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A N I T A  H I I P P A L A

Tiivistelmä

Synnynnäisen sydänleikkauksen jälkeen ilmaan-
tuvat rytmihäiriöt ovat merkittävä kliininen on-
gelma vielä vuosia onnistuneen leikkauksen jäl-
keenkin. Myöhäisseurannassa tavallisimpia 
rytmihäiriömekanismeja ovat leikkauksessa syn-
tyneiden arpialueiden aikaansaamat kiertoakti-
vaatiotakykardiat. Nuoren henkilön terve sydän 
sietää nopealyöntisyyttä kohtuullisen hyvin, mut-
ta erityisesti yksikammioisessa sydämessä rytmi-
häiriö voi johtaa nopeasti vaikeaan vajaatoimin-
taan.

Verenkierron tilan arvioinnissa tarvitaan 
usein hemodynaamista sydänkatetrointia; joskus 
residuaalivikoja pitää hoitaa katetri-interventioil-
la. Rytmihäiriöiden katetriablaatioissa tietokone-
pohjaiset rytmihäiriöiden kartoitusmenetelmät 
ovat välttämättömiä. Tahdistinhoidon toteutuk-
sessa on huomioitava synnynnäiseen sydänvi-
kaan liittyvät näkökohdat. 

Leikkaustekniikoiden kehittyminen ja var-
haisempi leikkausikä ovat vähentäneet vaikeita 
postoperatiivisia rytmihäiriöongelmia, mikä nä-
kyy potilasmateriaalissa tällä hetkellä lasten ja 
nuorten kohdalla ja lähitulevaisuudessa myös ai-
kuispuolella. Synnynnäisen sydänvian vuoksi lei-
kattujen potilaiden äkkikuolemat ovat todennä-
köisimmin rytmihäiriöperäisiä.

J U H A - M A T T I  H A P P O N E N

Sydänvika leikattu lapsena 
– rytmihäiriöitä aikuisena 

L U K U  1 0

Johdanto

Synnynnäisen sydänvian vuoksi leikatulla potilaalla 
rytmihäiriöt voivat tulla esille vasta kymmenien vuosi-
en kuluttua leikkauksesta. Usein nuoret henkilöt eivät 
tunnista sydämen rytmin poikkeavuutta mm. lisälyön-
tejä lainkaan. Tämän vuoksi on ollut tapana seurata ris-
kipotilaiden mahdollisia arytmioita ja johtumishäiriöitä 
harvakseltaan Holter-tutkimuksin avosydänleikkauk-
sen jälkeen. Tarkasteltaessa synnynnäisen sydänvian 
takia leikatun potilaan EKG:tä täytyy ottaa huomioon 
sydänvian ja sen korjausleikkauksen siihen aiheutta-
mat muutokset (1). Rytmihäiriöihin myötävaikuttavana 
tekijänä voi olla myös lokeroiden  paine- tai volyymi-
kuormitus leikkauksen jälkitilana. Tajunnanmenetys-
tä on synnynnäisen sydänvian vuoksi leikatuilla henki-
löillä pidettävä ensisijaisesti sydänperäisenä oireena ja 
kattavat tutkimukset ovat tällöin aiheen. Invasiivinen 
hemodynamiikan arviointi on usein tarpeen elektrofy-
siologisen tutkimuksen lisäksi. Synnynnäisen sydän-
vian vuoksi leikatuilla potilailla esiintyy luonnollisesti 
myös tavallisia rytmihäiriöitä, kuten eteiskammiosol-
mukkeen kiertoaktivaatiota ja oikoratatakykardioita. 

Postoperatiiviset arytmiat

Lasten välittömät postoperatiiviset arytmiat poikkea-
vat aikuisten rytmihäiriöistä. Arytmioille altistavia te-
kijöitä ovat lapsen nuori ikä, pienipainoisuus, sydän-
vian tyyppi, aortan sulkuaika, leikkauksen vaikeusaste 
ja mahdolliset residuaaliongelmat. Tavallisin rytmihäi-
riö välittömässä postoperatiivisessa vaiheessa on junk-
tionaalinen ektooppinen takykardia (JET), jota esiintyy 
5–11 %:lla sydänleikatuista lapsipotilaista. JET liittyy 
erityisesti kammioseptumiin ja AV-junktioon kohdis-
tuviin toimenpiteisiin. Tälle usein varsin nopealle ryt-
mihäiriölle tyypillistä on, että eteisten taajuus on kam-
miotaajuutta hitaampi (kuva 1), eteiset voivat myös 
aktivoitua retrogradisesti 1:1.  JET on suoraan AV-junk-
tion traumaan ja perfuusioon liittyvä, itsestään rajoittu-

60



Sydänääni 2008 n 19:5A Teemanumero 61

peräisiä rytmihäiriöitä ja 5 % tarvitsee tahdistimen joko 
AV-katkoksen tai sinussolmukkeen dysfunktion takia. 
Rytmihäiriötahdistimen asennusta on harkittava kam-
mioperäisissä rytmihäiriöissä hemodynaamisen arvion 
jälkeen, koska äkkikuoleman riski Fallot-potilailla on  
2 % vuosikymmentä kohti (2).

Ebsteinin anomaliassa poikkeavaan trikuspidaali-
läppään liittyy WPW 20 %:lla potilaista; näistä kolmas-
osalla on useampia oikoratoja. Kiertoaktivaatiotaky-
kardia voi syntyä myös useampien oikoratojen välille, 
jolloin rytmihäiriö voi olla hyvin nopea eikä reagoi 
adenosiinille. Oikoratojen johtumisominaisuudet pyri-
tään selvittämään viimeistään nuoruusiällä ennen kuin 
eteisvärinää alkaa esiintyä.

Takyarytmiat

Tärkein synnynnäisten sydänvikojen jälkitiloissa esiin-
tyvä eteisperäinen rytmihäiriö on intra-atriaalinen kier-

va arytmia, joka tavallisimmin alkaa ensimmäisen pos-
toperatiivisen vuorokauden aikana ja väistyy 5–7 vrk 
kuluessa. Tämä arytmia voi olla leikkauksen jälkeises-
sä tilanteessa hemodynaamisesti hyvin hankala, kos-
ka eteiskammiosynkronia häviää. Takykardian taajuus 
on usein niin korkea, ettei ylitahdistus ole mahdollista. 
Rytmihäiriön hoitona käytetään amiodaronia, fysikaa-
lista viilennystä ja erilaisia tahdistustapoja tilapäisillä 
tahdistinjohdoilla

Myöhäiset eteisarytmiat ovat tyypiltään toisenlai-
sia. Eniten niitä esiintyy eteiskorjatuilla transpositio-
potilailla, yksikammioisissa sydänvioissa sekä Fallot’n 
tetralogiassa, jossa esiintyy myös kammioperäisiä aryt-
mioita. Eteiskorjatussa transpositiossa eteisarytmi-
an esiintyvyys on 5–15 %. Puolella yksikammioisista 
potilaista, joille on tehty Fontan-tyyppinen palliaatio, 
esiintyy eteisarytmioita 10 vuoden kuluessa leikkauk-
sesta. Operoituun Fallot’n tetralogiaan liittyy eteispe-
räisiä rytmihäiriöitä noin kolmanneksella potilaista 
aikuisikään mennessä, 10 %:lla potilaista on kammio-

Kuva 1. Junktionaalinen 

ektooppinen takykardia 

Fallot’n tetralogian kor-

jausleikkauksen jälkeen 

2 kk ikäisellä pojalla. 

Kaksi ylintä käyrää on 

rekisteröity väliaikaisen 

tahdistimen eteisjoh-

doista. Eteisten (A) sykli 

600 ms (100/min), kam-

mioiden sykli 320 ms 

(190/min).
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ruokatorviultraäänitutkimuksella. Kardioversion yhte-
ydessä on varauduttava tahdistamaan kammiota, koska 
näillä potilailla sinussolmukkeen dysfunktio voi johtaa 
pitkään asystoleen rytminsiirron jälkeen. Mikäli poti-
laalla on ennestään tahdistin, saadaan diagnoosi hel-
posti intrakardiaalisesta eteis-EGM -käyrästä, ja arytmia 
voidaan hoitaa tahdistimen kautta eteisen ylitahdistuk-
sella. Pitkään jatkunut rytmihäiriö voi johtaa sydämen 
vajaatoimintaan, erityisesti yksikammioisilla potilailla 
ja tukilääkitys saattaa olla tarpeen. 

Antiarytmisen lääkehoidon teho voi olla huono. Ka-
tetriablaatiot ovat haastavia poikkeavan anatomian, pak-
sun eteiskudoksen ja monimutkaisten rytmihäiriöme-
kanismien takia. Toimenpide onnistuu n. 60–90 %:lla, 
mutta residiivit ovat hyvin yleisiä. Ablaatiotoimenpi-
teillä voidaan kuitenkin ainakin vähentää arytmioiden 
määrää. Tietokoneavusteiset kartoitusmenetelmät ovat 
välttämättömiä näiden rytmihäiriöiden invasiivisessa 
tutkimisessa ja hoidossa (4). 

Vaikeiden synnynnäisten sydänvikojen jälkitilois-
sa hemodynaaminen katetrointiarvio on usein tar-
peen, mikäli arytmioita alkaa esiintyä. Mikäli tarvitaan 
kirurgisia korjaustoimenpiteitä, voidaan tehdä samal-
la eteistasolle intraoperatiivinen kirurginen ablaatio-
hoito. 

toaktivaatiotakykardia (IART) (3). Siinä sähköinen im-
pulssi kiertää eteistasolla olevia arpialueita, esimerkiksi 
atriotomia-arpea tai paikkamateriaaleja. Eteistaajuus on 
nopea 200–300/min ja johtuminen kammioihin tapah-
tuu useimmiten 2:1 tai 3:1. Kammiovaste on tällöin le-
vossakin yli 100/min luokkaa. Osa potilaista ei tunnista 
nopeata sykettään, ja oireena voi olla pelkästään epä-
määräinen huonovointisuus ja alentunut suoritusky-
ky. Tärkeintä on osata epäillä tätä rytmihäiriötä, jonka 
diagnoosi voidaan tehdä tavallisesta 12-kytkentäisestä 
EKG:stä. Ylimääräinen P-aalto saattaa piiloutua T-aal-
lon sisään kuten eteislepatuksessa (kuva 2).

Adenosiini ei pysäytä eteisen kiertoaktivaatiota, 
koska rytmihäiriö ei käytä AV-solmuketta. Adenosii-
nin aiheuttaman AV-katkoksen aikana rekisteröidystä 
EKG:stä poikkeavat P-aallot tulevat kuitenkin selkeästi 
esille, ja adenosiinin anto saattaa siksi olla diagnostii-
kan kannalta hyödyllistä. Akuutti tilanne voi vaikeu-
tua entisestään, mikäli potilaalle annetaan takykardi-
an taajuutta hidastavaa antiarytmista lääkitystä, koska 
nuorilla potilailla vilkkaasti johtava AV-solmuke voi al-
kaa johtaa impulssia 1:1 kammiotasolle ja rytmihäiriön 
kammiotaajuus nousee. 

Akuuttihoitona on sähköinen rytminsiirto, kun en-
sin on poissuljettu mahdollinen eteistason tromboosi 
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Kuva 2. Intra-atriaalinen 

kiertoaktivaatiotakykardia 

18-vuotiaalla nuorella, jol-

la synnynnäinen sydänvika 

on korjattu 5-vuotiaana. 

Lepo-EKG:ssä 2:1 AV-joh-

tuminen, eteissykli 250 ms 

(240/min), kammiosykli  

500 ms (120/min). Joka 

toinen P-aalto jää QRS-

kompleksin sisälle.
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Bradyarytmiat

Eteiskammiokatkoksen riski avosydänkirurgian yhtey-
dessä on 1–3 % luokkaa. Erityisesti VSD:n sulku, Fallot’n 
tetralogian korjaus ja subaortaalisen stenoosin resektio 
altistavat totaaliblokille. Välittömästi postoperatiivises-
ti todettu AV-katkos kuitenkin useimmiten väistyy ja 
AV-solmukkeen toiminnan palautumista odotetaankin  
7–10 vrk ennen pysyvän tahdistimen asennusta. AV-
johtumisen palautuminen on mahdollista vielä myö-
hemminkin. Potilaskohtaisesti tätä ei kuitenkaan voi-
da ennustaa. 

Joihinkin synnynnäisiin sydänvikoihin liittyy sel-
keästi kohonnut AV-katkoksen kehittymisen riski, esim. 
AV-VA-diskordanssi (synnynnäisesti korjattu transposi-
tio, CCTGA), jossa poikkeavasti sijaitseva johtorata al-
tistuu venytykselle. 

Kaikkiin yksikammioisen sydänvian palliaatioihin 
ja eteiskorjattuun transpositioon liittyy myös merkittä-
vä sinussolmukkeen dysfunktion riski; mitä enemmän 
eteistasolla on tehty kirurgiaa, sitä todennäköisimmin 
sinussolmukkeen toiminta kärsii (5). Lähes kaikille 
eteiskorjatuille transpositiopotilaille ilmaantuu sinus-
solmukkeen dysfunktio 15 vuoden sisällä leikkaukses-
ta; tahdistuksen tarve on eri potilasmateriaaleissa ollut 
5–25 %. Fontan-kirurgian jälkeen merkittävää sinus-
solmukkeen dysfunktiota esiintyy 10 vuoden kohdalla 
noin viidesosalla potilaista. Näistä noin puolet tarvit-
see sydämen tahdistimen. Sinussolmukkeen dysfunk-
tio yhdessä eteisarpien kanssa altistaa eteisperäisille ryt-
mihäiriöille
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Kuva 3.Tahdis-

tinjohtojen kulku 

eteiskorjatulla 

transpositiopoti-

laalla. Eteisjohto 

on asetettu ana-

tomisen vasem-

man eteiskor-

vakkeen tyveen 

ja kammiojoh-

to vasempaan 

kammioon. Rtg-

kuvan päälle on 

piirretty ontto-

laskimoiden kul-

ku, laskimoeteis-

tunneli ja vasen 

kammio.

Tahdistinhoito

Varhaislapsuudesta asti tahdistetuilla potilailla on tah-
distinjohtoihin liittyvien ongelmien yhteydessä otettava 
kantaa vanhojen tahdistinjohtojen poistoon ja uuden 
johdon optimaaliseen paikkaan. Oikean kammion api-
kaalista tahdistusta pyritään välttämään.

Kun harkitaan tahdistimen asennusta synnynnäisen 
sydänvian vuoksi leikatulle potilaalle, on syytä hankkia 
vanhat leikkaus- ja katetrointikertomukset ja selvittää 
vian postoperatiivinen anatomia. Perifeeriseen laski-
moon tai sydänkatetroinnin yhteydessä tehdyin  varjo-
aineruiskutuksin on selvitettävä, onko tahdistettavaan 
lokeroon olemassa riittävää laskimoyhteyttä. Vasem-
man yläonttolaskimon mahdollinen olemassaolo saa-
daan samalla selville. Eteiskorjattuun transpositioon 
liittyy myöhäisiä stenooseja tai jopa täydellisiä tukok-
sia eteistunneleissa. Stenoosit on syytä laajentaa sten-
tillä ennen tahdistinjohtojen asennusta. Myös intrakar-
diaalisia residuaalioikovirtauksia voi esiintyä. Nämä 
saattavat johtaa tahdistinjohdon joutumiseen systee-
mieteiseen tai systeemikammioon, mistä voi aiheutua 
emboliakomplikaatioita. Johtojen väärän sijainnin ha-
vaitseminen voi olla vaikeaa, koska niiden kulku poik-
keaa tavanomaisesta, esim. eteiskorjatussa transpositi-
ossa eteisjohto kiinnitetään vasemman eteiskorvakkeen 
tyveen ja kammiojohto morfologiseen vasempaan kam-
mioon (kuva 3). Palleahermon ärsytys voi olla ongel-
ma, mikäli eteisjohto sijaitsee liian pitkällä eteiskorvak-
keessa tai kammiojohto sijaitsee vasemman kammion 
vapaassa seinämässä (6). 
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Yksikammioisissa sydänvioissa epikardiaalinen 
tahdistus on tavallisesti ainoa vaihtoehto. Useita leik-
kauksia läpikäyneillä potilailla epikardium voi olla var-
sin arpinen ja riittävän matalan kynnysarvon antavaa 
tahdistinjohdon paikkaa voi olla vaikea löytää. Tällöin 
leikkaustilanteessa voidaan tarvita innovatiivisia ratkai-
suja, esim. eteisjohto voidaan asentaa endokardiaalises-
ti eteisseinämän läpi.

Äkkikuolema

Äkkikuolema on tavallisimpia kuoleman syitä synnyn-
näisen sydänvian vuoksi leikatuilla potilailla. Suoma-
laisessa pitkäaikaisseurantatutkimuksessa (7) tavallisin 
kuoleman syy oli sydämen vajaatoiminta (40 %), äkki-
kuolema oli syynä 22 %:ssa.  Äkkikuoleman todennä-
köisin syy on sydämen rytmihäiriö (5, 7). Tavallisimmat 
sydänviat, joihin liittyy merkittävä rytmihäiriöperäisen 
äkkikuoleman riski ovat suurten suonten transpositio 
eteiskorjausleikkauksen (Mustard, Senning) jälkeen ja 
Fallot’n tetralogia. Suomalaisen seurantatutkimuksen 
mukaan äkkikuoleman riski transpositio- ja Fallot-po-
tilailla oli miehillä 3.9-kertainen (7).

Fallot’n tetralogiassa äkkikuoleman ilmaantuvuus 
on 1.5/1000 henkilövuotta. (8) Suomalaisessa pitkä-
aikaisseurantatutkimuksessa äkkikuoleman esiintyvyys 
oli 4.3 % (7). Korjausleikkauksen jälkeen kaksi ensim-
mäistä vuosikymmentä ovat rytmihäiriöiden suhteen 
varsin oireetonta aikaa, mutta sen jälkeen kammiope-
räisten rytmihäiriöiden esiintyvyys kasvaa. Kammiota-
kykardian esiintyvyys on 3–14 % (3). 

Kammiotakykardian ilmaantumiseen vaikuttaa 
mm. aiemmin käytössä ollut leikkaustapa, jossa tehtiin 
oikean kammion avaus. Myös kammion laajentuminen 
keuhkovaltimoläpän vuotoon liittyen voi olla syynä ryt-
mihäiriöiden lisääntymiseen; samoin vaikuttaa mahdol-
linen residuaalinen oikean kammion ulosvirtauseste ja 
siihen liittyvä kammiohypertrofia. Selvien yksittäis-
ten riskitekijöiden löytäminen on vaikeaa. Riskiteki-
jöiksi on katsottu mm. hyvin leveä QRS-kompleksi  
(> 180 ms) ja leikkauksessa käytetty transannulaari-
paikka, joka assosioituu pulmonaalivuotoon. Mikäli po-
tilaalla on ollut synkopee, ovat perusteelliset tutkimuk-
set tarpeen mukaan lukien sekä hemodynaaminen että 
elektrofysiologinen katetrointitutkimus. Vaikka Fallot’n 
tetralogiassa kammiotakykardian ablaatiotulokset ovat 
varsin hyvät, ei menestyksekäs toimenpide välttämättä 
kuitenkaan poista rytmihäiriötahdistimen tarvetta.  

Suurten suonten transposition eteiskorjauksen jäl-
keen äkkikuoleman ilmaantuvuus on 4.9/1000 hen-
kilövuotta (8) ja suomalaisessa aineistossa esiintyvyys 

oli 5.6 % (7). Äkkikuolemista valtaosa liittyy rasituk-
seen. Äkkikuoleman riskitekijöitä ovat mm. arytmiaoi-
reet, sydämen vajaatoiminta ja dokumentoitu IART tai 
eteisvärinä. 

Leikkauksessa rakennettu eteistunnelisysteemi 
on jäykkä ja rajoittaa kammioiden täyttymistä erityi-
sesti eteistakykardian yhteydessä. Systeemikammio-
na toimiva oikea kammio on dilatoitunut ja hypert-
rofinen ja herkkä iskemialle. Äkkikuoleman syynä 
voi olla IART:n 1:1 johtuminen kammioihin tai pri-
määri kammioarytmia. Mikäli eteiskammioleikatulle 
transpositiopotilaalle asennetaan bradykardian vuok-
si tahdistin on äkkikuolemariskin vuoksi hyvä harki-
ta perusteellisesti myös mahdollisen rytmihäiriötah-
distimen tarve.

Myös Fontan-leikkaukseen liittyy äkkikuoleman 
riski, jonka ilmaantuvuus on n. 0.15 % / v eli samaa 
luokkaa kuin Fallot’n tetralogiassa. Nopeiden eteiskier-
toaktivaatiotakykardioiden 1:1 johtuminen kammiota-
solle on todennäköisin äkkikuoleman syy näillä poti-
lailla (5).

Lopuksi

Leikkaustekniikoiden kehittyminen ja monien synnyn-
näisten sydänvikojen varhaisempi leikkausikä ovat sel-
västi vähentäneet vaikeita postoperatiivisia arytmiaon-
gelmia, mikä näkyy potilasmateriaalissa tällä hetkellä 
lasten ja nuorten kohdalla ja tulevaisuudessa aikuis-
puolella. Rytmihäiriöongelmia arvioitaessa ja niiden 
hoitoa suunniteltaessa on muistettava, että mitä mo-
nimutkaisempi sydänvika on, sitä enemmän tarvitaan 
yksityiskohtaista tietoa vian perusanatomiasta ja käy-
tetyistä leikkausmenetelmistä. Yhteistyö ja konsultointi 
lastenkardiologien ja aikuisia sydänpotilaita hoitavien 
lääkäreiden välillä koituu potilaiden eduksi. 
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