisin kimpun tahdistusta (NS-HBP), jossa
aktivoituu Hisin lisaksi oikea kammio. Jannitteen laskiessa RV-capture
jaa pois, ja ndhdaan ainoastaan selektiivista Hisin kimpun tahdistusta
(S-HBP). Aika tahdistusimpulssista QRS-kompleksin alkuun on sama
kuin HV-aika. C. Tahdistinjohtojen sijainti oikeassa eteisessa seka Hisin
kimpussa toimenpiteen jélkeen.
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jajossa eteissignaali on selkeésti pienempi kuin kammiosignaali.
Tahdistamalla varmistetaan, ettd saadaan aikaan His-tahdistus.
Toimenpiteessa kaytetaan 12-kytkentaista EKG:ta, koska QRS-
kompleksin muutos epaselektiivisesti Hisin kimpun tahdistuk-
sesta pelkkaan oikean kammion tahdistukseen voi olla hyvin
pieni (kuva 3). Kun paikka on optimaalinen, ruuvataan johto
paikoilleen. Ohjainkatetri pidetadn hyvin paikoillaan, ja johtoa
kierretdan vahintaan 5-6 kierrosta. Mikali johto on kiinnittynyt
hyvin, johto kiertyy muutaman kierroksen vastapaivain, kun se
vapautetaan. Ruuvauksen jalkeen ohjainkatetria otetaan ulos-
péin siten, ett johtoon jaa sopiva loysyys, ja arvot mitataan uni-
ja bipolaarisena. Noin 40 %:lla ilmaantuu His-vauriovirta, joka
ennustaa matalaa kynnysarvoa implantoidessa ja seurannassa.
Toimenpiteen ajaksi voidaan laittaa eteisjohto kammioon tur-
vatahdistusta varten. Tyypillisesti kynnysarvo jad korkeammak-
si kuin perinteisessa RV-johdossa. Kahdessa laajassa rekisteris-
sa Hisin kimpun tahdistuksen kynnysarvot olivat 1,4 = 0,9V /
0,8+03msjal6+1,0V/0,8+0,4ms(l1,12). Myos R-aalto
on usein alle 5 mV.

Tarvittaessa oikeaan kammioon voidaan asentaa nk. turva-
johto pysyvisti, jolloin VVI-tahdistuksessa kaytetdan DDD-ge-
neraattoria. Talloin His-johto asennetaan eteisporttiin ja AV-viive
ohjelmoidaan siten, ettei RV-tahdistusta tule, mikali His-tahdis-
tus aktivoi sydanlihaksen. Fysiologisessa tahdistuksessa kay-
tetadn CRT-generaattoria, jolloin His-johto asennetaan LV-port-
tiin ja turvajohto RV-porttiin, koska useimmissa CRT-laitteissa
tunnistus tapahtuu vain RV-kanavan kautta. Turvajohdon asen-
tamista tulee harkita, jos potilas on tahdistinriippuvainen tai
eteis-kammioliitoksen ablaatiota suunnitellaan, His-johdolla ei
saada aikaan luotettavaa tunnistusta tai His-johdon kynnys jda
korkeaksi. Jos potilaalla on RBBB ja His-johdolla saadaan S-HBP
mutta haarakatkos ei korjaannu, saattaa Hisin kimpun ja RV-
tahdistuksen aiheuttama fuusio kaventaa QRS-kompleksin ja
olla kliinisesti hyodyllinen (12).

Hisin kimpun tahdistukseen liittyvat
komplikaatiot ja ongelmat

Hisin kimpun tahdistimen asennus onnistuu kirjallisuuden mu-
kaan 72-92 %:lla potilaista, mutta onnistuneelle toimenpiteelle
ei ole standardoituja kriteereja ja matalat onnistumisprosentit
liittyvit tilanteisiin, joissa Hisin kimpun tahdistuksella pyritadn
korjaamaan edeltiva LBBB (7). Hisin kimpun tahdistimen asen-
nus on vaativampaa kuin perinteisen RV-johdon, oppimiskay-
rd on melko loiva ja implantoijalla tulee olla vankka kokemus
tahdistinimplantoinneista ja ymmarrys elektrofysiologiasta. Jos
johdon asentaminen Hisin kimppuun ei onnistu tai kynnys jaa
lilan korkeaksi, samoilla valineilld johdon voi asentaa oikean
kammion septumiin tai pyrkida vasemman johtoradan tahdis-
tukseen (ks. alla).

Makrodislokaatiot ovat harvinaisia, mutta His-johdoissa
on todettu perinteistd RV-johtoa enemmaén seka varhaisia etta
myohiisia kynnysnousuja liittyen johtoratajarjestelman etene-
vaan degeneraatioon, fibroosin lisadntymiseen ja tricuspidaa-
lilapan liikkeestd johtuvaan mikrodislokaatioon (6). On myos
esitetty, etta liiallinen loysyys johdossa voi altistaa kynnysnou-
sulle (13). Hisin kimpun alueelta saatavat matalat tunnistusar-
vot voivat johtaa alitunnistukseen. Johdon sijainti lahella eteista
voi aiheuttaa eteisten tunnistuksen, jolloin adekvaatti tahdistus
jaa pois. Vaikka implantoija olisi kokenut, uusintatoimenpiteité
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tarvitaan 6-8 %:lle potilaista (7). Koska Hisin kimpun tahdis-
tuksessa ei voida kiyttad automaattista ulostulojannitteen saatoa
ja kynnysarvot jagvat usein perinteistd RV-tahdistusta korkeam-
miksi, tahdistingeneraattorien kestoaika lyhenee.

Ohjelmointi ja seuranta

Hisin kimpun tahdistuksen kynnysarvot voivat olla tavanomais-
ta korkeampia, joten usein kaytetédan levedmpaa pulssinleveytta
(esim. 1,0 ms), jotta antojannite voidaan virrankulutuksen va-
hentamiseksi ohjelmoida matalammaksi. Unipolaarista tahdis-
tusta voi my6s kéyttaa tarvittaessa. Hisin kimpun tahdistuksessa
voidaan kayttaa fysiologisia AV-valeja, koska kammiotahdistus-
ta ei tarvitse valttad. RV-tahdistukseen verrattuna Hisin kimp-
pua tahdistettaessa AV-valid kannattaa lyhentad HV-ajan verran
(yleensa 30-50 ms). Jos kaytetédan oikean kammion turvajoh-
toa DDD-tahdistimessa (ei eteisjohtoa, His-johto eteiskanavas-
sa, RV-johto kammiokanavassa), AV-vili saddetaan siten (esim.
80-120 ms), etta oikeaa kammiota tahdistetaan vain, jos Hisin
kimpun tahdistus ja4 johtumatta. CRT-generaattoria kdytettées-
sa (His-johto [V-kanavassa, eteis- ja RV-johdot tavanomaisesti)
ohjelmoidaan VV-viive mahdollisimman pitkaksi (LV 80 ms en-
nen RV:t4) oikean kammion turhan tahdistuksen valttamiseksi.
Laitteen refraktaariajoista johtuen useimmissa laitteissa RV-tah-
distus tapahtuu, vaikka Hisin kimpun tahdistus aktivoisi sy-
danlihaksen. Tastd aiheutuva pseudofuusio on harmiton, mut-
ta luonnollisesti virtaldhde kuluu nopeammin. Télloin voidaan
kuitenkin turvallisesti jattaa pienempi turvamarginaali His-joh-
don antojannitteeseen.

Hisin kimpun tahdistukseen voi liittya kynnysarvon myo-
haistakin nousua, joten alkuvaiheen jalkeenkin sdannéllinen,
vahinta4n vuosittain tapahtuva seuranta tahdistinpoliklinikalla
on tarpeen. Hisin kimpun tahdistuskynnysta ei voi mitata auto-
maattisilla kynnystesteilla, vaikka potilas olisikin etdseurannas-
sa. Jos on viitteitd kynnysarvon noususta, tiheampi seuranta on
aiheellista. Koska R-aalto on usein His-johdossa matala, tunnis-
tus ohjelmoidaan tavanomaista RV-johtoa herkemmaksi valtta-
en kuitenkin eteisten tai His-signaalin ylitunnistusta. Kynnystes-
tauksessa kannattaa kdyttda 12-kanavaista EKG:ta, silla muuten
QRS-kompleksin muutokset erityisesti epaselektiivisen His-tah-
distuksen ja korkean septaalisen oikean kammion tahdistuksen
valilld voivat olla vaikeasti havaittavissa. Epaselektiivisessd Hisin
kimpun tahdistuksessa kirjataan seka His-kynnys ettd RV-kynnys.

Tulevaisuudennakymia

Talla hetkella Hisin kimpun tahdistuksen asema on viela avoin,
eikd pitkdaikaisseurantaa viela ole. Teknisesti jonkin verran
haastavampi toimenpide, elektrofysiologisiin laitteistojen tarve
sekd His-alueelta joskus saatavat matalat tunnistusarvot, kor-
keat kynnysarvot ja mahdollisesti myohemmin kehittyva dis-
taalisempi johtoratajarjestelman katkos ovat rajoittaneet Hisin
kimpun tahdistuksen rutiininomaista kayttoa. Tuoreessa keski-
maarin kahden vuoden seurannassa 11 % potilaista joutui johto-
revisioon paasaantodisesti kynnysnousujen vuoksi, joita kehittyi
ainakin viel4 kolme vuotta implantoinnin jalkeen (14). Markki-
noille tulevat uudet ohjainkatetrit saattavat helpottaa johtorata-
jarjestelman paikantamista ja His-johdon asentamista.

Hisin kimpun tahdistukselle vaihtoehtona on hiljattain
noussut tahdistus suoraan vasemman johtoradan alueelle (LBB-
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tahdistus). Talloin tahdistinjohto implantoidaan distaalisem-
min ja ruuvataan syville septumin vasemmalle puolelle, jol-
loin saadaan tahdistettua vasenta johtorataa. LBB-tahdistuksella
saadaan yleensa matalammat kynnysarvot ja korkeammat tun-
nistusarvot kuin Hisin kimppua tahdistettaessa. Kohdealue on
isompi, jolloin johdon implantointi on teknisesti helpompaa.
Yhden keskuksen tuloksissa LBB-tahdistus saatiin aikaan 98
%:1le, ja kynnysarvo oli implantoidessa 0,65 + 0,27 mV/0,5 ms
ja kahden vuoden seurannassa 0,69 + 0,24 mV/0,5 ms. Myos
tunnistus oli hyvi ja siilyi hyvana seuranta-ajan (11,5 + 5,5 mV
— 14,0 £ 6,0 mV). Potilailla, joilla oli edeltavasti LBBB, QRS-
kompleksi kapeni merkittavasti (167 + 19 ms vs. 124 + 24 ms).
Mikali edeltaen ei ollut LBBB:ta, QRS-kompleksi leveni hiukan
(108 £ 27 ms vs. 111 + 14 ms AV-katkospotilailla ja 99 + 19 ms
vs. 111 £ 15 ms sairas sinus oireyhtymapotilailla). Keskiméarin
18 kuukauden seurannassa alle 1 %:lle kehittyi merkittava kyn-
nysnousu tai jouduttiin johtorevisioon (15). LBB-tahdistus voi
myos korjata vasempaan haarakatkokseen liittyvan dyssynkro-
nian, joten tutkimustiedon karttuessa tatd voidaan harkita vali-
koiduille potilaille CRT-hoidon sijaan. Tietoa LBB-tahdistuksen
pitkaaikaistuloksista tai esimerkiksi johtoekstraktion onnistu-
misesta n4illa potilailla ei kuitenkaan viela ole.

Hisin kimpun tahdistuksella saavutetaan fysiologisempi
kammioaktivaatio kuin LBB-tahdistuksella, jossa oikean kam-
mion aktivaatio tapahtuu mydhemmin. Ei tiedetd, onko talla
Kkliinista merkitysta. Kuitenkin potilailla, joilla on edeltaen nor-
maali QRS-kompleksi, QRS-akseli pysyi ennallaan, joten vasen
kammio vaikuttaa aktivoituvan fysiologisesti myos LBB-tah-
distuksella (15). Koska toimenpide on teknisesti helpompi, on
mahdollista, ettd LBB-tahdistus levida Hisin kimpun tahdistusta
laajamittaisempaan kayttoon tulevaisuudessa. Ennen kumman-
kaan tahdistuksen rutiininomaista kayttoonottoa kaikille poti-
laille tarvitaan lisda pitkdaikaisseurantaa, jotta saadaan tietoa
komplikaatioista ja kliinisesta hyodysta eri potilasryhmilla. l
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LUKU 9

Johdoton tahdistus

Jarkko Karvonen, LT, kardiologian erikoislaakari, HUS Sydan- ja keuhkokeskus

Petri Haataja, LL, kardiologian erikoislaakari, Tays Sydansairaala

Tiivistelma

Johdoton tahdistin on alle kahden gramman painoinen laite,
joka asennetaan nivuslaskimon kautta oikeaan kammioon.
Johdoton tahdistus on kiypaa hoitoa etenkin, jos solislaski-
moreitissd on ongelmia tai tahdistininfektion riski on suu-
rentunut. Valittavina on talla hetkella yhdelta valmistajalta
joko VVIR- tai VDD-tyyppinen laite. Oletettu virtaldhteen
kesto niissa laitteissa on noin kymmenen vuotta. Johdot-
tomiin tahdistimiin liittyy vihemmaén vakavia komplikaa-
tioita kuin tavanomaisiin tahdistimiin. Korkea hinta ja sa-
tunnaistettujen vertailevien tutkimusten puute hidastavat
uuden teknologian laajamittaista kayttoa. Uusia laiteinno-
vaatioita on tulossa, ja johdoton tahdistustekniikka tulee
yleistymaan.

Miksi johdoton tahdistus?

Tavanomaisen tahdistinjarjestelman ongelmat liittyvét tavalli-
sesti tahdistinjohtoihin tai tahdistintaskuun. Johdon vieminen
kainalo-/solislaskimoreittia myoten voi olla joskus vaikeaa tai
aiheuttaa komplikaatioita. Punktiotekniikkaan liittyy ilmarin-
nan kehittymisen riski. Laskimoreitti voi olla tukossa ilman al-
tistavaa tekijaa (1) tai aiemman tahdistintoimenpiteen jéljilta
(2). Joskus haasteena on vasemmanpuoleinen yldonttolaskimo.

Vaikka solislaskimoreitti olisi ongelmaton, sen kayttaminen ei
valttamatta ole mielekasta aloitetun tai odotettavissa olevan he-
modialyysin vuoksi, tai jos kadessi on turvotustaipumus esi-
merkiksi rintasydpahoitojen jalkeen. Tahdistinjohdot ovat pe-
rinteisen tahdistinjarjestelman heikoin lenkki: johtovaurio
kehittyy noin 4 %:lle potilaista, joille on asennettu DDD-tahdis-
tin (3). Tahdistinjohtojen tiedetdan myos aiheuttavan merkit-
tavad trikuspidaalildpan vuotoa osalle potilaista, ja joskus vuo-
to voi vaatia kajoavia toimenpiteita (4). Tahdistintaskuun voi
liittya seké varhais- etta myohaisvaiheen hankaluuksia. Osalle
potilaista tahdistintaskuun kehittyy krooninen kipu (5). Tah-
distingeneraattorin paikkaa voidaan joutua vaihtamaan, mutta
sekédan ei aina auta. Nypla4jan oireyhtymassa potilas pyorittelee
generaattoria pitkittaisakselin ympari siten, etta johdot kelautu-
vat pois sydamesta (6).

Tahdistininfektio on pelityimpia tahdistimen asennukseen
liittyvia komplikaatioita. Yksi merkittavista infektiota lisaavista
tekijoista on tahdistintaskun hematooma asennuksen yhteydes-
sd (7). Jos ihonalaiskudosta on vahan ja generaattori tulee ldhel-
le ihon pintaa, ihoeroosion ja sekundaarisen infektion riski on
olemassa. Infektioriski kasvaa selvésti my6s silloin, kun samaan
tahdistintaskuun joudutaan kajoamaan uudelleen esimerkiksi
generaattorin vaihdon tai paivitystoimenpiteen yhteydessa (8).
Erityisen suuri infektioriski liittyy varhaiseen uusintatoimenpi-

KUVA 1. Micra AV -potilaan EKG:ssd néhdéan eteisohjattu kammiotahdistus. Eteisen mekaanisen tunnistuksen jalkeen seuraa valiton tahdistus,

mika johtaa fysiologiseen eteis-kammiovaliin.
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teeseen, johon voidaan joutua esimerkiksi johdon dislokaation
tai perforaation vuoksi. Infektio edellyttad useimmiten tahdis-
tinjarjestelman poistoa ja aiheuttaa suuret kustannukset: Isos-
sa-Britanniassa yhden tahdistininfektion kustannuksiksi on las-
kettu yli 35000 euroa (9). Tahdistininfektioon liittyy merkittava
kuolleisuus, ja potilaan ennuste heikentyy, vaikka infektoitunut
jarjestelma saataisiinkin poistettua (10).

Johdottomalla tahdistuksella viltetaan solislaskimoreittiin,
tahdistinjohtoihin, trikuspidaalilappaan ja tahdistintaskuun liit-
tyvat ongelmat ja minimoidaan infektioriski.

Laitekehitys ja tutkimusnaytto

Markkinoille on tullut kaksi johdotonta oikean kammion tah-
distinta: St. Jude Medicalin Nanostim ja Medtronicin Micra. Mo-
lemmat suunniteltiin asennettaviksi nivuslaskimoreittia pitkin.

Nanostim

LEADLESS II IDE tutkimuksessa oli mukana 526 potilasta, jois-
ta 504:1le (95,8 %) saatiin asennettua Nanostim. Vakavia hait-
tatapahtumia aiheutui 34 potilaalle (6,5 %), joista kahdeksalle
(1,5 %) aiheutui sydanperforaatio tai sydanpussinesteily ja kuu-
delle (1,1 %) laitedislokaatio (11). Tutkimuksessa havaittiin, etta
ensimmidisten kymmenen asennuksen aikana komplikaatioris-
ki oli lahes kaksinkertainen seuraaviin asennuksiin verrattuna,
mika korostaa riittavan koulutuksen ja proktoroinnin merkitys-
ta, kun aloitetaan uutta toimintaa. Nanostimiin liittyi ennenai-
kaisia virtaldhteen ehtymisia odotettua enemman (2,4 %) (12),
ja laite vedettiin markkinoilta vuonna 2016.

Micra VR

Micra TPS -tutkimuksessa oli 725 potilasta, joista 719:1le
(99,2 %) saatiin asennettua Micra. Merkittavia haittatapahtu-
mia esiintyi 25 potilaalla (4 %). Sydanperforaatio tai sydan-
pussinesteily todettiin 11 potilaalla (1,6 %). Yhtaan laitedislo-
kaatiota tai infektiota ei ilmaantunut (13). Aiemmin kerattyyn
tahdistinkohorttiin verrattaessa Micraan liittyi 48 % vahemman
komplikaatioita kuin tavanomaiseen tahdistinjarjestelmain
vuoden seurannassa (14). Micran asennuksen jalkeen tahdis-
tuskynnys laski useimmilla potilailla ja pysyi vakaana 12-24
kuukauden seurannassa. Vuoden jalkeen 93 %:lla potilais-
ta kynnys oli alle 1V/0,24 ms. Vastaavasti tunnistus parani
11 mV:sta 15 mV:iin pitkdaikaseurannassa. Ensimmaisen vuo-
den virrankulutuksen perusteella virtalahteen kestoksi arvioi-
tiin keskimaarin 12 vuotta ja 89 %:lla potilaista yli 10 vuotta
(14). Alkuperdiseen protokollaan kuului Micran asentaminen
oikean kammion karkeen. Myohemmin ohjeistusta muutet-
tiin siten, etta ensisijainen asennuskohde on kammiovaliseina.
Micran tultua kaupallisesti saataville tehtiin Micra PAR -rekis-
teritutkimus. Vaikka asentavia keskuksia oli paljon (96 kes-
kusta 20 maassa), haittatapahtumien méara (1,5 %) oli selvasti
vahaisempi kuin aiemmassa Micra TPS -tutkimuksessa: sairaa-
lahoitoa vaativaa sydidnpussinesteilya ilmaantui vain yhdelle
potilaalle 795:std (0,13 %) (15).

Micra AV

Micra VR:n kiihtyvyyssensorin havaittiin aistivan eteisen me-
kaanisen supistuksen, miki johti Micra AV laitteen kehittami-
seen. Laite on ulkomuodoltaan téysin samanlainen kuin Micra
VR. Erilaista on uusi ohjelmisto ja virtapiiriteknologia. Niiden
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avulla laite voidaan ohjelmoida tahdistamaan kammiota etei-
sen mekaanisen supistuksen jilkeen VDD-moodissa, mika joh-
taa hyvaan eteis-kammiosynkroniaan (kuva 1). MARVEL 2
-tutkimuksessa oli mukana 75 potilasta, joilla oli tdydellinen
eteis-kammiokatkos ja Micra VR -tahdistin. Naihin tahdistimiin
ladattiin tutkimuskayttod varten VDD-ohjelma jalkikateen. VVI-
tahdistuksen aikana eteis-kammiosynkronia oli luonnollisesti
huono (keskimaarin 26,8 %), mutta VDD-tahdistuksella paés-
tiin keskimaarin 89,2 %:n eteis-kammiosynkroniaan lyhyessa
seurannassa. Syketason noustessa kdvelyn aikana eteis-kam-
miosynkronia heikentyi ja oli nopean kavelyn aikana keskimaa-
rin 74,7 % (16). Micra AV:n virtalihteen kestoksi arvioidaan
noin vuosi vahemman kuin Micra VR:1l4.

Kenelle johdoton tahdistin?

Koska kyseessi on suhteellisen uusi teknologia, johdoton tah-
distus hakee vield paikkaansa hoitosuosituksissa. Vaikka tek-
nologia on osoittautunut turvalliseksi ja luotettavaksi kahden
vuoden seurannassa, pitempiaikaista kokemusta on vield va-
han. Satunnaistettua vertailevaa tutkimusta johdottoman tah-
distimen ja tavanomaisen tahdistimen valill ei ole tehty. Johdot-
toman laitteen hinta on huomattavasti tavanomaista tahdistinta
korkeampi. Toisaalta saastod saadaan, jos tahdistininfektioita
pystytdan vahentdmaan. Vuoden 2018 amerikkalaisissa hoito-
suosituksissa johdoton tahdistin mainitaan ensimmaistd kertaa
vaihtoehtona sairaan sinuksen oireyhtymassa, jos tahdistuksen
tarve on vahainen (17). Muutoin suosituksessa ei ole juurikaan
otettu kantaa johdottomaan tahdistukseen, vaan on jaity odot-
tamaan lisda tutkimustietoa. T4nd vuonna paivittyvain ESC:n
tahdistinsuositukseen odotetaan tarkempaa ohjeistusta potilas-
valintaan. Eri maissa on erilaisia kaytdntoja mm. hoidon korvat-
tavuudessa. Isossa-Britanniassa NICE on laatinut tarkan ohjeis-
tuksen johdottoman tahdistuksen kaytosta (18), ja Itdvallassa
on laadittu kansallinen konsensuslausuma (19). Suomessa vas-
taavia ohjeistuksia ei ole ndkopiirissa, joten laitevalinta tehdain
tapauskohtaisesti potilaan parasta hakien. Taulukkoon 1 on ke-
ratty kliiniset piirteet, jotka puoltavat johdotonta tahdistusta.
Myos potilaan mielipidetta taytyy luonnollisesti kuunnella. Esi-
merkiksi viulunsoittajat, golfaajat ja metsastajat saattavat toivoa
mieluummin johdotonta tahdistusta kuin tahdistingeneraattoria
olkapaan lzhistolle.

TAULUKKO 1. Johdotonta tahdistusta voidaan harkita
seuraavissa tilanteissa.

Suurentunut tahdistininfektion riski

e Aiempi tahdistininfektio

¢ Immuunivastetta heikentava sairaus tai laakitys
* Vaikea munuaisten vajaatoiminta

* Krooniset ihohaavat

* Toistuvat bakteremiat

Potilaat, joille ei ole mahdollista tai mielekésta

asentaa johtoja

* Puuttuva tai ongelmallinen solislaskimoreitti

¢ Hemodialyysi

o Merkittava trikuspidaalilapan vuoto tai
biologinen trikuspidaalilappaproteesi

* Riski saada vaurio tahdistintaskuun tydssa
tai harrastuksessa

PA)
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KUVA 2. Tahdistininfektion jélkeen aiemmat johdot on ekstrahoitu

ja tilalle asennettu valiaikainen ruuvijohto kaulalta. Johdottoman
tahdistimen sisdanviejaholkki on alaonttolaskimossa (nuoli) ja tahdistin
katetrin sisalla oikeassa kammiossa (leved nuoli). LAO-suunnassa katetrin
kautta ruiskutetaan varjoainetta ja nahdaan kammiovaliseinan trabekkelit
(tahti). Keskiseptum on useimmiten paras paikka kiinnittaa tahdistin.

Runsasta eteistahdistusta edellyttavd sinussolmukkeen vika ei
paasaantoisesti sovellu nykyisilla johdottomilla tahdistimil-
la hoidettavaksi. Muihin hitaisiin rytmihairiéihin johdotonta
tekniikkaa voidaan kayttaa (taulukko 2). Micra AV:lla ei saa-
vuteta tayttd eteis-kammiosynkroniaa, ja yksittaisilla potilailla
AV-synkroniaan ei paastd ollenkaan huonon eteistunnistuksen
vuoksi. Harkittaessa johdotonta VDD-tahdistinta on otettava
huomioon mahdollisuus, ettd potilas saattaa lopulta jaada VVIR-
tahdistukselle. Eteisen mekaanista tunnistusta ei voida testata
etukateen eikd asennuksen aikanakaan. Jos eteis-kammiosynk-
ronia katsotaan potilaalle ehdottoman tarpeelliseksi, ei pida va-
lita ensisijaisesti johdotonta tahdistinta. UKPACE-tutkimuksen
perusteella VVIR-tahdistus ei kuitenkaan ole niin huono vaih-
toehto eteis-kammiokatkospotilaille kuin usein ajatellaan (20).
Niinpé esimerkiksi idkkédalle suuren infektioriskin potilaalle
johdoton VVIR-tahdistus taydellisen eteis-kammiokatkoksen
aikana voi olla parempi vaihtoehto kuin johdollinen DDD-tah-
distus ja mahdollinen tahdistininfektio. Korkea sinustaajuus
ja eteisvarinataipumus aiheuttavat ohjelmointihaasteita Micra
AV -laitetta kaytettdessa mutta eivét ole varsinainen vasta-aihe.
Alustavien havaintojen mukaan aiempi ohitusleikkaus assosioi-
tuu huonompaan eteis-kammiosynkroniaan Micra AV -potilaal-
la. Matala E/A-suhde (ts. korkea A-aalto) ja stabiili sinusrytmi
ennustavat puolestaan hyvaa eteis-kammiosynkroniaa (21). Tar-
kempaa ohjeistusta potilasvalintaan ei kuitenkaan viela ole.

TAULUKKO 2. Johdottomaan tahdistukseen

soveltuvat rytmihairiot.

® Pysyva eteisvarina ja hidas kammiovaste (Micra VR)
e Ajoittaiset sinustauot ja odotettavissa oleva
tahdistuksen maara vahainen (Micra VR)
* Ajoittainen tai pysyva eteis-kammiokatkos
eika eteistahdistuksen tarvetta (Micra AV)

214

KUVA 3A. Vetotesti RAO-suunnasta kuvattuna. Ennen vetoa nitinolihaka-
set ovat supussa ja osoittavat laitteen runkoa kohti (nuolet).

KUVA 3B. Vetotestin aikana tahdistinta vedetdan taaksepain siina
kiinni olevalla langalla, jolloin hakaset suoristuvat (nuolet). Vahintaan
kahden neljasta hakasesta on oltava kiinni sydanlihaksessa, jotta
fiksaatio on riittava. Tassé tapauksessa kaikki hakaset ovat kiinnittyneet
sydanlihastrabekkeleihin.

Toimenpiteen kulku

Asennus voidaan tehdd keskeytymattoman varfariinihoidon
aikana. Suorista antikoagulanteista ja pienimolekylaarisista
hepariineista pidetaan tavallisesti vuorokauden tauko ennen
toimenpidettd, ellei kyseessi ole erityisen suuren tromboosi-
riskin potilas. Toimenpide suoritetaan paikallispuudutuksessa
yleensa oikean nivuslaskimon kautta. Vaihtoehtoisena reittina
on vasen nivunen. Off label -tyyppisesti Micraa on asennettu
my6s kaulalaskimon kautta (22), mutta Suomessa tésta ei ole
kokemusta.

Sisaanviejaholkki on kookas (ulkomitta 27 F), joten huo-
lelliseen punktiotekniikkaan on syyta kiinnittda huomiota ja
kayttaa punktoidessa mielellaan ultraadnta valtimopunktion
riskin minimoimiseksi. Laskimoreitin kuvaaminen varjoaineel-
la kuuluu protokollaan. Mikali nivuslaskimo osoittautuu hyvin
mutkaiseksi, voidaan tutkia toisen puolen laskimo. Joskus ala-
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KUVA 4. Nakyma Micra AV -tahdistimesta ohjelmointilaitteella. Ylemmalla rivilla on EKG ja siihen yhdistettyna tahdistimen annotaatiot. Laite tunnistaa
vaiheen, jossa kammion passiivinen taytté paattyy (VE = ventricular end), seké eteisen mekaanisen supistuksen diastolen lopussa pian P-aallon jalkeen
(AM = atrial mechanical). Eteistunnistusta seuraa kammiotahdistus (VP = ventricular pace). Alemmalla rivilla on EGM-kdyra. Eteisen tunnistus ei ndy
EGM:ssd, koska laite ei tunnista eteista sahkdisesti vaan pelkastadn mekaanisesti.

onttolaskimo on niin elongoitunut tai ahtautunut, ettei isoa si-
saanviejaa voida viedd paikoilleen. Tama on kuitenkin harvi-
naista: koostaan huolimatta sisdanvieja saadaan yleensa vietya
ongelmitta oikeaan eteiseen jaykkia vaijeria myoten. Esilaajen-
nukset asteittain suurenevin dilataattorein ennen varsinaista toi-
menpideholkkia ovat suositeltavia. Hepariinia kaytetain eri kli-
nikoissa eri ohjein. Kirjoittajien rutiini on antaa 2 500-5000
KY hepariinia kerta-annoksena perifeeriseen laskimoon sisaén-
viejan paikoilleen asettamisen jalkeen. Micra viedaan oikeaan
kammioon ohjattavalla katetrilla. Seki sisaanviejaholkkia etta
Micra-katetria huudellaan jatkuvalla infuusiolla heparinisoidul-
la keittosuolalla trombin muodostumisen estamiseksi. Katetrin
sijainti septumissa varmistetaan varjoaineella (kuva 2). Laite
vapautetaan sydanlihaksen pintaan, jolloin nitinolihakaset tart-
tuvat lihastrabekkeleihin. Laite on viela tassa vaiheessa kiinni
katetrissa langalla, ja laitteen paikkaa on mahdollista vaihtaa.
Pitavi fiksaatio varmistetaan vetotestilla (kuva 3). Paasadntoi-
sesti tahdistuskynnys on matalampi kuin tavanomaisilla tahdis-
tinelektrodeilla. Jos kynnys on korkea, on usein jarkevampaa
odottaa muutamia minuutteja ja mitata uudelleen kuin vaihtaa
nopeasti laitteen paikkaa. Perforaatioriski kasvaa, jos laite jou-
dutaan vapauttamaan monta kertaa ja varsinkin jos joudutaan
lopulta aivan oikean kammion karkeen. Alun perin korkeah-
ko kynnys laskee useimmiten myos pitemman seurannan aika-
na, joten etenkin jos tahdistuksen tarve on vihainen, kohtalai-
sen korkea kynnys voidaan hyvaksya. Vasta yli 2 V/0,24 ms:n
kynnykset asennuksen aikana ennustavat huonompia sahkoisia
arvoja pitemmassa seurannassa (23), ja nailld arvoilla laitteen
paikkaa kannattaa vaihtaa. Samoin jos toistetuissa mittauksissa
asennuksen aikana tahdistuskynnys nousee, on etsittava uusi
paikka. Kun fiksaatio on pitavé ja mittausarvot ovat hyvéksyt-
tavat, Micran katetriin yhdistava lanka katkaistaan ja katetri
poistetaan. Lopuksi poistetaan sisaanvieja, ja pistopaikka sulje-
taan joko 8-ompeleella O-langalla tai sulkulaitteella. Useimmi-
ten kaytetaan 8-ommelta, joka poistetaan seuraavana paivina.
Hepariini voidaan kumota protamiinilla. Merkittavaa hematoo-
maa ei yleensd synny. Potilas voidaan mobilisoida saman paivan
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aikana. Potilaat ovat tavallisesti vuodeosastolla seuraavaan pai-
vaan. Ennen kotiutumista laitteen sijainti oikeassa kammiossa
varmistetaan sydén-keuhkokuvalla, sihkoiset mittausarvot tar-
kistetaan ja tarvittaessa ohjelmointia hienosaddetaan.

Ohjelmointi

Micra VR ohjelmoidaan tavallisen VVIR-tahdistimen tapaan.
Kiihtyvyyssensorissa on kolme eri vektoria. Jos sykkeen nousu
rasituksessa ei ole riittdviid tehdasasetuksin, eri vektorit voidaan
testata ja valita niist4 parhaiten toimiva.

Micra AV:n ohjelmointi on haastavampaa ja vaatii pereh-
tymista (kuva 4). Laitteeseen on mahdollista ohjelmoida kak-
si erillistdi moodinvaihtotoimintoa. Omaa johtumista suosiva
algoritmi toimii potilaan ollessa levossa. Se vaihtaa saannolli-
sin valiajoin toimintamoodiksi VVI 40/min 2—4:n syklin ajak-
si. Havaitessaan tunnistettua rytmid laite vaihtaa toimintata-
vaksi VVI 40/min, mika nakyy ohjelmointilaitteella merkintana
VVI+. Silloin eteistunnistus on pois pailta, mika sadstad virtaa.
Jos potilaan luontainen rytmi putoaa alle 40 lyontiin minuutis-
sa (2/4 kompleksia tahdistettua rytmid), laite vaihtaa takaisin
VDD-moodiin. On kuitenkin huomattavaa, etta jos potilaalla
on taydellinen eteis-kammiokatkos ja korvausrytmi yli 40/min
tai 2:1-katkos korkean sinustaajuuden aikana, potilas jaa tita
algoritmia kaytettaessa ilman tahdistusta, joten algoritmi kan-
nattaa kytkea paille vain, jos tahdistuksen tarve on satunnaista.
Toinen moodinvaihtotoiminto vaihtaa toimintatavan VDD:sta
VDIR:ksi, jos kiihtyvyyssensorin taajuus on korkea mutta po-
tilaan kammiotaajuus matala. Talloin potilaan liikkuessa reip-
paammin kammiota ei enaa tahdisteta eteisohjatusti vaan sen-
sorin ohjaamana. VDD-tahdistuksessa korkein ohjelmoitava
ylataajuus (tracking rate) on 115/min, mutta VDIR-taajuus (sen-
sor rate) voidaan ohjelmoida korkeammaksi, mikd varmistaa
riittavan sykkeen nousun rasituksen aikana, vaikka eteis-kam-
miosynkronia menetetdankin.

Eteisen mekaaninen tunnistus toimii osalla potilaista hyvin
automaattiohjelmalla, mutta useimmiten tarvitaan manuaalista
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KUVA 5. Micra AV -potilaan manuaalinen eteistunnistuksen saato. Ylemmalla rivilla on EKG ja alemmalla kiihtyvyyssensorin piirtaméa kayra, josta voidaan
erottaa nelja vaihetta, A1-A4. Lappien sulkeutumisesta aiheutuvat A1 ja A2 (vastaavat ensimmaist ja toista sydanaanté auskultaatiossa) systolen alussa

ja lopussa jaavat katveajan (PVAB) sisaan. A3 vastaa kammion passiivista tayttda (echossa E-aalto) ja A4 eteisen mekaanista supistusta (echossa A-aalto).
A3-ikkunan loppu vaatii usein hienosaétoa. A3-kynnys saadetaan niin korkeaksi, ettei laite huomioi kammion passiivista tayttda (nuoli), ja Ad-kynnys

niin matalaksi (nuoli), etta laite osaa tahdistaa kammion eteisen ohjaamana. Laadukas EKG on valttamaton ongelmatilanteiden ratkaisussa. Sen avulla

pystytdan varmistamaan, ettd A3 ja A4 sijoittuvat oikein.

saatdmista (kuva 5). Varsinkin nopean sinusrytmin aikana eteis-
tunnistus on talld tekniikalla haasteellista ja ohjelmointi aikaa
vievaa. Useimmiten AV-synkronia kuitenkin saavutetaan. Micra
AV:ssa ei ole eteisvdrinan tunnistusalgoritmia. Eteisvédrinan ai-
kana eteistunnistus on yleensa matala, ja tahdistin toimii silloin
ohjelmoidulla alataajuudellaan. Eteisvarindkohtauksen jalkeen
laitteen automatiikka ei valttamatti 1oyd4 optimaalisia tunnis-
tussadtojd, ja AV-synkronia voidaan menettda (kuva 6), mika
edellyttda uutta ohjelmointia. Johdollisesta DDD-tahdistimesta
poiketen Micran muistista ei myoskaan saada tietoa eteisvarin-
kohtausten maarast4 tai pituudesta.

Seuranta

Kaytantonamme on jarjestaa ensimmainen kontrolli 1 kuukau-
den kuluttua. Micra VR -kontrollit jatkuvat taman jalkeen yleen-
sa 12 kuukauden ja Micra AV -kontrollit 6 kuukauden valein.

B

Etaseuranta on mahdollista mutta vahaisessa kaytossa, koska
Micrassa ei ole langatonta telemetriaa ja etidseuranta edellyttda
potilaan tekemia manuaalisia lahetyksia.

Micra on pienikokoinen laite (pituus 25,9 mm, tilavuus
0,8 cm?, paino 1,75 g) ja vie vain noin 1 % oikean kammion
tilavuudesta, joten teoriassa niitd mahtuu oikeaan kammioon
useitakin kappaleita ilman, ett4 laitteet ottavat kontaktia toisiin-
sa. Laitetta ei ole suunniteltu poistettavaksi syddamesté virtalah-
teen ehtyess4, vaikka laitteessa on nuppi, johon voidaan tarttua
snarella. Tiedetaan, etta osalla potilaista Micra kapseloituu ajan
myota tdysin, ja laitteen irrottaminen sydamestd vuosia myo-
hemmin voi olla mahdotonta. Ajatuksena on asentaa oikeaan
kammioon toinen johdoton laite ensimmaisen ehtyessa. Koke-
musta tastd on vield vihdn, mutta toisen Micran onnistuneita
asennuksia on jo raportoitu (24). Muista tahdistimista poike-
ten johdotonta tahdistinta ei ole mahdollista poistaa potilaan
menehdytty4, ellei tehdd ruumiinavausta. Pienikokoisen virta-

KUVA 6. Eteisvarindkohtauksen jalkeen Micra AV ei tunnista luotettavasti eteisen supistusta, mika johtaa eteisten aktivaation ja kammiotahdistuksen
dyssynkroniaan. P-aallot on merkitty nuolilla ja kammiotahdistus tahdilla. Tahdistin taytyy saataa uudelleen.

Sydanéani 2021 M 32:1A Teemanumero



lahteen vuoksi johdoton tahdistin ei ole este vainajan tuhkaa-
miselle (25).

Tulevaisuudennakymat

Johdottomien tahdistimien asennusméarat ovat kasvaneet Suo-
messa rauhallisesti. Vuonna 2020 Meilahden sairaalassa asen-
nettiin 30 johdotonta tahdistinta. Tama vastaa 3,75:t4 prosent-
tia kaikista hidaslyontisyystahdistimien ensiasennuksista HUS
Sydan- ja keuhkokeskuksessa. Hiljattain kayttoon tullut Micra
AV on lagjentanut huomattavasti johdottomaan tahdistukseen
soveltuvien potilaiden joukkoa. Johdotonta vajaatoimintatah-
distusta kehitetdan (26), ja nakopiirissd on myos ihonalaisen
rytmihéiriotahdistimen ja johdottoman tahdistimen yhdistelma
(27). Jatkossa todennakoisesti my6s eteisen johdoton tahdistus
onnistuu.

Johdoton tahdistus on aloittanut uuden kiehtovan aikakau-
den tahdistinhoidossa. Teknologian kehittyessi johdoton tah-
distus yleistyy, ja uusia potilasryhmia tulee taman hoidon piiriin.
Asennusmaarien kasvaessa ja laitteiden monipuolistuessa on en-
siarvoisen tarkead, ett laitteita asentavat ja ohjelmoivat laaka-
rit saavat riittdvan koulutuksen. Jotta toimenpide pysyy turval-
lisena, kirjoittajien nakemys on, ettd asennuksia pitaisi tehda
jokaisessa asentavassa sairaalassa vahintain yksi kuukaudessa.
Vaikka vakavat komplikaatiot ovat hyvin harvinaisia, asentavas-
sa keskuksessa tdytyy olla valiton valmius hoitaa sydanperfo-
raatio ja tamponaatio seké verisuonivauriot. Sen vuoksi riittava
kirurginen tuki on toiminnan edellytys. l

Jarkko Karvonen
LT, kardiologian erikoisldckdri
HUS Syddn- ja keuhkokeskus

Petri Haataja

LL, kardiologian etikoisldckdri
Tays Syddansairaala

Sydanaéni 2021 M 32:1A Teemanumero

Viitteet

1.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Kodani T, Mine T, Kishima H, ym. Spontaneous subclavian
venous occlusion before electronic device implantation. Asian
Cardiovasc Thorac Ann. 2015:;23(5):530-534.

van Rooden CJ, Molhoek SG, Rosendaal FR, ym. Incidence
and risk factors of early venous thrombosis associated with
permanent pacemaker leads. J Cardiovasc Electrophysiol.
2004;15(11):1258-1262.

Debski M, Ulman M, Zabek A, ym. Lead-related complications
after DDD pacemaker Kardiol  Pol.
2018;76(8):1224-1231.

Addetia K, Harb SC, Hahn RT, ym. Cardiac Implantable
Electronic Device Lead-Induced Tricuspid Regurgitation. JACC
Cardiovasc Imaging. 2019;12(4):622-636.

Kirkfeldt RE, Johansen JB, Nohr EA, ym. Complications
after cardiac implantable electronic device implantations: an

implantation.

analysis of a complete, nationwide cohort in Denmark. Eur
Heart J. 2014;35(18):1186-1194.

Bayliss CE, Beanlands DS, Baird R]. The pacemaker-twiddler’s
syndrome: a new complication of implantable transvenous
pacemakers. Can Med Assoc J. 1968;99(8):371-373.

Essebag V, Verma A, Healey JS, ym. Clinically Significant Pocket
Hematoma Increases Long-Term Risk of Device Infection:
BRUISE CONTROL INFECTION Study. J Am Coll Cardiol.
2016;67(11):1300-1308.

Polyzos KA, Konstantelias AA, Falagas ME. Risk factors for
cardiac implantable electronic device infection: a systematic
review and meta-analysis. Europace. 2015;17(5):767-777.
Ahsan SY, Saberwal B, Lambiase PD, ym. A simple
infection-control protocol to reduce serious cardiac device
infections. Europace. 2014;16(10):1482-1489.

Tarakji KG, Wazni OM, Harb S, ym. Risk factors for 1-year
mortality among patients with cardiac implantable electronic
device infection undergoing transvenous lead extraction: the
impact of the infection type and the presence of vegetation on
survival. Europace. 2014;16(10):1490-1495.

Reddy VY, Exner DV, Cantillon DJ, ym. Percutaneous
Implantation of an Entirely Intracardiac Leadless Pacemaker. N
Engl ] Med. 2015;373(12):1125-1135.

Lakkireddy D, Knops R, Atwater B, ym. A worldwide
experience of the management of battery failures and chronic
device retrieval of the Nanostim leadless pacemaker. Heart
Rhythm. 2017;14(12):1756-1763.

Reynolds D, Duray GZ, Omar R, ym. A Leadless Intracardiac
Transcatheter Pacing System. N Engl ] Med. 2016;374(6):533-
541.

Duray GZ, Ritter P, El-Chami M, ym. Long-term performance of
a transcatheter pacing system: 12-Month results from the Micra
Transcatheter Pacing Study. Heart Rhythm. 2017;14(5):702-
7009.

Roberts PR, Clementy N, Al Samadi E ym. A leadless pacemaker
in the real-world setting: The Micra Transcatheter Pacing System
Post-Approval Registry. Heart Rhythm. 2017;14(9):1375-
1379.

Steinwender C, Khelae SK, Garweg C, ym. Atrioventricular
Synchronous Pacing Using a Leadless Ventricular Pacemaker:
Results From the MARVEL 2 Study. JACC Clin Electrophysiol.
2020;6(1):94-106.

217

44



17.

18.
19.

20.

21.

22.

23.

Kusumoto FM, Schoenfeld MH, Barrett C, ym. 2018 ACC/
AHA/HRS Guideline on the Evaluation and Management of
Patients With Bradycardia and Cardiac Conduction Delay: A
Report of the American College of Cardiology/American Heart
Association Task Force on Clinical Practice Guidelines and the
Heart Rhythm Society. Circulation. 2019;140(8):e382-e482.
https://www.nice.org.uk/guidance/ipg626

Steinwender C, Lercher P, Schukro C, ym. State of the art:
leadless ventricular pacing : A national expert consensus of the
Austrian Society of Cardiology. J Interv Card Electrophysiol.
2020;57(1):27-37.

Toff WD, Camm AJ, Skehan JD; United Kingdom Pacing and
Cardiovascular Events Trial Investigators. Single-chamber
versus dual-chamber pacing for high-grade atrioventricular
block. N Engl ] Med. 2005;353(2):145-155.

Garweg C, Khelae SK, Steinwender C, ym. Predictors of atrial
mechanical sensing and atrioventricular synchrony with a
leadless ventricular pacemaker: Results from the MARVEL 2
Study. Heart Rhythm. 2020;17(12):2037-2045.

Saleem-Talib S, van Driel VJ, Chaldoupi SM, ym. Leadless
pacing: Going for the jugular. Pacing Clin Electrophysiol.
2019;42(4):395-399.

Piccini JP, Stromberg K, Jackson KP, ym. Long-term
outcomes in leadless Micra transcatheter pacemakers with
elevated thresholds at implantation: Results from the Micra
Transcatheter Pacing System Global Clinical Trial. Heart
Rhythm. 2017;14(5):685-691.

218

24.

25.

26.

27.

Sanchez P, Apolo J, San Antonio R, ym. Safety and usefulness
of a second Micra transcatheter pacemaker implantation after
battery depletion. Europace. 2019;21(6):885.

Cheung L, Chan GCP, Chan JYS, ym. Cremation of Leadless
Pacemaker. Pacing Clin Electrophysiol. 2017;40(6):629-631.
Reddy VY, Miller MA, Neuzil P, ym. Cardiac Resynchronization
Therapy With Wireless Left Ventricular Endocardial Pacing:
The SELECT-LV Study. ] Am Coll Cardiol. 2017;69(17):2119-
2129.

Tjong FVY, Koop BE. The modular cardiac rhythm management
system: the EMPOWER leadless pacemaker and the EMBLEM
subcutaneous ICD. Herzschrittmacherther Elektrophysiol.
2018;29(4):355-361.

Sidonnaisuudet

Jarkko Karvonen: Advisory Board —jasenyys (Medtronic),
luentopalkkio (Abbott), tuki ammatilliseen koulutukseen
(Biotronik, Boston Scientific), tutkimusrahoitus (Abbott)
Petri Haataja: ei ilmoitettuja sidonnaisuuksia

Sydanéani 2021 M 32:1A Teemanumero



Mainos

Sydanaéni 2021 M 32:1A Teemanumero 219




LUKU 10

Tahdistimen aiheuttamat takykardiat:

ELT ja RNRVAS

Leena Peraaho, LL, kardiologian erikoislaakiri, Sydéansairaala Jyvaskyla

Jarkko Magga, dosentti, kardiologian erikoislaakari, OYS, Kardiologian osasto

Tiivistelma

On olemassa kahdenlaisia tahdistimen aiheuttamia takykar-
dioita (pacemaker-mediated tachycardia, PMT). Paattyma-
ton kiertoaktivaatio (endless loop tachycardia, ELT) on nais-
ta huomattavasti yleisempi. Kiertoaktivaatiosta johtumaton
toistuva kammio-eteissynkronia (repetitive nonreentrant VA
syncrony, RNRVAS) on paljon harvinaisempi ja tuntematto-
mampi, minka vuoksi PMT:n oletetaan usein tarkoittavan
vain ELT:ta. RNRVAS-rytmihiirion harvinaisuus johtunee
myo0s siitd, ettei sitd tunnisteta tai sen ei tiedeta olevan ole-
massakaan. PMT:n mahdollisuus on pidettiava mielessa, mi-
kali DDD-tahdistinpotilaalla on lyhytkestoista palpitaatiota
eika laitteen muistissa ole rytmihairioita. AV-viiveiden saa-
taminen fysiologiseksi estaa PMT:n, joten sita voi kokeilla
diagnoosin varmistamiseksi.

Initiation of Endless Loop Tachycardia by a PVC

3) Retrograde P
sensed by atrial

channel

4) Paced into RV

retrograde to atrium

Johdanto

Tahdistinhoidon perusperiaate on jo kauan ollut oikean kam-
mion tahdistuksen minimoiminen AV-johtumista pidentamal-
l4. Uusimmissa tutkimuksissa jo 20-prosenttisen kammiotah-
distuksen on osoitettu olevan haitallista. Kammiotahdistuksen
vélttdiminen onkin erittdin tirkedi, kunhan muistetaan PMT:n
mahdollisuus. Nykyiset tahdistimet pystyvit tunnistamaan
ja lopettamaan ELT:n. Siksi onkin hyvin harvinaista, etta ELT
jaisi pitkaksi aikaa paille. Useimmiten nopea tahdistettu ryt-
mi johtuukin eteisvdrindn tai muun eteisperaisen takykardian
alitunnistamisesta, eli mode switch ei toimi. Kammiotahdistuk-
sen valttamiseksi tapahtuva AV-viipeen pidennys johtaa helpos-
ti olosuhteisiin, joissa ELT ja RNRVAS mahdollistuvat. Nykyiset
tahdistimet ovat pitkalti automatisoituja, ja tahdistinten diag-
nostiikkaan myos luotetaan. Yleinen uskomus vaikuttaa olevan,
ettei rytmihairisita ole ollut, ellei laite niist ilmoita. Histogram-
mien perusteella on usein helppo paitelld, kuinka paljon esi-
merkiksi eteisvarinaa on todellisuudessa ollut. Useat tahdistimet
ilmoittavat PMT:st4, jolloin kyseessa on useimmiten ELT. Lait-

2) Conducts

PVC

1) PVC sensed by RV

lead

Adapted from
Ellenbogen KA, et al 2011 Clmcal Cardiac Pacing, Defibrillation and
Resynchronizabion Therapy 47 ed PA Elsevier

KUVA 1. Kuvassa on havainnollistettu kammiolisalydnnin aiheuttama eteisaktivaation retrogradinen johtuminen ja siita kaynnistyva ELT.
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KUVA 2. Oireen aikaisessa EKG:ssa nahdaan tasainen, tahdistettu leveakompleksinen takykardia. Takykardian loputtua rytmi palautuu eteisohjattuun,
kammiotahdistettuun rytmiin.

teiden algoritmit pystyvat lopettamaan ELT:n, mutta PMT este-
tdan ohjelmoimalla tahdistin. St. Jude Medicalin (SJM) tahdis-
timissa RNRVAS voi tallentua mode switch tapahtumaksi (atrial
high rate interval, AHRE). RNRVAS voi myos aiheuttaa eteisva-
rinaa ja taman havaitseminen on mahdollista SJM-tahdistimis-
sa. Useimmiten tahdistimet eivat huomaa RNRVAS:aa, eiké lait-
teen muistiin jaa merkintaa poikkeavasta toiminnasta. On myos
huomattava, ettd todennikaisesti potilaalla on paljon enemman
PMT:t4 kuin mita laite hélyttaa.

PMT ei ole mahdollista ilman sahkon johtumista kammi-
oista eteisiin (VA-johtuminen). Sairas sinussolmuke -potilaista
67 %:1la on VA-johtumista ja AV-johtumisen heikkoutta sairas-
tavistakin 30 %:1la. Potilaan AV-solmuke voi johtaa taaksepain,
vaikka tahdistin olisi laitettu totaaliblokin vuoksi. VA-johtu-
mista voi myos olla ainoastaan rasituksessa. VA-johtuminen on
dekrementaalista niin kuin AV-johtuminenkin, mika on otetta-
va huomioon tahdistinta ohjelmoitaessa. Dekrementaalisuudes-
ta johtuen PVARP on ohjelmoitava 50-100 ms pidemmaksi kuin
mitattu VA-johtuminen.

ELT

Postventricular atrial refractory period (PVARP) estad kammio-
tapahtumien tunnistamisen eteisissa (kammiotahdistus, QRS
kompleksi, T-aalto) ja taaksepain johtuneiden P-aaltojen tun-
nistamisen. ELT kaynnistyy, mikali PVARP on saadetty liian ly-
hyeksi. Talloin esimerkiksi kammiolisalyonnin aiheuttama ret-
rogradinen P-aalto tunnistetaan eteisessa, ja ELT kaynnistyy.
Miksi sitten PVARP:ia ei sdaadeté aina riittdvan pitkéksi, jolloin
ELT ei olisi mahdollinen? Ongelma piilee siina, ettd saddetty AV-
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viive + PVARP méaraa tahdistimen 2:1-blokin raja-arvon. Tama
taas maarda ylataajuuden (upper rate interval, URD), jota ei saa
ylittaa. AV-johtumisen suosiminen johtaa PVARP:in lyhentami-
seen, ellei sitten tyydytd alle 100:n ylataajuuteen. Jos esimerkiksi
seka AV-viive ettd PVARP on saadetty 350 ms:iin, on tahdistimen
URI 85. PVARP:ia joudutaan talloin lyhentdmaén, koska suurel-
la osalla potilaista syke ei nousisi tarpeeksi rasituksessa. Talloin
PVARP lyhentyy usein niin lyhyeksi, ettd ELT mahdollistuu. On-
neksi laitevalmistajat ovat luoneet autoPVARP-algoritmin suo-
jaamaan potilaita ohjelmoinnin haasteilta. AutoPVARP mahdol-
listaa pitkdn PVARP:in levossa, jolloin ELT:n riski on suurin,
ja toisaalta lyhentda sita rasituksessa mahdollistaen korkeam-
man URLn. AutoPVARP loytyy kaikista tahdistimista, ja sitd tu-
lisi myos hyodyntad. Tahdistimista 1oytyy myos algoritmi, joka
pidentda PVARP:a kammiolisdlyonnin jalkeen estden ELT:n.
ELT:n mahdollisuus on hyvi tutkia tahdistimen ensiohjel-
moinnissa. Jotkin tahdistimet pystyvit itse mittaamaan VA-joh-
tumisen, mutta se on myos helppo mitata itse. Yksi tapa on
ohjelmoida PVARP mahdollisimman lyhyeksi, nostaa tahdistuk-
sen alataajuus korkeammalle kuin sinusrytmin taajuus ja sa-
t4a eteisamplitudi alimpaan arvoon. Télloin eteistahdistus ei saa
aikaan eteisen depolarisaatiota, mista seuraa kammiotahdistus
ja retrogradinen P-aalto (mikali VA-johtumista on) ja ELT. Tés-
td voi mitata VA-johtumisajan eli sen, mitda PVARP:in tulisi olla
vahintdan olla. Mitattuun PVARP:iin on hyvi lisata 50-100 ms,
koska VA-johtuminen on dekrementaalista johtaen VA-ajan pi-
dentymiseen sykkeen noustessa. VA-johtumisen puuttuessakin
PVARP kannattaa ohjelmoida niin pitkéksi kuin on URL:n huo-
mioon ottaen mahdollista. VA-johtumista voi kuitenkin jossakin
tilanteessa olla (esim. rasituksessa), vaikka sitd ei mittaushetkel-
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Prevention of Electronic Reentrant tachycardia onset
fexample 1)

PVARP extension after a PVC avent

P

no retrograde
atrial activation
I

P

Ap Vp Vs

Cardiocases: Pacing and Defibrillation; Medtronic

AsVp As Vp As Vp

As Vp Vs |Ar

KUVA 3. Kuvassa tahdistin estda ELT:n kdynnistymisen pidentamélld PVARP-aikaa kammiolisélyénnin jalkeen.

la olisikaan. Nain suositaan omaa AV-johtumista ja valtytaan AV-
tahdistuksen haitoilta.

Nykyaikaisissa tahdistimissa on paljon tahdistintakykardi-
aa tunnistavia ja estavia toimintoja. Ne on padsadntoisesti oh-
jelmoitu laitteisiin valmiiksi, eika niita tarvitse erikseen aktivoi-
da. Tahdistin epailee merkista riippuen 8-16 takykardiasyklin
jalkeen tahdistintakykardiaa. Se paattelee takykardian ELT:ksi
mm. takykardian nopeuden, tasaisuuden ja stabiilin VP-AS-
johtumisen perusteella. Kun tahdistin on tehnyt ELT-diagnoo-
sin, se pyrkii lopettamaan takykardian pidentamalla PVARP-ai-

kaa merkista riippuen ad 500 ms tai antamalla eteistahdistusta

m PACEMAKER MEDIATED TACHYCARDIA “

O 0 . T 1 - .
|

PAC

& onset PMT

retrograde V - A conduction |

retrogradisen P-aallon jalkeen. Lisaksi osassa tahdistinlaitteista
on mahdollista ohjelmoida paalle lisaalgoritmeja estiméan tah-
distintakykardiaa. Tahdistinlaite voi esimerkiksi reagoida kam-
miolisdlyontiin pidentdamalld lisalyonnin jalkeista PVARP-aikaa
ja antamalla tarvittaessa eteistahdistusta, jos sinuslyontia ei tule.

RNRVAS

RNRVAS alkaa kammiolisalyonnista tai kammiotahdistuksesta,
jolloin VA-johtuminen (retrogradinen P-aalto) osuu PVARP:iin.
Seuraava eteistahdistus ei saa aikaan eteisaktivaatiota, koska

T

PVARP 500 m

PMT diagnosis ERE-! stops PMT

lournal of Electrocardiology Apr 2016

KUVA 4. Tahdistin kaantaa ELT:n pidentamalla PVARP-aikaa.

Sydanéani 2021 M 32:1A Teemanumero



se osuu eteisen refraktaariaikaan. Eteisaktivaation puuttues-
sa ei ole mydskaan AV-johtumista, jolloin seuraa kammiotah-
distus johtaen jalleen VA-johtumiseen ja kierron toistumiseen.
RNRVAS:in demonstroiminen tahdistinpoliklinikalla on vaike-
aa, ellei jopa mahdotonta. RNRVAS:ia ja ELT:t4 tulisi epailla pal-
pitaatiopotilaalla, jolla kammiotahdistusta pyritadn valttdmaan
pitkalla AV-viipeella. On huomattavaa, etta eteistakykardiois-
ta ja flimmereista johtuvat palpitaatiotuntemukset ovat paljon
PMT:ta yleisempia. ELT:n poissulkeminen on aina ensisijais-
ta, eikd PVARP:in lyhentdminen ratkaise ongelmia. PVARP:in
lyhentaminen estaa kylla RNRVAS:in mutta aiheuttaa vaista-
matta ELT:n. Mikali tahdistimen alataajuus on saidetty tavan-
omaista (60) korkeammalle, alataajuuden laskeminen voi es-
tada RNRVAS:in. My6s sensorin herkkyyden vahentaminen tai
sensorin kytkeminen pois paalta voi estia RNRVAS:in, mutta
potilaan eldmanlaatu useimmiten karsii. Rate drop -toiminto
altistaa my6s RNRVAS:ille. AV-viipeen lyhentdminen on paras
ratkaisu RNRVAS:in estamisessi. RNRVAS on todennakoisesti
palpitaation syy, mikali fysiologiseksi saadetty AV-viive poistaa
tuntemukset. Myoskin algoritmit, jotka vaihtavat AAI- ja DDD-
tahdistuksen valilla, voivat vahentad RNRVAS:ia. AV-viipeen pi-
dennysalgoritmit altistavat RNRVAS:ille, mutta toisaalta ne myos
lopettavat sen estden pitkékestoisen takykardian.

Lopuksi

PMT aiheuttaa edelleen huomattavan paljon epamiellyttavaa
oloa potilaille, ja todennakoisesti kyseessa on alitunnistettu on-
gelma. Mikali laite on todennut PMT:n, tulisi sen uusiminen
estda tahdistinta ohjelmoimalla. Suurin osa tahdistinpotilaiden
tykytyksista johtuu muusta syysta kuin PMT:sta (eteisrytmihai-
riot, joita tahdistin seuraa, tai lilan herkat sensorisaadot). Oi-
reisen potilaan kohdalla on helppo tutkia, johtuvatko oireet
PMT:sta. Ohjelmoimalla AV-viipeen lyhyeksi ja PVARP:in pit-
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kaksi voi PMT:n varmuudella estad. Tuntemusten katoaminen
johtaa joskus haastaviinkin tahdistimen siatamisiin, mikali
kammiotahdistuksen valttaminen katsotaan edelleen tarpeelli-
seksi. Lahitulevaisuudessa siirryttaneen kayttdmaan johtoradan
tahdistusta (Hisin kimpun ja vasemman haarakkeen tahdistus)
AV-johtumishirioiden hoidossa. Johtoratatahdistus on fysiolo-
gista, jolloin kammiotahdistuksen valttaminen ei ole tarpeellista
eikd PMT:n riskia nain ollen ole. l

Leena Perdaho
LL, kardiologian etikoisldckdri
Syddansairaala Jyvdskyld

Jarkko Magga
dosentti, kardiologian erikoisldcdkdri
OYS, Kardiologian osasto
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LUKU 11

Tahdistinjarjestelman p

aivitys:

poistanko vai jatanko vanhat johdot?

Tiina Salo, LT, kardiologian erikoislaakari, TYKS Sydéankeskus

Juha Hartikainen, professori, kardiologian erikoislaakiri, KYS Sydankeskus ja Ita-Suomen yliopisto

Tiivistelma

Vieston ikaantyessa tahdistimia asennetaan entistd enem-
mén. Myos tahdistinhoidon indikaatiot ovat laajentuneet.
Tahdistinjohtoja joudutaan uusimaan, ja tahdistinjéarjestel-
mia paivitetaan, jolloin syntyy hylattyja (toimimattomia ja
tarpeettomia) johtoja. Nykyvilineilld ja tekniikoilla johto-
jen poisto onnistuu entistd paremmin ja turvallisemmin.
Poistamalla hylatty johto sen reittia voidaan usein kayttaia
uuden johdon asentamiseen. Tahdistinjohtojen poistosta ei
ole ndyttdon perustuvia suosituksia, ainoastaan konsensus-
lausuntoja. Paivityksen yhteydessa johtojen poisto on suun-
niteltava huomioiden muun muassa potilaan ika ja muut
sairaudet, johtojen lukumaara, tyyppi ja ika seka potilaan
oma mielipide. Nama ovat erityisen tarkeitd infektoitumat-
tomien johtojen poistossa, jossa toimenpide ei ole ehdot-
toman valttamaton. Toimenpiteeseen osallistuvan ryhman
kanssa on sovittava etukateen, mihin toimenpiteessa pyri-
taan ja milloin toimenpide keskeytetaan.

Johdanto

Tahdistimien ja rytmihéiriotahdistimien asennukset lisaantyvat
vuosi vuodelta. Ensisijaisesti tama johtuu pidentyneesta elin-
ajasta ja véeston ikadntymisestd. Toinen asennusten maarda li-
saava tekija ovat tahdistinhoidon laajentuneet indikaatiot (1).
Samalla tahdistinjarjestelmat ovat tulleet monimutkaisemmik-
si, ja mm. asennettavien tahdistinjohtojen lukuméara kasvaa.

Elinian pidentyessa tahdistinhoidon kesto pitenee ja tah-
distingeneraattori joudutaan vaihtamaan, joskus useammankin
kerran. Tahdistimen elinkaaren aikana tahdistinjohtoja joudu-
taan uusimaan, erityisesti nuorilla potilailla. Hiljattain julkais-
tussa katsauksessa todettiin, ettd rytmihairiotahdistimen joh-
doista vain 60-70% on toiminnassa 8 vuoden jalkeen (2).
Tavallisten tahdistinjohtojen kestavyys on parempi. Tanskalai-
sen tahdistinrekisterin mukaan ne kestavat 1015 vuotta. Asen-
nuksessa tulisi suosia vena cephalicaa tai vena axillarista, koska
niihin liittyy vidhemmaén johtovaurioita (3). Johtojen uusinnan
seurauksena potilaalle kertyy hylattyja johtoja, ellei vanhoja joh-
toja poisteta.

Potilaan ikdantyessa hanen terveydentilansa ja siten myos
tahdistimen tarve muuttuvat. Tahdistinjarjestelmaé paivitetaan
upgrade- tai downgrade-periaatteella. Esimerkiksi hidaslyon-
tisyystahdistin muutetaan rytmihéiriotahdistimeksi tai va-
jaatoimintatahdistimeksi ja toisinpain, rytmihairiotahdistin
muutetaan hitaan hidaslyontisyystahdistimeksi, tai kahden joh-
don tahdistimen sijaan parjataan yhden johdon tahdistimella.
Paivitysten seurauksena joudutaan asentamaan lisaa johtoja, tai
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aiemmin kaytossé olleet johdot kayvat tarpeettomiksi. Kahdek-
sankymmentaluvulta alkaen on kehitetty vélineita, joilla tahdis-
tinjohtoja voidaan poistaa (4, 5). Viime vuosina tekniikka on
edelleen kehittynyt, minké seurauksena johdon poisto onnistuu
entista paremmin ja toimenpiteet ovat entistd turvallisempia (6).

Indikaatiot tahdistinjohtojen poistolle

Tahdistinjohtojen poistosta on olemassa vain hyvin vahan sa-
tunnaistettuja, etenevia kontrolloituja tutkimuksia. Valtaosa
kaytettavissd olevasta tiedosta perustuu retrospektiivisiin aineis-
toihin, rekisteritutkimuksiin tai pieniin, yhden keskuksen tut-
kimuksiin. Tdman vuoksi tahdistinjohdon poistosta ei ole ole-
massa Kaypa hoito tyyppisid, vankkaan tieteelliseen nayttoon
perustuvia suosituksia. Kaytossa on lahinna asiantuntijoiden,
Heart Rhythm Societyn (HRS) ja European Heart Rhythm As-
sociationin (EHRA), konsensuslausuntoja (4, 5). HRS:n kon-
sensuslausunnossa johtojen poiston indikaatiot on luokiteltu
samaan tapaan kuin esimerkiksi ESC:n suosituksissa ja Kaypa
hoito suosituksissa (Class of Recommendatation, CoR, I, Ila ja
IIb), vaikka nayton aste onkin vaatimaton (Limited Data tai Ex-
pert Opinion).

CoR-luokka |

Infektio

Tahdistinjarjestelmén infektiossa generaattori ja kaikki tahdis-
tinjohdot tulee poistaa (CoR 1) (taulukko). Eurooppalaisessa
johtojenpoistorekisterissia (ELECTRa) suurin osa, 53 %, johdois-
ta poistetiin infektion vuoksi (6). Toisaalta ldhes yhté suuri osa,
47 %, johtojen poistoista tehtiin muun kuin infektion johdosta.

Suonten trombosoituminen

Arviolta 25 %:lle tahdistinpotilaista kehittyy jonkinasteinen ah-
tauma tahdistinjohtojen ymparille, solislaskimoon tai yldontto-
laskimoon (7). Tromboosiriski on suoraan verrannollinen joh-
tojen madrdan. Yhden johdon jarjestelmassi tukoksen riski on
7,2 %, kun kahden tai useamman johdon jarjestelmissé riski on
jo 27,4% (7). Ennen tahdistinjarjestelman paivitysta on syyta
selvittaa asennusreitin aukiolo kuvaamalla laskimot. Mikali
molemman puolen solislaskimot ovat tukossa, uusien johto-
jen asennus (esim. tahdistinjarjestelmén péivityksen tai rikkou-
tuneen johdon vaihdon vuoksi) on mahdotonta ilman johto-
jen poistoa. Johdon poistamisen jilkeen vanhaa reittid voidaan
yleensa kéyttaa uuden johdon asentamiseen (CoR I). Vaihtoeh-
tona on epikardiaalisen johdon asennus. Epikardiaalisen johdon
ongelmana on usein tahdistuskynnyksen nousu. Tukkeutuneen
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asennusreitin ongelma voidaan hoitaa myos venoplastialla (8),
asentamalla uusi johto vastakkaiselle puolelle ja tunneloimalla
se ithon alla vastakkaisella puolella olevaan tahdistimeen tai imp-
lantoimalla johdoton tahdistin (Micra®). Tahdistinjohtoon liitty-
va tromboosi voi johtaa yldonttolaskimon tukokseen (vena cava
oireyhtyma) tai tromboemboliaan. Tahdistinjohdot tulee naissi
tapauksissa poistaa (CoR I).

Jos hylatty johto aiheuttaa henkea uhkaavan rytmihairion,
se tulee poistaa (CoR I).

CoR-luokka i

Johdon poistoa ja uuden johdon asennusta kaytetaan myos sil-
loin, kun vastakkaisen puolen solislaskimo on avoin mutta se
halutaan saastaa tulevia paivityksia varten (CoR 1la). Tama on
huomioitava erityisesti nuorilla potilailla, joilla johtojen uusimi-
sen todennakoisyys on suurin. Lisdksi poistamalla vanha johto
uuden johdon asennuksen yhteydessa voidaan valttai tilanne,
jossa potilaan sydameen kertyy toimimattomia tahdistinjohtoja.

Toimivan rytmihairiotahdistinjohdon (profylaktista) pois-
toa tulee harkita (CoR IIb) tahdistinjarjestelman péivityksen yh-
teydessd, jos kyseiseen johtotyyppiin on todettu liittyvan mekaa-
nisia vaurioita (johtomurtumia tai eristevaurioita), jotka suurella
todennakoisyydella aiheuttavat johdon sarkymisen (esim. Riata,
Sprint Fidelis ja Accufix). Mekaaninen vaurio (johdon katkea-
minen) voi aiheuttaa sydédmen tai laskimon perforaation ja/tai
estad johdon poiston myohemmin laskimoteitse.

Johdon poistoa tulee myos harkita, jos johto hairitsee toimi-
van tahdistimen tai rytmihairiotahdistimen toimintaa (ts. tun-
nistusta; CoR Ila), aiheuttaa kroonista kipua (CoR 1la) tai esta
maligniteetin hoitoa (sddehoitoa; CoR 11a). Johtojen poistoa tu-
lisi harkita (CoR Ilb) myos potilaille, joilla on toimimattomia
tai hylattyja tahdistinjohtoja ja joille suunnitellaan MRI-tutki-
musta. Taustalla on huoli siit4, ettd magneettikentta kuumentaa
johtoa, jota ei ole liitetty tahdistimeen, ja aiheuttaa sydanlihas-
vaurion. Viimeaikaisissa raporteissa MRI-tutkimus on tehty tur-
vallisesti potilaille, joilla on hylattyja johtoja (9, 10). Tuorees-
sa asiantuntijan nakemyksia kuvaavassa kirjoituksessa (Invited
Commentary) ehdotetaan, ett4 suosituksesta poistaa hylatyt joh-
dot ennen MRI-tutkimusta voitaisiin luopua (11).

EHRAn ja Euroopan rytmikardiologian verkoston (EP) ky-
selyssa selvitettiin rytmihairioita hoitavien laakareiden mielipi-
detta johtojen poistosta (12). Suurin osa vastaajista arvioi, etta
nuorilla potilailla (< 60 vuotta) yldonttolaskimossa tulisi olla
enintdan neljd ja solislaskimossa enintdan kolme tahdistinjoh-
toa. Vanhemmilla potilailla sallittiin seké yldonttolaskimossa etta
solislaskimossa nelja tahdistinjohtoa. HRS:n konsensuslausu-
massa ikad ei huomioitu, vaan sen mukaan ylaonttolaskimossa
saa olla enintaén viisi ja solislaskimossa neljd johtoa (CoR Ila).

Hylattyjen johtojen lukumairan lisdksi myos muut teki-
jat tulee ottaa huomioon péatettiessa, mita hylatyille johdoille
tehdaan. Erityisesti tulee arvioida toimenpiteen onnistumisen
mahdollisuudet ja siihen liittyvat riskit ja toisaalta pitkaaikais-
tapahtumat, jos toimimattomia ja tarpeettomia johtoja ei pois-
teta. Cleveland Clinicin aineistossa poistettiin toimimattomia tai
tarpeettomia johtoja tahdistinjarjestelman paivityksen yhteydes-
sa 503 potilaalta. Johtojen poisto onnistui 97 %:lla potilaista, ja
toimenpiteeseen liittyi 1,0 %:1la vakavia ja 1,4 %:lla lievia kom-
plikaatioita (13). Pokorney kollegoineen raportoivat, etta viiden
vuoden seuranta-aikana todettiin vihemmin tahdistininfekti-
oita, jos paivityksen yhteydessa poistettiin tarpeettomat johdot
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(14). Tahan viittaa my6s se, ettd ELECTRa-rekisterissd tahdis-
tinjohdon poiston syyn4 oli useammin infektio potilailla, joilla
oli hylattyj4 johtoja (78,8 % vs. 49,8 %) (6). Ajan saatossa hylat-
tyjen johtojen ympdrille kertyy arpikudosta ja kalkkia, ja joh-
dot haurastuvat. Mit4d vanhempi johto, sita vaikeampaa on sen
irrottaminen. Toimenpide pitkittyy, komplikaatioriski lisdantyy
ja usein lopputuloksena on epétaydellinen poisto (6). Yli yh-
deksan vuoden ikédinen johto katsottiin "vanhaksi” (4). Hyla-
tyt johdot voivat aiheuttaa ylitunnistusta tai epatarkoituksellisia
iskuhoitoja (15, 16). Useissa tapausselostuksissa on raportoi-
tu yhteys trikuspidaalilappavuodon ja trikuspidaalildpan lapi
vietyjen johtojen lukumaardn valilld (17). On kuitenkin huo-
mioitava, ettd kyseisissa tutkimuksissa otanta on ollut pieni ja ne
ovat kontrolloimattomia. Muun muassa potilaat, joille on jatet-
ty hylattyja johtoja, ovat olleet usein vanhempia ja sairaampia.
Siksi naiden tutkimusten tuloksiin tulee suhtautua ainakin lie-
valld varovaisuudella. On olemassa my6s pdinvastaisia havain-
toja. Rijalin ja kollegoiden tutkimuksessa tarkasteltiin potilaita,
joilta joko poistettiin tarpeettomat tai toimimattomat johdot tai
johdot jatettiin poistamatta (18). Kolmen vuoden seurannassa
ei ryhmien valilla todettu eroa uusintatoimenpiteissa, uusinta-
sairaalahoidoissa, komplikaatioissa eikd kuolemissa. Suuressa,
yli 24 000 potilaan rekisteriaineistossa selvitettiin haittatapahtu-
mia potilailla, joilla tarpeettomat tai toimimattomat johdot joko
poistettiin tai jatettiin paikoilleen (19). Ryhmat pyrittiin kaltais-
tamaan propensiteettipistemédaran avulla. Johdon poistoon liit-
tyl enemmén sairaalahoidon aikaisia komplikaatioita (3,8 % vs.
2,2 %) ja kuolemia (0,6 % vs. 0,2 %). Tutkimuksen alaryhma-
analyysissa tarkasteltiin 1 048 potilasta, joilta oli tiedossa pit-
kaaikaisseurannan tapahtumat. Vuoden seurannassa ryhmés-
s4, joilta hylatyt tai tarpeettomat johdot poistettiin, oli hieman
enemman (ei tilastollisesti merkitsevasti) kuolemia (11,4 % vs.
8,2 %) ja infektioita (3,1 % vs. 1,3 %).

Toimintapaatokseen vaikuttavat tekijat

Useat tutkimukset puoltavat tarpeettomien ja toimimattomien
johtojen varhaista poistamista. ELECTRa-rekisterissa tahdistin-
johtojen poistoista 38 % tehtiin potilaille, joilla on toimimatto-
mia johtoja, ja 57 % potilaille, joilla on toimivia, mutta tarpeet-
tomia johtoja (6). Paivityksen yhteydessa tapahtuvassa johtojen
poistossa tulee ottaa huomioon toimenpiteeseen liittyvat hyodyt
ja haitat, toimenpiteen tekijan kokeneisuus, potilaan iké ja muut
sairaudet, johtojen iké, lukumaara, kiinnitystapa (aktiivikiinni-
tys, passiivikiinnitys) ja johtotyyppi (esim. yhden tai kahden
kadmin johto) sekd potilaan mielipide. Useimmat kardiologit
poistavat toimimattomat johdot, jos kyseessd on nuori potilas
ja johtojen asennuksesta on kulunut enintadn muutama vuosi.

Yhteenveto

Paivityksen yhteydessa tehtava johtojen poisto on suunniteltava
potilaskohtaisesti edella mainitut seikat huomioiden. Tama on
erityisen tarkeda infektoitumattomien johtojen poistoa suunni-
teltaessa, jolloin johtojen poisto ei yleensa ole ehdottoman valt-
tamatonta. Toimenpiteeseen osallistuvan ryhman kanssa on so-
vittava etukateen, mihin toimenpiteessa pyrita4n ja erityisesti
milloin toimenpide tulee keskeyttad. Infektoituneet johdot tulee
aina pyrkid poistamaan, ja systeemi-infektion yhteydessi ede-
taan tarvittaessa avosydanleikkaukseen saakka. Sen sijaan infek-
toitumattomien johtojen poistossa johtojen poiston indikaatio
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Tahdistinjarjestelman poiston aiheet HRS:n mukaan (infektiot, ei-infektiot)

Tahdistinjarjestelmén poisto on aiheellinen:

Corl

— Lappéendokardiitti.
— Gram-positiivinen bakteremia.

— Johto, joka hairitsee muita kaytdssa olevia johtoja.

— Tahdistinjérjestelman aiheuttama systeemi-infektio (sepsis, endokardiitti).
— Tahdistintaskun infektio (abskessi, eroosio, fisteli, tahdistimen tai johdon kiinnittyminen ihoon).

— Tahdistinjohtoon kiinnittyneen trombin aiheuttama embolinen komplikaatio.

—Aihe asentaa uusi tahdistinjohto potilaalle, jonka molemmat solislaskimot tai yldonttolaskimo ovat tukossa tai jokin
muu syy estda asentamasta johtoa vastakkaiseen puolen laskimon kautta (esim. dialyysifisteli).

— Tahdistinjohto laskimossa, johon suunnitellaan stenttausta.

—Vena cava superior oireyhtyma tai muuten merkittava oireita aiheuttava ylaonttolaskimon ahtauma.

— Johto, joka aiheuttaa henkea uhkaavia rytmihairioita.

— Johto, joka aiheuttaa henkeé uhkaavan muun riskin esim. perforaation.

— Johto, joka estéa tai haittaa maligniteetin hoitoa (sadehoito, rekonstruktiivinen kirurgia).

Tahdistinjarjestelman poistoa suositellaan:

CoR lla | — Gram-negatiivinen bakteremia.

— Generaattorin tai johtojen alueella kipu, joka ei ole hoidettavissa muuten kuin poistamalla tahdistinjérjestelma.

— Aihe asentaa uusi tahdistinjohto, jota ei voi asentaa samalle puolelle kuin entinen johto, koska laskimo on tukossa,
eika mydskaan haluta kayttaa vastakkaisen puolen laskimoa uuden johdon asennukseen.

— Uuden johdon/johtojen asennuksen jalkeen > 4 johtoa solislaskimossa tai > 5 johtoa ylaonttolaskimossa.

— Aiheellista tehda kuvantamistutkimus, jota ei voida suorittaa toimimattoman tahdistinjohdon vuoksi (esim. MRI).

Poistoa voidaan harkita:

CoR b

— Hylatty johto.

— Hylatty johto, joka saattaa hairita muita kaytdssa johtoja.
— Hylatty johto, joka saattaa aiheuttaa uhan (esim. perforaatiovaara).

— Aiheellista tehda kuvantamistutkimus, jota ei voida suorittaa toimivan tahdistinjohdon vuoksi (MRI).
— Tahdistin, jolle harkitaan asennettavaksi uusi MRI-kelpoinen tahdistinjarjestelma.

on suhteellinen, eika yleensa ole tarvetta edeti avosydéanleik-
kaukseen. Jos toimenpiteen kuluessa kay ilmeiseksi, ettd toi-
menpiteeseen liittyvét haitat uhkaavat kiayda suuremmiksi kuin
toimenpiteelld saavutettava hyoty, on johtojen poisto syyta kes-
keyttda.

Vialliset iskujohdot tulee pyrkia poistamaan, koska ajan
kanssa kadmien ymparille kehittyy usein arpikudosta, joka vai-
keuttaa mydhemmin johdon poistamista. Uusi iskujohto voi-
daan yleensa asentaa entista reittia. Jos upgrade-toimenpiteessa
asennetaan ihonalainen rytmihéiriotahdistin (S-ICD), pyritaan
vanhat, tarpeettomat johdot poistamaan, varsinkin nuorilta
potilailta. Potilailla, joilla tahdistinjarjestelméa todennakoises-
ti joudutaan mydhemmin péivittamaan, vastakkaiselle puolelle
siirtymisté tulee valttaa viimeisen asti. ldkkaille potilaille, joil-
la asennettava tahdistinjarjestelma mita ilmeisimmin on viimei-
nen, valitaan mahdollisimman kevyt toimenpide. l

Tiina Salo
LT, kardiologian erikoisldckdri
TYKS Sydankeskus

Juha Hartikainen
professori, kardiologian erikoisldckdri
KYS Syddnkeskus ja Itd-Suomen yliopisto
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LUKU 12

Miten optimoin tahdistimien

etaseurantalahetyksia?

Pentti Korhonen, kardiologian erikoislaikari, Tays Sydéansairaala

Markus Sane, kardiologian erikoislaakari, HUS Sydan ja keuhkokeskus

Tiivistelma

Tahdistimien etdseuranta mahdollistaa tahdistinlaitteiden
reaaliaikaisen seurannan, joka tarjoaa etuja verrattuna pe-
rinteiseen seurantaan. Perinteiseen polikliiniseen seuran-
taan verrattuna etidseuranta on yhta turvallista mutta ajan-
kaytoltaan ja kustannuksiltaan tehokkaampaa. Etiaseuranta
lyhentaa viivetti mahdollisten tahdistimen toimintahai-
rididen ja sydamen rytmihairididen tunnistamisessa. Pai-
vittdin tapahtuva etdseuranta nayttda mydskin vahentiavan
kokonaiskuolleisuutta. On todennikoistd, ettd etiseuran-
nalla on tulevaisuudessa yha tiarkeampi rooli tahdistin-
laitteiden seurannassa. Etdseurannan laajamittaisemmas-
sa kaytossa kannattaa pyrkia optimoimaan yksikon sisaista
tyonjakoa ja etdseurannan lihetysasetuksia, jotta etdseu-
rannan hyoty saadaan ilman lisaantyvai tyokuormaa. Tassa
artikkelissa tarkastellaan etiseurannan naytto6n perustuvaa
hyotya ja etiseurannan kautta tulevia lahetyksid, annetaan
suosituksia etiaseurannan optimoimiseksi sekd kuvataan
HUS Sydan- ja keuhkokeskuksen seka Tays Sydénsairaalaan
etaseurantakaytantoja.

Etdseurannan hyéty potilaalle ja organisaatiolle

Tahdistinlaitteiden etaseuranta mahdollistaa tahdistimien reaa-
liaikaisen seurannan, ja nykyisin etaseuranta toimii padasiassa
pilvipohjaisten palvelimien kautta, joihin tahdistimen tietoja
tallentuu tarvittaessa paivittain. Tutkimustulokset etaseurannan
turvallisuudesta ovat olleet yhtenevid. Tiivistetysti etiseuranta
on perinteiseen polikliiniseen seurantaan verrattuna yhta turval-
lista, mutta seurantaan kuluva aika ja kustannukset ovat mer-
kittavasti pienemmat (1-5). Etdseurannan eduksi voidaan lu-
kea lyhyempi viive mahdollisten tahdistimen toimintahairididen
ja sydamen rytmihairididen tunnistamisessa (1, 2), ja tuoreessa
meta-analyysissa paivittdin tapahtuva etaseuranta néytti vahen-
tavan kokonaiskuolleisuutta jopa 40 % tavalliseen seurantaan
verrattuna (6). Laajojen rekisteritutkimusten tulokset tukevat
tata havaintoa, ja kuolleisuus etaseurantaryhmassa on ollut pie-
nempaa verrattua potilaisiin, joita on seurattu polikliinisesti (7,
8). Merkillepantavaa on, mainituissa tutkimuksissa poliklinik-
kakontrolleja on jarjestetty noin 3—6 kuukauden valein, mika on
selvasti ttheampi seurantavili kuin mihin Suomessa on totuttu.
Etdseurannan osoitetut hyodyt huomioon ottaen on toden-
néakoistd, ettd etaseurannalla on tulevaisuudessa yha tarkeampi
rooli tahdistinlaitteiden seurannassa. Kirjoittajien mielesta en-
nen etaseurannan laajamittaista kayttod kannattaa pohtia yksi-
kon sisaista tyonjakoa ja lahetysasetuksia, jotta tyokuorma ei
odotuksien vastaisesti lisadanny etaseurannan johdosta.
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Etdseurannasta tulevat lahetykset

Tahdistimen etaseurantalahetys voi olla rutiininomainen ajas-
tettu tahdistimen tarkistus tai etdseurannan tekema halytyslahe-
tys esimerkiksi kammioperaisesta rytmihairiosta ja tahdistimen
takykardiaterapiasta. Lisaksi tiettyjen laitevalmistajien (Boston,
Medtronic ja Abbott) etalahettimessé potilaalla on mahdollisuus
tehda ylimaarainen manuaalinen lahetys, jos hin epailee esimer-
kiksi rytmihairiokohtausta.

Tahdistimen palvelimelta luettava etalahetys on ulkoasultaan
ja sisalloltaan kaikilla laitevalmistajilla vertailukelpoinen tahdis-
tinmittauslaitteen nayttoon nizhden. Niin ikaan etalahetyksen
kautta tulleet tahdistintoiminnan parametrit ovat kaytannossa
samoja kuin ne, joita ndhdaan tahdistinpoliklinikkakéynnin
tahdistintarkastuksessa (virtalahteen kesto, johdon/johtojen
vastus-, tunnistus- ja padgosin kynnysmittausarvot trendikayri-
neen sekéd tahdistusprosentit ja sykehistogrammit, tahdistin-
sdadon mukaisesti merkittavat rytmihdiriot ja rytmihairiotah-
distimien osalta mahdolliset annetut terapiat). Parhaimmillaan
tahdistinetalahetyksesté siis voidaan tarkistaa samat tahdistin-
parametrit kuin tahdistinpoliklinikalla. On kuitenkin huomat-
tava, ettd jos tahdistimessa ei ole kaytdssa automaattista johdon
kynnysmittaustoimintaa tai se ei toimi luotettavasti, onnistuu
kynnysmittaus ainoastaan manuaalisesti tahdistinvastaanotto-
kaynnin yhteydess.

Etdseurannan maaraaikaislahetysten kaytannot

Etaseurannan madrdaikaislahetysten kaytannot poikkeavat
klinikkakohtaisesti, eikd niitd koskien ole yleisia suosituk-
sia. Kaytantoon vaikuttavat tahdistinpoliklinikan resurssit ja
kontrollikaytantd. Etaseurantapotilaiden maédrdn kasvaessa
madrdaikaislahetykset lisaavat tyomaaraa, ja on aiheellista ky-
syd, tuovatko madrdaikaislahetykset aidosti lisahyotyé potilaan
hoidossa sen sijaan, etta puututtaisiin vain mahdollisiin hélytys-
lahetyksiin (kuva 1).

Tays Sydénsairaalassa todettiin vuonna 2017, ettad kah-
den kuukauden seurantajakson aikana 199 saapuneesta maa-
réaikaisetalahetyksesta vain 3% johti toimenpiteisiin potilaan
hoidossa. Tamén seurauksena Tays Sydansairaalassa luovuttiin
aikataulutetuista etalahetyksista. Toisaalta arvioitiin, etta kaik-
ki erikoistahdistinpotilaat eivat todellisuudessa kiy Sydansai-
raalan ulkopuolisissa sydankontrolleissa, joten nilld potilailla
on edelleen jatkettu etaseurannan rinnalla tahdistinpoliklinik-
kakontrolleja Tays Sydansairaalassa. Tahdistinpoliklinikkakon-
trollit tapahtuvat tahdistinasennuksen jélkeisen, 1-3 kuukau-
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KUVA 1. Bostonin Latitude-etdseurannassa olevien potilaiden ja heidan laitteistaan tulleiden halytysldhetysten lukumaaréan kasvu.

den jalkitarkastuksen jalkeen bradykardiatahdistimilla neljan
vuoden, rytmihdiridtahdistimilla kahden vuoden ja vajaatoi-
mintatahdistimilla yhden vuoden valein.

Meilahden sairaalassa etdseurantaan on aikaisemmin liitetty
kaikki erikoistahdistimet ja nykyisin myos fysiologiset tahdisti-
met, mikali potilas on kotona asuva, ymmarta4 etdseurantajérjes-
telman toiminnan ja on halukas etdseurantaan. Erillisia polikli-
nikkakontrolleja ei jarjestetd, jos potilas on etdseurannassa, jossa
maardaikaislahetyksi tarkastetaan vuoden valein. Etdseurantaan
siirretadn kaikki halukkaat potilaat, mikali magraaikaislahetysten
yhteydessd on mahdollista varmistaa, toteutuuko potilaan muu
sydanseuranta, ja tarvittaessa etdseurannanhoitaja voi ohjata po-
tilaan hoitavaan yksikkoon. On myos aiheellista pohtia, miten
halytyslahetykset tuovat mahdollisimman paljon lisghyotyd po-
tilaan hoidossa suhteessa niiden kasittelyyn kulutettuun aikaan.
Taman vuoksi Meilahden sairaalassa on péadytty hybridistrate-
giaan, jossa maardaikaisldhetyksid hyodynnetdan siten, etta
niiden avulla voidaan arvioida kliiniseltd merkitykseltaan epasel-
vid tapahtumia (lyhyet eteisarytmiat, lyhyet kammiotakykardiat)
suurempina kokonaisuuksina sen sijaan, ett4 jokaisesta lyhyesta
tapahtumasta tulisi erillinen halytys. Meilahden etaseurantatilas-
tojen mukaan halytysldhetyksia tulee noin nelji kertaa enemméan
kuukaudessa kuin méaraaikaisldhetyksia, joten halytysasetusten
optimoiminen on oleellista tydkuorman hallinnan kannalta.

Kuvassa 1 ndkyy etdaseurannassa olevien Bostonin tahdisti-
mien lukumaaran kasvu viimeisten seitsemén vuoden aikana ja
samalla halytyslahetysten kuukausittainen méara Tays Sydan-
sairaalassa.

Etdseurannan halytyslahetykset —
minka verran niitd tulee ja mista aiheista?

Etdseurantaan tulevien hélytysten maaraan vaikuttaa seurannas-
sa olevien tahdistimien laitevalmistaja, tyyppi ja halytysasetuk-

set, mista johtuen halytysten jakauma voi vaihdella (kuvat 2A
ja 2B).

Meilahden sairaalan etaseurannassa oli vuonna 2020 noin
2500 tahdistinta tai rytmivalvuria kaikilta suurilta laitevalmis-
tajilta (Boston, Medtronic, Biotronik ja Abbott), ja suurin osa
seurattavista laitteista oli erikoistahdistimia. Tays Sydénsairaa-
lassa kaikkien laitevalmistajien ICD- ja CRI-tahdistimet ovat jo
pitkadn olleet etdseurannan piirissa. Lisaksi viimeisten kuuden
vuoden ajan olemme aloittaneet kaytannossa kaikille Bostonin
hidaslyontisyystahdistimille etdseurannan. Etiseurannassa oli
vuoden 2020 lopussa noin 4 500 tahdistinta, joista erityistahdis-
timia 1 500 ja hidaslyontisyystahdistimia 3 000. Bostonin laittei-
den osuus etdseurattavista tahdistimista oli 80 %.

Meilahden sairaalassa halytyslahetyksi4 tuli vuonna 2020
keskimadrin 800 kuukaudessa (4 hélytystd/potilasvuosi) ja
Taysissa 1100 kuukaudessa (3 halytysta/potilasvuosi), mikd on
linjassa aikaisemman tutkimustiedon kanssa (9). Tahdistimien
reaaliaikaisen seurannan varjopuolena on hélytyslahetysten run-
sas maara verrattuna sithen, ettd polikliinisessd seurannassa tar-
kastetaan kerralla kaikki seuranta-aikana tapahtuneet tallenteet.
Meilahden sairaalassa tilanteeseen on viime aikoina kiinnitetty
huomiota ja pyritty optimoimaan halytyksia niin, etta nykytie-
tamyksen mukaan kliinisesti epaoleelliset halytykset eivat kuor-
mittaisi etdseurantaa kohtuuttomasti.

Halytykset voidaan jakaa karkeasti kahteen tyyppiin: 1. lait-
teen tunnistamat rytmihairiot tai muutokset tahdistuksessa ja
2. laitteessa ilmenevit tekniset ongelmat. Alla esitellaan Mei-
lahden sairaalassa ja Tays Sydansairaalassa omaksuttuja toimin-
tamalleja yleisimpien 1. luokan halytysten saatdmiseksi, koska
namd halytyksen edustavat suurinta osaa kaikista halytyslahe-
tyksista. Edell olevien kaytanteiden ohella suosittelemme myos
yksilollista halytysasetusten sadtamistd jo laitteen asennusvai-
heessa ja reagoimista mahdollisiin toistuviin hélytyksiin samal-
la potilaalla.
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Tahdistimien etdseurantahélytysten aiheet
- Meilahden sairaala

Ohimennyt kammiotakykardia VT- tai VF-alueella
Eteistakykardiaepisodi, jonka kesto ylittényt raja-arvon
Rytmihairio kaantynyt ylitahdistushoidolla

Laitteen ERI-tila saavutettu

LV-johdon vastus yli raja-arvon
Vajaatoimintatahdistuksen maara alle raja-arvon
Korkea kammiovaste eteisvérinan aikana
Kammiojohdon hairidsignaali

Laite antanut iskuhoidon

Iskujohdon vastus yli raja-arvon

Tahdistimien etdseurantahélytysten aiheet
- TAYS Sydansairaala

oy
.

Eteistakykardiaepisodi, jonka kesto ylittényt raja-arvon
Vajaatoimintatahdistusten méara alle raja-arvon
Eteisjohdon automaattikynnysmittausarvoa ei saada
Rytmihairio kaantynyt ylitahdistushoidolla

Ohimennyt kammiotakykardia VT- tai VF-alueella
Eteisjohdon tunnistus pois viitealueelta

RV-johdon tunnistusarvo pois viitealueelta

KUVA 2A. Meilahden etéseurannassa olevien Abbott-laitteiden (péaasiassa ICD ja CRT) 10 yleisimman halytyksen osuudet.

KUVA 2B. Tays Sydansairaalan etdseurannassa olevien Boston-laitteiden (75 % bradykardia- ja 25 % ICD- ja CRT-tahdistimia) yleisimpien hélytyksen
osuudet. Erot halytysten jakaumassa selittyvat etupaassa seurattavien laitteiden tyypilld ja hélytysasetuksilla. Esim. uusinta Gallant-mallistoa

lukuun ottamatta Abbott ei tee halytystéd matalasta johdon tunnistusarvosta tai korkeasta tahdistuskynnyksesta. Toisaalta Boston-laitteiden
eteisarytmiahalytysten kynnys on ollut tavallisesti 0 s, kun taas Abbott-laitteissa se on saddetty yleensa asetukseen > 30 min.

Tahdistimien kautta on mahdollista saada luotettavaa tie-
toa sydémen sahkoisesta toiminnasta, ja laitetta ohjelmoitaessa
voidaan vaikuttaa sithen, millaisia ja minka kestoisia eteis- tai
kammioperisia episodeja laite tallentaa. Valmistajien etéseuran-
tasivustoilla voidaan vaikuttaa siihen, tuleeko naista tallenteista
hélytyksia vai ei, mutta on tarkead muistaa, ettd etdseuranta ei
keraa mitaan tietoja, joita ei ole ohjelmoitu kerattavaksi tahdis-
tinlaitteessa.

Eteisvarind on sydamen yleisin pitkakestoinen rytmihairio
(10), ja sithen liittyvan tukosriskin takia sen varhainen tunnis-
taminen on tirkeaa ja oireettomienkin potilaiden seulontaa on
suunniteltu (11). Haasteena on kuitenkin vield vajavainen tieto
siita, mika on tahdistimien kautta tunnistettujen eteisvarindepi-
sodien, etenkin lyhytkestoisten, kliininen merkitys. Nykytiet4-
myksen mukaan tiedetaan, etti lyhyet atrial high rate episodit
(AHR-episodit) ennustavat tulevia pidempid episodeja ja toisaal-
ta pidemmat episodit lisdavat tukosriskia enemman kuin lyhyet
(12). ASSERT-tutkimuksen ala-analyysissa havaittiin, ettd vain
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yli 24 tunnin kestoiset episodit olivat yhteydessa lisdantynee-
seen tukosriskiin (13).

Etéseurannan kautta on mahdollista saada hyvin lyhyel-
14 viiveelld tieto mahdollisista tahdistinlaitteiden havaitsemista
AHR-episodeista, mutta tasapaino tulevien halytysten lukumaa-
ran ja niiden kliinisen merkityksen valilla on téarkea arvioida etu-
kiteen. Meilahden sairaalan aineistosta on saatavilla seuraavia
arvioita eteisperaisiin rytmihairioihin liittyvista halytyksista. Yh-
teensa Abbottin tahdistimia on seurannassa noin 1100, ja vuo-
den seuranta-aikana laitteiden muistiin oli tallentunut yhteensa
noin 2 750 yli kuuden minuutin, 1450 yli 30 minuutin ja 450
yli kuuden tunnin AHR-episodia. Etaseurantaan tulevien AHR-
episodihélytysten maara riippuu siis siit4, mika tahdistimessa
on asetettu episodin keston rajaksi. Eteisvarinihélytysrajat ovat
laitevalmistajakohtaisia. Lyhyimmat halytysrajat ovat valmista-
jakohtaisesti seuraavat: Abbottilla episodin kesto > 30 min tai
eteisvérinarasite > 30 min/vrk (uusimmassa Gallant-mallistossa
mahdollisuus 6 minuutin hélytysrajaan), Biotronikilla eteisvari-
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nérasite > 0 %/vrk tai episodin kesto > 30 min, Bostonilla epi-
sodin kesto > 0 s tai > 30 min ja Medtronicilla eteisvirinarasite
> 30 min/vrk (15).

Meilahden sairaalassa olemme toistaiseksi paatyneet sii-
hen, ettd halytyksia kerataan uusilla etaseurantaan ohjelmoita-
villa laitteilla paaasiassa vain yli kuuden tunnin kestoisista AHR-
episodeista potilailla, joilla ei ole kaytdssa verenohennushoitoa.
Jos potilas on sairastanut aivoinfarktin tai tukosriski on muu-
ten selvasti suurentunut (Chads-vasc > 3), hilytysraja asetetaan
mahdollisimman lyhyeksi laitevalmistajan asetuksista riippuen.
Mikali verenohennushoito on kaytossa, AHR-episodihalytykset
kytketdan kokonaan pois pailta potilailta, joiden hoitolinja on
sykkeenhallinta. Jos potilaan kohtauksittaisen eteisvarinan hoi-
tolinjana on rytminhallinta, halytysrajaksi asetetaan 24 tuntia,
koska lyhyempien eteisvarinaepisodien spontaanin kaantymi-
sen todenndkoisyys on suuri (14). Tays Sydénsairaalassa Bos-
tonin tahdistimien halytysraja ei-antikoguloidulla potilaalla,
jolla eteisvarinataipumuksen loytyessa tulee aloittaa antikoagu-
laatio, on O sekuntia. Seuraavia halytysrajoja, 30 min ja 24 h,
kaytamme tapauskohtaisesti.

Eteisvaringhalytyksien kohdalla on tarkead huomioida
myo6s rytmivalvureiden eteisvarindtunnistuksen epatarkkuus.
Meilahden sairaalan tosieldman aineiston perusteella on arvioi-
tu, etta yleisimmin kaytossa olevien rytmivalvureiden tuottamis-
ta eteisvaringhalytyksistd todellisia on yksi 20-30 halytyksesta,
ja vastaava tulos nzhtiin myos kahta eri rytmivalvuria vertaile-
vassa tutkimuksessa (16). Yleisimpia syita vaariin eteisvarina-
hélytyksiin ovat rytmivalvureissa alitunnistus ja lisalyonnit. Vir-
heelliset halytykset harvalyontisyydesta tai tauoista ovat myos
yleisia. Tama tieto on tarkeda huomioida jo laitetta asennetta-
essa, ja rytmivalvurin indikaatiosta riippuen on jarkevaa ohjel-
moida potilaskohtaiset asetukset rytmihéirididen tunnistuksen
herkkyydessa ja tarkkuudessa.

Halytyslahetyksia tulee myos runsaasti lyhyista, itsestdan
péattyvistda kammiotakykardioista (huomaa, ettd useimmista
Medtronicin laitteista ei tule NSVT-hélytyksi4) ja vajaatoimin-
tatahdistuksen osuuden laskusta alle halytysrajan. Lyhyiden
NSVT-episodien esiintyvyytta ja kliinista merkitysta on tutkit-
tu useissa kohorttitutkimuksissa, ja keskimaarin niit4 esiintyy
ainakin kolmasosalla tahdistinpotilaista. NSVT-episodien esiin-
tyminen ei liittynyt huonompaan ennusteeseen bradykardia-
tahdistinpotilailla (17), mutta rytmihéiriotahdistimien kohdal-
la NSVT-episodit liittyivat hieman huonompaan ennusteeseen
(18). Varsinaisia hoito-ohjeistuksia siita, miten tahdistinpotilaan
NSVT-episodeihin pitaisi suhtautua, ei ole. Koska naiden haly-
tysten lukumaara on suuri ja kliininen merkitys epaselva, olem-
me padtyneet Meilahden sairaalassa siihen, ettd etdseurannan
NSVT-halytykset kytketaan paasiassa pois paaltd. Olemme kui-
tenkin halunneet pitaa episodien kerayksen paalla niissa laitteis-
sa, joissa tima on mahdollista, jotta méaraaikaisldhetyksissa voi-
daan arvioida, minka verran potilaalla esiintyy NSVT-episodeja.
Mikali tulevaisuudessa tulee taydentavad tutkimustietoa kyseis-
ten episodien merkityksest4 ja hyodyllisista hoitotoimenpiteistd,
naiden potilaiden tunnistaminen on vaivatonta.

Vajaatoimintatahdistimien halytys alentuneesta vajaatoi-
mintatahdistuksen méarasta on myos varsin yleinen halytysaihe,
johon reagoiminen voi parantaa potilaan ennustetta. On esitetty,
ettd naytto etdseurannan hyodystd kuolleisuuden vahenemises-
sa pohjaituisi suurelta osin vajaatoiminnan pahenemisvaiheiden
estamiseen (6). Yleisesti vajaatoimintahdistuksessa tavoitellaan

yli 99 %:n osuutta, koska sen on osoitettu liittyvén parempaan
ennusteeseen, mutta valitettavasti noin joka viidennellad CRT-po-
tilaalla tahdistusprosentti on alle 95 % (19). Halytys aktivoituu,
jos valmistajakohtainen (saadettévissa oleva) kynnysarvo alittuu
ja tahdistuksen maara keskiarvona alittaa tAman raja-arvon het-
kellisesti (Boston) tai 24 tunnin aikana (Biotronik ja Medtronic),
tai keston voi saataa 24 tunnista 90 vuorokauteen (yleisimmin
7 vrk, Abbott).

Koska halytykset alentuneesta vajaatoimintatahdistuksesta
ovat yleisia, on hyodyllist4 luoda yhtenainen toimintamalli hély-
tysten arviointiin. Ensisijaista on selvitta syy alentuneen vajaa-
toimintatahdistuksen taustalla. Eteisperaisten rytmihairididen ja
kammiolisalyontien on havaittu selittdvan noin puolet tapauk-
sista, joissa vajaatoimintatahdistus on alle 95 % (20). Valitetta-
van usein hoitokeinot taustasyyn hoitamiseksi ovat rajalliset, ja
varsinaisia interventiotutkimuksia eri keinojen tehosta ja hyo-
dyista on tehty erittain vahan (20-22). On tarkeai huomioida,
ettd halytyksida kammiolisalyontien tai eteistakykardiaepisodien
aiheuttamasta vajaatoimintatahdistuksen alentuneesta maérasta
voi tulla useampaan kertaan samasta potilaasta, ja tdma kuor-
mittaa etdseurantajarjestelmaa turhaan. On havaittu, etta esi-
merkiksi yksittaisen potilaan kammiolisalyontien maara vaih-
telee runsaasti ajan kuluessa. Pienessi aineistossa noin puolella
potilaista, joilla yhdessa etdseurantahalytyksessa esiintyi yli 200
kammiolisdlyontia tunnissa, kaikissa seuraavissa lahetyksissa
madrd oli matalampi, vaikka erityista hoitotoimenpiteita ei teh-
ty (22).

Meilahden sairaalassa pyrimme ensimmadisen halytyksen
kohdalla arvioimaan potilaan kokonaistilanteen ja mahdolli-
suudet lisata vajaatoimintatahdistuksen maaraa. Mikali poti-
laan vajaatoiminnan hoito toteutuu jo optimaalisesti, tahdistin-
asetukset ovat kunnossa eika suunnitella toimenpidehoitoa tai
farmakologisen hoidon tehostusta spesifisella rytmihairiolaak-
keella, halytykset vajaatoimintatahdistuksen alentuneesta maa-
résta voidaan kytkea pois, mutta tilannetta on viela mahdollis-
ta seurata madraaikaislahetyksissa. Jos potilaalle tehdéan jokin
interventio, on tdman jalkeen perusteltua pitaa halytykset pois
paalta muutaman kuukauden ajan, jotta interventio ehtii vaikut-
taa vajaatoimintatahdistuksen madraan eiki talla valin tule uu-
sia halytyksid. Vaikka varsinaista suositusta halytysrajan keston
asettamiselle ei ole, ei pidempi seuranta-aika hélytyskynnyksen
ylittymisessd luultavasti vaaranna potilaiden vajaatoiminnan
hoitoa, mutta sellaisten halytysten maara, jotka eivat johda eri-
tyisiin hoitotoimenpiteisiin, voi vahentyd merkittavasti.

Kenen kannattaa katsoa halytyksia?

Yleisimpien etdseurantahélytysten ja mahdollisten ohjelmoitu-
jen maaraaikaisldhetysten suuri maara mahdollistaa nopean op-
pimiskayran, ja tyonjakoa hoitajien ja laakareiden kesken on
syyta kehittda jatkuvasti. Asianmukainen koulutus ja tyonja-
ko kannattaa sopia viimeistaan siina vaiheessa, kun hidaslyon-
tisyystahdistimet otetaan etiseurannan piiriin. Suomessa oli
vuonna 2019 kaksikymmenta etaseurantakeskusta, joista kah-
deksan oli hoitajavetoisia (23).

Tays Sydansairaalassa etaseuranta on hoitajavetoinen. Sys-
temaattinen strukturoitu etdhoitajakoulutus alkoi kuusi vuotta
sitten samalla, kun etaseurannan kehitystyo alkoi. Kokemuksen
karttuessa olemme todenneet, etta koulutetut tahdistinhoitajat
pystyvit tekemaan etalahetysten seulontaa luotettavasti. Pai-
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vittaisen etalahetysseulonnan lisaksi tahdistinhoitajat katsovat
ja poistavat itsenaisesti mm. ensildhetykset, yhteysongelmien
vuoksi tehdyt manuaaliset etalahetykset sekd vaaraan aikaan
tulevat aikataulutetut lahetykset, kuten my6s satunnaiset lyhyet,
alle viiden minuutin eteisarytmiahalytykset, hetkellisesta eteis-
varindn nopeutumisesta johtuvat vaarat VI-halytykset tai alle
viiden kompleksin pituiset NSVI-halytykset. Seulonnan jalkeen
jaljelle jaaneet etalahetykset katsoo etaseurantaladkari.

Meilahden sairaalassa etaseurantahoitajat vastaavat maa-
raaikaislahetysten ja potilaiden itse tekemien lahetysten tul-
kinnasta konsultoiden tarvittaessa laakaria, ja ladkarit vastaa-
vat halytyslahetyksien tulkinnasta. Pyrkimys on kuitenkin
laajentaa hoitajien osaamista myos halytyslahetysten katsomi-
seen, ja tammikuussa 2021 hoitajat katsoivatkin jo liki 30 %
halytyslahetyksista.

Pyrkimyksendamme on ollut kehittda toimintaa niin, etta ha-
lytyksia esimerkiksi lyhyista AHR- tai NSVT-episodeista ei tulisi
lainkaan johtuen niiden epaselvasta merkityksesta potilaan hoi-
don kannalta. On huomioitava, ettd osa halytyksista, esimerkik-
si laitteen antama iskuhoito ja pitka eteisvarina episodi, vaatii
aina ladkarin arvion ja tarvittaessa ohjeet ladkemuutoksista. Li-
saksi lagkarin on syyta arvioida paatokset mahdollisista toimen-
piteista tai ladkehoidon tehostuksista potilailla, joilla vajaatoi-
mintatahdistuksen méara on alentunut.

Etaseurantahélytysten tulkinta antaa poikkeuksellisen
mahdollisuuden harvinaisempienkin tahdistinongelmien op-
pimiseen, koska tavalliseen poliklinikkaseurantaan verrattuna
etdseuranta tarjoaa moninkertaisen potilaspoolin poikkeavien
loydosten esiintymiselle. Etaseurantahélytysten tulkinta sopii
myos erikoistuville lagkareille osana rytmikardiologian opetus-
ta. Etaseurannan jatkuva kehittdminen vaatii kirjoittajien mie-
lesté tehtavaan sitoutuneen laakari- ja tahdistinhoitajaresurssin,
ja taman toimintamallin tuloksellisuus on havaittu molemmis-
sa yksikoissa.

Miten optimoin tahdistimien etaseurantahalytykset?

1. Tee jo implantoinnin yhteydessa oikeat sdddot.

— Pyri valttaméaan turhat NS-VT-ilmoitukset.

* Hidaslyontisyystahdistimien kohdalla tarkista, etta
VT-hilytysraja ei ole lilan matala ja tunnistusraja
VT-episodille on riittavan pitka.

— Kytke eteisvarinin halytykset pois, jos niille ei ole
tarvetta, ja arvioi sopiva halytyskynnys potilaan
tukosriski huomioiden (episodin keston ylittyminen =
verenohennushoidon aloitus).

— Pyri vélttdmaan eteiskanavan far field tunnistuksesta
johtuvat, virheelliset eteisvarinahalytykset.

* Jos huomaat far field johtumisen, mittaa ja tarvittaessa
pidenna katveaikoja.

2. Puutu etdseurannan suurldhettdjiin.

— Poimi toistuvat halytyslahettdjat tyon ohessa ja saada
yksilokohtaisesti ldakitysta tai halytysasetuksia ja/tai

— pyri saamaan lista kuukausittaisista halytyslahettajista
ja saada yksilokohtaisesti suurlahettdjien hoitoa tai
halytysasetuksia.
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. Hienosddda potilaskohtaisesti.

Tavallisimmat halytysryhmat ovat NS-VT, matala BiV%

sekd ATR-tapahtumat

Toistuvat NS-VT-ilmoitukset:

* Lisag ladkitysta / varmista, ettd potilaan sydénsairauden
hoito toteutuu asianmukaisesti, ja jos ei parannettavaa,
kytke halytykset pois.

Matala BiV%:

* Varmista, ettd potilaan vajaatoimintaladkitys on
asianmukainen ja sydansairauden seuranta toteutuu.

* Katso, onko mahdollisuus perinteisiin keinoihin
(tulisiko lisata sykkeeseen vaikuttavaa laakitysta,
nostaa tahdistuksen ylarajaa, tehda sensorisaatojé tai
lyhentaa SAV-/PAV-aikoja, seka onko eteisvaringpotilailla
mahdollisuutta AV-solmuketta hidastavan lagkityksen
lisaykseen tai eteisvarindn/AV-solmukkeen ablaatioon).

* Jos potilaskohtaisesti hyvaksytdan matala BiV%, saada
taman halytysraja riittavan matalaksi tai halytys pois.

ATR-tapahtumat:

* Muista saatda eteisvaringhélytykset ja samalla eteisjohdon
kaikki halytykset pois paaltd, jos potilas menee
krooniseen eteisvaringan.

* Kytke hilytykset viliaikaisesti pois, jos potilas jonottaa
esimerkiksi elektiiviseen kardioversioon.

. Karsi vahingossa ldhtevdt potilasaktivaatiot minimiin.

Bostonin ja Abbottin etédseurannassa on mahdollista sallia
potilaslahtoinen etélédhetys vain potilassoiton jalkeen.
Varsinkin Bostonilla potilaslahtoinen etalahetys lahtee
herkisti esim. kissan tassusta tai polyja pyyhkiessa; salli
Bostonin etéldhetykset vain potilassoiton jalkeen.

. Tyonjako etdhoitajan ja -lddkdrin kanssa:

* Huolehdi hyvasti etahoitajakoulutuksest.

* Tee selvi ohjeistus siitd, mita KOULUTETTU etzhoitaja
voi tehda (mm. etdlahetysten lapikayminen, seulonta ja
ohjeistuksen mukainen siivoaminen, ongelmattomien
ajastettujen lahetysten tarkastus ja kirjaus, yhteydenotot
potilaisiin).

Pyri saamaan etasijoitukseen riittdvésti resurssia niin, etta

arkityossd on mahdollisuus optimoida etalahetyksia eiké

vain “sammuttaa paivittaisia tulipaloja”.

Tahdistinvalmistajakohtaisesti etdseurantahalytyksissa on

eroja:

» Tutustu kayttamienne laitemerkkien etalahetysprofiliin.

* Pyri saamaan etalahetystilastot kayttoosi ja katso,
onko suurimmissa ldhetysryhmissa optimoinnin
mahdollisuuksia.

* Aktiviinen yhteydenpito laitevalmistajien kanssa (eri
valmistajien kaikkia hienouksia on vaikea muistaa). l

Pentti Korhonen
kardiologian erikoisladkari
Tays Sydansairaala

Markus Sane
kardiologian erikoislddkari
HUS Sydan ja keuhkokeskus
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