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s a m i  P a k a r i n e n

Tiivistelmä

Rytmihäiriötahdistinten ohjelmoinnista on ilmes-
tynyt viime vuosina useita tutkimuksia, joiden 
sanoma on hyvin samansuuntainen: tahdistimen 
antamia iskuhoitoja voidaan vähentää vaaranta-
matta potilasturvallisuutta. Tutkimusnäyttöön 
perustuvassa ohjelmoinnissa keskeistä on käyttää 
pitempiä rytmihäiriön tunnistusaikoja, korkeam-
pia tunnistustaajuuksia, eteisperäisiä rytmihäi-
riöitä erottavia algoritmeja, antitakykardiatah-
distusta myös nopeiden kammiotakykardioiden 
pysäyttämiseen ja erityistä harkintaa hitaahkojen 
kammiotakykardioiden hoidoissa. Näin menetel-
len rytmihäiriötahdistinpotilaiden elämänlaadun 
ja ennusteen on osoitettu paranevan.

L a s s e  O i k a r i n e n

Rytmihäiriötahdistimen 
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perustuva ohjelmointi 

L a u r i  t O i v O n e n 

Johdanto

Sydänperäinen äkkikuolema on länsimaissa yleisin 
kuolinsyy ja johtuu useimmin tiheistä kammioperäi-
sistä rytmihäiriöistä. Rytmihäiriötahdistimella voidaan 
pysäyttää hengenvaarallisia rytmihäiriöitä ja piden-
tää eliniän ennustetta. Hoitomuotoa on alettu soveltaa 
myös äkkikuoleman ennaltaehkäisyyn suuren vaaran 
omaavilla potilailla rajaamatta käyttöaihetta vain sy-
dänpysähdyksen uusiutumisen estoon. Nykyisin voi-
daan hyödyntää suurista kliinisistä tutkimuksista saa-
tua tietoa, joka on selkeyttänyt rytmihäiriötahdistinten 
käytön aiheet ja hoidon ohjelmoinnin. Hoitomuoto on 
kustannustehokas ja näyttöön pohjautuva. 

Rytmihäiriötahdistin vähentää sydänperäisen äk-
kikuoleman vaaraa 50–60 % antiarytmiseen lääkehoi-
toon nähden. Tutkimustulokset ovat yhdenmukaisesti 
osoittaneet, miten rytmihäiriötahdistimella pystytään 
ennustetta merkittävästi parantamaan sydänpysäh-
dyksestä selvinneillä, joilla on sydäninfarktin jälkitila 
tai muu rakenteellinen sydänsairaus tai perinnöllinen 
rytmihäiriösairaus. Suomessa suurin osa asennuksista 
tehdään edelleen ”sekundaarisena” suojana kammio-
värinästä selvinneille tai vaikean pitkäkestoinen kam-
miotakykardian saaneille potilaille. Aiheet ovat kui-
tenkin laajenemassa ”primaaripreventioon”, jolloin 
rytmihäiriötahdistin asennetaan vaikeassa sydänin-
farktin jälkitilassa ja kardiomyopatiassa tai riittävän 
suureksi arvioidun äkkikuoleman riskin yhteydessä 
perinnöllisissä rytmihäiriö- ja sydänlihassairauksissa. 
Näyttö rytmihäiriötahdistinten tehosta myös primaa-
ripreventiossa on vakuuttava. Nykyisin jokainen laa-
jan sydäninfarktin saanut ja laajentavaa kardiomyopa-
tiaa sairastava tulisikin arvioida tämän hoidon tarpeen 
suhteen.
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Iskuhoito voi olla myös haitallista 

Vertailututkimukset ovat osoittaneet rytmihäiriö-
tahdistimen iskuhoitojen vähentävän kuolleisuut-
ta. Näissä tutkimuksissa ilmeni kuitenkin myös suu-
ri määrä tarpeettomia (unnecessary) ja sopimattomia 
(inappropriate) iskuja. Tarpeettomalla iskulla tarkoi-
tetaan laitteen antamaa hoitoa yhdenmuotoiseen kam-
miotakykardiaan, jonka spontaania pysähtymistä olisi 
voitu odottaa tai johon olisi tehonnut hyvin siedettävä 
antitakykardiatahdistus (ATP). Sopimattomalla iskul-
la tarkoitetaan laitteen antamaa hoitoa muuhun kuin 
kammioperäiseen rytmihäiriöön, yleisimmin eteisväri-
näkohtaukseen. Profylaktisessa käytössä sydämen va-
jaatoimintapotilaista joka viides saa aiheellisesti rytmi-
häiriöön iskun ja joka kolmas saa sopimattoman iskun 
1–3 vuoden kuluessa (1).

Rytmihäiriötahdistinten antamaan iskuun liittyy pa-
radoksaalisesti (ilman todistettua syy-seuraus suhdet-
ta) 2–5-kertainen kuoleman riskin lisääntyminen, joka 

yleensä johtuu vajaatoiminnan vaikeutumisesta (1,2,3). 
Potilaan saatua seurannassa yhteensä kolme iskua kas-
vaa kuoleman riski jopa 16 kertaiseksi (3). Tämä riski 
ei näyttäisi liittyvän kammiotakykardian ATP-hoitoon 
(4). Siksi rytmihäiriötahdistimen asianmukainen ohjel-
mointi ja kaikki muutkin toimenpiteet, jotka vähentä-
vät tarpeettomia ja sopimattomia iskuja on syytä tehdä 
myös parantamaan rytmihäiriöpotilaiden ennustetta. 

Tutkimusnäyttöön perustuva ohjelmointi
Viimeaikaisten tutkimusten perusteella iskuhoitoja 
voidaan vähentää vaarantamatta potilasturvallisuut-
ta. Ohjelmoinnissa on keskeistä käyttää 1) pitempiä 
rytmihäiriön tunnistusaikoja, 2) korkeampia tunnis-
tustaajuuksia, 3) eteisperäisiä rytmihäiriöitä erottavia 
algoritmeja, 4) ATP-hoitoja myös hyvin nopeiden kam-
miotakykardioiden pysäyttämiseen ja 5) tarpeen mu-
kaan pidättymistä hitaahkojen kammiotakykardioiden 
hoidoista (taulukko). 

Keskeistä rytmihäiriötahdistimen näyttöön perustuvassa ohjelmoinnissa

Pitemmät rytmihäiriön tunnistusajat Vaatimukseksi ~30 tunnistettua lyöntiä FVT- (>180-
200/min) ja VF- (>250/min) hoitovyöhykkeillä. 
Hitaahkojen kammiotakykardioiden (VT ~150–200/
min) tunnistusta voidaan potilaskohtaisesti pidentää 
edelleen 

Korkeammat tunnistustaajuudet Kun käytetään FVT-hoitovyöhykettä (>180–200/min), 
voidaan VF-vyöhykkeen hoitorajaa pitää korkeana 
(250/min)

Eteisperäisten rytmihäiriöiden
erottamisalgoritmit

Käytetään VT- ja FVT- hoitovyöhykkeissä <200/
min kun pidetään nopeiden supraventrikulaaristen 
rytmien olevan ongelmana 

ATP-hoidot myös nopeiden kammiotakykardioiden 
(FVT) pysäyttämiseksi

Nopeista kammiotakykardioista ( > (180) 200–250/
min) kolme neljästä pysähtyy ATP-hoidolla ilman 
iskua

Harkinta hitaahkojen kammiotakykardoiden hoidossa VT-hoitovyöhykkeen (~150–200/min) tunnistusraja 
asetetaan 10/min matalammaksi kuin kliinisen 
rytmihäiriön taajuus. Muutoin voidaan käyttää 
nopeiden rytmien monitorointiin

Taulukko. 
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Pitempi rytmihäiriön tunnistusaika

Rytmihäiriötahdistinpotilaiden nopealyöntisyyskoh-
taukset ovat usein hyvin lyhytkestoisia. Tällaisia ovat 
tyypillisesti muutaman sekunnin kestävät eteisvärinä-
kohtaukset, lyhyet kammiotakykardiat ja rasitukseen 
liittyvä sinustakykardia. Jopa 90 % näistä pysähtyy it-
sestään alle 10 sekunnissa (6). Vakiosäädössä kammio-
peräiset rytmihäiriöt tunnistetaan hyvin nopeasti (~10 
tunnistettua lyöntiä), jolloin lyhytkestoisetkin rytmi-
häiriöt saavat aikaan laitehoidon. Uusimpien tutkimus-
ten (5,6,7) perusteella kammiotakykardian tunnistusta 
voidaan turvallisesti pidentää tästä kolminkertaiseksi-
kin (~30 tunnistettua lyöntiä) myös nopean kammio-
takykardian (FVT, >180–200/min) hoitovyöhykkeel-
lä. Myös kammiovärinän (VF, >250/min) tunnistusta 
voidaan vastaavasti pidentää*. Hitaahkojen kammio-
takykardioiden (~150–200/min) tunnistusta voidaan 
potilaskohtaisesti pidentää edelleen merkittävästi pi-
demmäksikin. Näin voidaan toimia, jos tiedetään poti-
laan sietävän hitaita kammiotakykardioita kohtalaises-
ti ja potilaalla on eteisperäisten rytmihäiriöiden vuoksi 
suurentunut riski sopimattomiin laitehoitoihin.

*) VT, FVT ja VF ovat laiteteknisiä termejä. Niillä nimettyi-
hin vyöhykkeisiin valitaan rytmihäiriön taajuudet ja hoidon 
yksityiskohdat. Nopein vyöhyke on aina VF, hitaampi on VT 
ja jos on kolme vyöhykettä, keskimmäisen nimenä käyte-
tään eräiden laitteiden terminologian mukaan FVT. Nimet 
eivät siis merkitse rytmihäiriöiden diagnooseja: kammiota-
kykardia voi sijoittua VF-vyöhykkeeseen ja huonosti signaa-
lista tunnistuva kammiovärinä VT-vyöhykkeeseen.

 
Korkea rytmihäiriön tunnistustaajuus

Sekä sydänpysähdyksen jälkitilassa että profylaktises-
sa rytmihäiriötahdistinhoidossa käytetään yleensä kah-
ta tai kolmea hoitovyöhykettä. Hitaita kammiotaky-
kardioita varten tarkoitettu hoitovyöhyke (VT) usein 
jätetään pelkästään monitoroimaan rytmihäiriöitä, el-
lei kliininen rytmihäiriö edellytä hoitoa tämän vyö-
hykkeen taajuiseen kammiotakykardiaan. Kun käyte-
tään FVT-hoitovyöhykettä (>180–200/min), voidaan 
VF vyöhykkeen hoitorajaa pitää korkeana (250/min) 
(5,6,7). VT-vyöhykkeen tunnistusrajana käytetään 10/
min hitaampaa taajuutta kuin on kliinisen VT:n taajuus. 
Monitorointiin on usein käytetty taajuutta ~150–200/
min. Jos käytetään vain yhtä vyöhykettä iskua varten 
esimerkiksi profylaktisessa käytössä tulee VF vyöhyk-
keen tunnistusrajan olla matalampi (~ 200–220/min), 
kuin useita vyöhykkeitä käytettäessä. 

Eteisperäisten rytmihäiriöiden erottamisalgoritmit

Eteisperäinen rytmi voidaan pyrkiä erottamaan kam-
miotakykardiasta lyöntivälien säännöllisyyden (stabili-
ty), tiheälyöntisyyden äkillisen alkamisen (onset) ja int-
rakardiaalisen kammiosignaalin muodon (morphology) 
perusteella. Stabiliteettikriteeriä käytetään eteisvärinän 
erottamiseen ja äkillistä alkamista sinustakykardian 
erottamiseen kammiotakykardiasta. Morfologiakritee-
riä käytetään erottamaan eteisperäinen rytmi kammio-
takykardiasta. Yksijohtoisissa rytmihäiriötahdistimissa 
on mahdollista käyttää vain edellä mainittuja erottelu-
algoritmeja. Muissa rytmihäiriötahdistimissa voidaan 
näiden lisäksi eteisjohdon kautta saatua tietoa eteisten 
ja kammioiden signaalien keskinäisestä suhteesta hyö-
dyntää poissulkemaan supraventrikulaarisia takykardi-
oita. Eri algoritmeja on käytetty VT- ja FVT- hoitovyö-
hykkeissä yleensä taajuuteen 200/min saakka (5, 7). 
Algoritmeja, jotka laukaisevat ylitahdistus- tai iskuhoi-
dot rytmihäiriön pitkittyessä laitteen tulkittua rytmi-
häiriön eteisperäiseksi, ei suositella käytettäväksi sopi-
mattomien iskuhoitojen välttämiseksi.

Nopeiden kammiotakykardioiden (FVT) ATP-hoito 

Nopeista kammiotakykardioista, yleensä 200–250/
min, kolme neljästä pysähtyy ATP-hoidolla ilman lait-
teen antamaa iskua (8). Tällainen hoitovyöhyke kan-
nattaa ohjelmoida, koska jopa kolme neljästä kammio-
peräisestä rytmihäiriöstä on tällä taajuusalueella (8). Jos 
FVT ei pysähdy ATP:llä ohjelmoidaan tämän jälkeisek-
si hoidoksi täysitehoinen isku. Onnistunut ATP-hoito 
on luonnollisesti potilaalle miellyttävämpi ja aiheuttaa 
kolme kertaa harvemmin tarpeen hakeutua sairaala-
hoitoon kuin vastaavaan rytmihäiriöön tullut iskuhoi-
to (9).

Hitaahkojen kammiotakykardioiden hoito

Yhdenmuotoisen kammiotakykardian pitkittyminen 
voi aiheuttaa verenkierron tilan heikentymisen. Vasem-
man kammion systolisessa vajaatoiminnassa voi hitaah-
kokin takykardia romahduttaa verenkierron. Hitaiden 
kammiotakykardioiden hoitamiseksi on syytä ohjel-
moida VT-hoitovyöhyke (~150–200/min), jos sellainen 
on esiintynyt kliinisesti tai indusoitunut elektrofysiolo-
gisessa tutkimuksessa. Tunnistusraja asetetaan yleensä 
10/min alemmaksi kuin kliinisen rytmihäiriön taajuus. 
Tällöin on syytä käyttää eteisperäisten rytmihäiriöiden 
erottamisalgoritmeja ja pidempää rytmihäiriön tunnis-
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tusaikaa, koska tässä hoitovyöhykkeessä on erityinen 
riski laitteen antamalle sopimattomalle ATP- tai isku-
hoidolle (6,7).

Useimmin käytetään useampaa ATP:n tahdistussar-
jaa ja tarvittaessa pienienergistä iskua (alle ~10 J) ennen 
täysienergistä iskua, jos ATP ei tehoa. On otettava huo-
mioon, että erilaiset ATP:t voivat nopeuttaa kammiota-
kykardiaa ja toisinaan johtaa kammiovärinään ja siten 
iskuhoitoon. Kun ATP-hoito on tehotonta, tulee hoi-
toyritysten seurauksena myös isku. Näistä syistä hoito-
jen aktivointia hitaiden kammiotakykardioiden pysäyt-
tämiseksi tulee rajoittaa vain välttämättömään.

Edellä esitetystä poiketen ATP-hoitoja tulee käyt-
tää vähän hyvin vaikeassa sydämen vajaatoiminnassa, 
kun kammiotakykardian tiedetään olevan monimuotoi-
nen tai muuttuvan heti kammiovärinäksi. Tällöin voi-
daan tavoitella nopeata täysitehoista iskuhoitoa. Mikäli 
monimuotoisesta kammiotakykardiasta tai kammiovä-
rinästä tuleva signaali ei tunnistu erityisen nopeana, tu-
lee varmuudeksi alentaa tunnistusrajaa. 

Eteisvärinän syketaajuuden hallinta

Sopimattomien iskujen yleisin aiheuttaja on kammio-
vasteeltaan nopea eteisvärinä. Puutteellinen syketaa-
juuden hallinta lisää riskiä saada aiheettomia iskuja 
kolminkertaisesti (10). Riittävä lääkitys, ensisijaisesti 
beetasalpaus, korostuu erityisesti nuorilla ja fyysises-
ti aktiivisilla potilailla. Tieto eteisvärinän esiintymises-
tä ja sen syketaajuudesta on huomioitava rytmihäiriö-
tahdistinta ohjelmoitaessa. Lääkehoidon kyky hidastaa 
kammiovastetta voidaan tarkistaa rasituskokeessa (jon-
ka ajaksi hoitoraja asetetaan hyvin korkeaksi).

Hidaslyöntisyyden ohjelmointi

Rytmihäiriötahdistinpotilailla noudatetaan samoja pe-
riaatteita hidaslyöntisyyden hoitamiseksi kuin tavan-
omaisessa tahdistinhoidossa. Tarpeetonta kammiotah-
distusta tulisi välttää, erityisesti vasemman kammion 
systolisessa vajaatoiminnassa (12). Myös eteistahdistus-
ta ilman oireista hidaslyöntisyyttä tulisi välttää erityises-
ti potilailla, joilla on lähtökohtaisesti jonkin verran hei-
kentynyt eteiskammio-johtuminen (PR väli > 230 ms) 
(13). Näillä potilailla tarpeettoman eteistahdistuksen 
edelleen huonontama eteis-kammiojohtuminen ja siitä 
aiheutuva huonontunut verenkierron tila on osoittau-
tunut haitalliseksi. Tahdistustarpeen ollessa ilmeinen 
lienee tällöin biventrikulaaritahdistus eteis-kammioväli 
fysiologiseksi ohjelmoituna paras vaihtoehto.

Yhteenveto

On tärkeätä ohjelmoida rytmihäiriötahdistin potilas-
kohtaisesti tuntien tämän sydänsairaus ja kyky sietää 
kammiotakykardiaa ja hoidettavaksi tulevien rytmihäi-
riöiden luonne. Maailmanlaajuisesti valitettavan usein, 
yli 80 %:sesti jätetään rytmihäiriötahdistimet toimitet-
taessa oleville vakiosäädöille (11). Suurimmalle osalle 
potilaista voidaan rytmihäiriötahdistin kuitenkin ohjel-
moida tutkimusnäyttöön pohjautuen, jolloin laitehoi-
dosta saadaan suurin hyöty ja turvallisuus. Keskeistä on 
vähentää tarpeettomia ja sopimattomia iskuja, jolloin 
potilaan elämänlaatu ja myös ennuste paranevat. Rytmi-
häiriötahdistimen toimintatapojen ja potilaan sydänsai-
rauteen liittyvän rytmihäiriön luonteen ymmärtäminen 
ovat edellytyksiä asianmukaiseen rytmihäiriötahdistin-
hoitoon. Rytmihäiriötahdistinhoidossa noudatetaan sa-
moja periaatteita hidaslyöntisyyden hoidossa, kuin ta-
vanomaisessa tahdistinhoidossa. 
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