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Hyvat lukijat

Paivystamisen luonteeseen kuuluu, ettd alan asiantuntijat ei-
vat valttamatta ole tavoitettavissa juuri sithen vuorokauden
aikaan, jolloin jokin erityisongelma ilmaantuu. Niinpa pyysim-
me kotimaisilta asiantuntijoiltamme kirjoitukset valikoiduista
aiheista, joista on varmasti apua nykymuotoisissa paivystys-
ringeissa kaikille kardiologisia potilaita hoitaville laakareille.
Akuutisti sairaiden potilaiden hoidossa korostuu monialainen
yhteistyo, ja kirjoittajina onkin laaja-alaisesti eri suppeiden
alojen kardiologeja, sydan- ja rintaelinkirurgeja, sydananeste-
siologeja jamyos geriatri. Lisdksi paivystysten arkion hyvin eri-
laista eripuolilla laajaa ja harvaan asuttua maatamme. Siksion
tarkeaa, etta kirjoittajissa on laaja edustus myos eri hyvinvoin-
tialueilta. Suurikiitos kaikille teemanumeron kirjoittajille valta-
van laadukkaista artikkeleista!

Edellisesta akuuttikardiologian teemanumerosta on kulunut
11 vuotta. Akkiseltdan voisi ajatella, ettei monikaan paivys-
tyksellisesti hoidettava sairaus ole muuttunut ndin lyhyessa
ajassa. Akuutisti sairaiden potilaiden hoito on luonteeltaan
sellaista, ettd laajojen sokkoutettujen ja satunnaistettujen,
hoitokadytantoja muuttavien tutkimusten toteuttaminen on
haastavaa ja usein jopa eparealistista. Siita huolimatta hyvin
moni asia on ehtinyt muuttua, niin kdytantojen kuin itse pai-
vystamisenkin kannalta.

Edellisen teemanumeron paakirjoituksessa pohdittiin kardio-
logipdivystyksen jarjestamista. Tuolloin oli tulossa voimaan
sosiaali- ja terveysministerion asetus, jonka mukaan vahintaan
yhdessa erityisvastuualueen paivystysyksikossa tulisi olla saa-
tavissa kardiologinen toimenpidehoito ympari vuorokauden.
Kirjoitushetkelld momentti toteutui yliopistosairaaloista aino-
astaan Helsingissa, Tampereella ja Oulussa. Nykyaan Suomes-
sa on toimenpidekardiologian paivystys yliopistosairaaloiden
lisaksi useissa keskussairaaloissa. STEMI-potilaiden hoito to-
teutuu yha useammin primaari-PCL:l, ja sydéninfarktin var-
haiskomplikaatiot ovat sen myéta harvinaistuneet.

Toimenpidepaivystajan lisaksi monissa suuremmissa sairaa-
loissa on kardiologipaivystaja. Muutoksen myd&ta myos kar-
diologiaan erikoistuvat ldakarit ovat olleet jo pitkdan mukana
aktiivipdivystysringeissa, ja he vastaavat sydanvalvontaosas-
tojenjakardiologisten osastojen potilaiden hoidosta ja ottavat
kantaa paivystyksen konsultaatioihin. Vaikka kardiologipai-
vystdja ei itse tekisi paivystystoimenpiteitd, hanen on tarkea
tunnistaa seka kardiologisten etta sydankirurgisten potilaiden
toimenpidekomplikaatioita. Myos erityisryhmat, kuten syn-
nynndista sydanvikaa sairastavat tai LVAD-potilaat, voivat ha-
keutua omien alueidensa paivystyksiin mihin vuorokaudenai-
kaan tahansa. Sydantoksisista myrkytyksista konsultoidaan
kardiologia, eivatka namakaan ongelmat ole onneksi joka-
paivaisia. Toisaalta yleisempiin ongelmiin tormataan usein ja
keuhkoembolian nykyhoito, akuutti vajaatoiminta seka kar-
diogeenisen sokin hoito ja erotusdiagnostiikka on tarkeaa hal-
lita. Hemodynamiikkaa uhkaavien rytmihairididen hoidon tu-
lee onnistua vuorokaudenajasta riippumatta, ja sama koskee

Sydandani 2024 @ 35:1A

my0s tahdistimiin liittyvia pdivystyksellisia ongelmia. Lisaksi
valtaosa potilaista on geriatrisia, ja kun toimenpiteiden saata-
vuus on nykyaan varsin hyvaa, on myos tarkeaa osata tunnis-
taa ne hauraat potilaat, joiden kohdalla patee saanté “less is
more”.

Samalla kun kardiologia on eriytynyt sisataudeista ja yhteistyo
sydankirurgien ja -anestesiologien kanssa on tiivistynyt, Suo-
meen on myos perustettu uusi erikoisala: akuuttilaaketiede.
Kardiologiset potilaat ovat suuri potilasryhma kiireisissa yh-
teispdivystyksissa, ja nykyaan heitd hoitavat sisatautipaivysta-
jien lisdksi akuuttilaakarit. Toivotamme sisatautipdivystajat ja
akuuttiladkarit lampimasti tervetulleiksi Suomen Kardiologi-
sen Seuran jarjestamiin koulutuksiin ja toivomme, etta teema-
numeromme tavoittaa myos heidat. Artikkeleissa on syventa-
vaatietoa, joka on suunnattu kardiologeille, mutta myos paljon
sairauksien tunnistamista ja nykyisten hoitomahdollisuuksien
tuntemista edistavaa tietoa.

Toivomme, ettd taman teemanumeron artikkeleista on kay-
tanndn apua kaikille kardiologisia potilaita hoitaville aktiivi-

paivystajille!
-
b

Sanna Laurila

Paatoimittaja

LT, kardiologian erikoislaakari
Tyks Sydankeskus

Elisa Koljonen

LL, kardiologian ja sisatautien
erikoislaakari

Kys Sydankeskus

-

Juhani Stewart

LKT, kardiologian ja
anestesiologian erikoislaakari
HUS Sydan- ja keuhkokeskus
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LUKU 1A

147

Akuutti vaikea vajaatoiminta
-vasoaktiivinen laakehoito

Tuukka Tarvasmaki, LT, sisdtautien ja kardiologian erikoislaakari

HUS Sydan- ja keuhkokeskus

Tiivistelma

Akuutti syddmen vajaatoiminta on yleinen sairaalahoitoon
johtava tautitila, ja vaikeamuotoisena siihen liittyy merkit-
tavasti huonontunut ennuste. Vaikeaa akuuttia vajaatoimin-
taa voivat komplisoida diureettiresistentti kongestio, hypo-
tensio, hypoperfuusio tai ndiden yhdistelma. Vasoaktiiviset
laakkeet, inodilaattorit ja inopressorit, ovat hoidon kulma-
kivi ndiden ongelmien korjaamiseksi silloin, kun tavanomai-
sella hoidolla ei saavuteta riittavaa hoitovastetta. Vasoaktii-
visten laakkeiden valinta perustuu pitkalti kokemukseen ja
saatavuuteen, mutta jossain maarin myos eroihin siind, mi-
ten ladkkeet vaikuttavat verenkiertoon. Padasaantona voi
kuitenkin pitaa sita, etta ensisijainen inopressori on norad-
renaliini ja ettd inodilaattorina voi kayttaa itselleen tuttua ja
saatavilla olevaa ladketta.

Johdanto

Sydamen akuutti vaikea vajaatoiminta voidaan maarittaa tau-
timuodoksi, joka ei reagoi riittdvasti tavanomaiseen ladke-
hoitoon, eli diureettiin ja vasodilaattoriin, seka positiiviseen
paineventilaatioon. Kaytannossa tama tarkoittaa tilannetta,
jossa potilaalla on diureettiresistentti kongestio, merkittava
hypotensio, hypoperfuusio tai akuutin vajaatoiminnan vaikein
tautimuoto eli syddanperdinen sokki. Ladkehoitona kdytetaan
vasoaktiiveja eli inotrooppeja ja vasopressoreita. Niilla ei ole
kuitenkaan voitu osoittaa olevan positiivista ennustevaiku-
tusta, eika niiden kaytolle ole aihetta lievemmissa tautimuo-
doissa.

Sydanperdisen sokin maaritelmdssa yhdistyvat perintei-
sesti hypotensio ja hypoperfuusio, jolloin ennuste on huonoin,
mutta myos kumpikin komponentti yksindan on merkki huo-
nontuneesta ennusteesta. Sama koskee diureettiresistenssia,

Moni kaytetyimmista
vasopressoreista (noradrenaliini,
adrenaliini, dopamiini) lisaa myos
syddmen supistusvireytta, kun

taas suurin osa ensisijaisesti
inotrooppeina kaytetyista [aakkeista
(dobutamiini, levosimendaani,
milrinoni) myos laajentaa verisuonia.

jokavoi toisaalta ainakin osin liittya (munuaisten) hypoperfuu-
sioon. Matala verenpaine sokin yhteydessa voidaan maaritella
esimerkiksi seuraavasti: systolinen verenpaine alle 90 mmHg,
keskiverenpaine alle 60 mmHg tai keskiverenpaineen lasku yli
30 mmHg perustasoon nahden vahintaan 30 minuutin ajan tai
tarve vasopressorille ndiden rajojen ylittamiseksi. Hypoper-
fuusion oireina ja l6ydoksina sokin maaritelmissa ovat alentu-
nut tajunnantaso, sekavuus, kylma periferia, ihon verkkomai-
nen marmoroituminen, oliguria ja laktatemia.

Vaikutukset ja vaikutusmekanismit

Elinperfuusion parantaminen voi vaatia sydamen minuuttiti-
lavuuden lisdamista ja/tai perfuusiopaineen korjaamista. Sy-
déamen minuuttitilavuutta voidaan lisata 1) laskemalla jalki-
kuormaa, mika myos vahentaa sydanlihaksen hapentarvetta,
sekd 2) optimoimalla esikuorma ja 3) liséamalla sydéamen su-
pistuvuutta. Kahteen ensimmaiseen tavoitteeseen paastaan
akuutissa normotensiivisessa vajaatoiminnassa paaosin kayt-
tamalla tavanomaisia vasodilaattoreita ja diureettia seka po-
sitiivisella paineventilaatiolla. Vaikeassa vajaatoiminnassa
voidaan tarvita myos sydamen supistuvuuden lisddmista ino-
troopeilla. Perfuusiopaineen nostaminen onnistuu lisddamalla
verisuonten supistustilaa vasopressoreilla.

Vasoaktiivisten ladkkeiden perinteinen jaottelu inotroop-
peihin ja vasopressoreihin ei kuitenkaan kuvaa kovin hyvin
ladkkeiden kokonaisvaikutusta verenkiertoon. Moni kayte-
tyimmista vasopressoreista (noradrenaliini, adrenaliini, dopa-
miini) lisdd myos sydamen supistusvireyttd, kun taas suurin
osa ensisijaisesti inotrooppeina kaytetyista ldakkeista (dobu-
tamiini, levosimendaani, milrinoni) myos laajentaa verisuo-
nia. Ladkkeet onkin mielekkdaampaa jaotella inopressoreihin ja
inodilaattoreihin. Osa vasopressoreista vaikuttaa "vain” veri-
suonten seinamia supistavasti, joten ne voidaan luokitella va-
sokonstriktoreiksi. Lisaksi osaa vasoaktiivisista l[dakkeista kay-
tetdan nostamaan syketaajuutta, eli ne ovat kronotrooppeja.

Inodilaattoreilla vaikutetaan sydamen supistuvuuden li-
saksi myos sydamen jalki- ja esikuormaan niita laskevasti. Ino-
pressoreiden ja vasokonstriktoreiden vaikutus on painvas-
tainen ja johtaa esi- ja jalkikuorman nousuun. Jalkikuorman
nousu heijastuu painetason nousuna sydamessa seka hapen-
kulutuksen lisddantymisena. Inodilaattoreiden tuottama va-
sodilaatio voi kohentaa mikroverenkiertoa ja elinperfuusiota
mutta samalla aiheuttaa liiallista vasodilaatiota ja hypotension
pahenemista. Inopressorit ja vasokonstriktorit vastaavasti voi-
vat heikentda paate-elinten verenkiertoa varsinkin isoilla an-
noksilla mikroverenkierron heikentyessa liiallisesta vasokon-
striktiosta.

44
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TAULUKKO. Yleisimmin kdytetyt ja suositellut vasoaktiiviset ladkkeet akuutin syddmen vajaatoiminnan hoidossa.

Ladkeaine- Ladkeaine Tavanomainen Vaikutuksen Puoliintumis- Hemodynaamiset Merkittavimmat
ryhma annos alku/nopeus aika vaikutukset haitat
CO
1-2min Syke p-ra Takyarytmiat,
Dobutamiini 2-10 (-20) pg/kg/min Huippuvaikutus 2 min MAP V/e/1 sydanlihasiskemia,
10-20 min SVR v (&) hypotensio
PVR ¢
CO ™M Kammioarytmiat,
Syke ~ takykardia,
Isoprenaliini 1-10 pg/min Valiton 3 min MAP v hypotensio,
SVR v hypertensio
Inodilaattori PVR v
CO Takyarytmiat,
0,125-0,375* (- Syke hypotensio,
Milrinoni 0,75) pg/kg/min 5-15min 2-2,5h** MAP v/ sydanlihas-
SVR Vv iskemia
PVR 4
CO ™
30-60 min? Syke 2 Hypotensio,
Levosimendaani  0,05-0,2 pg/kg/min Vakaa pitoisuus4-5h  70-80 h MAP v takyarytmiat
Huippuvaikutus 1-3 vrk SVRu v
PVR Vv
cor .
Syke & Adreisosien-
Inopressori Noradrenaliini 0,05-0,4 (-1) ug/kg/min  Valiton 2-2,5min MAP 1 iskemia, arytmiat
SVR ™
PVR 2
COe/v B
1-2 min Syke &/ v Adreisosien ja
Vasokonstriktori  Vasopressiini 0,01-0,04 KY/min Huippuvaikutus 10-35 min MAP 2 sisdelimien
15 min SVR iskemia
PVR &

*Isompia annoksia ei suositella vaikeassa munuaisten vajaatoiminnassa
**Pitenee munuaisten vajaatoiminnassa

CO=minuuttitilavuus, MAP=keskiverenpaine, SVR=systeemiverenkierronvastus, PVR=keuhkoverenkierronvastus

Sydamen hapentarve on riippuvainen supistuvuudesta,
syketasosta ja systolisesta seinamajannityksesta. Syketason
vaihtelun on arvioitu olevan merkittavin hapentarvetta maa-
rittava tekija, joten erityisesti kronotrooppinen vaikutus lisaa
hapentarvetta. Ladkehoidolla tavoiteltu inotropia lisad myos
hapenkulutusta, ja syddmen jalkikuorman nousu tai lasku vai-
kuttaa systolisen seinamajannityksen vastaavan muutoksen
kautta hapenkulutusta lisdavasti tai laskevasti.

Katekolamiinit

Elimiston adrenergiset reseptorit jaetaan alfa-, beeta- sekd do-
pamiinireseptoreihin, joita stimuloimalla katekolamiinit tuot-
tavat fysiologiset vaikutuksensa. al-reseptorin aktivaatio lisaa
sytosolisen kalsiumin maaraa johtaen siledn lihaksen supis-
tumiseen verisuonen seindmassa ja edelleen systeemisen ve-
renkiertovastuksen lisddantymiseen ja keskiverenpaineen nou-
suun. Bl-reseptorin aktivaatio lisda sydamen supistuvuutta,
aktiivista relaksaatiota ja kronotropiaa. 32-reseptorin aktivaa-
tio johtaa siledn lihaksen relaksaatioon ja vasodilaatioon. Ka-
tekolamiinien kokonaisvaikutus riippuu affiniteetista naiden
reseptorien valilla. My6s annoksella on merkitysta: esimerkik-
si dobutamiinin vaikutus on pienemmilld annoksilla vasodila-
toiva, mutta suuremmilla annoksilla vasokonstriktio lisaantyy.

Noradrenaliini

Noradrenaliini on voimakas vasokonstriktori, jolla on myés lie-
va Bl-reseptoria aktivoiva ja siten syddmen supistuvuutta li-
saava vaikutus. Kronotrooppiset vaikutukset ovat vahaiset tai
olemattomat. Vaikutus alkaa valittémasti, ja eliminaation puo-
liintumisaika on noin kaksi minuuttia.

Dobutamiini

Dobutamiini on halpa synteettinen katekolamiini, jonka ino-
trooppinen vaikutus valittyy Bl-reseptorien valityksella. Li-
saksi sillda on kronotrooppinen, syketasoa nostava vaikutus.
Maltillisilla annoksilla B2-valitteinen vasodilatoiva vaikutus
vallitsee, mutta korkeammilla annoksilla (= 15 pg/kg/min) va-
sokonstriktoiva al-valitteinen vaikutus hallitsee lisdantyvasti.
Vaikutus verenpaineeseen ei kuitenkaan valttamatta ole enna-
koitavissa, ja joillain potilailla verenpaine saattaa nousta mi-
nuuttitilavuuden noustessa, vaikka kaytettaisiin vasodilatoivia
annoksia. Vaikutus alkaa 1-2 minuutissa, ja maksimivaikutus
saavutetaan 10-20 minuutissa infuusionopeuden muutokses-
ta. Puoliintumisaika on lyhyt, kaksi minuuttia, joten vaikutus
vaistyy nopeasti. Huomioitavaa on, etta dobutamiinille voi ke-
hittya toleranssi kolmessa hoitovuorokaudessa.

Isoprenaliini

Isoprenaliini on epéaselektiivinen B-agonisti, jolla on voimakas
krono- ja inotrooppinen seka systeemiverenkierron vastusta
laskeva ja lievempi keuhkoverenkierron vastusta laskeva vai-
kutus. Vaikutus alkaa valittomasti ja puoliintumisaika on noin
kolme minuuttia.

Levosimendaani

Levosimendaani on ainoa kliinisessa kdytossa oleva "kalsium-
herkistdja”, joka lisda sydamen supistuvuutta lisaamalla syda-
men myofilamenttien kalsiumherkkyytta. Lisaksi se aiheuttaa
perifeerisen vasodilaation avaamalla ATP-riippuvaisia kalium-
kanavia verisuonten siledssa lihaksessa. Levosimendaanilla on
my0s PDE3-inhibitorinen vaikutus, joka lisad sydamen supistu-
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vuutta ja vahentaa keuhkovaltimovastusta. Poikkeuksellisen
levosimendaanista inotrooppina tekee myds sen farmakoki-
netiikka. Ladkeaineen puoliintumisaika aktiiviseksi metabo-
liitiksi on tunti ja vakaa tila saavutetaan noin 4-5 tunnissa in-
fuusion alusta. Maksimaalisten hemodynaamisten vaikutusten
saavuttaminen kestaa 1-3 vuorokautta.

Milrinoni

Milrinoni on ainoa Suomessa kdytossa oleva PDE3-inhibiittori,
jonka vaikutus valittyy syklisen AMP:n hydrolyysin estamisen
kautta. Sytosolisen syklisen AMP:n lisddntyminen johtaa sy-
danlihaksessa supistuvuuden lisdantymiseen ja verisuonissa
vasodilaatioon. Vaikutus alkaa 5-15 minuutissa infuusion aloi-
tuksesta, ja puoliintumisaika sydamen vajaatoimintapotilailla
on 2-2,5 tuntia mutta pitenee huomattavasti munuaisten va-
jaatoiminnassa.

Vasopressiini

Vasopressiini supistaa verisuonten sileda lihasta suoraan V1-
reseptorien valityksella ja lisaa verisuonten reaktioherkkyyt-
ta katekolamiineille. V2-reseptorien stimulaatio lisaa veden ta-
kaisinimeytymista munuaisten kokoojaputkissa. Toisin kuin
noradrenaliinilla, vasopressiinin vaikutus keuhkoverenkierron
vastukseen on neutraali ja vasokonstriktoiva vaikutus sepel- ja
aivovaltimoihin lievempi. Toisaalta puhdas vasokonstriktori-
vaikutus voi johtaa sydamen minuuttitilavuuden laskuun. Vai-
kutus alkaa 1-2 minuutissa, saavuttaa huippunsa 15 minuutis-
sajavaistyy 20 minuutissa infuusion paattymisesta.

Nykyiset hoitosuositukset ja tutkimusnaytto

Nykyisissa kansainvalisissa hoitosuosituksissa noradrenaliini
on yleisimmin suositeltu vasopressori, mutta AHAn sydanpe-
raisen sokin hoitosuosituksessa vaihtoehtona on edelleen do-
pamiini (1-2). Sen sijaan moni suositus ei ota suoraan kantaa
inotroopin laatuun, mutta yleisimmin ensisijaisena mainitaan
dobutamiini. Huomionarvoista on, etta levosimendaani ei ole
suosituksissa ensisijainen eika ladketta ole hyvaksytty kayt-
t60n monessakaan maassa, Yhdysvallat mukaan lukien. Erityi-
sesti inotrooppien kohdalla ei ole vakuuttavaa nayttoa jonkin
tietyn ladkkeen paremmuudesta.

Vasopressoreista ensisijaisena voidaan yleisesti ottaen pi-
taa noradrenaliinia. Dopamiinin kdytdssa on viitteitd suurem-
masta arytmiariskista ja kuolleisuudesta, vaikka yhtdan suo-
raan noradrenaliiniin vertailevaa satunnaistettua tutkimusta
ei nimenomaan sydamen vajaatoiminnasta tai sydanperaises-
ta sokista olekaan. Dopamiinista ei myoskaan ole ollut oletet-
tua munuaisfunktiovalitteistad ennusteellista hyotya akuuttia
syddmen vajaatoimintaa koskevissa tutkimuksissa (4-5). Myds-
kaan adrenaliinin kayttoa ei voi suositella. Siihen liittyi infark-
tisokkipotilailla noradrenaliinia enemman refraktorista sokkia
satunnaistetussa OPTIMA-CC-tutkimuksessa (5); hemodynaa-
misina vaikutuksina syddmen minuuttivirtaus ja sydamen va-
semman kammion ejektiofraktio lisddntyivat vastaavanlaisesti,
eikd eroa kiila- tai keskiverenpaineessa havaittu, mutta syketa-
so ja laktaatti nousivat merkittavasti enemman adrenaliiniryh-
massa. Toisessa satunnaistetussa tutkimuksessa adrenaliinin
kayttoon liittyi korkeampi syketaso, enemman arytmioita, hei-
kompi mahalaukun limakalvon verenkierto ja heikompi diuree-
sivaste kuin noradrenaliinin ja dobutamiinin yhdistelmaan (6).
Adrenaliinin kdyton voi padosin rajoittaa elvytystilanteisiin.
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Elinten ja mikroverenkierron
riittavyytta arvioidaan
hypoperfuusio-oireiden ja -loydosten
korjaantumisen perusteella:
diureesin lisaantyminen, ihon
marmoroitumisen ja viileyden
korjaantuminen, tajunnantason
korjaantuminen ja laktatemian
vaistyminen.

Noradrenaliinin etuina voidaan pitda seuraavia ominai-
suuksia. 1) Silla on voimakas pressorivaikutus, joka on suurem-
pi kuin dopamiinilla ja adrenaliinin veroinen. 2) Se ei stimuloi
[32-reseptoreita eikd nosta laktaattia toisin kuin adrenaliini, jol-
loin laktaatin kaytto hoitovasteen seuraamisessa on helpom-
paa. 3) Se lisaa sydamen minuuttivirtausta ilman merkittavaa
kronotropiaa, jolloin sydanlihaksen hapenkulutus ei lisdanny
suhteettomasti. 4) Sen inotrooppinen vaikutus saattaa sailyt-
taa kammio-valtimo-kytkennan paremmin kuin vasokonstrik-
toreilla.

Vasokonstriktoreita (fenyyliefriini, vasopressiini) ei paa-
osin suositella, koska niilld ei ole inotrooppista vaikutusta ja
jalkikuorman lisdaantyminen voi heikentdaa sydamen supis-
tuvuutta ja minuuttitilavuutta. Poikkeuksena vasopressiinin
mahdollisille kayttoaiheille ovat sydankirurgian jéalkeinen va-
soplegia ja mahdollisesti oikean kammion vajaatoiminta seka
katekolamiiniresistentti hypotensio.

Inotrooppien kohdalla tutkimusnaytto ei puolla selvas-
ti mitaan tiettya ladketta. Levosimendaania on tutkittu lukui-
sissa eri asetelmissa, mutta selvaa hyotya muihin laakityksiin
nahden ei ole voitu osoittaa liittyen koviin paatetapahtumiin,
vaikka teoriassa etuja muihin inotrooppeihin verrattuna voisi-
kin olla. Ainoastaan pienessa satunnaistetussa refraktorisen
infarktisokin tutkimuksessa levosimendaani osoittautui pa-
remmaksi kuin milrinonin kaltainen PDE3-estaja enoksimoni;
saksalais-itavaltalainen suositus asettaa levosimendaanin ta-
man perusteella kakkosvaihtoehdoksi dobutamiinin jalkeen
(7). Tuorein satunnaistettu tutkimus sydanperaisessa sokissa
ei osoittanut ennusteellisia eroja dobutamiinin ja milrinonin
valilla (8).

Hoidon tavoitteet

Elinten verenkierron korjaaminen on ensisijainen tavoite. Elin-
ten ja mikroverenkierron riittdvyyttd arvioidaan hypoperfuu-
sio-oireiden ja -loydosten korjaantumisen perusteella: diu-
reesin lisddntyminen, ihon marmoroitumisen ja viileyden
korjaantuminen, tajunnantason korjaantuminen ja laktatemi-
anvaistyminen. Kongestion vaheneminen ilmenee paitsi naky-
vien turvotusten ja keuhkokongestion véhenemisena (hengi-
tyksen helpottuminen ja kaasujenvaihdon paraneminen) myés
sisdelinten ja laskimoiden kongestion vahenemisena paranta-
en myos elinperfuusiota.
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Sydanperaisessa sokissa laktatemia on merkittava ennus-
tetekija, ja laktaatin korjaantuminen oli CAPITAL DOREMI tutki-
muksen merkittavin ennustetekija (9). Laktaatin dynamiikkaa
voikin pitaa hyvana ja nopeana palautteena verenkierron riit-
tavyydesta ja hoitovasteesta sokissa. Elinvaurioita kuvaavien
biomarkkereiden (esim. kreatiniini ja transaminaasit) sarjamit-
taukset kuvaavat epdsuorasti elinperfuusiota, mutta kuitenkin
jalkijunassa vaurioiden jo tapahduttua.

Elinten riittava verenkierto edellyttaa riittavaa perfuusio-
painetta, jota keskiverenpaine kuvastaa. Yleisena keskiveren-
paineen tavoitteena sokissa pidetaan tasoa 65-70 mmHg, vaik-
ka ESC:n tai ACC:n/AHAN suositukset eivat padosin ota tahdn
kantaa. Keskiverenpainetavoitteet on johdettu muiden sokki-
tyyppien tutkimuksista, ja sydanperdisen sokin tutkimukset
ovat olleet luonteeltaan havainnoivia. Lisdksi keskiverenpai-
ne on vain yksi mittari muiden joukossa eika suoraan kuvasta
mikroverenkierron tilannetta tai elinperfuusiota. Elinperfuusio
ja mikroverenkierto voivat olla merkittavasti alentuneet, vaik-
ka makroverenkierto olisi riittava ja verenpainetaso normaali.
Kohonnut laskimopaine, joka on tyypillinen [6ydds sydamen
vajaatoiminnassa, laskee perfuusiopainegradienttia ja voi olla
aihe nostaa herkemmin matalaa verenpainetta, esimerkiksi jos
diureesi ei kdynnisty tai pysyy heikkona muusta asianmukai-
sesta hoidosta huolimatta. Toisaalta kroonista vajaatoimintaa
sairastavat voivat olla adaptoituneita matalaan ja verenpaine-
tautipotilaat puolestaan korkeampaan verenpainetasoon.

Sokkipotilaiden verenkierrollisen profiilin on osoitettu
eroavan etiologian mukaan: kroonisen vajaatoiminnan akuti-

Harkitse mekaanista
verenkierron tukea

akuutin vaikean vajaatoiminnan
vasoaktiiviseen lddkehoitoon.
Keskiverenpaineen (MAP) raja voitanee
pitdd matalampana (60 mmHg)
kroonista syddmen vajaatoimintaa
sairastavilla.

soitumiseen liittyy korkeampi systeemiverenkierron vastus ja
matalampi syddmen minuuttitilavuus kuin infarktisokissa (10).
Kroonista vajaatoimintaa sairastavilla sydamen minuuttitila-
vuus voikin olla ensisijaisesti jalkikuormariippuvainen, jolloin
potilaat hyotyvat systeemiverenkierron vastuksen ja jalkikuor-
man laskusta. Nama potilaat voivat hyotya ensisijaisesti inodi-
laattorista, ja keskiverenpainetavoitetta voitaneen pitdda ma-
talampana.

Lopulta keskiverenpainetavoite on yksilollinen elinperfuu-
sioloydosten ja hoitovasteen perusteella. Hypoperfuusioloy-
dosten korjaantumisen ohella alkuvaiheen riittavana tavoit-
teena voisi olla systolisen verenpainetason pitaminen tasolla
yli 90 mmHg ja/tai keskiverenpainetason pitaminen valilla 55-
75 mmHg (11).

Hoitostrategia kdaytannossa

Ensisijaisena ladkevalintana voidaan pitaa inodilaattoria, jolla
voidaan paitsi lisata sydamen supistuvuutta myos laskea esi-
kuormaa ja erityisesti jalkikuormaa. Lisaksi inodilaattori voi
parantaa elinten mikroverenkiertoa, jota inopressorit ja vaso-
konstriktorit saattavat heikentaa.

Esikuorman optimointi ja perfuusiopaineen korjaaminen
voi toisinaan vaatia maltillista nesteytysta, jos ongelma on to-
dellinen hypovolemia. Kdytannossa tama koskee useimmiten
[ahinna sokkia ja harvemmin liiallista diureettien aiheuttamaa
kuivumaa: alle 1-5 % akuuttia vajaatoimintaa sairastavista
potilaista on tyyppia “kuiva ja kylma” (12). Tyypillisesti syda-
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men vajaatoimintaan kuitenkin liittyy elin- ja laskimokonges-
tio, jolloin nesteytys pahentaa tilannetta. Vajaatoimintaisessa
syddmessa iskutilavuuden riippuvuus esikuormasta on alen-
tunut, ja laskimopaluun lisdaminen nesteytykselld selkedn
nestevajeen korjaamisen jalkeen johtaa tayttopaineiden nou-
suun ilman vastetta iskutilavuudessa. Lisdksi nesteen uudel-
leenjakautuminen kudoksiin ja elimiin komplisoi nestehoitoa,
jonka hyotyja ja haittoja joudutaan punnitsemaan myds sokis-
sa. Huomioitavaa on, ettd myos noradrenaliini lisaa laskimo-
paluuta ja esitdyttoa. Vallitsevassa oikean kammion vajaatoi-
minnassa vasemman kammion esikuorma voi olla riittamaton,
jolloin hoito painottuu oikean kammion vajaatoiminnan hoi-
toon.

Vasoaktiivien alkuvaiheen kayton suuntaviivoina voidaan
kayttaa esimerkiksi JAHAssa ehdotetusta sokin hoitokaa-
viosta mukailtua ldhestymistapaa (kuva) (13). Potilaat voidaan
jakaa karkeasti normo- ja hypotensiivisiin, joiden hoito voi-
daan aloittaa vastaavasti inodilaattorilla tai noradrenaliinilla.
Inodilaattorin rinnalle tosin tarvitaan toisinaan noradrenaliini
vasodilaatiosta aiheutuvan hypotension vuoksi. Valmiiksi hy-
potensiivisella potilailla noradrenaliiniin yhdistetdan yleensa
suoraan inodilaattori. Noradrenaliini saattaa kuitenkin riittaa
yksinadnkin, jos vallitseva ongelma on esimerkiksi liiallisesta
vasodilaatiosta johtuva riittamaton perfuusiopaine tai riitta-
maton esikuorma ja oikean kammion vajaatoiminta.

Inodilaattoreiden valista valintaa puoltavan tutkimusnay-
ton ollessa lahes olematonta oleellisinta lddkevalinnassa lie-
nee kayttaa ladketta, joka on helposti saatavilla ja jonka kayt-
t6 on tuttua. Joitain kdytannon eroja kuitenkin on. Syketason
nostaminen relatiivisessa tai absoluuttisessa bradykardiassa
voi onnistua dobutamiinilla. Isoprenaliinin kronotrooppinen
vaikutus on voimakkaampi, ja sillda on myds voimakas inodi-
laattorivaikutus, mutta varsinaisena inotrooppina sen kayttoa
voi rajoittaa liiallinen takykardia- ja arytmiariski. Dobutamii-
nin vaikutus ilmenee nopeasti, ja sen puoliintumisaika on ly-
hyt, jolloin vasteeseen tai sen puutteeseen pystyy reagoimaan
nopeassa tahdissa. Myds milrinonin vaikutus alkaa nopeasti,
mutta vaikutusaika on jo selvasti pidempi. Sen sijaan levosi-
mendaanilla hemodynaamiset vaikutukset alkavat hitaammin,
milld voi olla merkitysta esimerkiksi akillisessa syvenevassa
sokissa, eika ladkevaikutuksen saataminen vasteen mukaan
onnistu nopeassa tahdissa samalla tavalla kuin dobutamiinilla
tai milrinonilla. Toisaalta useita paivid infuusion jalkeen kesta-
vat vaikutukset voivat olla eduksi toipumisen kannalta. Milri-
nonin ja levosimendaanin etuna voi olla neutraalimpi vaikutus
syketasoon, jos sitd ei ole tarvetta nostaa, seka tehokkaampi
keuhkoverenkierron vastusta ja painetta laskeva vaikutus. Mil-
rinoni ja levosimendaani saattavat olla tehokkaampia vaihto-
ehtoja beetasalpaajia saaneilla potilailla dobutamiinin tehon
heikentyessa beetasalpauksesta, joskaan DOREMI-tutkimuk-
sen perusteella talla eiole oleellista kaytannon merkitysta (14).

Padsaantona vasoaktiivien kayton tulisi olla mahdollisim-
man lyhytkestoista ja kdytettyjen annosten pienimpia, joilla
hoitotavoitteet saavutetaan. Lisaksi mekaanisen verenkierron
tuen mahdollisuus ja mielekkyys tulee arvioida ajoissa ennen
pysyvien elinvaurioiden kehittymista refraktorisessa tai syve-
nevassa hypoperfuusiossa ja sokissa.
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Erityistilanteita

Sydamen kammiot toimivat sarjassa ja toisiinsa vaikuttaen,
ja oikean kammion riittdva toiminta on edellytys vasemman
kammion toiminnalle. Vallitsevassa oikean kammion vajaa-
toiminnassa vasemman kammion esikuorma voi olla riitta-
maton, jolloin myds minuuttivirtaus on alentunut. Toisaalta
vasemman kammion vajaatoiminta ja korkea tayttopaine joh-
tavat oikean kammion jalkikuorman nousuun. Oikean, kuten
vasemmankin, kammion toimintaa ja supistuvuutta voidaan
tukea inodilaattoreilla. Lisdksi erityisesti milrinoni ja levosi-
mendaani laskevat keuhkoverenkierron vastusta ja siten oi-
kean kammion jalkikuormaa, mutta myos dobutamiini maltil-
lisilla annoksilla (= 5-10 pg/kg/min) on kayttokelpoinen. (15)
Isoprenaliinia on kaytetty tyypillisesti sydansiirron jalkeisessa
oikean kammion vajaatoiminnassa. Absoluuttisen bradykar-
dian korjaaminen on oleellista, mutta syketaso voi olla myos
relatiivisesti matala varsinkin akillisen painekuormituksen tai
merkittavan trikuspidaalivuodon yhteydessa, jolloin krono-
trooppinen inodilaattori (dobutamiini, isoprenaliini) voi olla
ensisijainen valinta. Vasodilatoivien ladkkeiden kayton yhtey-
dessa tdytyy kuitenkin seurata (kajoavasti) verenpainetta hy-
potension varalta.

Oikean kammion verenkierron sailyttamiseksi on oleel-
lista pyrkia pitamaan systeemiverenpaine korkeampana kuin
keuhkoverenpaine. Oikean kammion sepelvaltimovirtaus on
jatkuvaa sydamen syklin lapi ja painottuu systoleen, ja virtaus
heikkenee pulmonaalivastuksen noustessa ja systeemipai-
neen laskiessa. Lisaksi korkea keuhkoverenpaine edellyttaa
riittédvaa oikean kammion esikuormaa. Esikuorman ja perfuu-
siopaineen yllapitamisessa hypotensiivisilla potilailla ensisijai-
nen vasoaktiivi on noradrenaliini, joka f1-agonismin myota tu-
kee my0s oikean kammion toimintaa. Annoksen suurentuessa
(> 0,5 pg/kg/min) se voi toisaalta nostaa keuhkoverenkierron
vastusta ja siten oikean kammion jalkikuormaa. (15) Vasopres-
siini saattaa olla vaihtoehto erityisesti pulmonaalihyperten-
sioon liittyvassa oikean kammion vajaatoiminnassa. Kayttoa
puoltavina ominaisuuksina vasopressiini nostaa systeemivas-
tusta noradrenaliinia selektiivisemmin, jolloin vaikutus pulmo-
naalivastukseen on laskeva tai neutraali. Vaikeissa tapauksis-
sa ja pulmonaalihypertensiossa voidaan keuhkoverenkierron
vastusta laskea mm. inhaloitavalla typpioksidilla tai prosta-
noidilla.

Dynaaminen vasemman kammion ulosvirtauskanavan
(LVOT) ahtauma on esi- ja jalkikuormariippuvainen ilmio,
jossa hypovolemia on syyta korjata. Inodilaattoreita pyritaan
valttdmaan jalkikuorman laskun ja LVOT-ahtaumaa lisdavan
inotropian vuoksi. Vasokonstriktori (vasopressiini) sen sijaan
nostaa vasemman kammion tayttdpainetta ilman supistuvuu-
den lisdantymista ja vahentaa dynaamista LVOT-gradienttia.
Lyhyt- tai ultralyhytvaikutteisilla beetasalpaajilla (esmololi,
landiololi) voidaan vahentaa syketasoa, hyperdynaamista su-
pistuvuutta ja ndiden seurauksena LVOT-ahtauman astetta.

Takotsubo-syndroomassa on syyta valttaa taudin pato-
fysiologiassa oleellisia katekolamiineja. Levosimendaania voi-
nee pitaa ensisijaisena vaihtoehtona, mutta LVOT-ahtauma voi
komplisoida tilannetta.
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Lisaksi sydamen vajaatoiminnan
ennustelaakkeiden kayttoa tulee
mahdollisuuksien mukaan jatkaa
hemodynamiikan vakauduttua
ja tehostaa sairaalahoitojakson
aikana, koska niista - toisin kuin
vasoaktiivisista [aakkeista - on
ennusteellista tutkimusnayttoa.

Lopuksi

Hoidossa ei tule unohtaa akuutin vajaatoiminnan taustasyyn
korjaamista, kuten verenkierron palautusta pallolaajennuksel-
la tai ohitusleikkauksella infarktisokissa tai mekaanisten on-
gelmien, kuten lappavikojen, leikkaushoitoa. Naita kasitellaan
tassa teemanumerossa tarkemmin omissa artikkeleissaan.
Lisaksi sydamen vajaatoiminnan ennusteladkkeiden kayttoa
tulee mahdollisuuksien mukaan jatkaa hemodynamiikan va-
kauduttua ja tehostaa sairaalahoitojakson aikana, koska niis-
ta - toisin kuin vasoaktiivisista ladkkeista - on ennusteellista
tutkimusnayttoa.

Tutkimusndyton puutteesta huolimatta vasoaktiivi-
set laakkeet ovat toistaiseksi edelleen oleellinen osa vaikean
akuutin sydamen vajaatoiminnan hoitoa. Kaynnissa olevat
tutkimukset saattavat selventda, mita laakkeita tulisi jatkos-
sa suosia, ainakin sokissa. CAPITAL DOREMI2-tutkimus pyrkii
selvittdmaan, onko inotroopista (dobutamiini, milrinoni) hyo-
tya - tai haittaa - sydanperaisen sokin alkuvaiheessa ensim-
maisten 12 tunnin aikana verrattuna plaseboon (vasopressori
on sallittu) (16). Jalleen yksi levosimendaanitutkimus (Levo-
HeartShock; NCT04020263) arvioi laakkeen hyodyllisyytta,
mutta talla kertaa sokissa noradrenaliinin tai dobutamiinin
lisdna sydanperaisessa sokissa. Australialainen PANDA-tutki-
mus vertaa adrenaliinia ja noradrenaliinia sydanperdisen sokin
alkuvaiheen hoitona ensihoidossa. Hoidon tavoitteisiin liitty-
en satunnaistettu NORSHOCK-tutkimus (NCT05168462) pyrkii
selvittamaan, olisiko matalamman keskiverenpainetavoitteen
(MAP>55mmHgyvs. >65 mmHg) myoté vahadisempinoradrena-
liinin kaytto ennusteellisesti hyodyllista infarktisokissa. Uusia
tutkimustuloksia odotellessa voi kuitenkin valita kolmesta tar-
keimmasta inodilaattorista itselleen tutuimman, kunhan suo-
sii vasopressorina noradrenaliinia. l
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Kardiogeenisen sokin
mekaaninen tukihoito

Marjut Varpula, dosentti, sisdtautien ja kardiologian erikoisladkari, HUS Sydén- ja keuhkokeskus
Jarkko Piuhola, dosentti, sisdtautien ja kardiologian erikoislaakari, OYS Sydan

Tiivistelma

Mekaanisten tukilaitteiden kaytto kardiogeenisessa sokis-
sa on lisaantynyt voimakkaasti viimeisten kymmenen vuo-
den aikana, vaikka tutkimusnaytto hoidon hyodyista on va-
haista. Oikealla potilasvalinnalla, oikea-aikaisella hoidolla,
laitteiden optimaalisella valinnalla ja kaytolla seka kompli-
kaatioriskeja kunnioittaen kriittisesti sairaita potilaita voi-
daan kuitenkin pelastaa. Suomessa mekaanisten tukilaittei-
den kaytto on vahaista ja tulee jatkossakin keskittaa suuriin
keskuksiin. Tassa katsauksessa esitetdan Suomessa kaytos-
sa olevien laitteiden toiminnan ja kayton perusperiaatteet.

Johdanto

Verenkiertoa tukevien apulaitteiden kaytto kardiogeenises-
sa sokissa on lisadntynyt viimeisten kymmenen vuoden aika-
na useissa lansimaissa. Ajoissa aloitettu mekaaninen tukihoi-
to stabiloi hemodynamiikkaa, lisda elinperfuusiota ja vahentaa
elinvaurioiden riskia. Myos vasoaktiivisen ladkityksen maaraa
pystytddn vihentiméidn, minka ajatellaan suojaavan sydanlihas-

Ajoissa aloitettu mekaaninen
tukihoito stabiloi hemodynamiikkaa,
lisaa elinperfuusiota ja vahentaa
elinvaurioiden riskia.

ta lisavaurioilta. Infarktipotilailla tehdyissa tutkimuksissa me-
kaanisesta tukihoidosta ei ole kuitenkaan toistaiseksi pystyt-
ty osoittamaan olevan hyotya potilaiden ennusteen kannalta.

Akuuttikdyttoon parhaiten soveltuvia laitteita ovat per-
kutaanisesti asennettavat laitteet eli kontrapulsaattori, ECMO
(extracorporeal membrane oxygenator), Impella seka kontra-
pulsaattorilaitteen konsoliin liitettava iVAC2L, joiden toimin-
tamekanismit poikkeavat toisistaan varsin paljon (kuva 1, tau-
lukko).

Suomessa laitteiden kaytto on vahaista ja hoitojen saata-
vuus rajallinen. Talla hetkelld ECMO on kaytossa vain yliopis-

KUVA 1. Suomessa kdytdssd olevat mekaaniset tukilaitteet akuuttitilanteisiin. A) Kontrapulsaattori. B) iVAC2L. C) Impella. D) ECMO. Mukailtu lGhteestd 19.

A B C D
kontrapulsaattori iVAC2L Impella CP v-a ECMO

Pumppu pneumaattinen pneumaattinen aksiaali sentrifuugi
Holkki 7-8 Fr 17 Fr 14 Fr v 19-25 Fr, a 15-19 Fr
Verenkierron tuki 0 N A X
Vasemman kammion tuki 0 N U N
Oikean kammion tuki o o © A
Koronaarivirtaus D D ©
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Mekaaninen tukihoito on vaativaa,
moniammatillista tehohoitoa ja
vaatii kardiologin, sydankirurgin,
sydananestesiologin ja osaavan
hoitotiimin yhteistyota.

tosairaaloissa sekd Joensuun keskussairaalassa. Impella taas
on kaytossa Helsingissd, Lahdessa ja Vaasassa, joskin sitd on
kdytetty padasiassa korkean riskin PCl-potilailla. Kontrapul-
saattorihoito on toteutettavissa yliopistosairaaloissa seka
muutamassa keskussairaalassa, ja iVAC2L on kaytossa Meilah-
dessa ja Rovaniemelld, joskin sitdkin on padasiassa kaytetty
PCl:n tukena.

Mekaaninen tukihoito on vaativaa, moniammatillista te-
hohoitoa ja vaatii kardiologin, sydankirurgin, sydananestesio-
login ja osaavan hoitotiimin yhteistyota (1).

Tassa katsauksessa esitetaan Suomessa kaytossa olevien
laitteiden toiminnan ja kayton perusperiaatteet kdytannon ta-
solla kardiologin nakokulmasta.

Akuuttien tukilaitteiden kaytto ja toiminta

Verisuonireitti apupumppujen kdytossa

Akuuttikdyttoon soveltuvat tukilaitteet asennetaan punktio-
tekniikalla nivusvaltimon kautta. Vuoto- ja verisuonikompli-
kaatiot ovat yleisia ja lisdavat merkittavasti kuolleisuutta. Tur-
vallisen punktioreitin tarkeytta ei voi lilkaa korostaa kriittisesti
sairaiden potilaiden kohdalla (2).

Kontrapulsaattorin holkkikoko on 8 Fr, Impellan 14 Fr ja
iVAC2L-katetrin 17 Fr. ECMOn valtimoholkki aikuispotilaalla on
yleensa 17-19 Fr ja laskimoholkki 21-25 Fr. Komplikaatioiden
valttamiseksi nivusvaltimon koon pitaa olla yli 5 mm Impellaa
jayli6 mm iVACia tai ECMOa varten. Vaikea ASO-tauti on kont-
raindikaatio ndiden hoitomuotojen kaytolle. ECMOn yhteydes-
sa asennetaan rutiinitoimenpiteena distaalisuuntaan ECMO-
kiertoon liitettdava perfuusiokanyyli alaraajan verenkierron
turvaamiseksi.

Akuuttitilanteessa suonireitin kuvantaminen etukateen
TT-angiografialla ei yleenséa ole mahdollista. Kdytdnnossa suo-
nen koko ja kalkit seka optimaalinen punktiokohta arvioidaan
ultradganen avulla. Nivusvaltimon punktio tehdaan nivusval-
timon haarauman ja inguinaaliligamentin valiselle alueelle,
keskelle valtimoa ja valttaen anteriorisia kalkkeumia. Joissain
keskuksissa reitti kuvannetaan angiografialla ennen suurikalii-
perisen holkin asennusta joko kontralateraalipuolelta (jos siel-
la on angioreitti) tai mikropunktiotekniikkaa kayttden. Jayk-
ka vaijeri (Amplatz super stiff) voi olla avuksi laitteen viennissa
etenkin mutkaisissa suonissa tai ylipainoisilla potilailla.

Nivusreitin sulku voidaan toteuttaa kirurgisesti, manu-
aalisesti komprimoimalla tai tarkoitukseen soveltuvia sulku-
laitteita kayttaen. Sulkulaitteiden kayttd voi vaatia erikois-
tekniikoita, koska sulkulaitteiden kayttoa ei yleensa ehdita
huomioimaan laiteimplantoinnin aikana (3, 4).
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Kontrapulsaattori

Toimintaperiaate

Aortan vastapulsaattorin, eli kontrapulsaattorin tai pallo-
pumppuhoidon, vaikutusmekanismit ovat systolisen jalkikuor-
man lasku seka diastolisen perfuusiopaineen nousu.

Laskevan aortan yldosaan sijoitettu pitkulainen pallo tayt-
tyy ja tyhjenee syklisesti heliumilla sydamen rytmin mukaan.
Diastolen alussa pallon nopea tayttyminen saa aikaan aortan
tyveen kohdistuvan verenpaineen nousun eli augmentaation.
Augmentoitu paine parantaa sepelvaltimoperfuusiota erityi-
sesti matalapaineisilla sokkipotilailla tai sydanlihasiskemias-
sa, jolloin sepelvaltimoiden verenkierto on paineriippuvaista
autoregulaatiomekanismien petettya.

Systolen alussa pallo tyhjenee nopeasti, jolloin sydamen
supistuminen tapahtuu matalaa painetta vastaan. Vasemman
kammion jalkikuorma laskee, ja sydanlihaksen hapentarve va-
henee. Vaikutus syddamen minuuttitilavuuteen on kuitenkin
melko vahéainen (10-24 %) ja usein riittdmaton erittéin vaikeas-
sa systolisessa vajaatoiminnassa (5).

Milloin?

IABP-shock2-tutkimuksen perusteella kontrapulsaattorihoito
ei paranna sydaninfarktipotilaan ennustetta kardiogeenisessa
sokissa (6). Kontrapulsaattorihoito saattaa kuitenkin hyodyt-
taa erityisesti niita infarktipotilaita, joilla infarktisuonen reper-
fuusio jaa epataydelliseksi tai joilla iskemia jatkuu esimerkiksi
kiireellista ohitusleikkausta odottaessa (7-9). Akuutin mitraali-
vuodon (kordaruptuura, papillaarilihasruptuura) tai infarktiin
littyvan kammiovaliseindrepedaman yhteydessa preoperatii-
vinen kontrapulsaattorihoito stabiloi hemodynamiikkaa, lisaa
aorttaan suuntautuvaa virtausta ja saattaa vahentaa leikkaus-
kuolleisuutta.

Kontrapulsaattori nostaa sydamen iskutilavuutta krooni-
seen vajaatoimintaan liittyvassa dekompensaatiossa selkeds-
ti enemman kuin akuuttiin infarktiin liittyvassa sokissa (24%
vs. 10%), ja kontrapulsaattorin tuoma lisahyoty saattaa riittaa
stabiloimaan tilanteen. Kontrapulsaattori voi toimia myos sil-
tahoitona, jos potilas odottaa pidempiaikaisen apupumpun
asennusta (10, 11). Kontrapulsaattoria voidaan kayttda myos
ECMO-hoidon yhteydessa jalkikuorman alentamiseen.

Kohtalaisen turvallisena ja muita apulaitteita selvasti hal-
vempana vaihtoehtona kontrapulsaattorin kaytto on edelleen
hyva muistaa sokkipotilailla, etenkin jos komplikaatioriskit
katsotaan suuriksi, muita laitteita ei ole kaytettavissa tai kont-
rapulsaattoria kdytetaan siirtoapuna ECMO-hoitoon.

Kontrapulsaattorihoidon vasta-aiheita ovat aortan disse-
koituma, merkittava aorttavuoto seka vaikea perifeerinen val-
timotauti. Vakavat komplikaatiot ovat harvinaisempia kontra-
pulsaattorihoidon kuin muiden apupumppuhoitojen aikana.
Tyypillisiad haittoja ovat vuodot (3%), iskeemiset komplikaatiot
(4%) seka tromboemboliat (1%) (6).

Miten?
Kontrapulsaattori voidaan asentaa nivusholkin kautta tai il-
man holkkia. Sopiva pallokatetri valitaan potilaan pituuden
mukaan valmistajan ohjeiden mukaisesti. Yleensa pallon koko
aikuispotilaalla on 40-50 ml.

Katetrin heliumkanavassa olevan yksisuuntaisen venttii-
lin kautta imetaan kontrapulsaattorin palloon tyhjio, ja vaije-
ri-/paineenmittauskanava huuhdellaan heparinisoidulla keit-
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Valtimopaine

k_r_J

Pallon paine

KUVA 2. Kontrapulsaattorin pallon oikea sijainti. Rtg-positiivinen
yldmerkkija alamerkki nédkyvissd.

KUVA 3. Kontrapulsaattorin monitorindytté augmentaatiolla 1:2.
Kontrapulsaatiolla avustettu systolinen paine (D) ja loppudiastolinen paine (C) ovat

matalammat kuin ei-avustettuna (A =systole, E = loppudiastole).

Diastolinen augmentaatiopaine on korkeampi kuin systolinen paine (B).

tosuolalla. Palloa ei saa kastella, ja se poistetaan suojuksesta
vasta juuri ennen sisaan vientia. Pallokatetri uitetaan paikal-
leen laskevan aortan yldosaan, vasemman solisvaltimon ala-
puolelle, 0,025”-ohjainvaijeria pitkin (kuva 2). Ohjainvaijerin
poiston jalkeen katetriluumen huuhdellaan ja liitetaan paine-
pussiin. Heliumkanavan venttiili poistetaan, heliumletku liite-
taan kontrapulsaattorin konsoliin ja laite kdynnistetaan.

Heliumpallon tayttyminen ohjautuu yleensa EKG:n mu-
kaan, mutta jos EKG on hadiridinen tai muuten huonosti tun-
nistettavissa, voi toiminnan vaihtaa paineohjaukselle. Hoidon
aikana laitteen monitorilta seurataan katetrin paasta mitatta-
vaa aorttapainetta, diastolisen augmentaation (pallon tayt-
tyminen) ajoitusta ja pallon sisdisid paineita. Optimaalisesti
toimivassa hoidossa diastolinen augmentaatiopaine on kor-
keampi kuin ei-augmentoitu systolinen paine ja systolinen pai-
ne matalampi kuin ei-augmentoitu systolinen paine (kuva 3).
Painetasoja on helpompi tarkastella, jos kontran asettaa het-
kellisesti toimimaan frekvenssilla 1:2. Potilaan alaraajan valti-
moverenkiertoa tarkkaillaan dopplersignaalin avulla. Hyyty-
misenestolaakitysta suositellaan kaytettavaksi hoidon aikana
hoitoannoksella (yleisimmin kaytossa pienimolekyylinen he-
pariini).

Kontrapulsaattorihoidosta vieroitusta voi harkita, kun po-
tilaan hemodynamiikka ja happeutuminen on vakaata ja va-
soaktiivisen ladkityksen tarve on vahainen. Vieroitusta voi ar-
vioida syddmen ultradanitutkimuksen avulla tarkkailemalla
vasemman kammion laajuutta, supistumista ja iskutilavuutta
seka mitraalivuodon esiintymista kontrapulsaattorin tauotuk-
sen aikana. Taukoja ei suositella jatkettavan yli viiden minuutin
ajantrombiriskin vuoksi. Vieroitusvaiheessa kontrafrekvenssia
vahennetdan 1:2 tai 1:3, ja mikali hemodynamiikka on vakaa-
ta, laite sammutetaan. Kontrapulsaattori poistetaan vetamalla
pallokatetriyhdessa holkin kanssa. Nivusen punktioreika sulje-

taan yleensa manuaalisella kompressiolla tai Angioseal-sulku-
laitteella (vaatii 0,018”- tai 0,025”-ohjainvaijerin).

VA-ECMO

Toimintaperiaate

ECMO-laitteisto koostuu magneettisesti toimivasta sentrifuu-
gipumpusta, kaasujen vaihtajasta seka hepariinipinnoitteisis-
ta kanyyleista ja letkustosta (kuva 1). Verenkiertovajauksessa
hoito toteutetaan nk. venoarteriellina hoitona (VA-ECMO), joka
tukee seka verenkiertoa ettd keuhkofunktiota. ECMO-hoidossa
vahdhappinen laskimoveri ohjataan pumpun avulla oikeasta
eteisesta kaasujen vaihtajaan, joka happeuttaa veren ja pois-
taa hiilidioksidia. Taman jalkeen veri palautetaan [dmmittimen
kautta valtimokiertoon laskevaan aorttaan. ECMOlla saavutet-
tava verenvirtaus on jopa 5-6 |/min syddmen oman verenkier-
ron lisaksi, ja ECMO on tehokkain systeemisen verenkierron
tuki valiaikaiseen akuuttikayttoon.

VA-ECMO vahentaa oikean kammion kuormitusta, mutta
vasemman kammion jalkikuorma lisdantyy ja syddmen oma
iskutilavuus ja supistuminen vahentyvat aorttaan palaavan
ECMO-virtauksen vuoksi. Jalkikuorman nousu lisaa vasemman
kammion venyttymisen, hyytymien ja keuhkop&hon riskia, jol-
loin saatetaan tarvita jalkikuormaa alentavia toimenpiteita.

Milloin ?

ECMO lisaa optimaalisesti toimiessaan merkittavasti systee-
mistd verenkiertoa ja soveltuu kaytettavaksi niin vasemman
kuin oikeankin kammion vajaatoiminnassa seka vaikeassa
hengitysvajauksessa etiologiasta riippumatta. ECMO pystyy
huolehtimaan verenkierrosta jonkin aikaa jopa elvytyksen ai-
kana, ja hoitoresistentti elvytys on yksi ECMO-hoidon indikaa-
tio.
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KUVA 4. ECMOn asennus. A) Laskimokanyyli uitetaan nivuslaskimon kautta, valtimokanyyli on jo paikallaan. B) Esitdytetty ECMO-letkusto katkaistaan. C)

Letkusto liitetddn ilmatiiviisti valtimo- ja laskimokanyyleihin. D) Sirkulaatio kdynnistetddn.

Tutkimuksissa ei ole pystytty osoittamaan, ettd ECMO-
hoito parantaisi rutiininomaisesti kaytettyna potilaan ennus-
tetta infarktiin liittyvassa kardiogeenisessa sokissa (12, 13).
Kuitenkin oikealla potilasvalinnalla ja oikea-aikaisesti aloitet-
tuna ECMO voi olla hengenpelastava hoito. ECMO-hoitoa voi-
daan harkita potilaalle, jolla ei saavuteta nopeaa vastetta ve-
renkiertovajauksen syynmukaiselle hoidolle sekd neste- ja
ladkehoidolle. Helsingissa kriteerind on my6s potilaan alle 70
vuoden ik, eikd tiedossa saa olla ennustetta tai toimintakykya
merkittavasti heikentavia perussairauksia. Merkittava aortta-
vuoto on hoidon kontraindikaatio.

Miten ?

Akuuttitilanteissa hoito aloitetaan kadyttaen nopeasti toteutet-
tavaa perifeerista kanylointia. ECMO-laitteisto vaatii esivalmis-
telun (letkuston taytto, "praimaus”). Suurissa keskuksissa on
yleensa vahintaan yksi laitteisto koko ajan toimintavalmiina.

Potilaan nivusvaltimo ja -laskimo punktoidaan, ja J-vaijerit
viedaan oikeaan eteiseen ja aorttaan. Suonten dilataation jal-
keen laskimokanyyli uitetaan oikean eteisen alaosaan ja valti-
mokanyyli laskevan aortan alaosaan, ja kanyylit suljetaan pih-
dilla. Esivalmisteltu ECMO-letkusto katkaistaan, letkujen paat
liitetadn ilmatiiviisti arteria- ja venakanyyleihin, ja ECMO-sirku-
laatio kdynnistetdan (kuva 4). Suuren valtimokanyylin vuoksi
reisivaltimoon asetetaan vield distaalisuuntaan jalan perfuu-
sion turvaava 6-7 Fr:n kanyyli.

Liialliseen jalkikuorman nousuun hoidon aikana viittaa ar-
teriapulssikdyran vaimentuminen, sydamen ultradanella to-
dettava aorttaldpan huono aukeaminen, vasemman kammion
venyttyminen seka smoke-ilmid. Ensisijaisesti tilannetta voi-
daan tukea inotroopeilla, ja ECMOn kierroksia voidaan yrittaa
mahdollisuuksien mukaan vahentaa. Joskus lisdavuksi tarvi-
taan muita jalkikuormaa alentavia tukilaitteita, kuten kontra-
pulsaattoria tai Impellaa, erilaisia katetrisaatioita ("venttaus”,
sentraalinen ECMO-kanylointi) tai edetédan pitkaaikaiseen tuki-
pumppuhoitoon (LVAD). Vaikeassa pumppausvajauksessa kan-
nattaa harkita kontrapulsaattorin asennusta jo samalla, kun
ECMO-hoito aloitetaan.

Melko harvinaisena voidaan havaita nk. harlekiini-ilmio,
jossa proksimaalisesti nousevasta aortasta lahteviin valtimoi-
hin, kuten aivo- ja koronaarikiertoon, ohjautuu huonosti hap-

peutunutta verta potilaan oman keuhkokierron lapi ja ECMO:n
kautta virtaava happeutunut veri suuntautuu distaalisemmin.
[lmion havaitsemiseksi potilaan arteriakanyyli sijoitetaan oi-
keaan kateen ja myds perifeerinen happisaturaatio mitataan
oikealta.

ECMO-hoito vaatii systeemisen antikoagulaation, jonka
aloitusta voidaan kuitenkin viivyttaa hepariinipinnoitteisten
letkujen vuoksi. Tavallisesti fraktioimaton hepariini aloitetaan
12-24 tunnin kuluttua ECMOn asennuksesta (tavoite ACT 160-
180 s). Vuotoriskien ja ECMOon liittyvien hyytymishairididen
vuoksi pitkavaikutteisen antitromboottisen ldakityksen kans-
sa tulee olla varovainen. PCl-potilailla hepariini ja aspiriini on
useinriittava, ja tarvittaessa voi kdyttaa parenteraalista P2Y12-
estdjaa eli kangreloria alennetulla annoksella (14). Trombo-
syyttifunktiota seurataan ECMO-hoidon aikana esimerkiksi
Multiplate-testin avulla.

ECMOsta vieroittamista arvioidaan sydamen ja keuhko-
jen toipumisen sekd perusdiagnoosin mukaan. Mikali potilas
on ajautunut ECMO-hoitoon kroonisen vajaatoiminnan vuoksi,
on pohdittava pitkdaikaisen apupumppuhoidon tai sydéamen-
siirron aiheellisuutta. Onnistuneeseen ECMO-vieroitukseen
viittaa sydamen ultradanitutkimuksessa pienella ECMO-virta-
uksella (1,5-2 |/min) mitattu LVEF yli 20-25 %, mitraaliannuluk-
sen systolinen liikkenopeus yli 6 cm/s ja LVOT VTl yli 10 cm (11).
Oikean kammion vajaatoiminnassa ECMO-vieroituksen onnis-
tumista on vaikeampi ennustaa, ja hidas vieroitus ECMO-vir-
tausta laskien ja oikean kammion toimintaa seuraten on suo-
siteltavaa.

Komplikaatiot hoidon aikana ovat yleisia. ECLS2-tutki-
muksessa 23%:lla ECMO-potilaista todettiin verenvuotoja ja
11%:lla perifeerista iskemiaa, ja aivoinfarkti todettiin 3,8 %:lla
(13).

Impella

Toimintaperiaate

Impella on pienikatetrin paassa oleva aksiaalipumppu. Vasem-
man puolen toimintavajauksessa akuuttikayttoon sopii perku-
taanisesti asennettava Impella CP, joka voi lisata sydamen mi-
nuuttivirtausta maksimissaan noin 3,6 [/min. Impella-pumppu
sijoitetaan aorttaldapan lapi niin, etta distaalinen imualue sijait-
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see kammiossa ja proksimaalinen ulostuloalue aortan tyves-
sd. Laite lisda minuuttivirtausta, vahentaa sydamen hapenku-
lutusta ja laskee vasemman kammion jalkikuormaa mutta on
kuitenkin riippuvainen esikuormasta eli oikean kammion toi-
minnasta ja riittavasta nestetaytosta.

Milloin?

Suomessa Impellan kaytto on toistaiseksi rajoittunut padosin
tukihoitoon suurenriskin PCI-toimenpiteiden yhteydessa. Tuo-
reessa randomoidussa tutkimuksessa Impella vahensi morta-
liteettia ST-nousuinfarktiin liittyvassa kardiogeenisessa sokis-
sa valikoiduilla potilailla, joskin komplikaatioita esiintyi paljon
(15). Lisaa nayttoa prospektiivisista tutkimuksista odotetaan
lahivuosina (16). Impellaa voidaan harkita osaavissa keskuk-
sissa ST-nousuinfarktissa tai muutoin vasemman kammion
toiminnan pettdmisestad johtuvassa kardiogeenisessa sokissa,
mikali kyseessa on muutoin hoitokriteerit (ks. ECMO) tayttava
potilas. Vaikea ASO-tauti, vaikea aorttavuoto tai aorttastenoo-
sijavasemman kammion trombi, kuten myds oikean kammion
vajaatoiminta, ovat vasta-aiheita.

Miten?

Impellan automaattinen ohjainyksikko esivalmistellaan oh-
jeiden mukaisesti tayttamalla huuhtelukasetti G5% + heparin
25 ky/1 ml-liuoksella. Ohjainyksikko saatelee automaattisesti
pumpun huuhtelua estden veren paasyn moottoriin.

Nivuspunktion kautta dilatoidaan valtimo asteittain Im-
pella-holkin jaykan ohjainvaijerin avulla ja asetetaan Impellan
14 Fr:n sisdanviejaholkki. Pakkauksessa on lyhyt 13 cm:n seka
pidempi 25 cm:n holkki, joka sopii kaytettavaksi mutkaisessa
iliaca-suonessa. Sisaanviejaholkki on nk. peel away -holkki,
joka poistetaan, mikali potilas siirtyy teho-osastolle. Tallgin ti-
lalle liu’utetaan katetrin paalla jo valmiiksi oleva, steriiliin suo-
japussiin liitetty nk. repositioholkki.

Impella-katetri liitetdan ohjainyksikkoon, ja huuhtelunes-
teen tulovarmistetaan. Laite voidaan asentaa, kun ACT onyli250
sekuntia hepariiniboluksen jalkeen. Nivusholkin kautta vasem-
paan kammioon vieddan J-karan avulla pigtail- tai AL1-katetri,
jonka kautta tilalle vaihdetaan Impellan 0,018”-asennusvaije-
ri. Impella-katetrin karjessa on saparopaa ja siind sisaanvien-
tid helpottamassa punainen Easyguide-vaijerikanava. Pumppu
viedaan vasempaan kammioon lapivalaisussa niin, etta pum-
pun imuaukko sijaitsee kammiossa ja ulostuloaukko nouse-
vassa aortassa (kuva 5). Katetrin saparopaa vakauttaa ja tur-
vaa sijaintia. Impellan ohjainyksikosta voidaan paineseurannan
avulla varmistaa katetrin oikea sijainti. Ohjainvaijeri poistetaan
ja pumppu kadynnistetaan aluksi automaattiasetuksin, mutta pi-
demmassa kaytossa moottorin tehoa saadetdadn manuaalisesti.

Impella-pumpun kayttoa suositellaan jatkettavan kor-
keintaan viiden vuorokauden ajan, mutta kaytanndssa huo-
mattavasti pidempidkin hoitoja on tehty. Impella-hoidon ai-
kana jatketaan hepariini-infuusiota (pumpun huuhteluliuos ja
tarvittaessa lisdannokset) niin, ettd ACT on 160-180 sekuntia.
Pumpun sijaintia seurataan ultradanen ja ohjainyksikon anta-
man informaation avulla. Mahdollista hemolyysia ja alaraajan
verenkiertoa seurataan. Riittavasta esikuormasta (Impella-
pumpun imuhalytykset) huolehditaan nestetdytolla ja tarvit-
taessa oikeaa puolta tukemalla.

Vieroitusvaiheessa pumpun kierroksia véhennetdan as-
teittain (Impellan tukitasolta P-8 > P-1), ja jos potilaan hemody-
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KUVA 5. Impella paikallaan vasemmassa kammiossa.

namiikka sailyy vakaana, vedetaan Impella-katetri kammiosta
aorttaan ja pumppu sammutetaan. Mikali kdytossa on asen-
nusholkki, voidaan Impella-katetri vetaa suoraan sen lapi, mut-
tajostilalle onvaihdettu nk. repositioholkki, on katetri ja holkki
poistettava samanaikaisesti. Holkki voidaan poistaa, kun ACT
on alle 150 sekuntia.

Komplikaatiot ovat yleisia sokkipotilaiden hoidon yhtey-
dessa: 27%:lla todetaan merkittavia vuotoja, 5%:lla alaraajais-
kemiaa, 4%:lla aivoinfarktija 12 %:lla laitteeseen liittyva hemo-

lyysi (17).

iVAC2L

Toimintaperiaate

iVAC2L on pneumaattisesti kontrapulsaattorikonsolin kautta
toimiva apupumppu. iVAC2L-katetri uitetaan vasempaan kam-
mioon. Kontrapulsaattori imee iVAC-katetrin kautta verta sys-
tolessa kehon ulkopuolella olevaan membraanipalloon, ja di-
astolessa veri ruiskutetaan takaisin aortan tyveen lapallisen
reian kautta. iVAC2L vahentaa jalkikuormaa ja lisaa koronaari-
perfuusiota diastolessa. Laitteella saavutetaan pulsoiva syda-
men minuuttivirtauksen kasvu, joka on maksimissaan 2 [/min.
Katetrin mekanismi toimii minka tahansa kaupallisesti saata-
van kontrapulsaattorikonsolin kanssa.

Milloin?

iVAC2L-laitetta kaytetaan seka PCl:n tukihoitona etta vasem-
man kammion tukipumppuna akuuttitilanteissa. Mitaan vertai-
levaa tutkimusnayttoa iVAC2L-hoidon ennustevaikutuksista ei
ole. Kontraindikaatiot ovat samat kuin Impellaa kaytettaessa.

Miten?

iVAC2L-katetri ja membraanipallo huuhdellaan, ja ilma pois-
tetaan huolellisesti. iVAC-katetrin lapi viedaan avustava si-
saanviejakatetri, ja iVAC viedaan nivusholkin lapi paikalleen
vasempaan kammioon 0,035”-suuruisen J-karan ohjaamana.
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Mekaaninen tukihoito kardiogeenisessa
sokissa

Mekaaninen
hoito turhaa

kustannuksia

40-55 % selviaa liman n. 5-15 % hydtyy
‘mekaanista tukihoitoa mekaanisesta tukihoidosta
KUVAG6.

Sisakatetri, iVAC-katetrin padssa oleva venttiili seka kara pois-
tetaan, ja iVAC-katetri suljetaan hetkellisesti verisuonipihdilla
ja liitetdan ilmatiiviisti membraanipalloon. Kontrapulsaattori
kaynnistetaan normaaliin tapaan. ACT-tavoite hoidon aikana
onyli 200 sekuntia.

Vieroitusvaiheessa kontrafrekvenssia vahennetaan 1:2-
1:3. Laite poistetaan holkin lapi vetaen.

Lopuksi

Miksei prospektiivisissa tutkimuksissa ole saatu osoitettua
hyotya, vaikka retrospektiivisissa seuranta- ja rekisteritut-
kimuksissa hyotya nayttaisi olevan? Tutkimusasetelma erit-
tain akuuteilla kriittisesti sairailla potilailla on haastava, ja on
oletettavaa, etteivat tutkimuspotilaat taysin vastaa niita, joil-
la tdamankaltaista hoitoa harkittaisiin. Tutkimuksissa on ollut
mukana paljon pitkalla viiveella elvytettyja, mikd on voinut vai-
kuttaa tuloksiin. On myds mahdollista, ettei tutkimusprotokol-
laan aina satunnaisteta niita potilaita, joilla hyédyn arvioidaan
olevan suurin. Pitda myos huomioida, ettd RCT-tutkimukset on
tehty paaosin infarktisokkipotilailla, vaikka esimerkiksi ECMO-
hoidon ennuste on ei-iskeemisen sokin hoidossa parempi (18).

Akuutin vaiheen mekaaninen tukihoito ei ole parantavaa
hoitoa. Hoidolla ei voida saavuttaa hyotya, ellei potilaan syda-
mella ole resursseja toipua tai potilaan kohdalla ei ole mahdol-

Hoidolla ei voida saavuttaa
hyotya, ellei potilaan sydamelld
ole resursseja toipua tai potilaan
kohdalla ei ole mahdollisuuksia
pitkdaikaiseen apupumppuun tai
sydamensiirtoon.

lisuuksia pitkaaikaiseen apupumppuun tai sydamensiirtoon.
Suurimmalla osalla verenkiertovajauspotilaista saadaan hyva
vaste laake- ja nestehoidolle ja tarvittaessa revaskularisaatiol-
le, jolloin laitehoito ainoastaan lisda kustannuksia ja altistaa
potilaan jopa hengenvaarallisille komplikaatioille (kuva 6). On
haastavaa tai jopa mahdotonta osoittaa tasmallisesti se poti-
lasryhmad, joka hoidosta hy6tyisi. On selvaa, ettei laitehoito ole
sokkipotilaan rutiinihoitoa, vaan sen tulee perustua aina yksi-
[6lliseen harkintaan. Toisaalta paatos laitehoidon aloituksesta
tulee tehdariittavan varhaisessa vaiheessa ennen palautumat-
tomien elinhadirididen kehittymista.

Verenkierron mekaaninen tukihoito on kallista. Laittei-
den seka potilaskohtaisten katetrien hinnat ovatkin kayttoa
merkittavasti rajoittava seikka. Impella-hoidon hinta on ldhes
20000 euroa, ja ECMO-katetrisetti maksaa 5000-7000 euroa
ja kontrapulsaattorikatetri noin 900 euroa. Suomessa hoidot
kannattaa keskittaa yliopistosairaaloihin ja kehittda toimivaa
jarjestelmaa, jossa yliopistosairaalasta kasin voidaan tukea
keskussairaalatoimintaa esimerkiksi ECMO-potilashakuna.
Keskussairaalatasolla kontrapulsaattorin kaytté kannattaa
edelleen muistaa alkuvaiheen lisdapuna, mikali laite on kay-
tettavissa. Impellan laajempi kdytto kardiogeenisessa sokissa
vaatii hoidon hintaan nahden viela lisaa tutkimusnadyttoa, mut-
ta osaavissa keskuksissa tata voi harkita yksittaisilla potilailla
st-nousuinfarktiin liittyvassa sokissa. l
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Tiivistelma

Sydamen lappaviat ovat yleinen akuutin vajaatoiminnan
taustasyy. Akuutti vajaatoiminta voi olla seurausta uudes-
ta dkillisesta lappakatastrofista. Toisaalta aiemmin oireeton
merkittava krooninen lappavika voi johtaa dkilliseen dekom-
pensaatioon jonkin uuden tai akillisen hemodynaamisen
haasteen tai kompensaatiomekanismien riittamattomyy-
denvuoksi. Lappavian ja vajaatoiminnan suhde on dynaami-
nen: vaikea systolinen vajaatoiminta itsessaan voi pahentaa
merkittavasti mitraali- ja trikuspidaalilappavuotoja. Vaikean
lappadvian tunnistaminen sydamen ultradanitutkimuksel-
la on usein haastavaa aarimmaisissa volyymi- ja painekuor-
maolosuhteissa. Vaikka l6ydokset olisivat vahaiset, vaikeaa
lappavikaa on osattava epailla, silla potilaiden ennuste on
yleensa huono, ellei taustasyyta korjata. Tassa katsausar-
tikkelissa kaydaan lapi akuutin vajaatoiminnan ja lappavian
patofysiologiaa, diagnostiikkaa ja hoitoa uuden eurooppa-
laisen konsensusdokumentin ja kirjallisuuden pohjalta.

Johdanto

Lappavioista ja akuutin vajaatoiminnan hoidosta on vain va-
han tutkittua tietoa, silla laajoissa vajaatoimintatutkimuksis-
sa merkittava ldppavika on yleensa poissulkukriteeri. Samal-
la se on kuitenkin yleinen vajaatoiminnan taustasyy: saatavilla
olevan rekisteritiedon mukaan ldppavian osuus akuutin vajaa-
toiminnan tarkeimpana syyna vaihtelee 12-36 prosentin valil-
la (1). Laajan rekisteritutkimuksen mukaan yleisin lappéavika oli
aorttaldppastenoosi (41,2 %), toiseksi yleisin primaarinen mit-
raalivuoto (13,8 %) ja kolmanneksi yleisin sekundaarinen mit-
raalivuoto (7,8 %). Potilailla oli myds runsaasti vaikeaa tai keski-
vaikeaa mitraali- (45,9 %) ja trikuspidaalildppavuotoa (35,4 %),
mika kertoo toiminnallisen vuodon dynaamisesta luonteesta
(2).

Akillinen ldppakatastrofi on helppo mieltda akuutin vajaa-
toiminnan aiheuttajaksi, mutta myos merkittavan kroonisen lap-
pavian ensioire voi olla akuutti vajaatoiminta. Krooniset [dppavi-

Akillinen [&ppakatastrofi

on helppo mieltaa akuutin
vajaatoiminnan aiheuttajaksi,
mutta myos merkittavan
kroonisen lappavian ensioire
voi olla akuutti vajaatoiminta.

at etenevat hiljalleen, ja niihin liittyy kompensaatiomekanismeja,
joilla potilaat voivat pysya pitkdan oireettomina. Kompensaatio-
mekanismit voivat kuitenkin olla riittamattomia, kun hemodyna-
miikassa tapahtuu akillisid ja voimakkaita muutoksia tai sydéamen
tyomaara lisaantyy akillisesti. Valttamatta dekompensaatiota ei
kuitenkaan aiheuta esimerkiksi rytmihairi6 tai infektio, vaan jos-
kus kompensaatiomekanismit pettavat sydéamen pumppausvoi-
man vahitellen heikentyessa.

Seuraavassa kasittelemme ensin ldppavikoja, jotka voivat
johtua joko akuutista ldppékatastrofista tai kroonisen vian aihe-
uttamista oireista (aorttaldppavuoto ja primaarinen mitraalivuo-
to). Sen jalkeen tarkastelemme lappavikoja, jotka eivét ilmaannu
akuutisti vaan aiheuttavat akuutin vajaatoiminnan kompensaa-
tiomekanismien pettdessa (aorttaldppdahtauma ja mitraaliste-
noosi). Lopuksi késittelemme ensisijaisesti sekundaarisia lappavi-
koja (trikuspidaalivuoto ja sekundaarinen mitraalivuoto), lyhyesti
keinolappia seka useamman lapan ongelmia.

Lappavian tunnistaminen

Akuutin sydamen vajaatoiminnan maaritelman mukaan nope-
astitaihiljalleen kehittyneet sydamen vajaatoiminnan oireet ja/
tai l6ydokset aiheuttavat hakeutumisen terveydenhoidon pii-
riin (3). Yleensa vasemmanpuoleiset lappaviat johtavat akuutin
keuhkopohdn oirekuvaan ja oikeanpuoleiset lappaviat puoles-
taan oikean puolen vajaatoiminnan (systeemi)kongestion ku-
vaan, mutta mika tahansa kliininen kuva on mahdollinen (1, 4).

Syd@amen ultradanitutkimus on yleistynyt paivystyksissa, ja
akuuttilaakarit ja sisatautipdivystajat ovat ottaneet kdyttoon Fo-
CUS-protokollaa (focus cardiac ultrasound; tai FATE, focus-asses-
sed transthoracic echo) akuutisti sairaiden potilaiden ensiarvios-
sa (5). FoCUS voi auttaa diagnostiikan ja hoidon suuntaamisessa,
mutta etenkin lappavikojen arviointi on hyvin haastavaa sokkipo-
tilailla, myos kokeneissa kasissa. FOCUS sivuuttaa aorttalappas-
tenoosin kokonaan ja voi myos aliarvioida esimerkiksi eksentrista
tai akuuttia ldppavuotoa. Akuutissa vajaatoiminnassa ldppavian
tunnistaminen on myos auskultoiden hyvin haastavaa. Potilais-
ta, joilla on akuutti vajaatoiminta ja lappavikaan sopivia [0ydok-
sid, tulisi konsultoida kardiologia, ja heille tulisi tehda taydellinen
sydamen ultradanitutkimus FoCUS-tutkimuksen lisaksi, yleensa
24-48tunnin kuluessa (6). Tarpeen mukaan tulee harkita myos ko-
ronaariangiografiaa, TT- ja magneettikuvantamista.

Ultradanen nakyvyys voi olla transtorakaalisesti haastavaa
keuhkokongestiosta johtuen, ja ruokatorviultradaanitutkimusta
tulisi harkita (7). Liséksi tulee huomioida, etta [dppéaviat ovat usein
riippuvaisia esim. esi- ja/tai jalkikuormasta, ja epaillyn merkitta-
van l[dppavian vaikeusaste tulisikin arvioida uudestaan toistuvasti
potilaan ladkkeellisen stabiloinnin aikana, kun potilaan hemody-
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KUVA 1. Ldppdvian aiheuttaman syddmen akuutin vajaatoiminnan etiologiset vaihtoehdot ja hoito (1).

namiikka, syketaso ja nestekuorma on saatu vakautettua. Akuut-
tien lappavuotojen arvioinnissa kvantitatiiviset menetelmat (ERO
eli effective requrgitant orifice area ja Rvol eli regurgitant volume)
voivat olla harhaanjohtavia eika niita suositella kdytettdvan kar-
diogeenisessa sokissa ja takykardiassa (7). Myds akuuteissa lap-
pavuodoissa varein ndhtava vuotojetti voi olla harhaanjohtavan
pieni johtuen vastaanottavan lokeron nopeasta paineennousus-
ta. Padsaantoisesti ldppavian vaikeusasteen arviointi perustuu
kuitenkin samoihin parametreihin kuin kroonisen lappavian arvi-
oinnissa. Ndma on kasitelty kattavasti Syddanaanen vuoden 2023
Lappasairaudet-teemanumerossa. Kroonisten lappavikojen tun-
nistamisessa on oleellista remodellaatiomuutosten, kuten eteis-
ten tai kammioiden dilataation ja seindamahypertrofian, havait-
seminen kuvantamisen avulla seka lappavian vaikeusasteen ja
mekanismin hahmottaminen. Akuuteissa ldppavioissa remodel-
laatiomuutokset puuttuvat, mutta lappavian vaikeusaste ja me-
kanismi tulisi selvittaa.

Myos akuuteissa lappavuodoissa
varein nahtava vuotojetti voi olla
harhaanjohtavan pieni johtuen
vastaanottavan lokeron nopeasta
paineennoususta.

Koska hemodynaamiset olosuhteet
vaikuttavat monien lappavikojen
vaikeusasteen arviointiin, tulee
potilaan tilaa seka lappavikaa
arvioida toistuvasti uudelleen
javarmistua lappavian syysta,
mekanismista, vaikeusasteesta
seka sen vaikutuksesta potilaan
nykyoireistoon

Hoitoperiaatteet

Kun potilaalla todetaan akuuttivajaatoiminta ja taustalla epail-
[aan merkittavaa lappavikaa, tulee hoitopaatoksissa usein tu-
keutua moniammatillisen Heart Teamin paatokseen (kuva 1).
Potilaan tila stabiloidaan ensin ladkkein ja tarvittaessa mekaa-
nisin tukikeinoin. Koska hemodynaamiset olosuhteet vaikut-
tavat monien ldppavikojen vaikeusasteen arviointiin, tulee po-
tilaan tilaa seka lappavikaa arvioida toistuvasti uudelleen ja
varmistua lappdvian syysta, mekanismista, vaikeusasteesta
seka sen vaikutuksesta potilaan nykyoireistoon (1).
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Aorttaldappavuoto

Akuutin aorttalappavuodon tyypillisimmat aiheuttajat ovat
aortan dissekaatio ja endokardiitti (taulukko 1). Infektio- ja
dissekaatiopotilailla tulisikin etsia merkittavaa aorttavuotoa
etenkin, jos potilaalla on my6s sydamen vajaatoimintaan viit-
taavia l6ydoksia. Huomioitavaa on, ettd endokardiittipotilaalla
voi olla my0s sydaniskemiaa joko embolian, paikallisen abses-
sin tai muun komplikaation lisdna (1).

Akuutti aorttalappavuoto johtaa yleensa kardiogeeniseen
sokkiin tai keuhkopohoon. Toisin kuin kroonisessa aorttalap-
pavuodossa, pulssipaine voi olla varsin pieni ja vuotoon liitty-
vaa sivuaanta ei valttamatta kuule ollenkaan (7). Syddmen ult-
radaanitutkimuksessa akuutin aorttavuodon vuotojetti voi olla
harhaanjohtavan pieni ja vasen kammio normaalin kokoinen,
silla vuotoon aiemmin adaptoitumaton vasen kammio ei voi
ottaa vastaan suurta verivolyymia. Ultradanidiagnostiikka pe-
rustuu padosin samoihin kriteereihin kuin kroonisessa aortta-
lappdvuodossa, mutta kvantitatiivisissa mittauksissa (vuoto-
aukon koko ja vuotovolyymi), tulee olla kriittinen ja niita tulee
valttaa takykardiassa ja kardiogeenisessa sokissa. Mitraalila-
pan ennenaikainen sulkeutuminen vihjaa vahvasti vasemman
kammion tayttépaineen kohoamisesta (7).

My0os merkittavan kroonisen aorttalappavuodon ensioi-
re voi olla akuutti vajaatoiminta. Kroonisessa aorttalappavuo-
dossa vasemman kammion lisaantynyt esikuorma on laajenta-
nut vasenta kammiota ja aiheuttanut eksentrista hypertrofiaa.
Hypertrofia ja matala diastolinen paine voivat edesauttaa sy-
danlihasiskemiaa. Kompensaatiomekanismit voivat yllapitaa
riittavaa sydamen iskutilavuutta pitkaan, mutta sydan ei pys-
ty lisddmaan sita rasitustilanteissa. Tama voi johtaa dekom-
pensaatioon esimerkiksi rytmihairion tai infektion yhteydessa.
Ajan myota iskutilavuus alkaa kuitenkin laskea myos levossa (1).
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Vuotovolyymid voidaan pyrkia véahentdmaan syketasoa
nostamalla ja hypertensiota hoitamalla (taulukko 2). Beetasal-
paajia tulisi valttaa. Nitroprussidista voi olla hy6tya niin esi- ja
jalkikuorman vahentamisessa kuin vuotovolyymin pienenta-
misessakin. Diureetteja voidaan kadyttda kongestion hoitoon.
Mekaanisista tukihoidoista vain veno-arteriaalista ECMOa voi
kayttaa vaikeassa aorttavuodossa; muut ovat vasta-aiheisia (1).

Vaikea akuutti aorttalappavuoto, johon liittyy akuutti va-
jaatoiminta, tulisi [ahtokohtaisesti hoitaa kirurgisesti (kuvat
1 ja 2). Aortan dissekaatiossa tama on tehtava paivystyksel-
lisesti, mutta endokardiitissa, johon ei liity keuhkopohda tai
kardiogeenista sokkia, leikkausta voidaan viivyttaa tehtavak-
si antibiootin aloituksen jalkeen (1). Krooninen, isoloitu vaikea
aorttaldappavuoto leikataan elektiivisesti, jos potilas saadaan
stabiloitua. Muussa tapauksessa leikkaukseen tulisi edeta kii-
reellisesti (4). Joissain tapausselostuksissa on kaytetty TAVI-
toimenpidetta akuutin aorttavuodon hoitoon, ja sita voidaan
harkita off label hoitona, jos kirurgian riski on lilan suuri eika TA-
Vllle ole kontraindikaatioita (1). Jena-Valve on saanut CE-mer-
kinnan oireisen kroonisen aorttavuodon hoitoon, mutta kliini-
sen tutkimuksen tuloksia odotetaan viela vuosien ajan (8).

Primaarinen mitraalilappavuoto

Akuutti mitraalivuoto ilmenee tyypillisemmin kardiogeenisena
sokkina tai keuhkopohona ja merkittava krooninen primaari-
nen mitraalivuoto (kompensaatiomekanismien pettdessa) puo-
lestaan uutena dkillisend syddmen vajaatoimintana (1, 7). Akuu-
tin primaarisen mitraalivuodon tarkeimmat aiheuttajat ovat
kordaruptuura ja endokardiitti (taulukko 1). Kordaruptuuraa
tulisikin epailld potilaalla, jolla on keuhkop6ho tai kardiogeeni-
nen sokki ja jolla on aiemmin ollut tiedossa mitraaliléapan pro-
lapsi. Sekundaarinen mitraalivuoto kasitelladn mychempana.

Aorttavuoto
ja akuutti sydimen vajaatoiminta

/N

Stabiloiloidaan potilas |aakkein tai mekaanisin tukikeinoin (ECM0)

Arvinidaan |&ppévian vaikeusaste, mekanismi ja etiologia

/

| Vaikea akuutti aorttavunto |

Aortan dissekaatio Aktiivinen
endokardiitti

|

Sukki tai keuhkopihi

kylla Bi*

AN

| Vaikea krooninen aorttavuoto

Tila ei vakaudu Tila vakautuu

Paivystysleikkaus | |

Kiireellinen leikkaus

| | Elektiivinen leikkaus

Heart Teamin péétiis

*antibioottihoidon jalkeen

KUVA 2. Akuuttivajaatoiminta ja aorttaldppévuoto (1).
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Primaarinen mitraalivuoto
ja akuutti syddmen vajaatoiminta

AN

Stabiloiloidaan patilas |aakkein tai mekaanisin tukikeinoin
JA
Arvividaan |appavian vaikeusaste, mekanismi ja etiologia
Vaikea akuutti Vaikea krooninen
primaarinen mitraalivuoto primaarinen mitraalivuoto
Papillaarilihas- Aktiivinen endokardiitti Kordaruptuura™* Tila ei vakaudu Tila vakautuu
ruptuura™®*
Sokki tai
keuhkopihi
kylla Bi*
Paivystysleikkaus | | Kiireellinen leikkaus | | Elektiivinen leikkaus™*
Heart Teamin patis
*antibioottihoidon jalkeen
**katetrihoitojen harkinta kirurgisen riskin ollessa liian suuri

KUVA 3. Akuuttivajaatoiminta ja primaarinen mitraalivuoto (1).

Sivuaani voi olla akuutissa mitraalivuodossa hiljainen tai laskimoihin. Tama voidaan sekoittaa keuhkokuvan perusteella
sita ei kuulu ollenkaan (7). On huomioitavaa, ettd eksentrinen pneumoniaan (1, 7).
akuutti mitraalivuoto voi aiheuttaa vain toispuoleisen keuhko- Samoin kuin merkittava aorttalappavuoto, voi myos mer-
pohon, jos vuotojetti suuntautuu vain toisen puolen keuhko- kittava primaarinen mitraalivuoto aiheuttaa akuutin vajaatoi-

TAULUKKO 1. Akuutin mitraali- ja aorttalappavuodon syita

Mitraalivuoto Molemmat Aorttavuoto

Kordaruptuura* Endokardiitti* A-tyypin dissekaatio*.
Mahdollisina mekanismeina
« Sinotubulaarinen laajentuminen
« Sinus valsalvan laajentuminen
« Kuspin prolapsi
« Dissekaatioliuskan prolapsi
aorttalapan lapi

Papillaarilihasruptuura Trauma/jarrutusvamma Synnynnaisen fenestraation ruptuura
Akuutti reumakuume Perioperatiiviset komplikaatiot

« Lapan pallolaajennus

« TAVI

« Katetritoimenpiteet
Papillaarilihaksen dysfunktio (iskemia)

Takotsubosyndrooma

+ SAM- ja LVOT-obstruktio

+ Lappalehtien sulkeutumisen
hairiintyminen

Akuutti kardiomyopatia

*Yleisimmat syyt. SAM = systolic anterior motion, LVOT =vasemman kammion ulosvirtauskanava (left ventricular outflow tract),
TAVI = aorttaldppastenoosin katetrildppahoito (transcatheter aortic valve implantation) (7).
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TAULUKKO 2. Lappaviasta johtuvan akuutin vajaatoiminnan stabilointi

Mitraalivuoto Aorttavuoto Hoito Mitraalistenoosi Aorttastenoosi
v v Diureetti v v
N v Jélkikuorma © v
o (v jos SAM) Syketaso N o
v v Inotroopit X v (jos LVEF+)
Noradrenaliini Noradrenaliini Vasopressorit Fenyyliefriini Fenyyliefriini
Dopamiini Dopamiini Vasopressiini Vasopressiini
Adrenaliini Adrenaliini
- Isoprenaliini Muut vasoaktiiviset i.v. beetasalpaajat -

aakkeet Amiodaroni

Digoksiini

Angiografia + PCl (jos Valiaikainen Muut mahdolliset ~ Lapan pallolaajennus Lapan pallolaajennus
iskemian aiheuttama) tahdistus stabiloivat (jos reumaattinen)

interventiot
v Vain VA-ECMO Mekaaninen tuki v v (ei Impella)

SAM = systolic anterior motion, LVEF =vasemman kammion ejektiofraktio (left ventricular ejection fraction), PCl = pallolaajennus tai stenttaus
(percutaneous coronary intervention), VA-ECMO = kehonulkoinen happeuttaminen (veno-arterial extracorporeal membrane oxygenation) (7).

minnan kompensaatiomekanismien pettdessa. Eteisvarinanil-
meneminen on tyypillista mitraalivuodolle ja voi ajaa potilaan,
jolla on krooninen mitraalivuoto, akuuttiin vajaatoimintaan.
Koska eteisvarind on merkittavassa primaarisessa mitraali-
vuodossa merkki sairauden etenemisestd, on sen ilmenemi-
nen jo itsessaan leikkausindikaatio ndytonasteella IlaB, vaikka
potilas olisi oireeton ja vasemman kammion rakenne ja toimin-
ta olisivat viela sailyneet. On hyva myos muistaa, etta vaikeas-
sa primaarisessa mitraalivuodossa ejektiofraktio alle 60 % on
jo merkki vasemman kammion kuormituksesta (4).

Mitraalivuodossa vuotovolyymin suuruuteen vaikuttaa
vuotoaukon koko, systolen kesto, vasemman eteisen paine,
vasemman kammion loppusystolinen paine ja systeemiveren-
kierron resistenssi (1). Vasemman kammion toiminta on vai-
keassa primaarisessa mitraalivuodossariippuvainen jalkikuor-
masta, joten vasodilataattorit ovat ensilinjan hoito akuuttiin
primaariseen mitraalivuotoon liittyvassa vajaatoiminnassa,
jollei potilas ole hypotensiivinen (taulukko 2). Muilla potilailla
varovaisesti annosteltu diureetti auttaa nestelastin poistossa.
Dobutamiinia ja milrinonia voidaan kdyttaa hypotensiivisilla
ja hypoperfuusiosta karsivilld potilailla. Vasopressoreita tuli-
si mahdollisuuksien mukaan valttaa ja tarvittaessa pyrkia pie-
nimpaan mahdolliseen annokseen (1).

Seka akuutissa etta kroonisessa primaarisessa mitraali-
vuodossa potilas stabiloidaan ensin [dakkeellisesti tai mekaa-
nista tukea kayttden (kuvat 1 ja 3). Kroonisessa ldppaviassa
toimenpiteettehdaan tdaman jalkeen elektiivisesti. Primaarinen
lappavika hoidetaan ensisijaisesti kirurgisesti, mutta jos leik-
kausriski on korkea, harkitaan katetritoimenpidetta. Jos akuut-
ti vuoto johtuu endokardiitista ja siihen liittyy kardiogeeninen
sokki ja keuhkokongestio, edetdan hataleikkaukseen. Muutoin
leikkauksen voi toteuttaa kiireellisend vasta antibioottihoidon
aloituksen jalkeen. Papillaarilihasruptuuran hoito on hataleik-
kaus, kun taas kordaruptuuran leikkaushoito on kiireellinen. (1)

Aorttaldppastenoosi

Aorttaldppdastenoosin etiologiana on yleisimmin ldpan kalk-
keutuminen, joka yleistyy ian myota. Nuoremmilla potilailla
taustalla on yleensa kaksipurjeinen aorttalappa. Aorttalap-
pastenoosi ei vaikeudu akuutisti, mutta merkittdva krooninen
aorttalappastenoosivoi johtaa dekompensaatioon jonkin lau-
kaisevan tapahtuman yhteydessa. Tallainen voi olla esimerkik-
si nopea eteisvaring, infektio, iskemia tai raskaus (taulukko
3). Kompensaatiomekanismien pettdessa vasemman kammi-
on loppudiastolinen paine nousee ja vasemman kammion mi-
nuuttitilavuus ja ejektiofraktio alenevat. Eteispaineen nous-
tessa my0s keuhkolaskimo- ja keuhkovaltimopaine nousevat
ja potilas ajautuu keuhkopohoon ja mahdollisesti kardiogee-
niseen sokkiin (1).

TAULUKKO 3. Muokattu viitteesta 7.

Vaikeaa stenoottista lappavikaa pahentavia tekijoita
Nopea eteisvarina

Kuume/tulehdus/sepsis

Hypertensio tai hypertensiivinen kriisi

Iskemia

Raskaus

Keuhkoembolia

Stressi
EF-lasku

Kardiogeenisessa sokissa ja akuutissa vajaatoiminnassa iskuti-
lavuus on alentunut ja seka aorttaldpan virtaus, etta keskigra-
dienttijaavat alhaisiksi. Tama on erds matalagradienttisen, vai-
kea-asteisen aorttaldppaahtauman muoto, ja sita tulisi epailla
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vajaatoiminnan etiologiseksi syyksi, jos aort-
talappa on selvasti kalkkeutunut. Aorttalappa
tulisi aina tarkistaa merkittavan stenoosin va-
ralta, jos syddmen vajaatoimintapotilaalla ndh-
daan paksuuntuneet seinamat (> 12 mm).
Normotensiivisilla ja hypertensiivisilla po-
tilailla kongestiota voi hoitaa diureeteilla ja
vasodilataattoreilla (taulukko 2). Suuret an-
nokset voivat kuitenkin alentaa sydédmen mi-
nuuttitilavuutta, jos potilas on hypotensiivi-
nen. Inotrooppeja voi myos kayttaa joillakin
potilailla varovaisuutta noudattaen, jos syda-
men minuuttitilavuus on huomattavan pie-
ni. Dobutamiini voi altistaa takykardioille ja
arytmioille, ja lisaksi inotroopit voivat lisata
virtausgradienttia lisdéamatta kuitenkaan is-
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Aorttaléipén ahtauma
ja akuutti sydémen vajaatoiminta

Stabiloiloidaan potilas lsakkein tai mekaanisin tukikeinoin
JA

Arvinidaan |appéavian vaikeusaste, mekanismi ja etiologia

l

Vaikea aorttalépén ahtauma

!

Sokki tai keuhkopihi

kylla i

kutilavuutta, mika voi pahentaa sydanlihasis-
kemiaa, jos potilaalla on samalla sepelvaltimo-
tauti. Hypotensiivisilla potilailla noradrenaliini
voi parantaa koronaariperfuusiota (1). Aortta-
lapan pallolaajennusta (BAV) voidaan harki-

TAVI tai BAV

paivystyksellisesti

Leikkaus
tai TAVI

Heart Teamin paatds ja harkinta mahdollisesta revaskularisaatiosta

ta siltahoitona TAVI- tai AVR-toimenpiteeseen,
mikali terveydentila edellyttaa lappaproteesin
asentamisen viivastamistda mutta lappavian
vaikeusaste vaatii kuitenkin pikaista interven-
tiota (kuvat 1 ja 4). Myos valtaosa mekaanisista tukikeinoista
on mahdollisia lukuun ottamatta Impellaa, joka joudutaan vie-
maan stenoottisen [dpan lapi (7).

Mitraalistenoosi

Natiivilapan mitraalistenoosi ei kehity dkillisesti. Samat tekijat
kuin vaikeassa aorttaldppastenoosissa voivat kuitenkin ajaa
merkittavaa kroonista mitraalistenoosia sairastavan potilaan
kardiogeeniseen sokkiin (taulukko 3), ja myds kliininen kuva
on hyvin samankaltainen. Mitraalistenoosi on erittain harvinai-
nen kantasuomalaisessa vaestossa, mutta sen mahdollisuus
on tarkeda muistaa esimerkiksi nuorella maahanmuuttajalla,
joka ajautuu keuhkopohdon. Maailmanlaajuisesti yleisin mit-
raalistenoosin aiheuttaja on reumakuume, mutta etiologiana
voi olla my6s lapan kalkkeutuminen. Mitraalilapan synnynnai-
set, stenoosille altistavat viat ovat hyvin harvinaisia ja esiinty-
vatyleensa yhdessa muiden synnynndisten vikojen kanssa (1).

Mitraalilapan auskultaatioloydos voi olla hyvin heikko ja
TTE-tutkimus on ensisijainen mitraalistenoosin havaitsemisek-
si. Lapan liike on restriktiivista, ja varidopplerilla tarkasteltuna
virtaus on turbulenttia ahtautuneen ldppaaukon kohdalla. Tyy-
pillinen 16ydds on ns. "hockey stick” -morfologia. Pulsoivalla
tai jatkuvalla dopplerkuvauksella voidaan arvioida lappaau-
kon pinta-alaa joko planimetriaa tai paineen puoliintumisai-
kaa hyodyntaen. On kuitenkin huomattava, ettd mm. sydamen
minuuttivirtausjavirtausolosuhteet vaikuttavat dopplermitta-
uksiin. Mitraalilapan pinta-ala (MVA, mitral valve area) alle 1,5
cm?viittaa vaikeaan stenoosiin. Vaikeassa mitraalistenoosissa
vasemman kammion taytto on rajoittunut ja vasemman etei-
sen paine ja volyymi ovat koholla. Vasemman kammion tayt-
topaine on ahtauman vuoksi alentunut ja hyvin riippuvainen
loppudiastolisesta eteissupistuksesta. Ejektiofraktio on alen-
tunut 25 prosentilla potilaista paitsi kroonisesti madaltuneen
tayttopaineen myos reumaattisen kardiomyopatian vuoksi (1).

KUVA 4. Akuutti vajaatoiminta ja aorttastenoosi (1).

Diureetit vahentavat keuhkokongestiota ja oireita mitraa-
listenoosissa (taulukko 2). Vasodilataattorit ja inotroopit ovat
tehottomia, mikali ejektiofraktio on vain vahan alentunut. Hy-
potensiivisilla potilailla noradrenaliini ja takykardiaa aiheut-
tamattomat vasopressorit parantavat minuuttitilavuutta. No-
pea eteisvarind on yleisin syy mitraalistenoosista johtuvalle
dekompensaatiolle, ja rytminhallinta on suositeltavaa hemo-
dynaamisesti epastabiileille potilaille. Eteisvarina vaatii antiko-
agulaation. Parenteraalisilla beetasalpaajilla voidaan hidastaa
rytmia ja pidentaa diastolista tayttoaikaa. Ruokatorviultrada-
nitutkimuksella saadaan olennaista tietoa lapan morfologias-
tajahemodynaamisestatilanteesta. Mekaanista tukihoitoa voi
kayttaa. Mitraalildpan pallolaajennus (BMV) voi soveltua reu-
maattisen ldpan hoitoon morfologian ollessa sopiva, mutta
usein tarvitaan leikkaushoitoa. Jos annuluksessa on kalkkia,
ei potilas sovellu BMV-hoitoon ja leikkauksen ennuste on myos
huonompi (1).

Trikuspidaalivuoto

Valtaosa trikuspidaalivuodoista on sekundaarisia (95 %), joista
noin puolet johtuu vasemmanpuoleisesta sydanviasta (9). Tal-
laisessa tilanteessa trikuspidaalivuoto kertoo myos sairauden
vaikeusasteesta. Akuutissa vasemman kammion vajaatoimin-
nassa sekundaarinen trikuspidaalivuoto voi vaikeutua, kuten
sekundaarinen mitraalivuotokin. Sekundaarisessa trikuspi-
daalivuodossa onkin olennaista hoitaa ensisijaisesti sen aihe-
uttanutta sairautta.

Merkittavassa trikuspidaalivuodossa oikean eteisen paine
ja keskuslaskimopaine nousevat, mika johtaa laskimokonges-
tioon. Perifeeristen turvotusten ja rasitushengenahdistuksen
lisdksi kliinista kuvaa hallitsevatkin oireet, joita ei valttamatta
yhdisteta sydanperaisiksi: maksan vajaatoiminta, askites, mu-
nuaisten vajaatoiminta seka maha-suolikanavan kongestiosta
johtuvat oireet, kuten malnutritio. Merkittava trikuspidaalivuo-

44
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Trikuspidaalivuoto
ja akuutti sydémen vajaatoiminta

PN

Stabiloiloidaan potilas

Arvinidaan |appavian vaikeusaste, mekanismi ja etiologia

~

Vaikea akuutti
trikuspidaalivuoto

1 l

N

Vaikea
krooninen trikuspidaalivuoto

! l

Joskus johdonpoisto

Primaarinen Sekundaarinen Primaarinen tai Sekundaarinen
(endokarditt;) (keufikoembolia, oikean kammion infarkt; tahdistimeen liittyva
vaikeutunut pulmonaalifypertensio) ]
£ Vaikea oikean ja/tai vasemman
2 E Vaikea oikean kammion dysfunktio tai merkittava
= =B kammion dysfunktio pulmonaalihypertensio
x = E
= Bi kylla kylla Ei
g
Aikainen leikkaus | | L askehoito Leikkaus™ Laakehoit | | Leikkaus™

Heart Teamin paatas

*katetrihoitojen harkinta kirurgisen riskin ollessa suuri ja jos anatomia soveltuu

KUVA 5. Akuuttivajaatoiminta ja trikuspidaaliléppévuoto (1)

to muodostaa vahitellen vaikean noidankehan, kun oikea kam-
mio ja trikuspidaaliannulus laajenevat, mika edelleen aiheuttaa
lappalehtienrestriktiota ja pahentaa vuotoa entisestdan. Nama
kuormitusmuutokset johtavat ajan myota oikean kammion va-
jaatoimintaan. Vasemman kammion minuuttitilavuus laskee, ja
kliininen kuva voi imitoida vasemmanpuoleista sydanvikaa. (1)

Akuutin syddamen oikeanpuoleisen vajaatoiminnan ja
vaikean trikuspidaalivuodon yhteydessa on arvioitava usei-
ta tekijoita (kuvat 1 ja 5). Kuten muissakin lappavioissa, tri-
kuspidaalivuodossa on erityisen tarkeaa uusia ultradaniarvio
ladkehoidon ja kongestion purkamisen jalkeen. Jos vuoto on
primaari tai tahdistinjohdosta johtuva eika potilaalla ole vie-
|3 vaikeaa oikean kammion vajaatoimintaa, tulisi harkita leik-
kaushoitoa (ja joissain tapauksissa tahdistinjohdon poistoa
tai katetritoimenpiteitd). Mikali trikuspidaalivuoto on sekun-
daarinen eika potilaalla ole vaikeaa oikean ja/tai vasemman
kammion dysfunktiota tai vaikeaa pulmonaalihypertensiota,
harkitaan toimenpiteitd. Jos kyseessa on vaikea akuutti trikus-
pidaalilappavuoto, hoidetaan primaarinen vuoto (esim. endo-
kardiitin aiheuttama) potilaan stabiloinnin jalkeen leikkaushoi-
dolla. Sekundaarinen akuutti, vaikea trikuspidaalivuoto johtuu
yleensa keuhkoemboliasta, oikean kammion infarktista tai

pulmonaalihypertension vaikeutumisesta, jolloin hoidetaan
juurisyyta ja oikean kammion vajaatoimintaa, ei itse trikuspi-
daalilappaa (1).

Sekundaarinen mitraalivuoto

Sekundaarinen mitraalivuoto johtuu laajenemisesta ja/tai toi-
mintahairiostda vasemmassa kammiossa, eteisessa ja/tai an-
nulusrenkaassa. Sitéa on kasitelty kattavasti tuoreessa tee-
manumerossa (10). On tarkeaa pyrkia erottamaan toisistaan
primaarinen ja sekundaarinen mitraalivuoto, silla ne eroavat
hoidoltaan ja ennusteeltaan. Akuutisti sairaan potilaan mit-
raalildpan vuotaessa tulisi pyrkia tunnistamaan primaariset
(rakenteelliset) mitraalildappaviat, kuten kordaruptuurat, pa-
pillaarilihasruptuurat, endokardiitit ja merkittavat prolapsit.
Sekundaarinen mitraalivuoto on usein dynaaminen, ja vuo-
don vaikeusaste tulisi arvioida uudestaan kongestion, vajaa-
toiminnan ja hemodynamiikan stabiloiduttua (10). Sekundaa-
rista mitraalivuotoavoidaan hoitaa levosimendaanilla etenkin,
jos potilailla on jo beetasalpaaja tai kohonneet pulmonaalipai-
neet tai oikean puolen vajaatoiminta. Sekundaarista vuotoa
voidaan hoitaa konservatiivisesti, jos oireet korjaantuvat ja
vuodon vaikeusaste lievenee vajaatoiminnan l[ddkehoidon op-
timoinnilla (kuvat 1 ja 6).
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Sekundaarinen mitraalivuoto
ja akuutti sydimen vajaatoiminta

AN

Stabiloiloidaan potilas |aakkein tai mekaanisin tukikeinoin
JA

Arvinidaan |&ppavian vaikeusaste, mekanismi ja etiologia

i

Vaikea akuutti sekundéérinen
mitraalivuoto sydininfarktin jalkeen

|

Vaikea krooninen

sekundéérinen mitraalivuoto

l

Jatkuvat nireet

ja vaikea vuoto hoidosta huolimatta ja vaikea vuoto hoidosta huolimatta

Jatkuvat oireet Revaskularisaation tarve

/
| appatoimenpide™ |

* kirurginen tai perkutaaninen

kylla Ei / kylla g

Heart Teamin paatds

Revaskularisaatio L appataimenpide™
ja lappatoimenpide™

Loppuvaiheen
vajaatoiminnan hoidot

KUVA 6. Akuutti vajaatoiminta ja sekundaarinen mitraalivuoto (1)

Keinolapat

Jos potilaalla on lappdproteesi ja han sairastuu akuuttiin va-
jaatoimintaan, on aiheuttajaksi epdiltava lappaproteesin vi-
kaa. Seka mekaaniset etta biolapat ovat alttiita endokardiitille
jalisaksi mekaaniset lapat trombooseille ja biologiset lapat de-
generaatiolle. Seka biologisten ettd mekaanisten l[dppaprotee-
sien akuutteja ongelmiaja niiden hoitoja on kasitelty kattavasti
tuoreessa Sydanaanen teemanumerossa (11, 12).

Monilappaviat

Myos monildppaviat (vahintaan kaksi keskivaikeaa ldppavikaa)
ovat verraten yleisia. Rekisteritutkimuksissa noin 20 prosentil-
la potilaista, joilla on lappaviasta johtuva akuutti vajaatoimin-
ta, on monildppavika. He ovat myds voimakasoireisempia, ja
heidan ennusteensa on huonompi kuin vain yhden lapan vikaa
sairastavilla (1). Seka lappavikojen vaikeusasteen arvioiminen,
ettd hoitopaatokset ovat haastavia ja vaativat erityisosaamis-
ta. Useat lappaviat voivat joko peittda tai pahentaa toisiaan.
Na&in ollen myds hoidon porrastusta taytyy joskus harkita tark-
kaan.

AS + MR. Merkittava mitraalivuoto (MR) voi johtaa aort-
tastenoosin (AS) vaikeusasteen aliarviointiin, kun vasemman
kammion ulosvirtauskanavan virtausvolyymi pienenee. Se-
kundaarisen mitraalivuodon vaikeusaste voi lieventyda mer-
kittavasti aorttalapan toimenpiteen jalkeen, ja joidenkin po-
tilaiden kohdalla kannattaa harkita tarvittaessa vaiheittaista
korjausstrategiaa. Sen sijaan primaarinen mitraalivuoto kan-
nattaa yleensa korjata samassa leikkauksessa (1).

AR + MR. Merkittdvassa aorttaldppavuodossa (AR) sekun-
daarinen mitraalivuoto on yleinen, jos kammio on vuodon
vuoksi ollut pitkaan laajentunut ja sen toiminta on huonontu-
nut. Akuutissa vajaatoiminnassa, jossa molemmat lapat vuota-
vat merkittavasti eikd kammio ole kovin laaja, kannattaa etsia
akuuttia l[dppéakatastrofia, kuten endokardiittia. Yhtdaikaiset
vuodot eivat periaatteessa haittaa toistensa vaikeusasteen ar-
vioimista. Syketta alentavia ldakkeitd kannattaa valttaa, ja leik-
kaus kannattaa kohdistaa molempiin lappiin (1).

Trikuspidaalildppavuoto esiintyy kohtalaisen usein va-
semmanpuoleisen ldppavian yhteydessa. Vasemman lappa-
vian leikkaushoidon yhteydessa tulisi harkita my6s trikuspi-
daalilapan korjausta. Trikuspidaalivuoto ei yleensa korjaannu
vasemmanpuoleisen ldpan leikkauksen jalkeen, vaan se voi
myos vaikeutua. Suositellaan, etta trikuspidaalilappa operoi-
daan vasemman lappavian leikkauksen yhteydessa, jos vuoto
onvaikea taijosvuoto on keskivaikea ja annulus on dilatoitunut
yli 40 millimetriin (1, 4).

Palliatiivinen hoito

Hauraiden ja monisairaiden potilaiden kohdalla on muistet-
tava palliatiivisen hoidon mahdollisuus. Tassa ryhmassa leik-
kausriski on yleensa hyvin korkea eika perkutaanisillakaan toi-
menpiteilla valttamatta saavuteta hyotya elinajanodotteeseen
tai edes oireisiin ndhden. Interventioista pidattaytyminen ei
tarkoita hoitojen lopettamista, ja hoidon jatkuvuuden toteutu-
minen on tassakin potilasryhmassa erittain tarkeaa (1).
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Lopuksi

Lappavianarvioiminen ultradanelld on haastavaa akuutisti sai-
raalla potilaalla. Nakyvyysrajoitteet ja d@rimmaiset hemody-
naamiset olosuhteet vaikeuttavat transtorakaalisen ultrada-
nen kayttod, ja kuunteluloydokset voivat puuttua kokonaan.
Osa lappavioista on dynaamisiaja vaikeutuvat akuutissa vajaa-
toiminnassa seka nestelastin johdosta. Erityisen haastavaa on
arvioida monilappavikoja, silla useat viat voivat joko pahentaa
tai kompensoida toistensa oireita tai l0ydoksia. Kuvantamis-
tutkimuksia tulee toistaa ja potilaan tilaa arvioida jatkuvasti,
jotta voidaan varmistua ldppaviasta, sen etiologiasta ja vaike-
usasteesta seka sen roolista akuutissa vajaatoiminnassa.

Haasteista huolimatta akuuttia lappavikaa on tarkeaa osa-
ta epailla akuutin vajaatoiminnan aiheuttajana. Akuutin vajaa-
toiminnan ja lappavian hoito suositellaan ratkaistavan hoito-
suositusten mukaan Heart Teamin paatokselld (1, 4). Ennen
Heart Teamin paatosta potilas tulee stabiloida laakkein tai me-
kaanisin tukitoimin.
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Kardiogeeninen sokki
jarevaskularisaatio

Antti Eranti, LT, kardiologian erikoislaakari, Siun Sote, Sydéankeskus

Tiivistelma

Kardiogeeninen sokki on yleisimmin akuutin sydaninfarktin
aiheuttama, useita elinjarjestelmia vaurioittava tautitila, jo-
hon liittyy noin 40 %:n kuolleisuus. Akuutin sydaninfarktin
aiheuttamassa kardiogeenisessa sokissa valiton revaskula-
risaatiohoito on keskeisin keino ennusteen parantamiseksi.
Usein pallolaajennus on mielekkain revaskularisaatiomuoto,
mutta korkean riskin koronaarianatomioiden ja mekaanis-
teninfarktikomplikaatioiden yhteydessa myds kirurgia tulee
kyseeseen.

Taustaa

Kardiogeeninen sokki on useisiin elinjdrjestelmiin vaikuttava
akuutti tautitila, jonka keskeinen laukaiseva tekija on alentu-
nut sydamen minuuttivirtaus. Yleisin kardiogeenisen sokin
etiologia on akuutti sydaninfarkti, joskin viime vuosina vaikean
kroonisen syddmen vajaatoiminnan pahenemisvaiheen osuus
tapauksista on lisaantynyt. Myos akuutti [dppavika, kuten mit-
raalildpan kordaruptuura, tai mekaaninen infarktikomplikaa-
tio (papillaarilihasruptuura, iskemian vaikeuttama mitraali-
vuoto, kammiovaliseindrepedma tai vapaan seinan repeama)
voi aiheuttaa kardiogeenisen sokin. Kardiogeeninen sokki to-
detaan 5-12%:lla sydéninfarktipotilaista, ja siihen liittyy noin
40%:n kuolleisuus. (1-4)

Kardiogeeninen sokki

Progressiiviset tulehduksen, iskemian, verisuonten supistumisen ja tilavuuden ylikuormituksen syklit

Primaarinen sydankohtaus
Sydanlihaksen toimintahairio

,—P

= Systolinen verenpaine < 90 mmHg
« Indeksoitu minuuttitilavuus

(C1) < 2,2 I/min/m2
« Kylma periferia, oliguria, sekavuus
l « Maitohappoasidoosi

Hypoksemia (vasokonstriktio)
Mikroverenkierron toimintahdirio Iskemia
Keuhkopthd +
Systeeminen tulehdusreaktio (SIRS) | tulehdus
Bakteerien translokaatio
Elinten |«
perfuusio

Sydamen " Veren- "
I'IIII'II..II.;I|.'|.'I'I."II'I‘.iliI‘."n“l II'tE

Sympaattinen stimulaatio

L # |1

Uasokcnstrlktm T

Renlini-angiotensiini-aldosteroni-
jarjestelman aktivaatio

Tubuloglomerulaarinen palaute kunrmitusT

‘ Monielinhdirié

Venokonstriktio

!

Kuolema

KUVA 1. Kardiogeenisen sokin patofysiologiset noidankehdt (1). Cl=indeksoitu minuuttitilavuus, RAA-aktivaatio = reniini-angiotensiini-aldosteroni-

jdrjestelmdn aktivaatio.
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Revaskularisaatiolla on kiire

Kardiogeenisessa sokissa kehittyy patofysiologisia noidanke-
hid, jotka ruokkivat sokin syvenemista ja johtavat kuolemaan,
ellei niitd saada pysaytettya (kuva 1). Heikentynyt vasemman
kammion pumppaus johtaa vasemman kammion loppudias-
tolisen paineen nousuun ja keuhkokongestioon, mista seuraa
hypoksiaa. Hypoksia ja alentunut sydamen minuuttivirtaus
johtavat perifeeristen kudosten hapenpuutteeseen ja anaero-
biseen energiantuotantoon, mista seuraa laktatemia ja asi-
doosi, jotka edelleen heikentavat sydamen supistumisvireyt-
ta. Hypotensio ja laskimopaineen nousu alentavat koronaarien
perfuusiopainetta, ja kompensatorinen takykardia lyhentaa
diastolea. Yhdessa nama mekanismit heikentavat sydamen
verenkiertoa. Iskeemisessa sydanlihaksessa myos diastolinen
toiminta hairiintyy. Adrenergisen tonuksen lisaéantyminen hei-
kentaa sydamen diastolista toimintaa ja aiheuttaa sisdelimissa
vasokonstriktiota, mista seuraa laskimokongestion vaikeutu-
mista ja laskimopaineen nousua. Kudosiskemiassa vapautuvat
tulehdusvalittdjaaineet lisaavat typpioksidin tuotantoa, mika
johtaa hypotension syvenemiseen. Heikentynyt munuaisten
verenkierto johtaa natriumin takaisinoton lisadantymiseen ja
reniini-angiotensiini-aldosteronijarjestelman aktivaatioon,
mista seuraa nestelastin vaikeutumista. (1)

Akuutin sepelvaltimotukoksen aiheuttamassa kardiogee-
nisessa sokissa viiveetdn revaskularisaatio on tehokkain hoito
syddmen minuuttivirtauksen aiheuttaneen ongelman korjaa-
miseksi. Jo vuonna 1999 osoitettiin akuuttivaiheen revaskula-
risaation parantavan ennustetta kardiogeenisessa sokissa (5).
Isossa rekisteritutkimuksessa havaittiin, etta jokainen 10 mi-
nuutin viive terveydenhuollon ensikontaktista pallolaajennuk-
seen johti yli kolmeen lisakuolemaan sadan potilaan joukossa
ST-nousuinfarktipotilailla, joiden infarktia komplisoi kardio-
geeninen sokki (6). Hoitosuositukset suosittelevat vélitonta
revaskularisaatiota ST-nousuinfarktin lisdksi sydaninfarktissa
ilman ST-nousua, mikali siihen liittyy hemodynaamista epava-
kautta tai kardiogeeninen sokki (7).

Sokkipotilaan erityispiirteet

Kardiogeenista sokkia sairastavan potilaan invasiiviseen ar-
vioon ja revaskularisaatiohoitoon liittyy erityispiirteitd, jotka
on syyta huomioida. Mekaanisten infarktikomplikaatioiden
mahdollisuus on pidettdva mielessd, ja toimenpidevalmis-
telujen aikana tulee auskultoida sydan ja tehda karkea syda-
men ultradanitutkimus niiden toteamiseksi. Erityisesti infark-
tikomplikaationa syntynyt kammiovaliseindrepeama voi
olla hankala nahda ultradanelld, ja sivuaani johdattelee etsi-
maan sita tarkemmin. Sokkipotilaalla suun kautta annostel-
tujen laakkeiden imeytyminen heikentyy. Tasta johtuva trom-
bosyyttiestdjien vaikutuksen viivastynyt alkaminen altistaa
stenttitromboosille, ja kangrelorin kdyttoa on syyta harki-

Mekaanisten
infarktikomplikaatioiden
mahdollisuus on pidettava
mielessa.
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ta. ADP-reseptorisalpaajan latausannoksen antaminen, en-
nen kuin koronaarianatomia on tiedossa, on ollut vakiintunut
kaytanto ST-nousuinfarktissa monilla alueilla Suomessa. Sa-
tunnaistetussa tutkimuksessa se ei kuitenkaan vahentanyt
merkittavasti kuoleman, uusintainfarktin, aivohalvauksen tai
stenttitrombin yhdistelmapaatetapahtumaa (8). Myoskadan
tuoreemmissa havainnoivissa sarjoissa ei todettu hyotya (9,
10). ADP-reseptorisalpaajan vaikutus lisda verenvuoto-ongel-
mia kirurgian yhteydessa, mikali kirurgia on tarpeen mekaa-
nisen infarktikomplikaation tai vaikean koronaarianatomian
vuoksi. Varmuudella akuutteja ST-nousuinfarkteja lukuun ot-
tamatta ADP-reseptorisalpaaja kannattanee annostella vasta,
kun sepelvaltimoanatomia on tiedossa ja paatos PCl-hoidosta
tehdaan, etenkin mikali viive angiografiaan on lyhyt ja potilas
on avosydankirurgian piirissa. Toimenpidereittina varttindval-
timo on perusteltu myos kardiogeenisessa sokissa (11).

Potilaan stabilointiin tulee kiinnittaa huomiota toimenpi-
devalmistelujen aikana. Valtimoverinadyte kannattaa ottaa toi-
menpideholkista happeutumisstatuksen, laktatemian asteen
ja elektrolyyttihdirididen toteamiseksi. Happeutumisen pa-
rantaminen liséhapella ja tarvittaessa ylipainemaskihoidol-
la helpottaa asidoosia ja vahentdaa kammiovarindtaipumusta.
Ylipainemaskihoito on hyodyllista erityisesti vasemman kam-
mion pumppausvajauksessa. Positiivinen intratorakaalinen
paine vahentaa vasemman kammion jalkikuormaa laskemal-
la kammion transmuraalista painetta systolen aikana ja siten
parantaa myos iskutilavuutta. Oikean kammion infarktissa yli-
painemaskihoidon merkitys on epdselvempi, mutta happeu-
tumisen parantuessa ja asidoosin vahentyessa keuhkoverisuo-
niston vastus vahenee, mika voi olla edullista oikean kammion
pumppaukselle potilaan ollessa hypokseeminen tai asidoot-
tinen. Mikali potilas on hengitysekshaustion partaalla, on in-
tubaatio ja mekaaninen ventilaatio perusteltua ennen PClI-toi-
miin etenemista.

Keskiverenpaine pyritaan korjaamaan yli tason 65 mmHg
ensisijassa noradrenaliinilla (2, 12). Oikean kammion infarktis-
samyosriittava nesteytys on tarkeaa. Oikean sepelvaltimonin-
farktiin voi liittya eteiskammiojohtumisen hairioita, ja jos he-
modynamiikka on labiilia sydamen harvalyontisyyden vuoksi,
voi olla jarkevaa asentaa laskimoteitse valiaikainen tahdis-
tin jo ennen pallolaajennushoitoa. Etupainotteinen yhteistyo
MET-ryhmén kanssa on kdytdannossa osoittautunut toimivak-
si. Pallolaajennustoimenpiteeseen keskittyminen on helpom-
paa anestesiologin hoitaessa hengitysta ja hemodynamiikkaa,
jamyos lisakddet hoitotiimissa nopeuttavat laakeinfuusioiden
valmistelua ja lddkehoidon toteuttamista. Yhteistyota MET-
ryhman kanssa kannattaa harjoitella angiosalissa saannélli-
sesti tilaa vaativien hoitovalineiden paikkojen l6ytdmiseksi ja
sellaisen tyoskentelytavan kehittamiseksi, joka minimoi hen-
kilokunnan tarpeettoman sadealtistuksen.

Mekaanisten verenkierron tukilaitteiden (aorttaan asetet-
tava vastapulsaattori, verta kierrattava kehonulkoinen kalvo-
hapetuslaite [ECMO, extracorporeal membrane oxygenation]
ja verta vasemmasta kammiosta aorttaan tyontdva katet-
ri [Impella®]) kehittyminen on herattanyt toiveita ennusteen
paranemisesta potilailla, jotka tulevat sairaalaan kardiogee-
nisessa sokissa. Toistaiseksi satunnaistetuissa tutkimuksis-
sa ei ole osoitettu aorttaan asetettavan vastapulsaattorin tai
ECMO-hoidon rutiiniluonteisesta kaytosta olevan hyotya kar-
diogeenista sokkia sairastavilla potilailla (13, 14). Sen sijaan
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tuoreessa satunnaistetussa tutkimuksessa verenkierron tu-
keminen ST-nousuinfarktiin liittyvdssa kardiogeenisessa so-
kissa Impella®-katetrilla véahensi kuolleisuutta (riskisuhde 0,74,
95% luottamusvali 0,55-0,99) (15). Potilaiden Kliininen tila oli
kuitenkin hoitoa aloitettaessa parempi, kuin vastapulsaatto-
rin tai ECMO-hoidon hyotyja selvittaneissa tutkimuksissa. Im-
pella tutkimuksen potilaista vain 20 % oli elvytetty ennen hoi-
don aloitusta, kun taas vastapulsaattoritutkimuksessa 45 % ja
ECMO-tutkimuksessa 78 %. Tulevissa tutkimuksissa voitaneen
loytaa potilasryhmid, jotka ndistd hoidoista todennakdisim-
min hyotyvat. Mekaanisten verenkierron tukilaitteiden kayt-
t6a voidaan harkita, mikali potilaalla on jatkuvaa hemodynaa-
mista epavakautta, toistuvia hemodynamiikan romahduttavia

Sokkipotilailla ensimmaisessa
toimenpiteessa kannattaa siis hoitaa
vain akuutti ahtauma ja harkita
monisuonitoimenpidettd vain siind
tapauksessa, etta akuutti ahtauma
ei ole luotettavasti tunnistettavissa
tai useamman suonen virtaus on
alentunut.
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KUVA 2. Oikea sepelvaltimo
todettiin avoimeksi (a).
Vasemmalla todettiin kriittinen
pddrunkoahtauma, mutta
muilta osin sepelvaltimot

olivat avoimet (b). Vasempaan
sepelvaltimoon asennettiin
eteenlaskevasta sepelvaltimosta
pddrungon alkupddhdn
ulottuva lddkeverkkoputki, joka
jdlkilaajennettiin eteenlaskevan
osuudelta 3,5 mm:n mittaan

ja pddrungosta 5,0 mm:n
mittaan (c). Suonensisdiselld
ultradiénelld arvioiden kiertdvén
sepelvaltimon tyvi pysyi
avoimena (d).

rytmihairioita tai sellainen sepelvaltimoanatomia, jossa revas-
kularisaatiotoimet ovat hyvin riskialttiita ilman verenkierron
mekaanista tukea, ja jos potilaan aiempi terveydentila on ollut
hyva (2). Verenkierron tukilaitteiden kayttoon liittyy merkitta-
vastiverisuonikomplikaatioita. Hoidot ovat raskaita ja vaativat
runsaasti resursseja, ja oikea potilasvalinta mielekkdiden hoi-
totulosten saavuttamiseksi kustannustehokkaasti on vaikeaa
eika sitd kasitella laajemmin tassa yhteydessa.

Revaskularisaation laajuus

Potilailla, joilla on sydaninfarktin aiheuttama kardiogeeninen
sokki, on usein monisuonisepelvaltimotauti. CULPRIT-SHOCK-
tutkimuksessa (16) satunnaistettiin sydaninfarktin aiheutta-
maa kardiogeenista sokkia sairastavia monisuonitautipotilai-
tajoko pelkaninfarktisuonen pallolaajennushoitoon (siséltden
mahdollisuuden muiden ahtaumien myohempaan hoitoon) tai
kaikkien isojen sepelvaltimoiden yli 70-prosenttisten ahtau-
mien hoitoon ensimmaisessa toimenpiteessa (sisaltden kroo-
nisten totaalitukosten avausyritykset). Ryhmassa, jossa hoi-
dettiin vain akuutti ahtauma, oli merkitsevasti vahemman
kuolemia ja lukumaaraisesti vahemman potilaita, jotka ajau-
tuivat dialyysihoitoon (p = 0,07). Sokkipotilailla ensimmaises-
sa toimenpiteessa kannattaa siis hoitaa vain akuutti ahtauma
ja harkita monisuonitoimenpidettéd vain siind tapauksessa,
ettd akuutti ahtauma ei ole luotettavasti tunnistettavissa tai
useamman suonen virtaus on alentunut. Sokkipotilailla kom-
pensaatiomekanismit ovat usein darimmillaan jo ennen pal-
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KUVA 3. Oikea sepelvaltimo oli
kroonisesti totaalitukossa (a).
Vasemmalla kiertdvd sepelvaltimo oli
kroonisesti totaalitukossa c-osasta,
jaensimmdinen marginaalihaara oli
tiukasti ahtautunut. Eteenlaskeva
sepelvaltimo oli pitkdltd matkalta
sairas jo alkupddstddn, ja virtaus
c-osaan oli alentunut TIMI |
-tasoisestija suoni oli tdltd alueelta
kollapsissa (b ja c). Kiertévdn ja
oikean sepelvaltimon periferiat
visualisoituivat varjoaineruiskutuksen
myé6hdisemmdssd vaiheessa (d).

lolaajennushoitoa, ja merkittavan sivuhaaran tukkeutuminen
paadhaaraa hoidettaessa tai toimenpidevalineiden aiheutta-
ma iskemia (esimerkiksi ohjainkatetrin korkkailutaipumus, toi-
menpidevalineiden jumiutuminen kalkkiseen suoneen tai tois-
tuvat kissing-laajennukset proksimaalisessa sijainnissa) voivat
johtaa verenkierron romahtamiseen. Tasta syysta toimenpi-
destrategiaa suunniteltaessa kannattaa pyrkid yksinkertai-
seen ja nopeaan toimenpiteeseen. Tama tarkoittaa, etta sivu-
haaraan kajoamista tulee mahdollisuuksien mukaan valttaa
bifurkaatioahtaumissa ja etta ei-kriittisesti ahtautuneet seg-
mentit hoidetaan my6hemmassa istunnossa. Liséksi voi olla
jarkevaa hyvaksya stentin lieva alilaajeneminen ja korjata se
myohemmin kalkin modifikaatiovélineiden kayttoon liittyvan
iskemian ja virtaushairioriskin valttamiseksi.

Revaskularisaatiomuodon valinta

ST-nousuinfarktissa pallolaajennushoito on ensisijainen revas-
kularisaatiomuoto. Liuotushoitoa voidaan harkita, mikali viive
pallolaajennukseen on yli kaksi tuntia diagnoosista eika poti-
laalla ole merkittavaa verenvuotovaaraa. Ohitusleikkaus tulee
kyseeseen, jos sepelvaltimoanatomia ei sovellu pallolaajen-
nushoitoon tai pallolaajennus ei onnistu. Mekaanisten infark-
tikomplikaatioiden yhteydessa tarpeelliset sepelvaltimo-ohit-
teet kannattaa rakentaa korjausleikkauksessa, mutta akuutin
suonen viiveetonta avaamista pallolaajennuksellavoidaan har-
kita, mahdollisuuksien mukaan stenttia valttaen, mikali suoni-
tukos on tuore (alle 48 tuntia vanha) eika leikkaukseen edeta
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heti. (17) IABP-SHOCK Il tutkimuksessa ja -rekisterissa revas-
kularisaatiomuodoksivalikoitui pallolaajennus 96 %:lla kardio-
geenistd sokkia sairastavista (14). Ohitusleikkauksen mahdol-
lisuus on kuitenkin syyta pitda mielessa sokkipotilailla etenkin
sydaninfarktissa ilman ST-nousua, mikali sepelvaltimoanato-
mia on riskialtis pallolaajennusta ajatellen (esimerkiksi moni-
mutkainen paarunkoahtauma oikean sepelvaltimon ollessa
kroonisesti totaalitukossa) ja potilas on avosydankirurgian pii-
rissa. Samoin akuutin ahtauman hoidon jalkeen ohitusleikka-
us voi olla tilanteen stabiloiduttua jarkeva revaskularisaation
taydentamismuoto, jos sepelvaltimotauti on laaja-alainen ja
potilas on diabeetikko tai jos myos lappavika vaatii korjausta.
Revaskularisaation taydentamistd suunniteltaessa hoitomo-
daliteetti valitaan samoin periaattein kuin stabiilissa sepelval-
timotaudissa. Havainnoivassa tutkimuksessa ei todettu ero-
ja kardiogeenista sokkia sairastavien potilaiden ennusteessa,
kun vertailtiin pallolaajennuksella ja ohitusleikkauksella hoi-
dettuja potilaita (18). Revaskularisaatiopaatoksia havainnollis-
tetaan seuraavassa potilastapausten valossa.

Potilas 1

Tuki- ja liikuntaelinvaivat olivat rajoittaneet 80 vuotta taytta-
neen miehen liilkkumista, ja vahitellen vaikeutunut hengenah-
distusoireisto oli saanut jattamaan kauppareissut. Potilas ei ol-
lut kuitenkaan hakeutunut ladkarin arvioitavaksi. Ladkityksia
oli verenpainetautiin, aikuistyypin diabetekseen ja dyslipide-
miaan. Aamuyélld alkanut kova rintakipu ja hengenahdistus
sai halyttamaan ambulanssin. Ensihoidon EKG:ssa todettiin
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globaali iskemia syvin anterolateraalisin ST-laskuin. Potilas
sai ASA-latauksen sekd suonensisdista enoksapariinia, ja ha-
net kuljetettiin suoraan angiosaliin. Toimenpidevalmistelujen
aikana potilaalla oli yha rintakipua ja hengitystyo oli lisahapen
kaytostd huolimatta koholla. Ultradanitutkimuksessa todettiin
lieva aorttalappaahtauma, laajentunut vasen kammio, jonka
iskusuhde oli alentunut 30%:iin, seka syva antero-apikaalisesti
painottuva hypokinesia. Sepelvaltimot kuvattiin oikean vartti-
ndvaltimon kautta. Oikea sepelvaltimo todettiin avoimeksi, ja
vasemmalla nahtiin kriittinen paarunkoahtauma (kuva 2). Siir-
to keskussairaalasta yliopistosairaalaan katsottiin riskialttiik-
si, ja ahtauma arvioitiin pallolaajennushoitoon sopivaksi. ka
ja liitkuntakyky huomioiden potilas ei myoskaan ollut optimaa-
linen avoleikkauskandidaatti, joten paadyttiin pallolaajennus-
hoitoon. Aloitettiin kangrelori-infuusio, ja ahtauma hoidettiin
esilaajennuksen jalkeen kiertavaan sepelvaltimoon kajoamat-
taverkkoputkella eteenlaskevasta sepelvaltimosta paarungon
alkupdahan. Toimenpiteen lopuksi potilas ajautuiylipainemas-
kihoitoon mutta toipui hyvin. Kolmen kuukauden kontrollissa
sydadnperaiseksi sopivaa oireilua ei enda havaittu ja vasemman
kammion iskusuhde oli korjautunut [ahes normaaliksi.

Potilas 2

Seitsemankymmenta vuotta tdyttaneella naisella oli veren-
painetauti. Kunto lienee ollut pidempaan huono, mutta lo-
pulta rintakipu ja akuutisti vaikeutunut hengitys saivat soit-
tamaan ambulanssin. Ensihoidon EKG:ssa ndhtiin ST-nousua
V1-jaV2-kytkenndissa seka laaja-alaisestilievaa ST-laskua. Po-
tilas laakittiin paikallisen protokollan mukaisesti aspiriinin ja
tikagrelorin latausannoksilla, enoksapariinia annosteltiin suo-
nensisdisesti ja potilas kuljetettiin suoraan angiosaliin. Pahin
kipu helpotti matkalla. Toimenpidevalmistelujen aikana teh-
dyssa ultradanitutkimuksessa vasen kammio oli laajentunut ja
globaalisti hypokineettinen, iskusuhde oli 25-30% ja heikoin
supistus nahtiin apikoseptaalialueella. Lappavikoja ei todet-
tu. Sepelvaltimoiden varjoainekuvauksessa todettiin erittdin
vaikea sepelvaltimotauti (kuva 3): potilaan sydamen veren-
kierto oli lahinna diagonaalihaarojen varassa. Arvioitiin, etta
LAD:n instrumentaatio ja lyhytaikainenkin diagonaalihaarojen
virtaushairio todennakoisesti johtaisi verenkierron romahta-
miseen. Potilas paadyttiin siirtdmaan yliopistosairaalaan pai-
vystykselliseen ohitusleikkaukseen, jossa rakennettiin ohit-
teet LITA-LAD, Vg: Ao-RPD-RPL ja Vg: Ao-D1-LOML1. Toipumisen
aikana komplikaatioina kehittyi keuhkoveritulppa seka en-
doskooppisia toimia vaatinut kolangiitti. Kolmen kuukauden
kontrollissa potilaan vointi oli kuitenkin hyva ja vasemman
kammion iskusuhde oli parantunut normaaliksi.

Lopuksi

Kardiogeenisen sokin yleisin etiologia on sydaninfarkti, ja
ndissa tapauksissa revaskularisaatio tulee tehda valittomas-
ti. Mekaanisten komplikaatioiden mahdollisuus on syyta pi-
taa mielessa. Yleensa pallolaajennus on mielekkain revasku-
larisaatiomodaliteetti etenkin ST-nousuinfarktissa, mutta
korkean riskin anatomioissa on pidettava mielessa myos ohi-
tusleikkauksen mahdollisuus. Mekaanisten verenkierron tu-
kilaitteiden kehittyminen voi tehda korkean riskin pallolaa-
jennushoidosta turvallisempaa tulevaisuudessa ja parantaa
valikoitujen sokkipotilaiden ennustetta. ®
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Tiivistelma

Suomessa tehdaan vuosittain noin 14 000 sepelvaltimoiden
pallolaajennusta (1). Maara on lisddntynyt parin viimeisen
vuosikymmenen aikana merkittavasti. Toimenpidevalinei-
den ja tekniikoiden kehittyminen mahdollistaa yha sai-
raampien potilaiden ja teknisesti haastavampien leesioiden
hoidon. Jokaiseen kajoavaan toimenpiteeseen liittyy komp-
likaatioriski, ja toimenpideldakarin on hallittava komplikaa-
tioiden hoidon kulmakivet. Useimmat toimenpidekompli-
kaatiot ovat lievid, mutta vakavimmillaan ne huonontavat
potilaan ennustetta jaaiheuttavat merkittavia kustannuksia
yhteiskunnalle. Huolellinen valmistautuminen ja suunnitte-
lu ovat osa hoitoa. Toimenpiteen indikaation on oltava selva,
jatoimenpiteen hyodyt ja mahdolliset haitat on kaytava lapi
potilaan kanssa ennen toimenpidetta. Mita monimutkaisem-
pitapaus, sitd tairkeampaa on suunnitella hoitostrategia etu-
kateen. Oikeilla toimenpidevalineilla ja valinetuntemuksella
lisataan toimenpiteen turvallisuutta ja parannetaan hoitotu-
losta. Tassa artikkelissa on kuvattu tavallisimmat sepelval-
timon pallolaajennukseen liittyvat komplikaatiot ja niiden
hoito.

Riskiarvio ennen pallolaajennusta

Ennen pallolaajennukseen ryhtymista on hyva tehda kokonais-
arvio potilaasta. Esimerkiksi vuotoherkkyys, munuaisfunktio,
vasemman kammion pumppausteho ja laadkekomplianssi vai-
kuttavat toimenpideriskeihin. Liséksi on arvioitava, onko toi-
menpidereitin kanssa odotettavissa ongelmia. Mahdolliset al-
lergiat on kartoitettava ennen pallolaajennusta.

Riskiarviossa on otettava huomioon myés suunnitellun
leesion tai leesioiden ominaisuudet. Esimerkiksi monen suo-
nen tauti, runsas kalkkisuus ja suonten mutkaisuus lisdavat toi-
menpideriskia. Toimenpidelagkarin taidot ja kokemus on myos
syytad ottaa huomioon.

Punktiokomplikaatiot

Sepelvaltimotoimenpiteissa rannereitti on maailmanlaajui-
sesti yleistynyt nivusreittiin verrattuna (2). Suonensisaisten
toimenpiteiden yleisin komplikaatio on pistopaikan vuoto. Ni-
vusreittiin verrattuna rannereittiin liittyy keskimaarin 73 % va-
hemman verisuoni- ja vuotokomplikaatioita (3, 4), ja akuuttia
koronaarisyndroomaa (ACS) sairastavilla potilailla rannereitin
kaytté vahentda kuolleisuutta nivusreittiin verrattuna (5-7).

Rannereittia kdytettdessa ACS-potilaiden kuolleisuus on kes-
kimdarin 1,6-2,2 % ja nivusreittid kaytettdessa 2,2-3,4 % (8,
9). Valtimopunktion komplikaatioriskia lisdavia tekijoita ovat
naissukupuoli, ika, pieni koko, aiempi toimenpide samasta rei-
tista, antikoagulaatiohoito, diabetes, perifeerinen valtimotauti
sekd puutteellinen punktio- ja sulkutekniikka.

Komplikaatioiden parasta hoitoa on niiden ehkdisy. Nivus-
punktiossa on suositeltavaa kdyttaa aina ultradaniohjausta ja
herkasti myos rannepunktiossa, jos punktio ei etene suoravii-
vaisesti. Valitsemalla pienin mahdollinen holkki vahennetaan
toimenpiteen jalkeisen verenvuodon riskid ja rannereittia kay-
tettdessa myos valtimon supistumisherkkyytta.

Sepelvaltimotoimenpiteen jdlkeen on tarkeda ohjeistaa
hoitohenkilokunta seuraamaan potilaita vuotokomplikaatioi-
den varalta, jotta hoito paastaisiin aloittamaan mahdollisim-
man pikaisesti. Myos potilasohjaus on tarkeaa, jotta potilas ei
lisad komplikaatioriskida omalla toiminnallaan ja osaa toimia oi-
kein mahdollisen komplikaation sattuessa.

Vuoto-ongelmat
Rannevaltimoreitissa vuoto johtuu yleensa pienen sivuhaaran
perforaatiosta tai dissekaatiosta. Myos epaonnistunut punk-
tiopaikan painanta toimenpiteen jalkeen voi johtaa merkitta-
vaan vuotoon. Yleensa vuoto saadaan asettumaan painamal-
la. Vuodon vakavin seuraus on aitiopainesyndrooma, jolloin
hoitona on faskiotomia ja tarvittaessa kirurginen hemostaasi.
Nivusvaltimon vuotoriskia lisdavat perifeerinen valtimo-
tauti seka aortan kalkkisuus ja mutkaisuus. Kaytannossa jokai-
sen toimenpiteen jalkeen punktiopaikan ympérille jaa vahaista
mustelmaa. Hematoomien koko ja vakavuus vaihtelevat pienis-
ta huomaamattomista mustelmista nopeasti kehittyviin, run-
saasti vuotaviin ja ympardivia kudoksia komprimoiviin tilantei-
siin. Operatiivista hoitoa tai verensiirtoja vaativia hematoomia
esiintyy kuitenkin vain alle prosentissa suonensisaisista toi-
menpiteista (10). Kirurgista hoitoa tarvitaan, mikali vuoto jat-
kuu kompressiosta huolimatta, ihonekroosin riski on suuri tai
hematooman alue on hyvin kipea eikd kompressio onnistu (11).
Harvinaisena (0,3-0,5 %) ja hengenvaarallisena kompli-
kaationa nivuspunktion jalkeen voi kehittya retroperitoneaali-
hematooma (RPH), jossa veri vuotaa vapaasti retroperitoneaa-
litilaan. Tama on hyva jokaisen paivystdjan muistaa, varsinkin
kun toimenpidepotilaat saatetaan nykyaan paikkapulan vuok-
si hoitaa milld tahansa osastolla tai jopa paivystyksessa.
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RPH:n taustalla on usein liian korkea punktio, sivuhaaran
perforaatio tai suonen takaseinan puhkaiseminen. Vuoto voi
ehtia merkittavaksi ennen kuin tilanne havaitaan, tyypillises-
ti vuotosokki-oireiden halyttdmana (matala verenpaine, ta-
kykardia). Pahimmillaan RPH voi johtaa potilaan kuolemaan
(sairaalakuolleisuus 7 %) (12). RPH:ta epadiltéessa tulee tehda
herkasti tietokoneviipalekuvaus (TT), jossa mahdollisen hema-
tooman koko ja aktiivinen vuoto visualisoituvat hyvin varjoai-
netehosteisessa kuvauksessa. Jos RPH todetaan, on hoidosta
konsultoitava valittomasti kirurgia. Suonen sulku avoleikkauk-
sena on toimenpiteend nopea ja yksinkertainen, mutta leikka-
uksen jalkeinen infektioriski on merkittava. Joissain tilanteis-
sa vuoto voidaan hoitaa myos suonensisdisesti peittostentilld
tai vuodon katetriembolisaatiolla. Kookas hematooma voi ai-
heuttaa nivusen paikallisen ihorikon tai vatsaontelon aitiopai-
neoireyhtyman, jolloin hematooma pitaa evakuoida kirurgi-
sesti. Jos hematooma on pieni eika epailla aktiivivuotoa, RPH
voidaan hoitaa konservatiivisesti. Talloin hoito pohjautuu po-
tilaan nesteytykseen, verensiirtoihin ja hyytymistekijoiden
kontrolloimiseen sekda hemoglobiinin seurantaan vuodon ty-
rehtymisen varmistamiseksi.

Valtimotukos

Valtimotukoksia esiintyy noin 0,5 prosentissa nivuspunktiois-
ta ja 2-10 prosentissa rannepunktioista. Tukos syntyy yleensa
suonen sisaseinan repeaman (dissekaatio) tai paikallisen hyy-
tyman seurauksena. Se voi liittya myads liian suuren holkin tai
sulkulaitteen kayttoon.

Rannereittid kaytettdessa riskia lisddvat naissukupuoli,
ika, matala BMI, sisaanviejaholkin suuri koko seka puutteel-
linen antikoagulaatio toimenpiteen aikana ja rannevaltimon
painannan kesto toimenpiteen jalkeen (13-15). Erddssa tut-
kimuksessa osoitettiin, etta nitroglyseriinin anto holkkiin en-
nen sen poistoa vahensi merkittavasti rannevaltimotukoksia
(16). Rannevaltimotukos on usein oireeton ja aiheuttaa har-
voin merkittavaa kimmenen iskemiaa ja kipua. Tukos avau-
tuu usein itsestaan. Akuuttia tukosta voidaan hoitaa painamal-
la kyynarvaltimoa tunnin ajan, jolloin rannevaltimon virtaus
lisdantyy (13). Tukosta voidaan hoitaa myds antikoagulaati-
olla tai kyynarvaltimon painannan ja antikoagulaation yhdis-
telmalla (17). Oireisia rannevaltimotukoksia on hoidettu onnis-
tuneesti myos pallolaajennuksella (18).

Nivusvaltimon virtausta rajoittamaton suonidissekaatio
voi parantua spontaanisti, mutta verenvirtauksen kokonaan
tukkiva dissekaatio voidaan hoitaa avoleikkauksella tai perku-
taanisesti stentilld. Nivusen sulkulaitteen ankkuri tai kollagee-
nitulppa voi ajautua alaraajaan distaalisesti vaatien kirurgisen
poiston. Punktiopaikkaan voi kehittya verihyytyma valtimon
paikallisen kudostuhon seurauksena. Alaraajan verenkierron
estdva hyytyma on poistettava aspiroimalla; joskus voidaan
kayttaa paikallista liuotushoitoa tai kirurgiaa. Hyytyman muo-
dostusta estaa pallolaajennuksen aikana kaytetty antikoagu-
laatio. Tukoksen aiheuttamat oireet (alaraajan kipu, kalpeus ja
pulssin puuttuminen) ilmaantuvat yleensa toimenpiteen aika-
natai hetisen jalkeen, mutta oireet voivatilmeta vasta potilaan
kotiuduttuakin.

Yldraajavaltimoiden spasmi
Spasmi on varsin yleinen ongelma rannevaltimoreitissa (esiin-
tyvyys jopa 10-14 %) (19, 20). Muun muassa naissukupuoli,
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tupakointi ja hypertensio lisadvat spasmiriskia (20, 21). Spas-
mia voidaan ehkaista punktiokohdan riittavalla puudutuksel-
la, kdyttamalla mahdollisimman pienta sisdanviejaholkkia ja
pyrkimallda manipuloimaan katetreja mahdollisimman vahan.
Valtimoon annosteltu vasodilataattori (nitroglyseriini, verapa-
miili) ehkaisee ja hoitaa suonen spasmia, samoin suonensisai-
nen opioidiladkitys. Toimenpidekatetrin poisto valtimosta voi
my0s laukaista spasmin.

Pseudoaneurysma

Pseudoaneurysman tyypillisia |0ydoksia ovat punktiopaikan
pulsoiva massa seka paikallinen kipu ja turvotus. Suuri pullistu-
ma voi aiheuttaa painevaurioita ymparoiviin kudoksiin. Pseu-
doaneurysmien diagnostiikka perustuu UA-tutkimukseen, jota
voidaan tarvittaessa tdydentaa TTA- tai MRA-tutkimuksilla (11,
22). Pseudoaneurysmia voidaan hoitaa paikalliskompressiol-
la, UA-ohjatulla pseudoaneurysman hyydyttavalla trombiini-
injektiolla sekd endovaskulaarisesti stenttaamalla tai kirur-
gisesti (10, 11, 22). Rannevaltimon pseudoaneurysma hoituu
useimmiten painamalla. Trombiini-injektioon liittyy pieni pe-
rifeerisen embolisaation riski. Pseudoaneurysma on harvinai-
nen komplikaatio: sen yleisyys on 0,05-2 % (10, 11).

AV-fisteli

Arteriovenoosinen (AV) fisteli kehittyy, kun samalla punktiolla
lapaistaan seka valtimo etta laskimo, jolloin niiden valille voi
syntya pysyva yhteys. AV-fisteli on harvoin oireinen. Mahdollisi-
naoireinavoiolla nivuspuolella valtimon tai syddmen vajaatoi-
mintaa ja alaraajaturvotusta, ranteessa tyypillisemmin kipua
jakdden turvotusta. Diagnostiikka perustuu varinan (trilli) pal-
paatioon, suhinan auskultaatioon ja UA-l8yddkseen. AV-fisteli
vaatii harvoin aktiivista hoitoa. My&s AV-fisteli on harvinainen
komplikaatio. Sen yleisyys on nivuspunktioissa 0,9 % (23).

Kaden hermovaurio

Puutuneisuutta ja pistelya voi esiintya paikallisesti toimenpi-
teen jalkeen muutaman pdivan ajan. Yleensa oireilu on lievaa
ja parantuu itsestaan. Pidempikestoisia neurologisia oireita,
kuten kipua ja jopa kaden toimintahairioita, on kuvattu ranne-
punktion jélkeen, mutta hyvin vahaisessa méaarin (18). Krooni-
nen kipuoireyhtyma on pidettava mielessa mahdollisena diag-
noosina kipuoireiden pitkittyessa. Kyseinen komplikaatio on
erittdin harvinainen mutta tarkea tunnistaa, jotta potilas osa-
taan ohjata hoitoon mahdollisimman pikaisesti.

Pallolaajennukseen liittyvat komplikaatiot

Varjoainekuvauksella saatava informaatio ahtauman vaikeus-
asteesta ja morfologiasta on rajallinen. Pelkkaa silmamaarais-
ta arviointia ei tulisi kdyttaa keskivaikeiden ahtaumien hemo-
dynaamisen merkityksen arvioinnissa. Merkittavyytta voidaan
luotettavasti arvioida painevaijeritutkimuksella joko maaritta-
malla sepelvaltimon laskennallinen virtausreservi (fractional
flow reserve, FFR) tai lepoindeksimittauksella (24). FFR-mitta-
uksessa sydanlihakseen aiheutetaan ladkkeellinen hyperemia
esimerkiksi adenosiinilla tai regadenosonilla. FFR kuvastaa ah-
taumakohdan distaali- ja proksimaalipuolen keskiverenpainei-
den suhdetta (Pd/Pa) maksimaalisen hyperemian aikana. Mer-
kittavan sydanlihasiskemiaa aiheuttavan FFR:n raja-arvo on <
0,8. Lepoindeksimittauksessa keskiverenpaineiden suhde mi-
tataan ilman hyperemiaa, ja raja-arvo toimenpidepaatokselle
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on = 0,91. Lepoindeksimittaukseen liit-
tyy kuitenkin enemman virhelahteita, ja
raja-arvoinen tulos tulisi aina varmistaa
FFR-mittauksella. Ahtauman tarkem-
paa sijaintia, kokoa ja morfologiaa voi B
arvioida kayttamalla apuna intravasku-
laarikuvantamista (IVUS tai OCT) (25). ©
Huomioitavaa kuitenkin on, etta myos
kuvantamisvalineiden kayttoon liittyy D
suurentunut komplikaatioriski pelkkaan
varjoaineruiskutukseen verrattuna.

A

Dissekaatio
Pallolaajennustoimenpiteessa sepel-
valtimon seindmaan aiheutetaan hallit-

Dissekaatiotyyppi
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tu vaurio. Angiologisesti havaittava se-
pelvaltimon dissekaatio syntyy jopa 40
prosentissa pallolaajennuksista (26). Verisuonen sisdaseindman
repeytyessa veri voi ohjautua suonen seindméakerrosten va-
liin muodostaen valeluumenin. Dissekaatio jaotellaan vaikeus-
asteen mukaan (kuva 1). A- tai B-tyypin dissekaatioon liittyva
suonen tukkeutumisriski on pieni, ja suoni voidaan hoitaa laa-
kepallokasittelylla. Vaikeammissa dissekaatioissa suonen auki
pysyminen varmistetaan ladkeverkkoputkella. Hoito kannat-
taa aloittaa distaalisesti, ja hoidettava alue kannattaa ulottaa
riittdvan pitkalle vaurioituneen suonialueen yli. Vaijerin sijain-
ti oikeassa luumenissa on tarkeaa varmistaa joko IVUS-kuvan-
tamisella tai ruiskuttamalla varjoainetta mikrokatetrilla suo-
nen distaaliosaan. Proksimaalisia varjoaineruiskutuksia tulee
valttaa vaurion laajenemisen estamiseksi. Oikean luumenin
vaijeroinnissa voi kayttaa apuna kevyen karkipainon vaijereita
(esim. SUOH 3), jotka eivat etene yhta herkasti suonen seina-
massa. Joskus suoni tukkeutuu taysin eika suora vaijerointi on-
nistu. Kokenut toimenpideldakari voi hyddyntaa kollateraali-
suoniaja paasta oikeaan luumeniin retrogradisesti, mutta tama
vaatii erityisosaamista. Ohjainkatetrin aiheuttamat proksimaa-
liset dissekaatiot aiheuttavat nopeasti iskemian ja saattavat
johtaa kardiogeeniseen sokkiin. Vaijerointi on usein haastavaa,
jatarvittaessa potilaalle aloitetaan kehon ulkoinen hapetushoi-
to (extracorporeal membrane oxygenation, ECMO) ennen toi-
menpiteen jatkamista. Suonen luumenin tukkivassa dissekaa-
tiossa voi kokeilla pienentaa hematoomaa trombi-imun avulla
jandin vapauttaa tilaa oikean luumenin vaijerointia varten (27).

Trombi

latrogeenisen trombimuodostuksen riski kasvaa toimenpiteen
pitkittyessa. Huolellinen katetrien ja holkkien huuhtelu seka
yleinen valinehygienia on tarkeaa. Lisaksi huolehditaan riitta-
vastd antikoagulaatiosta toimenpiteen aikana. Suositeltavinta

Kuva 1. Dissekaatioiden luokittelu (mukailtu lGhteestd 25).

on kayttaa hepariinia ja seurata vaikutusta saannollisilla ACT-
mittauksilla. Alkuannos ennen pallolaajennusta on 100 1U/kgja
ACT:n tavoitetaso yli 300 sekuntia. Vaikutusta seurataan 20-30
minuutin valein. My6s enoksapariini on vakiintunut kayttoon,
mutta sen ladkevaikutuksen mittaaminen pitkissa toimenpi-
teissa ei onnistu.

Etenkin suurikokoisten sepelvaltimoiden infarktiin voi
littya merkittava trombikuorma. Pallolaajennuksessa trom-
bimassa voi emboloitua distaaliseen suoneen aiheuttaen
vaikeamman virtaushairion. Kookas trombimassa voidaan as-
piroida trombektomiakatetrilla ennen pallolaajennusta. Rutii-
ninomaisen trombektomian hyddysta ei kuitenkaan ole nayt-
t64a, eika sita suositella (27, 28).

Potilasesimerkissa (kuva 2) on ty6ikdisen ST-nousuinfark-
tipotilaan kookkaan oikean sepelvaltimon trombi (a). Alkuvai-
heen hoidossa paadyttiin trombiaspiraatioon ja laajennukset
tehtiin pelkalla alikokoisella pallokatetrilla. Laajennusten jal-
keen kehittyi hankala virtaushairio, joka laukesi suonen latvaan
annetulla nitroprussidilla ja toistuvilla trombi-imuilla. Tilan-
teen stabiloiduttua varjoaineruiskutuksessa todettiin edelleen
merkittava trombikuorma (b). Vuotoriski arvioitiin pieneksi.
Potilaalle aloitettiin eptifibatidi-infuusio ja kolmoisantitrom-
boottiladkitys (ASA, tikagrelori ja enoksapariini). Uusintatoi-
menpide tehtiin IVUS-ohjatusti kolmen vuorokauden kuluttua.
Suonen proksimaalinen halkaisija oli 5,5 mm ja leesion pituus
noin 44 mm. Hoidoksi valittiin 4 x 50 mm:n lddkeverkkoputki.
Jélkilaajennus aiheutti uuden hemodynaamisesti merkittavan
virtaushairion. Kuvassa c¢ trombimassaa nakyy edelleen, nyt
suonen distaaliosaan emboloituneena. Trombi saatiin aspiroi-
tua kdyttdmalla 7 Fr:n sisdohjainta trombektomiakatetrina. Li-
saksi annettiin nitroprussidia suonen latvaan, ja virtaus saatiin
palautettua ldhestulkoon normaaliksi (d).

Kuva 2. Potilasesimerkki oikean sepelvaltimon ST-nousuinfarktin hoidosta (IGhde: PKKS).

a. Alkuvaiheen runsas trombikuorma
b. Tilanne trombi-imun jélkeen

c. Distaalinen trombi ja no-reflow 3 vrk myéhemmin stenttauksen yhteydessd
d. Lopputulos trombi-imun ja nitroprussidin annon jélkeen
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Kuva 3. Virtaushdirion

A L S L hoitokaavio (mukailtu
VlrtaUShalrlo ldhteestd 26).
Epikardiaalisuoni
avoin?

Er_|

| Dissektio | | limaembaolia | Proksimaalinen | Laakehoito |
trombi
|
Pallolaajennus + 100% happi Aspiraatio Adenosiini {IC) 100ug
stentti Aspiraatio Pallelaajennus Verapamiili (IC)  200ug
Nitroprussidi {IC] 100ug
Adrenaliini {IC}) 50-200 ug
Eptifibatidi (IC/v) 180ug/kg

Kuva 4. Ellisin koronaariperforaatio-

luokitus (mukailtu léhteestd 32; Ellisin koronaariperforaatioluokitus N
angiografia-kuvat PKKS). I Va"rJoalrjeian kgrtymmen suonen seynamarakgnteasnn
Nékymaton tai alle 1 mm vuotojetti myokardiumiin/ 11

epikardiaalirasvaan

I Yli 1 mm selked vuotojetti perikardiumiin

IV(IIICS) | Vuoto ulottuu vasempaan kammioon tai koronaarisinukseen

No reflow

No reflow tarkoittaa sepelvaltimon mik-
roverenkierron virtaushairiota. Alentu-
nut virtaus ei johdu epikardiaalisuonen
ahtaumasta mutta voi olla seurausta
siitd. Esiintyvyys kaikkien pallolaajen-
nusten yhteydessa on noin 0,6-3 % (29).
Todennakoisyys on selvasti suurempi
ST-nousuinfarktipotilailla sekad suuren
trombikuorman ja laskimosiirteiden pal-

lolaajennuksen yhteydessa. Kaikkia vir-
taushairion taustasyita ei tunneta taysin.
Nykykasityksen mukaan kyseessa on usean eri tekijan yhteis-
vaikutuksen seurauksena syntyva mikrovaskulaariobstruktio.
Pallolaajennuksen yhteydessa aterotromboottista materiaalia
kulkeutuu distaaliseen sepelvaltimoon aiheuttaen mikroembo-
lisaation. Iskemian myota verihiutaleiden ja tulehdussolujen ak-
tivaatio lisdantyy, ja verisuonia supistavien valittajaaineiden va-
pautuminen kiihtyy. Endoteelin typpioksidituotanto hairiintyy,
eivatka pikkuvaltimot kykene laajenemaan normaalisti. Reper-
fuusion yhteydessa syntyva oksidatiivinen stressi ja edelleen
kiihtyva tulehdusvalittdjaaineiden vapautuminen jatkavat ku-
dosvaurion kehittymista virtauksen palautumisen jalkeenkin.

Pitkittyneeseen virtaushairioon liittyy merkittavasti kor-
keampi kuolleisuus seka suuremman infarktivaurion ja systoli-
sen vajaatoiminnan kehittymisen riski (30). Ensimmaisen vuo-
den kuolleisuuden on todettu olevan jopa kolminkertainen
ST-nousuinfarktipotilailla, joilla todetaan toimenpiteen lopus-
sa heikentynyt sepelvaltimon virtaus (TIMI-arvo 2 tai alle; TIMI =
thrombolysis in myocardial infarction score). Yleensa kyseessa on
kuitenkin ohimeneva ilmio ja mikroverenkierto palautuu noin
50 prosentilla potilaista seuraavien kuukausien kuluessa (29).

Hoitona kaytetaan mikrokatetrin avulla distaaliseen suo-
neen annettavaa adenosiinia, nitroprussidia tai verapamiilia
(kuva 3). Mikali virtaushairio johtuu suuresta trombikuormas-
ta, voidaan harkita GP lIb/lla -estdjan aloitusta (25). Riittava an-
titromboottinen ldakitys ja suonen mahdollisimman vahdinen
manipulaatio vahentavat no reflow -riskia.

Perforaatio
Sepelvaltimon perforaatiot ovat harvinaisia mutta vakavim-
millaan potilaan henked uhkaavia komplikaatioita. Esiintyvyys
kaikissa pallolaajennuksissa on 0,29-0,71 % (31). Perforaatio-
riski on suurempi mutkaisissa, pienissa ja kalkkisissa suonissa
ja silloin, kun kadytetdan suuria laajennuspaineita. Kroonisten
totaalitukosten (chronic total occlusion, CTO) pallolaajennusten
yhteydessa perforaatioriski kasvaa merkittavasti, jopa 9 pro-
senttiin. Perforaatiot jaotellaan vaikeusasteen mukaan Ellisin
luokituksella asteisiin I-V (kuva 4) (32). Kalkkisten ahtaumien
riittdvd modifikaatio ennen laajentamista on tarpeen ja tulee
tehda huolellisesti etenkin nodulaarisen kalkin kohdalla.

Distaaliset vaijeriperforaatiot ovat tavallisimpia eivatka
usein aiheuta valitontda hemodynaamista vaikutusta. Perfo-
raation havaitseminen on joskus vaikeaa, ja tamponaatio saat-
taa kehittya useiden tuntien viiveelld. Hydrofiilisen ja suuren
karkipainon vaijerin kaytto lisdd perforaation riskid ja vaatii
toimenpidelaakarilta tarkkuutta. Pienten suonihaarojen vai-
jeriperforaatiot hoituvat mikrokatetrin kautta viedylla koililla,
trombiiniruiskutuksella tai rasvaembolialla.

Kookkaat perforaatiot johtavat nopeasti tamponaatioon.
On tarkeaa halyttaa heti lisaapua ja varautua hataperikardio-
senteesiin. Ensihoitona on perforaatiokohdan tukkiminen pal-
lokatetrilla noin 10-15 minuutin ajaksi. Lievissa tapauksissa
pelkastaan tama riittaa tukkimaan vuodon. Ellisin luokan | per-
foraatioiden hoidoksiriittad usein tavallinen ladkeverkkoputki.
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Jos vuoto on runsas, hoitona kdytetaan tahan tarkoitukseen
suunniteltua peittostenttia. Massiivisessa perforaatiossa peit-
tostentti voidaan esiladata toisen vaijerin paalle (tarvittaessa
toiseen ohjainkatetriin), jolloin toinen vaijeri tuodaan valmiiksi
perforaatiokohdan ldhelle ennen pallon avaamista. Mikali vuo-
toa ei saada perkutaanisesti hallintaan, edetaan hatatorako-
tomiaan (26).

Vilineiden rikkoutuminen

Usein valinerikkoon ajaudutaan, kun valineitad lahdetdan ve-
tamaan suonesta ulos (25). My0s tassa kalkkiset ja mutkaiset
suonet ovat haasteellisimpia. Stentin irtoaminen laajennus-
pallon paaltd on myds mahdollista. Mikali vahinko huomataan
ajoissa ja vaijeripositio sdilyy, voi stentin yrittaa vetaa ohjain-
katetriin kdyttamalla pientd, 1,5-2 millimetrin matalaprofii-
lista palloa. Pallo viedaan pudonneen stentin lapi ja laajenne-
taan kevyesti (2-3 atm). Taman jélkeen vedetdan stenttija pallo
ohjainkatetriin. Toinen vaihtoehto on yrittaa lukita pudonnut
stentti kdyttamalla apuvaijeria, joka tarkoituksellisesti puno-
taan ensimmaisen vaijerin ymparille ja vedetdan yhdistelmana
katetriin. Tahan tarkoitukseen on olemassa myos erilaisia kau-
pallisia vélineitd. Jos pudonnutta stenttid ei saada poistettua,
voidaan se laajentaa kiinni suonen seindan sopivaan kohtaan
tai lukita toisen stentin alle. Katkenneet pallokatetrit ja vaije-
rit voi yrittaa poistaa viemalla ohjainkatetrin karkeen toinen
pallo. Taman jalkeen katkennut osa lukitaan toista palloa apu-
na kayttaen kiinni sisdohjaimeen ja vedetaan yhdistelma ulos.
Pudonneen materiaalin voi myds onnistua vetamaan ohjaimen
sisalle distaalisesti vietya palloa apuna kayttaen. Tarvittaessa
vierasmateriaali poistetaan kirurgisesti.

Stenttitromboosi

Akuutti stenttitromboosi on henkea uhkaava komplikaatio, jo-
hon liittyy edelleen merkittava kuolleisuus (20-40 %) (26, 33).
Esiintyvyys on noin 0,5-1 % ja on vahentynyt merkittavasti
nykyaikaisen stenttiteknologian ja tehokkaan kaksoisverihiu-
tale-estajahoidon myota (33). Trombiriskia lisdavat pitkat ja
paallekkaiset stenttisegmentit, bifurkaatioalueiden hoito ja
hoidettavan suonen pieni lapimitta. Potilaasta riippuvia ris-
kitekijoita ovat diabetes, vasemman kammion vajaatoiminta,
tupakointi ja munuaisten vajaatoiminta. Akuutin koronaari-
syndrooman hoidossa stenttitromboosit ovat yleisempia ver-
rattuna elektiiviseen pallolaajennukseen. Runsas trombikuor-
ma, stentin alilaajentuminen ja reunadissekaatio altistavat
varhaiselle stenttitromboosille (33). Riittdvasta antikoagulaa-
tiosta ja verihiutale-estovaikutuksesta ennen pallolaajennus-
ta tulee huolehtia. Tarvittaessa aloitetaan kangrelori-infuusio,
jonka vaikutus alkaa kaytannossa valittomasti. Pieniannoksi-
sen rivaroksabaanin (2,5 mg x 2) yhdistamisen aspiriinin ja klo-
pidogreelin rinnalle on todettu vahentdvan infarktipotilaiden
stenttitrombooseja ja kokonaiskuolleisuutta (34), mutta kol-
moishoitoon liittyy selvasti korkeampi vuotoriski ja yhdistelma
tulee harkittavaksi vain hyvin suuren tukosriskin potilaille (35).
Nykyaikaisten kuvantamismodaliteettien (OCT, IVUS) kdytto on
suositeltavaa stentin riittdvan laajentumisen varmistamiseksi
seka reunadissekaatioiden havaitsemiseksi. Hyvan esilaajen-
nustuloksen yhteydessa voidaan koko hoidettava alue tai osa
siita kasitella ladkepallolla, ja erityisesti pienten sivuhaarojen
hoidossa nain valtytaan paallekkaisilta metallikerroksilta.
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Muut komplikaatiot

Aivoverenkiertohdiriot

Angiografiassa katetrit ja langat aiheuttavat mekaanista vau-
riota verisuonen endoteeliin ja voivat pahimmillaan aiheuttaa
trombin muodostuksen tai irrottaa kalkkisen plakin aortan-
kaaresta tai aorttalapasta. Naiden seurauksena voi kehittya
aivoverenkierron hairio, joka on yleensa nopeasti ohimeneva
mutta aiheuttaa joskus pysyvén tromboembolisen aivoinfark-
tin (36). Erityisesti kardiogeenisessa sokissa ja korkean riskin
toimenpiteissa (viimeisen toimivan sepelvaltimon toimenpi-
de ja vaikea systolinen vajaatoiminta) myos pitkittyva hypo-
tensio ja hypoperfuusio voivat aiheuttaa aivoverenkiertohairi-
0ita, erityisesti jos potilaan Willisin valtimokeha on kehittynyt
epatdydellisend (jopa 15 %:lla potilaista merkittdva puutos).
Aivoinfarktin yleisyys PCl-toimenpiteisiin liittyen on kuiten-
kin vain 0,18-0,44 % (37, 38, 40), mika on vahan siihen nahden,
etta merkittavalla osalla toimenpiteeseen paatyvista potilais-
ta on ateroskleroosia myds isoissa suonissa: 60-70-vuotiaista
oireettomista henkildista jo 62-72 prosentilla on aortankaa-
ressa ateroskleroosia (40, 41). Emboliariski nousee, jos potilas
ei ole kdyttanyt edeltdvasti aspiriinia (42). Lisadksi riskia nostaa
perinteisten aivoinfarktin riskitekijoiden lisaksi kaytettyjen va-
lineiden paksuus ja jaykkyys seké vélineiden runsas vaihto (43).

Harvinaisena komplikaationa nahdaan myds varjoaineen
aiheuttamaa ohimenevaa aivoverenkiertohdirioita, jossa ai-
vojen kuvantamistutkimuksissa nahdaan veri-aivoesteen pai-
kallisesta heikentymisesta johtuva varjoaineen tihkuminen
aivokudokseen. Tila tulkitaan hyvanlaatuiseksi, ja toisinaan
hyvinkin dramaattiset oireet, kuten kortikaalinen sokeus, vais-
tyvat tyypillisesti itsestaan (45).

Aivoverenkiertohairididen sattuessa hoidosta konsul-
toidaan neurologia. Hoidossa noudatetaan yleisia aivoveren-
kiertohairididen periaatteita ottaen huomioon myds toimen-
piteessa annetut veren hyytymiseen vaikuttavat laakkeet.
Laakkeellinen trombolyysi ei tehoa irronneisiin kalkkiplakkei-
hin, ja kdytannossa ainoa aktiivisen hoidon vaihtoehto on ka-
tetritrombektomia.

Varjoainereaktiot

Varjoainereaktioiden yleisyys on nykyisilla varjoaineilla 0,7 %
(46), ja ne voidaan jakaa allergisiin ja kemotoksisiin reaktioi-
hin. Allergiset reaktiot voidaan edelleen jaotella lieviin, keski-
vaikeisiin ja vaikeisiin eli anafylaktisiin. Kemotoksinen reaktio
on annosriippuvainen, allerginen reaktio yleensa ei. Allerginen
reaktio oireilee kuten mika tahansa allergia: kutinaa, urtika-
riaa, limakalvojen turvotusta seka hengitysteiden obstruktio
ja hypotensio. Kemotoksinen reaktio ilmenee punoituksena,
pahoinvointina, oksenteluna, eriasteisena hypertensiivisena
reaktiona tai vasovagaalisena hypotensiona, rytmihairicina
ja joskus paansarkyna ja sekavuutena (47). Allergian ja anafy-
laksian hoito noudattaa yleisia hoitoperiaatteita. Mahdollisen
anafylaktisen reaktion nopeaan ladkintaan on syyta varautua
toimenpidesalissa. Paras hoito allergiaan on allergeenin valt-
taminen, mika ei kuitenkaan usein ole potilaan edun mukaista,
jos sydantilanne edellyttaa invasiivisia tutkimuksia ja hoitoa.
Jos etukateen on tiedossa varmistettu jodivarjoaineallergia,
suositetaan esiladkintaa kortikosteroidilla (esim. prednisolo-
ni/metyyliprednisoloni 40 mg tai parenteraalinen hydrokor-
tisoni 250 mg toimenpiteen aikana) ja antihistamiinilla (49).
Profylaksia ei kuitenkaan estd allergisen reaktion uusiutumis-
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Avoin ja syyllistdmaton kulttuuri on
tarkea osa komplikaatioiden kasittelya.

ta. Profylaksialdakitys jatkuu tavallisesti parin paivan ajan toi-
menpiteen jalkeen, ja tarvittaessa allergiaoireiden ilmetessa
lddkeannoksia ja hoidon kestoa muokataan. Kemotoksinen
reaktio sen sijaan korjaantuu useimmiten seurannassa, mutta
tarvittaessa sita hoidetaan oireenmukaisesti - esimerkiksi va-
sovagaalinen reaktio korjaantuu tavallisesti Trendelenburgin
asennolla ja pienelld nesteytyksella (49).

Varjoaineen jalkeinen akuutti munuaisvaurio on myos
mahdollinen, etenkin kroonista munuaissairautta sairastavilla
ja akuutisti sairailla potilailla. Sen kehittyminen on yhteydes-
sa huonompaan ennusteeseen, mutta sen pelossa ei tule vii-
vastyttaa tarkean tutkimuksen tai toimenpiteen toteutumista.
Varjoaineen ruiskuttaminen supistaa munuaisverisuonia. Li-
saksi varjoaine on haitallista tubulussoluille ja munuaisten va-
jaatoiminta hidastaa sen suodattumista. Nykyaan kdytettavat
hypo-jaiso-osmoottiset aineet aiheuttavat vahemman munu-
aisvaurioita. Tarkeinta on tunnistaa potilaat, joilla on akuutin
munuaisvaurion riski. Munuaistaudin liséksi myos mm. ika ja
diabetes lisdavat riskia. Tutkimusnaytto eri nestehoidoista on
ristiriitaista, mutta isotonisella keittosuolaliuoksella nesteyt-
tamista suositellaan potilaille, joilla on munuaisvaurion kehit-
tymisen riski. Munuaisvaurio ilmenee yleensa oireettomana
kreatiniinin nousuna, joka korjaantuu 10-14 pdivassa. Krea-
tiniiniarvoja tarkeampaa on kuitenkin huomata virtsantulon
ehtyminen. Jos potilaalle kehittyy oliguria, tulisi tilannetta hoi-
taa kuten muutakin akuuttia munuaisten vajaatoimintaa eli
yhteistyossa nefrologin kanssa happo-emastasapainoa, elekt-
rolyyttitasoja ja nestevolyymia tarkasti seuraten ja hoitaen.
Dialyysihoitoa voidaan tarvita valiaikaisesti ja joskus pysyvas-
ti, mutta tdma on erittdin harvinaista (45, 49).

Lopuksi

Harvinaisuudestaan huolimatta komplikaatiot kuuluvat vais-
tamatta toimenpidekardiologiaan. Tilanteet saattavat olla
akillisid ja vaatia nopeaa paatoksentekoa, jolloin tiimin yhteis-
tyon ja selkedn kommunikoinnin merkitys korostuu. Huolel-
lisella suunnittelulla ja potilaan esivalmistelulla voidaan pa-
rantaa toimenpiteen turvallisuutta. Mita monimutkaisempi ja
riskialttiimpi tapaus, sita suositeltavampaa on suunnitella hoi-
tostrategia etukateen ja kdyttaa apuna sopivaa kuvantamis-
modaliteettia. Vakavat komplikaatiot ovat kuormittavia myos
toimenpidelaakarille, ja niiden systemaattinen ja syyllistama-
ton kasittely tiimin ja esimiehen kanssa on tarkedaa. Komplikaa-
tioiden rutiininomainen kirjaaminen ja saannollinen lapi kay-
minen tydyhteison kesken on opettavaista ja auttaa seka itsea
ettd kollegaa vastaavassa tilanteessa. Avoin ja syyllistamaton
kulttuuri on tarkea osa komplikaatioiden kasittelya. l
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Sydaninfarktien komplikaatiot
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Tiivistelma

Suomessa hoidetaan vuosittain noin 22 000 sepelvaltimo-
tautikohtausta. Sydaninfarktin aiheuttamat komplikaati-
otovatvihentyneet hoitojen kehittymisen ja koronaarian-
giografian paremman saatavuuden myota. Nykyaikaiset
reperfuusiohoidot ovat vihentaneet varsinkin mekaanis-
ten komplikaatioiden esiintymista. Sydaninfarktipotilaan
nopea hoitoon saaminen on oleellisen tarkeaa komplikaa-
tioiden ehkaisyssa, ja taman toteutumiseksi alueelliset
hoitoketjut ovat ensiarvoisen tarkeitd. Myos sepelvalti-
motautipotilaan tunnistaminen, riskitekijoiden hoito seka
sairastetun sydaninfarktin jilkeinen potilasohjaus ja kun-
toutus vahentavat sydaninfarkteja ja niihin liittyvia komp-
likaatioita (1).

Ei-mekaaniset komplikaatiot

Kuolema

Kuolema on merkittavin ja ikava kylld verraten yleinen sy-
daninfarktin komplikaatio. Vuonna 2016 sepelvaltimotauti-
kohtauksen ikdvakioitu 28 vuorokauden kohtaustappavuus
oli 35-84-vuotiaiden ikaryhmassa miehilld 42 % ja naisilla 32
%. Sairastuneista 25-30 % menehtyy jo ennen sairaalaan paa-
sya. (1) Kardiogeenisen shokin esiintyvyys sydaninfarktin yhte-
ydessa on jopa 10 %, ja se on usein kuolemaan johtava komp-
likaatio (2). Sen hoitoa kasitellaan tassa lehdessa omassa
artikkelissaan.

Kammionsisdanen trombi

Suuren syddninfarktin seurauksena voi kehittya vasemman
kammion liikehairio, joka altistaa kammion sisdisen trombin
kehittymiselle. Etuseinan ST-nousuinfarktin jalkeen jopa yli 9
prosentille kehittyy vasemman kammion trombi (3), joka voi
puolestaan aiheuttaa valtimoembolian, kuten embolisen ai-
voinfarktin. Toisaalta sydaninfarktin hoitoon kaytetyt verta
ohentavat ladkkeet altistavat myds hemorragisille aivoinfark-
teille.

Trombin diagnostiikassa sydamen ultradani on ensilinjan
tutkimus. Varjoaineen kaytto voi parantaa nakyvyytta. Kaikki
trombit eivat nay ultradanelld, ja suuren trombiriskin potilaille
taytyisi harkita sydamen magneettikuvauksen taitietokoneto-
mografian tekemista trombin diagnosoimiseksi. Iso osa trom-
beista kehittyy vasta sairaalasta kotiutumisen jalkeen, noin
kahden viikon kuluessa sydaninfarktista, joten suuren trom-
biriskin potilaille kahden viikon kohdalla tehty kuvantaminen
voi parantaa trombin diagnostiikkaa (4). Kammiotrombi hoi-
detaan 3-6 kuukautta kestavalla oraalisella antikoagulaatiol-
la. Hoitovastetta seurataan ultradénella tai tietokonetomogra-
fialla. Sydaninfarktin jalkeisen vasemman kammion trombin
hoitoon liittyen ei ole tehty prospektiivisia, satunnaistettuja
vertailevia tutkimuksia varfariinin ja suorien antikoagulanttien

(NOAC) valisista eroista, hoidon kestosta tai antikoagulaatio-
hoidon yhdistamisesta antitrombootteihin, joten hoito on raa-
taloitava yksilollisesti potilaan kliinisen statuksen ja esimerkik-
si vuotoriskin mukaan (5). Joitakin pienempia retrospektiivisia
tutkimuksia, tapausselostuksia ja meta-analyyseja on julkaistu
suorien uusien antikoagulanttien kaytosta vasemman kammi-
ontrombin hoidossavarsin lupaavin tuloksin (6, 7). Profylaktis-
ta antikoagulaatiota ei tule aloittaa ilman nayttoa kammion-
sisdisesta  trombista
isonkaan etuseinainfark- T .
ontaan etosemnal Sydéninfarktin
tin jalkeen lisdaantyneen )
verenvuotovaaran takia aiheuttamat
(®). komplikaatiot ovat
vahentyneet hoitojen
kehittymisen ja
koronaariangiografian
paremman

saatavuuden myota.

Perikardiitti
Sydaninfarktin seurauk-
sena voi kehittya peri-
kardiitti, joka voi ilmeta
ensimmaisina paivina sy-
déninfarktin jalkeen tai
muutaman viikon kulu-
essa (Dresslerin syndroo-
ma) (9). Transmuraalisen sydaninfarktin jalkeen perikardiitin
taustalla on inflammaatio. Myohemmin kehittyva perikardiitti
on todennakoisesti hypersensitiivisen immuunireaktion aihe-
uttama (10). Sydaninfarktin jalkeisen perikardiitin diagnostiset
kriteerit noudattavat akuutin perikardiitin diagnostisia kritee-
reja. Diagnoosiin vaaditaan kaksi seuraavista neljasta tekijas-
ta: (i) pleuraalinen rintakipu (> 80 %), (ii) perikardiaalinen han-
kausdani (> 60 %), (iii) tyypilliset EKG-muutokset ja (iv) uusi tai
lisdantyva perikardiumneste (> 70 %) (9). Tyypilliset EKG-muu-
tokset, diffuusit ST-nousut ja PR-valin laskut voivat peittya
EKG:n sydaninfarktimuutosten alle (9). Perikardiumnesteen
maaraa arvioidaan yleensa ultradanella.

Infarktiin liittyva perikardiitti vaistyy usein ilman hoitoa.
Tarvittaessa perikardittia hoidetaan akuuttivaiheessa aspi-
riinilla, ja hieman myohemmin kehittyvassa perikardiitissa
(Dresslerin syndrooma) aspiriinin rinnalle yhdistetdan kolki-
siini kolmeksi kuukaudeksi (9). Vaikka perikardiitti liittyy suu-
reen sydaninfarktiin, ei sen tiedeta olevan itsessaan ennustet-
ta huonontava l6ydos (9).

Verenvuodot

Vakavat verenvuotokomplikaatiot huonontavat sydaninfarkti-
potilaan ennustetta yhta paljon kuin iskeemiset komplikaatiot.
Verenvuotokomplikaatio sydaninfarktin jalkeen lisda kuollei-
suuden jopa 7-kertaiseksi (12). Sydaninfarktipotilailla on pal-
jon verenvuotoriskia lisdavia tekijoita, ja vakavia verenvuotoja
ilmenee maaritelmasta riippuen 1-12 prosentilla PCI:lla hoide-
tuista potilaista (13). Tarkein verenvuotovaaraa lisdava tekija
on antikoagulanttihoito (14). Pallolaajennettavan potilaan ve-
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TAULUKKO 1. Verenvuotoriskia lisadvat tekijat pallolaajennuspotilailla.

Paakriteeri

AK-hoito

Munuaisten vajaatoiminta, eGFR <30
Anemia, Hb <110

Sairaalahoitoa tai punasolutiputusta vaatinut spontaani
verenvuoto edeltdvien 6 kk:n aikana tai milloin vain, jos vuoto
on toistuva

Trombosytopenia, Tromb < 100

Verenvuototauti

Maksakirroosi ja portahypertonia
Aktiivi maligniteetti edellisten 12 kk:n aikana

Aiempi spontaani ICH milloin tahansa, traumaattinen ICH
edeltavien 12 kk:n aikana, merkittava iskeeminen aivohalvaus
edeltavien 6 kk:n aikana

Ei siirrettava DAPT-hoidon aikainen merkittava leikkaus

Merkittava leikkaus tai trauma edeltavien 30 pdivan aikana

Sivukriteeri

Ikd =tai>75v

eGFR 30-59

Hb 110-129 miehilld, Hb 110-119 naisilla

Sairaalahoitoa tai punasolutiputusta vaatinut spontaani
verenvuoto edeltavien 12 kk:n aikana niin, ettei Major-
kriteeri tayty

NSAID tai steroidien pitkadaikainen kaytto

Mika tahansa iskeeminen aivotapahtuma milloin tahansa
edeltavasti

Verenvuotoriski on merkittévd, jos yksi pdékriteeri tai kaksi sivukriteerid téyttyy.

renvuotoriskia suositellaan arvioimaan vuonna 2019 julkaistun
Academic Research Consortium kriteeriston mukaisesti. Veren-
vuotoriskin katsotaan olevan merkittava, jos yksi padkriteeri tai
kaksi sivukriteerid tayttyy. Kriteerit on esitelty taulukossa 1. (15)

Antikoagulantin ja verihiutale-estajien yhdistelma lisaa
merkittavasti verenvuotovaaraa. Jokaisen potilaan kohdalla
on tehtdva yksildllinen arvio tromboosi- ja verenvuotoriskista
jasuunniteltava hyytymiseen vaikuttava ladkehoito arvion pe-
rusteella. Myos verenvuotokomplikaation yhteydessa on arvi-
oitava yksilollisesti hyytymiseen vaikuttavien lddkkeiden tau-
ottamista. Antitromboottisten ladkkeiden tauottamisesta on
hyva neuvotella toimenpidekardiologin kanssa. Kaksoisveri-
hiutale-estajalaakityksen tauottamiseen liittyy suuri stenttit-
romboosin vaara erityisesti ensimmaisen kuukauden aikana
(16). Verenvuotovaaraa voidaan vahentaa suosimalla pallo-
laajennuksessa rannereittia ja kayttamalla PCl:n tekniikkana
ladkepallokasittelya stentin asennuksen sijaan (17, 18). Ruo-
ansulatuskanavan verenvuotojen ehkaisyssa PPI-laakitys tu-
lee aloittaa kaikille verenvuotovaarassa oleville potilaille ja an-
tikoagulanttia rutiininomaisesti kayttaville potilaille, joilla on
antitromboottinen laakitys (1).

Jokaisen potilaan kohdalla

on tehtava yksilollinen arvio
tromboosi- ja verenvuotoriskista
ja suunniteltava hyytymiseen
vaikuttava laakehoito arvion
perusteella.

Kammioperainen rytmihairio

ST-nousuinfarktipotilaista 6-8 % saa hemodynaamisesti mer-
kittavan kammiotakykardian (VT) tai kammiovarinan (VF) (19).
Tyypillisimmilladn rytmihairié on epastabiili, usein polymor-
finen ja verrattain nopea kammiotakykardia, joka muuttuu
kammiovarinaksi. Hoitona kiireellinen reperfuusio on tarke-
aa, koska rytmihairion laukaisijana toimii usein iskemia. Aikai-
nen beetasalpaajan antaminen vahentda malignien rytmihai-
rididen esiintymista. (20-23) Beetasalpaajan tai amiodaronin
antaminen on suositeltavaa malignin rytmihairion hoitona, ja
lidokaiinia voi kokeilla, jos edelld mainitut toimet eivat tehoa
(20-24). Useiden tutkimusten mukaan VT/VF ensimmaisten 24
tunnin aikana ST-nousuinfarktin jalkeen lisaa 30 paivan kuol-
leisuutta mutta ei pitkan aikavalin rytmihairioriskia (24-26).
Eraan tutkimuksen mukaan reperfuusion aikainen maligni ryt-
mihairio ei ole huonon ennusteen merkki, mutta iskemian ai-
kainen tai yli 48 tuntia reperfuusion jalkeen ilmaantuva VT tai
VF lisda pitkan aikavalin kuolleisuutta (27). Sekundaaripreven-
tiorytmihairiotahdistinta taytyy harkita, jos maligni rytmihai-
rio ilmenee yli 24 tuntia reperfuusion jalkeen. Yksittaiset kam-
miolisalyonnit ja NSVT:t ovat yleinen ilmio ensimmaisten 24
tunnin aikana sydaninfarktin jalkeen eivatka vaadi erityista
hoitoa (28). Nopea idioventrikulaarinen rytmi reperfuusion ai-
kana onyleinen ja hyvanlaatuinen ilmid, jonka ajatellaan liitty-
van iskemian ja reperfuusion my6ta ilmenevaan sinusrytmin
ylittdvaan kammioautomatiikkaan (29).

Mekaaniset komplikaatiot

Kammiovaliseinaman repeama

Kammiovéliseindman repeama (VSR) on yleisin mekaaninen
sydaninfarktikomplikaatio, jonka esiintyvyys on laskenut re-
perfuusiotekniikoiden kehittymisen myota 1-2 prosentista

44
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Kammiovaliseinaman
repeama voi ilmaantua
valittdmasti sydaninfarktin
yhteydessa tai noin

viikon kuluttua johtuen
kammiovaliseinaman
kuolion kehittymisesta.

noin 0,3 prosenttiin (31). Kammiovaliseindman repedama esiin-
tyy yleisimmin STEMIn jalkeen, ja noin viidesosalla potilaista
on taustalla sairastettu NSTEMI. Kammiovaliseinaman repe-
ama voi ilmaantua valittomasti sydaninfarktin yhteydessa tai
noin viikon kuluttua johtuen kammiovaliseindman kuolion ke-
hittymisesta. Suurin osa repeamistd, noin 60 prosenttia, on va-
semman etulaskevan haaran (LAD:n) anteriorisen ja distaalisen
suonitusalueen aiheuttamia, ja noin 40 prosenttia on posterio-
risia ja basaalisia, oikean sepelvaltimon taakse laskevan haa-
ran (RPD:n) suonitusalueen aiheuttamia repeamia (32). Tyypilli-
nen taudinkulku on sairastetun sydaninfarktin jalkeinen nopea
voinnin huononeminen, vajaatoiminnan kehittyminen ja keuh-
koddeema seka kardiogeeninen sokki. Auskultoiden havaitaan
voimakas holosystolinen sivuaani.

Kammiovaliseindman repeaminen vaatii aina operatiivi-
sen korjauksen, jaennuste onkin heikko ilman kajoavaa hoitoa.
Kirurginen korjaus on ensisijainen, mutta myods transkatetrinen
sulku on anatomian salliessa ja potilaan tilan niin edellyttdes-
sé mahdollinen vaihtoehto (33). Potilaan optimoiminen toi-
menpidetta varten on ensisijaisen tarkeaa, ja ladkehoidolla tu-
lee mahdollisuuksien mukaan alentaa syddmen jalkikuormaa
vasemmalta oikealle suuntautuvan oikovirtauksen aiheutta-
man syddamen oikean puolen kuormituksen helpottamiseksi.
Hypotensio rajoittaa usein ladkehoitoa, ja vasopressorit lisaa-
vat jalkikuormaa. Siltahoitona operatiiviseen hoitoon voidaan
kayttaa mekaanisia tukihoitoja, kuten kontrapulsaattoriaja sy-
damen tukipumppuja, esimerkiksi Impellaa ja ECMOa (34).

Optimaalisen leikkausajankohdan maarittaminen perus-
tuu tasapainoiluun kehittyvan monielinvaurion estamisen ja
varmimman korjaustuloksen valilla. Amerikkalainen hoitosuo-
situs suosittelee akuutin kammiovaliseinan repeaman leikka-
ushoitoa mahdollisimman varhain. On kuitenkin nayttoa siita,
etta potilaan ennuste voi parantua, jos korjaus tehdaan vasta
aikaisintaan seitseman vuorokautta repeamasta, ja eurooppa-
lainen hoitosuositus suositteleekin leikkauksen viivyttamista
vahintaan seitseman vuorokautta, jos se on suinkin mahdollis-
ta(35,36). Kirurgianviivastyttaminen on lahtokohtaisesti mah-
dollista silloin, kun potilas ei ole hallitsemattomassa kardiog-
eenisessa sokissa, potilaalla on vain vahaisia tai ei ollenkaan
merkkeja sydamen vajaatoiminnasta, vasopressorien tarve on
vahaista, potilas ei keraa nestelastia ja potilaan munuaiset toi-
mivat.

Leikkauskuolleisuus tiedetdaan akuutissa vaiheessa suu-
reksi. Amerikkalaisen Society of Thoracic Surgeons tietokan-
nan mukaan alle 7 vuorokauden sisaan leikatuilla kammio-
valiseindrepeamilla leikkauskuolleisuus on jopa 54 % ja yli 7
vuorokauden jalkeen leikatuilla vain 18 % (37). Tulokseen voi
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kuitenkin vaikuttaa myos se, etta erittdin huonokuntoisilla po-
tilailla leikkausta ei pystyta viivyttamaan ja jopa puolet poti-
laista joudutaankin leikkaamaan kiireellisesti. Mekaanisten
verenkierron tukilaitteiden kaytto leikkauksen viivyttamisek-
si vaikuttaa parantavan ennustetta (38). Myohemmin tehdyn
korjauksen onnistumistodennakdisyytta lisad muun muassa
se, ettd vitaalin ja ompeleita pitdvan kudosreunan hahmot-
taminen on helpompaa ja kudos kestaa paremmin ompelua.
Akuutin vaiheen korjauksiin liittyykin huomattava uusintare-
pedman riski. Anteriorisella repeamalla on hieman posterio-
rista parempi ennuste. Posteriorisen repedman huonompaa
ennustetta selittda todennakaisesti siihen useammin liittyva
oikean kammion kuormitus seka sen haastavampi sijainti pa-
pillaarilihaksiin nahden. Lisaksi kuolleisuutta lisddvat potilaan
ikd, monielinvaurio ja kardiogeeninen sokki leikkaukseen ryh-
dyttdessa sekd munuaisten vajaatoiminta, hatatoimenpide,
merkittava sepelvaltimotauti, leikkauksen kesto ja puutteel-
linen revaskularisaatio (37). Revaskularisaation laajuus tulee
suhteuttaa potilaan sepelvaltimotauti. Jos infarktoitunutta
aluetta suonittava suoni on saatu auki perkutaanisesti tai se
suonittaa vain infarktoitunutta aluetta, on kyseisen suonen
ohittaminen tarpeetonta. Muissa tapauksissa on hyodyllista
ohittaa kaikki ahtautuneet sepelvaltimot.

Leikkausteknisesti VSR korjataan perfuusiossa ja potilas
kanyloidaan bicavakanylaatiolla tavalliseen tapaan. Kohde-
alue paljastetaan infarktoituneen lihaksen lapi riippuen repe-
aman sijainnista. LAD:n alueen infarkteissa oikean kammion
avaus tehddan usein heti LAD:n mediaalipuolelle ja posteriori-
sissainfarkteissa RPD:n lateraalipuolelle. Molempien kammioi-
den puolelle tulee yleensa naudan perikardiumista tehty paik-
ka, joka kiinnitetdgan U-mallisin patch-vahvistetuin ompelein.
Lihasavauksen sulussa sydamen ulkopuolella voidaan kayttaa
teflonhuopaa.

Papillaarilihasrepeama

Sydéaninfarktin aiheuttaman papillaarilihasrepedman nykye-
siintyvyys on noin 0,05-0,26 %, mutta sairaalakuolleisuus on
jopa 10-40 % (39, 40). Posteriorisen papillaarilihaksen repea-
ma on yleisin, ja se esiintyy tyypillisesti inferiorisen tai lateraa-
lisen STEMIn yhteydessa. Papillaarilihasrepeama ilmaantuu
yleisimmin joitakin péivia infarktin jélkeen, ja potilaat ajautu-
vat kdytannossa aina kardiogeeniseen sokkiin joko nopeas-
ti tai viivastyneesti riippuen repedaman laajuudesta. Potilaan
stabiloimiseen leikkausta edeltavasti voidaan kayttaa tukena
ECMO-hoitoa tai kontrapulsaattorihoitoa (IABP). Vaikka IABP:n

Tyypillinen taudinkulku on
sairastetun sydaninfarktin
jalkeinen nopea voinnin
huononeminen, vajaatoiminnan
kehittyminen ja keuhkoodeema
seka kardiogeeninen sokki.
Auskultoiden havaitaan voimakas
holosystolinen sivuaani.
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kadytosta on vahanlaisesti tutkimusnayttdd, on se kuitenkin
kliinisen kokemuksen mukaan kayttokelpoinen lisdapu kriitti-
sesti sairaan sokkipotilaan hoidossa.

Kaytannossa akuutin papillaarilihasrepeaman hoito on
paivystyksellinen kirurgia, ja samassa yhteydessa tulisi tehda
revaskularisaatio iskeemisille alueille, jos sille ei ole vasta-ai-
heita. Suurissa aineistoissa voidaan nahda, etta vain 40-60 %
potilaista soveltuu kirurgiseen hoitoon ja kirurgisen hoidon jal-
keinen kuolleisuus téssa potilasryhmassa on noin 19-20 % (41,
42). Potilaille, jotka eivat sovellu avosydankirurgiaan, voidaan
hoitomuotona harkita my6s mitraalilapan transkatetrista klip-
sausta (40). Muiden muassa merkittavat muut perussairaudet,
vaikea monielinvaurio ja korkea ika voivat olla vasta-aiheita ki-
rurgiselle hoidolle. Revaskularisaatio l[dppaleikkauksen yhtey-
dessa on suositeltavaa, eika se lisda toimenpiteen riskia, vaan
painvastoin pienentaa riskia.

Vapaan seindman repeama ja aneurysma

Sydaninfarktin jélkeinen vapaan seindmén repedma on fataali
komplikaatio, jonka kuolleisuus on yli 50 % (43). Joskus repe-
ama kehittyy vaiheittain niin, etta komplikaatioon ehditaan
puuttua kirurgisesti. Vapaan seindman repeamaa epailtdessa
onkin edettava valittomasti operatiiviseen hoitoon, jos poti-
las on perussairauksiensa puolesta aktiivisen hoidon piiris-
sd. Joissain tapauksissa infarktoitunut alue sydanlihaksessa
ei myoskaan repea taysin, vaan vaurioituneesta kudoksesta
padsee tihkumaan lapi verta aiheuttaen hemoperikardiumin.
Tasta syysta sydaninfarktipotilaan perikardiumeffuussio tu-
leekin selvittaa viipymatta vapaan seinaman repeaman pois-
sulkemiseksi.

Kirurgisen hoidon kulmakivi on infarktoituneen alueen
poistaminen ja paikkaaminen huopavahvikkeisin ompelein
kiinnitetylld perikardiumpaikalla. Joissain tapauksissa infark-
toituneella alueella voi olla lapitihkua mutta ei selvaa repea-
maa ja transmuraalista kudosnekroosia, ja ndissa tapauksissa
on kaytetty myods ompeleetonta korjausta muun muassa ku-
dosliimalla ja kollageenivalmisteilla. Operatiivinen kuolleisuus
onvapaan seindman repeamassa noin 37 %. Uusintarepedaman
todennakoisyys on paikalla korjatuilla potilailla noin 5% ja om-
peleettomasti korjatuilla noin 11 % (44).

Oma potilas
75-vuotiaalla kotona puolisonsa kanssa omatoimisesti asu-
valla naisella oli kuukauden ajan ollut rasituksen siedon hei-
kentymista ja hengenahdistusoireilua. Paivystykseen tullessa
EKG:ssa nakyi dynaamisia muutoksia ja alaseinassa ST-nousu-
ja. TnT oli koholla ad 201 ng/|. STEMI-ajatuksella potilas sai ASA-
ja tikagreloli-latausannoksen ja hanelle tehtiin paivystykselli-
nen koronaariangiografia ja keuhkoembolia-TT, jossa todettiin
reilusti pleuranestettda molemmin puolinja pleurat punktoitiin.
Auskultoiden sydamesta kuultiin reilu systolinen sivuaani. An-
giografiassaoliloydoksena oikeassa sepelvaltimossa B-osassa
tuoreen oloinen tukos, lisaksi LAD:n b-c-osassa vahintaankin
kohtalainen ahtauma ja LCX-alueella lievempaa tautia. RCA:n
tukos avattiin laakepallolla. Ultradanitutkimuksessa todettiin
basaalisesti septumissa lahella aorttalappaa infarktin aiheut-
tamaksi VSR:ksi sopiva kookas aukko (kuva 1). Kreatiniini oli ko-
holla 110 mml/l, ja diureesi oli kdynnissa.

Potilas lahetettiin yliopistosairaalaan, jossa han oli alkuun
seurannassa tehovalvonnassa ja sitten sydanvalvontaosastol-
la. Diureesi oli hyvin kdynnissa. Potilaalle tehtiin sydamen ja
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KUVA 1. Ultradénessd todettiin septumissa aukko. Merkitty nuolella.

aortan TT-tutkimukset. Sydamessa nahtiin vajaan 1 cm:n ko-
koinen VSR ja pieni PFO (kuva 2). Aortan TT:ssa laskevassa to-
rakaaliaortassa oli ASO-muutoksia ja seindmatrombia. Seu-
rannassa potilaan verenpainetaso pysyi alkuun kohtalaisena
ilman vasopressorilaakitysta eika hanelle kehittynyt veren-
kierronvajauksen merkkeja. Viisi vuorokautta sairaalaan tulos-
ta lisdhapen tarve ja keuhkoverekkyys lahtivat korostumaan,
verenpainetaso oli laskusuuntainen ja kreatiinini nousussa, ja

KUVA 2. Syddmen TT tutkimus, jossa kammiovdiliseinén repedmd.
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potilaalle kehittyi sekavuus. Tilannetta arvioitiin potilaan oi-
reiston ja kliinisen tilanteen perusteella ja oletettiin, ettd VSD
onvahintdan 1-2 viikkoa vanha. Suunnitellusti paatettiin edeta
kiireelliseen leikkaukseen.

Potilaalle tehtiin perfuusioleikkaus avaten oikea kammio
heti RPD-suonen vierestd. Preoperatiivisessa kaikukuvauk-
sessa todettiin trikuspidaalilapassa merkittava vuoto, mutta
annulus oli normaalikokoinen. Leikkauksessa havainnoitiin
reunoiltaan demarkoituneen oloinen VSR-aukko, joka suljet-
tiin huopavahvikkeisin ompelein sandwich-tekniikalla niin,
ettd seka vasemman ettd oikean kammion puolelle tuli peri-
kardiumpaikka. Lopuksi sydamen avaus suljettiin teflonhuo-
pasuikaleiden valiin. Potilaalle tehtiin myds LITA-LAD-ohitus
seka laskimolla ohite oikeaan sepelvaltimoon. Laskimo-ohit-
teeseen ei tullut perfuusion lopettamisen jalkeen merkittavaa
virtausta, mika viittasi siihen, etta suoni oli ladkepallolaajen-
nuksen jalkeen hyvin auki. Postoperatiivisessa ultradanitutki-
muksessa mitraalilapassa todettiin lieva, asteen 1 vuoto, ja tri-
kuspidaalilappa ja kammiovaliseina olivat pitavia.

Postoperatiivisesti potilas oli yhden vuorokauden hoi-
dossa teho-osastolla, minka jalkeen han siirtyi toipumaan
sydankirurgiselle vuodeosastolle. Alkuun héanelld oli pacing
ball -tahdistuksen tarvetta hitaan eteisvarinan vuoksi. Ultra-
aanitutkimuksessa ejektiofraktio oli luokkaa 45-50 %, ja po-
tilaalle aloitettiin vajaatoimintalaakitys. Potilas siirtyi jatko-
hoitoon keskussairaalaan kahdeksantena postoperatiivisena
paivana.
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Tiivistelma

Sydankirurgia on tana paivana varsin turvallista ja tehokas-
ta hoitoa. Leikkauksen jalkeisia ongelmia ilmenee kuiten-
kin huomattavalle osalle potilaista, ja he tarvitsevat usein
moniammatillista osaamista. Esimerkiksi sydamen pump-
paushdirio, sepelvaltimoiden ohitusleikkauksen jalkeiset
ohitussiirteiden ongelmat, rytmihairiot ja sydanpussin nes-
tekertyma vaativat usein paivystyksellista kardiologin ar-
viota. Vaikeimmat komplikaatiot painottuvat tavallisesti
sydanleikkauksen jalkeiseen tehohoitojaksoon ja sita seu-
raavaan sairaalahoitoon, mutta osa komplikaatioista saat-
taailmaantua viiveelld vasta kotiutumisen jalkeen.

Johdanto

Kuolleisuus sydanleikkauksen jalkeen on hyvin alhainen, ai-
neistosta riippuen 0,4-4% (1-5). Sydankirurgian jalkeisten
komplikaatioiden ja paivystyksellisten ongelmien esiintyvyys
on kuitenkin maaritystavan mukaan edelleen varsin korkea,
jopa 30-40% (6, 7). Paivystykselliset ongelmat voivat johtaa
ventilaattorihoidon, tehohoidon ja sairaalahoidon pidenty-
miseen. Tuoreiden tutkimustulosten mukaan komplikaatioi-
den merkitys potilaiden sairastuvuudelle, kuolleisuudelle, pit-
kaaikaisennusteelle ja eldamanlaadulle on myds huomattava
(6). Paivystyksellisten ongelmien viiveeton diagnostiikka seka
oikea-aikainen ja tehokas hoito ovat taman vuoksi ensiarvoi-
sen tarkeita (6, 8, 9). Vaikka kardiologi ei useimmiten osallis-
tu sydankirurgisten potilaiden paivittdiseen leikkauksen jal-
keiseen hoitoon, voi kardiologin tekema paivystystutkimus tai
-toimenpide olla potilaan toipumisen ja pitkdaikaisennusteen
kannalta ratkaisevassa asemassa.

Varhaiset pdivystykselliset ongelmat voidaan jakaa kar-
keasti sydamen toimintahairidihin ja sydamen ja rintaontelon
ulkopuolisiin ongelmiin. Sydanperaiset ongelmat voidaan vie-
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la jaotella leikkauksesta johtuviin mekaanisiin ja muihin fysio-
logisiin ongelmiin. Keskitymme tassa katsauksessa niihin sy-
danleikkauksen jalkeisiin komplikaatioihin, joiden hoito ei voi
odottaa seuraavaan paivaan.

Liiallinen verenvuoto ja varhainen tamponaatio

Liiallinen verenvuoto on varsin tavallinen sydankirurgian yh-
teydessa tai sen jalkeen esiintyva ongelma. Aineistosta ja maa-
rittelytavasta riippuen liiallista verenvuotoa, joka johtaa uu-
sintaleikkaukseen, esiintyy noin 2-15%:lla potilaista (10, 11).
Verenvuodon vuoksi verituotteita saa eri tutkimusten mukaan
jopa 8-50% potilaista, joissain aineistoissa jopa yli 90% poti-
laista. On arvioitu, ettd koko maailmassa jopa viidennes kai-
kista annetuista verituotteista annetaan sydankirurgisille po-
tilaille.

Liiallinen leikkauksen jalkeinen verenvuoto voi johtaa po-
tilaan anemisoitumiseen, ja pleuratilaan ohjautuva vuoto voi
aiheuttaa hengitysongelmia, mutta pelatyin komplikaatio lie-
neeverenpurkauman tai hematooman aiheuttama tamponaa-
tiotilanne, joka voi kehittya hengenvaaralliseksija vaatia nope-
aa kirurgista hoitoa, usein uusintasternotomian (10, 11). Myds
dreenien tai epikardiaalisten tahdistinelektrodien poisto voi
johtaa verenvuotoon, joka voi hankalimmillaan johtaa tampo-
naatioon ja uhata potilaan henkea (9, 12).

Yli 500 millilitran vuoto ensimmaisten 12 tunnin aikana
leikkauksen jalkeen on yhteydessa pidentyneeseen tehohoi-
toon ja sairaalajaksoon seka korkeampaan sairastavuuteen
ja kuolleisuuteen (12). Ensimmadisten tuntien aikana poik-
keavaksi dreenivuodon maaraksi katsotaan yleisesti yli 200-
400 ml/h, mutta jo 100-200 millilitran vuotoon tunnissa on syy-
ta reagoida valppaalla seurannalla ja antaa tilanteen vaatiessa
verituotteita. Vuodon on tarkeaa paasta purkautumaan dree-
nien kautta ulos rintaontelosta. Dreenien tukkeutuminen voi
johtaa varsin nopeasti tamponaatioon, mikali rintaontelon
vuoto jatkuu. Tamponaation kliinisia oireita voivat olla keskus-
laskimopaineen nousu tai kohonnut kaulalaskimon pulsaatio
seka systeemiverenpaineen, etenkin pulssipaineen, lasku, ve-
renpainekayran korostunut hengitysvaihtelu, hengenahdis-
tus, anuria tai oliguria, laktatemia ja hiljaiset sydanaanet aus-
kultaatiossa. On tarkeaa muistaa, ettei kaikkia oireita tarvitse
esiintya kerralla. Mikali tamponaatio on edennyt tilaan, jossa
hereilla olevalla potilaalla esiintyy hengenahdistusta, levotto-
muutta, laktatemiaa ja virtsantulon ehtymista, tilanne on jo
usein hengenvaarallinen ja tamponaation purkamisella on kii-
re. Tamponaation voi useimmiten todeta sydamen ultraaani-
tutkimuksella, mutta aina ndin ei ole ja vahva kliininen epaily
onkin riittava syy edetd uusintaleikkaukseen.
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Vasopleginen oireyhtyma eli sydanleikkauksen
jalkeinen vasodilatorinen sokki

Sydanleikkaus on leikkaustyypista riippumatta laaja kirur-
ginen toimenpide, joka itsessaan aiheuttaa kudosvauriota ja
inflammaatiota. Lisdksi inflammaatioreaktiota syventaa sy-
dan-keuhkokoneen kaytto. Vasoplegialla tarkoitetaan vaso-
dilatorista sokkia tai verenkiertovajausta, johon liittyy paa-
te-elinten hypoperfuusiota. Vasoplegiassa verisuonet ovat
epatarkoituksenmukaisesti laajentuneet (systeeminen ve-
renkiertovastus, SVR alle 800 dyne s/cm°®) ja syddmen minuut-
titilavuusindeksi (Cl, cardiac index) on normaali tai korkea
(yli 2,2 l/kg/m? (13). Liiallista vasoplegiaa esiintyy sydankirur-
gian jalkeen jopa 5-50%:lla potilaista (14, 15), ja se lisda poti-
laiden sairastuvuutta ja kuolleisuutta merkittavasti. Oirekuva
muistuttaa laheisesti septista sokkia, ja vasoplegisen oireyh-
tyman hoito noudatteleekin monelta osin septisen sokin oi-
reenmukaista hoitoa. Vasoplegian hoito perustuu vasopresso-
reihin, tarkeimpina noradrenaliini seka vasopressiini. Lisaksi
kaytetdan kortikosteroidia, [dhinnd hydrokortisonia (200 mg/
vrki.v.). Myos metyleenisined, tiamiinia, c-vitamiinia seka hyd-
roksikobalamiinia voidaan kayttaa vaikeassa vasoplegiassa.
Toistaiseksi ndytto niiden kaytosta ei ole kovin vahvaa. Viime
vuosina on saatu jonkin verran nayttéa myos angiotensiini ll:n
kaytosta hankalassa, hoitoresistentissa vasoplegiassa (14, 15).

Vasemman tai oikean kammion toimintahairio
eli low output -oireyhtyma

Sydanleikkauksen jalkeinen low output -oireyhtyma, jossa toi-
sentai molempien kammioiden toiminta on merkittavastialen-
tunut, kehittyy eri aineistojen mukaan keskimaarin noin joka
kymmenennelle sydédnleikkauspotilaalle (2-14%) (16). Low out-
put -oireyhtyman kriteerit vaihtelevat jonkin verran eri aineis-
toissa. Yleisina kriteereind on kadytetty yhden tai useamman
inotrooppilddkkeen tai mekaanisen tuen (IABP, ECMO, Impella
tms.) tarvetta vield leikkauksen jélkeisend pdivana tai 24 tunnin
kuluttua leikkauksesta. Low output -oireyhtyman kriteereina
voidaan my0s kayttaa kardiogeenisen sokin tapaan matalaa sy-
ddmen minuuttitilavuusindeksia (Cl alle 2,2 |/kg/m?) yhdistetty-
nd matalaan systoliseen verenpaineeseen (<90 mmHg) ja hypo-
perfuusion merkkeihin, kuten viiledan ja kylmaan periferiaan,
sekavuuteen, laktaatin nousuun seka virtsantulon vahyyteen
(17, 18). Yhdysvaltalaisissa aineistoissa syndrooman on todettu
moninkertaistavan leikkauksenjalkeista sairastuvuutta ja kuol-
leisuutta seka lisadvan merkittavasti terveydenhuollon resurs-
sien kdyttoa ja kustannuksia (19). Leikkauksen jélkeisen pump-
pausvajauksen todennakaisyys vaihtelee eri potilasryhmissa.
Korkein riski on todettu ymmarrettavasti potilailla, jotka lei-
kataan kardiogeenisessa sokissa tai sydamen vajaatoiminnas-
sa, mutta myos korkea ika, pitka sydan-keuhkokoneen kaytto

Paivystyksellisten ongelmien
viiveeton diagnostiikka seka
oikea-aikainen ja tehokas hoito
ovat ensiarvoisen tarkeita.
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Sydankirurgisen potilaan
leikkauksenjalkeinen hoito on
moniammatillista yhteistyota, jossa
kardiologin tekema paivystystutkimus
tai -toimenpide voi olla potilaan
toipumisen ja pitkaaikaisennusteen
kannalta ratkaisevassa asemassa.

(perfuusio), seka paivystyksellinen leikkaustoimenpide lisaa-
vat low output -oireyhtyman todennakdisyytta. Pumppausva-
jauksen todennakoisyys vaihtelee myos eri leikkaustyypeissa.
Laajassa retrospektiivisessa aineistossa alhaisin todennakai-
syys naytti olevan potilailla, joille on tehty isoloitu aorttalappa-
leikkaus tai sepelvaltimoiden ohitusleikkaus, ja selvasti suurin
todennakaisyys niilla, joille oli tehty yhdistelmatoimenpiteena
mitraalilédppa- ja ohitusleikkaus. (18)

Paivystavan kardiologin arviota sydamen toiminnasta voi-
daan tarvita leikkauksen jdlkeen jo teho-osastolla. Varhainen
leikkauksen jalkeinen arviointi voi olla ultrad@ninakyvyyden-
kin kannalta haastavaa. Pumppausvajauksen toteaminen seka
oikea ja oikea-aikainen hoito on tarkeaa, jotta voidaan valttya
lisdongelmilta, kuten huonosta kudosperfuusiosta johtuvilta
paate-elinvaurioilta (akuutti munuaisvaurio, suoli- ja maksa-
ongelmat) (20).

Sydamen lappa- ja ohitusleikkausten
jalkeiset ongelmat

Mitraalilapan korjausleikkauksen jalkeen noin 1-10%:lla lei-
katuista potilaista saattaa ilmetd SAM-ilmiota (systolic anteri-
or motion). Siind mitraalilapan etupurje kadntyy systolen aika-
na vasemman kammion ulosvirtauskanavaa kohti aiheuttaen
ulosvirtauskanavan ahtautumista ja mitraalilapan vuotoa. Mit-
raalilappaplastian yhteydessa tilanne johtuu usein liian kor-
keasta takapurjeesta, jolloin mitraalilapan etupurjeella ei ole
riittavasti tilaa nousta mitraaliaukkoon. Tilanne vaatii harvoin
kirurgista korjausta. Riittava vasemman kammion taytto, bee-
tasalpaus ja syddmen supistusvoimaa lisdavan laakityksen
poistaminen yleensa korjaavat tilanteen (21).

Vasemman sepelvaltimon kiertdvan haaran vaurio mit-
raalildppaleikkauksen yhteydessa voi olla potilaalle kohtalo-
kas. Leikkaussalissa valittomasti toimenpiteen jalkeenilmaan-
tuva ongelma vaatii usein sepelvaltimon ohituksen tilanteen
korjaamiseksi. Jos ongelma ilmenee teho-osastolla (hemody-
naaminen epatasapaino, kammioperaiset rytmihairiot, vaikea
liikehairio), on syyta tehda paivystyksellinen sepelvaltimoiden
varjoainekuvaus tilanteen selvittamiseksi, silld vastaavanlai-
sen oirekuvan voi aiheuttaa tilapaisesti myos sepelvaltimoniil-
maembolia. Ahtautunutta sepelvaltimoa voi yrittaa avata per-
kutaanisesti, mutta yleensa tassakin tilanteessa taytyy tehda
paivystyksellinen ohitusleikkaus, koska ongelma johtuu usein
kiertavan haaran ahtautumisesta tai tukkeutumisesta lap-
paompeleen takia. Vasemman sepelvaltimon kiertdvan haa-
ran vaurion esiintyvyytta mitraalildppakirurgian yhteydessa ei
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tunneta tarkkaan; joidenkin julkaisujen mukaan vaurio tode-
taan alle prosentilla leikatuista potilaista (21).

Sydanleikkauksessa asennetun ldppaproteesin ohitse tu-
leva paravalvulaarinen vuoto on harvoin niin runsasta, etta
siihen taytyy puuttua sairaalahoidon aikana. Vaikea paraval-
vulaarinen vuoto vaatii yleensa kirurgisen korjauksen, ja tar-
vittaessa voidaan harkita myos katetriteitse tehtavaa sulkua.

Sepelvaltimoiden ohitusleikkauksen jalkeista ohitussiir-
teen akuuttia tukkeutumista esimerkiksi siirteen kiertymi-
sen, kohdesuonen sauman toimintahdirion tai valtimosiirteen
spasmin takia tulee epéilla hemodynaamisesti epavakaalla po-
tilaalla, jolla sydanentsyymit nousevat huomattavan korkeiksi
48 tunnin kuluessa leikkauksesta tai sydanfilmiin syntyy uusi
patologinen Q-aalto tai vasemmanpuoleinen haarakatkos,
etenkin jos sydamen kaikukuvauksessa todetaan uusi sydanli-
haksen liikehairio. Akuuttia tukkeutumista esiintyy sepelvalti-
moiden ohitusleikkauksen jalkeen arviolta 5-10%:lla potilaista
(22). Heille tulee tehda paivystyksellinen sepelvaltimoiden var-
joainekuvaus tilanteen selvittamiseksi. Tukkeutunut siirre voi-
daan yrittaa hoitaa katetriteitse tai kirurgisesti uudessa leik-
kauksessa (23).

Sepelvaltimoiden istutuskohtien ongelmat aortan tyven
kirurgian yhteydessa aiheuttavat leikatuille potilaille usein vai-
keita hemodynaamisia ongelmia leikkauksen jalkeen. Istutus-
kohdan vuoto tai kiertyminen tulee korjata valittomasti uudes-
saleikkauksessa. Diagnoosiin paasemisessa voidaan harkinnan
mukaan kayttaa apuna sepelvaltimoiden varjoainetutkimusta,
sydamen varjoainetehosteista tietokonekuvausta tai ruokator-
ven kautta tehtavaa sydamen ultradanitutkimusta.

Leikkauksen jilkeiset rytmihairiot

Sydanleikkauksen jalkeen voi esiintyd seka eteis- ettd kammio-
perdisia rytmihairioita. Rytmihairiot ovat tavallisimpia sydan-
leikkauksen jalkeisia komplikaatioita ja lisdavat esiintyessaan
merkittavasti myos sydanleikkauspotilaiden sairastavuutta ja
kuolleisuutta. Tavallisimpia ovat erilaiset eteisperdiset takya-
rytmiat, yleisimpana eteisvarind, kun taas harvinaisempia ovat
kammioperdiset takyarytmiat ja bradyarytmiat. Rytmihairioi-
denkliininen merkitys vaihtelee keston, kammiovasteen, taus-
talla olevan sydanvian ja liitdnnaissairauksien mukaan, mutta
useimmat rytmihdiriot vaativat ilmaantuessaan paivystyksel-
lista hoitoa. Hoito perustuu useimmiten altistavien tekijoiden
minimointiin ja itse rytmihairion spesifiseen hoitoon. Sydan-
leikkauspotilaita rytmihdirioille altistavat potilaaseen liittyvat
tekijat (ika, rakenteellinen sydansairaus, ei-sydanperaiset lii-
tanndissairaudet) seka kirurgiseen toimenpiteeseen liittyvat
tekijat (tulehdusreaktio, leikkauksen aiheuttamat hemodynaa-
miset muutokset, iskemia, elektrolyyttitasapainon muutokset
seka perioperatiivisesti kaytetty laakitys) (24).
Avosydanleikkauksen jalkeinen uusi eteisvarind on yksi
yleisimmista leikkauksen jalkeisista ongelmista, ja sita esiin-
tyy arviolta 31-74 %:lla leikatuista potilaista (25). Ensisijainen
hoitolinja leikkauksen jalkeisen eteisvarinan hoidossa on kam-
miovasteen hidastaminen ladkkeellisesti, tavallisimmin suun
kautta tai suonensisdisesti annosteltavilla beetasalpaajilla.
Valtaosalla potilaista sinusrytmi palautuu ladkityksen avulla,
jasahkoista kardioversiota tarvitaan harvoin ja ainoastaan he-
modynaamisesti epavakailla potilailla (26). Rutiininomaisesta
sahkoisesta kardioversiosta ei ole osoitettua hyotya eteisvari-
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nan uusiutumisen kannalta, ja se saattaa olla ennusteen kan-
nalta jopa haitallista (27). Kaikille eteisvarindpotilaille tulee sai-
raalahoidon aikana aloittaa riittdva verenohennuslaakitys, ja
tarvittaessa sitd tulee jatkaa myos kotiutumisen jalkeen. On
hyva pitaa mielessa, ettd eteisvarina saattaa uusia sairaalahoi-
don aikanajaviela kotiutumisen jalkeenkin merkittavalla osal-
la potilaista, ja talla saattaa olla myos merkitysta potilaiden
pitkaaikaisennusteen kannalta (25, 28).

Kammiotakykardiat ja kammiovarinat ovat vakavia, mut-
ta sydankirurgian jalkeen onneksi varsin harvoin esiintyvia
rytmihairioita. Niita esiintyy eri aineistojen mukaan noin 0,41-
1,4 %:lla potilaista (24, 29). Altistavia tekijoita ovat vasemman
kammion toimintahairiot, hemodynamiikan epavakaus, elekt-
rolyyttihdiriot, hypoksemia, sydanlihasiskemia, koronaarisiir-
teiden toimintahairiot, reperfuusiovaihe sydanleikkauksen
aikana seka inotrooppilaakitys. Toisin kun yksittdiset kammio-
lisalyonnit, kammioperaiset takykardiat vaativat luonnollises-
ti varhaisen toteamisen ja paivystyksellista hoitoa. Potilailla,
jotkasairastuvat sydanleikkauksen jalkeen pitkittyneisiin kam-
mioperaisiin rytmihairidihin, on jopa 20-50 % korkeampi kuol-
leisuus muihin sydanleikattuihin potilaisiin verrattuna (24, 29).
Hoito perustuu altistavien tekijoiden poistamiseen tai mini-
mointiin ja antiarytmiseen ladkitykseen, ylitahdistukseen tai
defibrillaatioon. Tavallisimpia paivystyksellisesti kaytettyja
laakkeita ovat lidokaiini ja amiodaroni (24, 30).

Leikkauksen jilkeinen
sydamen tahdistuksen tarve

Leikkauksen jalkeiset bradyarytmiat ovat yleensa sairas sinus
-oireyhtyman aiheuttamia tai erilaisia eteis-kammiojohtumi-
sen hairidita. Eniten bradyarytmioita esiintyy ldppaleikkaus-
ten jalkeen, ja ne johtuvat suorasta kirurgisesta vauriosta tai
sen aiheuttamasta paikallisesta turvotuksesta. Hoidoksi riit-
taa monesti tilapdinen tahdistus, useimmiten leikkauksessa
asetettujen valiaikaisten tahdistinlankojen avulla, tai tilapai-
nen sydamen sykettad nostava ladkitys (dobutamiini, isopre-
naliini), mutta leikkauksen jalkeinen bradyarytmia saattaa
johtaa my6s pysyvaan tahdistustarpeeseen. Pysyvan tahdis-
tuksen tarve vaihtelee leikkaustyypin mukaan vaihdellen noin
2-4 prosentin valilla ohitus- ja lappaleikkausten jalkeen. Jopa
viidesosan sydansiirtopotilaista on todettu tarvitsevan pysy-
vaa tahdistusta (24).

Aorttalappakirurgiassa, aortan tyven kirurgiassa, trikuspi-
daalildpan kirurgiassa ja etenkin ndiden toimenpiteiden uusin-
taleikkauksissa pysyvan tahdistustarpeen riski on huomatta-
vasti suurempi kuin muissa sydanleikkauksissa (31, 32). Myos
leikkausta edeltdavat johtumishairiot ovat riskitekijoita leik-
kauksen jalkeiselle pysyvan tahdistimen tarpeelle (5). Sydan-
leikkauksen yhteydessd asennetaan usein sydamen pintaan
valiaikaiset tahdistinjohdot, jotka yhdistyvat ulkoiseen tahdis-
timeen. Ne voidaan poistaa turvallisesti leikkauksen jalkeen,
kun ollaan varmoja, ettei ulkoiselle tahdistukselle ole tarvetta
eika potilas jatkossakaan tarvitse pysyvaa tahdistinta. Tampo-
naatioriskin pienentamiseksi valiaikaisen tahdistinjohdon voi
tarvittaessa katkaista ihon pinnasta, mikali johto ei lahde hel-
posti irti. Jos potilas on tdysin tahdistuksen varassa leikkauk-
sen jalkeen, on suositeltavaa odottaa seitseman vuorokautta
ennen pysyvan tahdistimen asennusta, kunhan valiaikainen
tahdistus toimii ongelmitta (33).
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Perioperatiivinen aivoinfarkti

Sydanleikkausten jalkeen esiintyy vakavia neurologisia komp-
likaatioita noin 2-5 %:lla potilaista (34). Tavallisimpia ovat
perioperatiiviset aivoinfarktit, joita esiintyy eniten ldppa-
leikkausten, erityisesti aorttalappaleikkausten, jalkeen. Pe-
rioperatiivinen aivoinfarkti lisdd huomattavasti sairastavuutta
ja kuolleisuutta (34). On todettu, ettd varhainen diagnostiikka
jatrombektomia voivat parantaa ndiden potilaiden pitkaaikai-
sennustetta huomattavasti. Tuoreessa laajassa retrospektii-
visessa tutkimuksessa havaittiin kuitenkin, etta sydanpotilai-
den todennakdisyys edeta trombektomiatoimenpiteeseen oli
selvasti muita potilasryhmia alhaisempi (35, 36). Syyna voi olla
pitka toimenpide seka hidas anestesiasta herdadaminen, joka es-
taa neurologisen puutosoireen toteamisen. Trombektomiaan
on yleensa edettava 24 tunnin sisalla infarktin synnysta, mut-
ta myos pidemmalla viiveelld trombektomiasta on saatu hyvia
tuloksia (37). Sydanleikkauksen jélkeinen aivoinfarktin nopea
toteaminen ja trombektomiamahdollisuuden arviointi on en-
sisijaisen tarkead, minka vuoksi kaikilta sydanleikkauspotilaita
hoitavilta ammattiryhmiltd vaaditaan valppautta todeta neu-
rologisia puutosoireita kaikkina vuorokaudenaikoina (38).

Akuutti munuaisvaurio

Akuuttia munuaisvauriota esiintyy sydanleikkausten jalkeen
jopa 20-30 %:lla potilaista (39). Leikkauksen jalkeisen akuu-
tin munuaisvaurion on todettu lisdavan kuolleisuutta merkit-
tavasti (40, 41). Akuutilla munuaisvauriolla (AKI, acute kidney
injury) tarkoitetaan nopeaa, tunneissa tai pdivissa etenevaa
munuaistoiminnan heikkenemista, joka johtaa nopeaan kre-
atiniinitason nousuun tai virtsanerityksen vahenemiseen, tai
molempiin (19). Akuutti munuaisvaurio edellyttaa melko har-
voin paivystyksellistéd hoitoa, mutta kriittisesti sairaalla sy-
dankirurgisella potilaalla tilanne voi edellyttaa pikaista pai-
vystyksellista dialyysihoidon aloittamista vaikean asidoosin,
hyperkalemian tai hemodynamiikkaa haittaavan hypervole-
mian eli liiallisen nestelastin vuoksi (40, 41). Vain noin 5%:lle
sydanleikatuista, joille kehittyy akuutti munuaisvaurio, joudu-
taan aloittamaan dialyysihoito, ja valtaosalla heistd munuais-
ten tilanne korjaantuu ja dialyysihoidoista voidaan luopua
(39, 42).

Sydanpussin nestekertyma ja
postperikardiotomiaoireyhtyma

Sydanleikkauksessa asennettujen sydan- ja keuhkopussin las-
kuputkien poiston jalkeen sydanpussiin muodostuu nesteker-
tymid arviolta 2-16%:lle leikatuista potilaista (43, 44). Heista
jopa puolelle voi kehittya kliinisesti merkittava tamponaatio-
tilanne, joka vaatii sydanpussin nestekertyman poistamista
joko ultradaniohjauksessa, avoimesti tai rintaontelon tahys-
tyksessa asennettavalla dreenilld. Nesteen maara, sijainti ja
koostumus maarittavat tarkemmin dreneerausmenetelman,
mutta kiireellisessa tilanteessa hemodynaamisesti epavakail-
la potilailla nopeasti suoritettu ultrad@niohjattu perikardiumin
punktio ja dreneeraus on usein paras vaihtoehto. Leikkauksen
jalkeinen sydanpussin nestekertyma vaatii seurantaa, ja syda-
men ultradanitutkimus on helpoin menetelma nestekertyman
koon maarittamiseksi ja tilanteen seuraamiseksi.
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Postperikardiotomiaoireyhtymalld tarkoitetaan sydan-
leikkauksen jalkeistd sydanpussin autoimmuunitulehdusre-
aktiota, jonka tyypillisimmat oireet ovat kuume, rintakipu, tu-
lehdusarvojen nousu, sydanpussin hankausaani seka sydan- ja
keuhkopussin nestekertymat (45). Tavallisimmin postperikar-
diotomiaoireyhtyma ilmenee noin kuukauden kuluttua leik-
kauksesta, ja sen ensisijaisena hoitona on tulehduskipulaaki-
tys (mikali mahdollista) yhdistettyna kolkisiiniin ja tarvittaessa
syddnpussin nestekertyman tyhjennys (45). Vaikea postperi-
kardiotomiaoireyhtyma, joka vaatii sydan- tai keuhkopussin
tyhjennyksen, saattaa vaikuttaa negatiivisesti leikattujen po-
tilaiden pitkaaikaisennusteeseen (46).

Muut sydanleikkauksen jalkeiset ongelmat

Sydanleikkauksen jalkeisia infektioita esiintyy arviolta 4%:lla
leikatuista potilaista, ja valtaosalla heista ne ovat antibiooteil-
la hoidettavia lievia infektioita (47). Syvat rintalastan infekti-
ot ovat harvinaisia mutta vaativat lahestulkoon aina uusinta-
leikkauksen ja pitkallisen antibioottihoidon. My0s rintalastan
kiinnitysten pettaminen ilman infektiota vaatii usein uusinta-
leikkauksen, mutta senkin esiintyminen on harvinaista. Epa-
stabiili rintakehan fiksaatio todetaan yleensa potilaan oireiden
perusteella (rintalastan kipu, naksahtelu tai narskuminen) ja
palpoimalla rintakehaa. Tietokonekuvaus auttaa padasemaan
diagnoosiin.

Leikkauksen jalkeinen sekavuus, eli delirium, on suh-
teellinen yleinen ongelma leikatuilla potilailla. Laajassa me-
ta-analyysissa jopa 4,1-54,9% potilaista karsi ainakin jon-
kinasteisesta deliriumista sydanleikkauksen jalkeen (48).
Riskitekijoina deliriumille olivat tdssa tutkimuksessa muun
muassa korkeampi ika, diabetes, leikkausta edeltdva masen-
nus, pitkittynyt mekaaninen ventilaatio ja pitkittynyt tehohoi-
tojakso (48). Valtaosalla potilaista delirium on onneksi melko
lyhytkestoinen ja vaistyy usein muutaman paivan aikana.

Mahasuolikanavan ongelmia sydanleikkauksen jalkeen
ilmaantuu arviolta 2,4%:lle potilaista (49). Yleisimpia ongelmia
ovat maksan vajaatoiminta, mahasuolikanavan vuoto, ohut-
suolen vetovaikeus ja mesenteriaali-iskemia (49). Vaikka maha-
suolikanavan ongelmia ilmaantuu suhteellisen pienelle osalle
leikatuista potilaista, on heidan kuolleisuutensa selkeasti ko-
holla (49).

Keuhkopussin nestekertyma tavataan sydanleikkauk-
sen jalkeen melkein kaikilla leikatuilla potilailla, ja ajoittain he
tarvitsevat ylimaaraisen pleurapunktion tai dreenin, etenkin
jos nesteen maara lisdantyy seurannassa ja potilaan hengitys-
funktio heikentyy. Valtaosalla nestekertyma poistuu elimiston
saavuttaessa normaalin nestetasapainon hengitysharjoitus-
ten tukemana. My0s rintalastan sulun yhteydessa syntyva il-
marinta saattaa vaatia paivystyksellisesti keuhkopussin dre-
neerausta. Sydanleikkauksen yhteydessa keuhkopussi usein
aukeaa, ja leikkauksen lopussa sinne usein asennetaan dree-
ni, mutta rutiininomaisesti dreeneja ei asenneta. llmarinta voi
olla kohtalokas hengityskoneessa olevalle potilaalle, ja tilanne
vaatii pikaisen dreenin asennuksen. Vuodeosastolla todettua
ilmarintaa voi usein seurata ilman dreenin asennusta potilaan
voinnin mukaan.
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Lopuksi

Sydanleikattujen potilaiden toipuminen leikkauksen jalkeen
sairaalassa ja kotona sujuu valtaosalla potilaista ongelmit-
ta. Osalle potilaista voi kuitenkin ilmaantua ongelmia, ja leik-
kauksen jalkeisten ongelmien kirjo voi olla hyvin moninainen
ja vaatii usein moniammatillista osaamista. Pahimmassa ta-
pauksessa potilaan henkivoiollavaarassa, ja talléin ongelmien
ratkaisu vaatii nopeaa diagnosointia ja hoitoa. l
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Con: Keskisuuren tai suuren
riskin keuhkoembolian

katetrihoito

Markus Sane, LKT, kardiologian erikoislaakari, HUS Sydan ja Keuhkokeskus, Meilahden sairaala

Tiivistelma

Keuhkoveritulppa aiheuttaa merkittavan maaran kuolemia,
eikad keuhkoveritulppakuolleisuus ole vahentynyt viimeis-
ten kymmenen vuoden aikana. Keuhkoveritulpan hoitoa
voidaan mahdollisesti tehostaa kajoavilla hoidoilla, joista
viime aikoina esitetty mekaaninen trombektomia vaikuttaa
kiinnostavalta, koska sen avulla voidaan valttaa kokonaan
liuotushoito ja siihen liittyva vuotoriski suuren tai keskisuu-
ren kuolemanriskin keuhkoveritulppapotilailla. Kokonaisuu-
dessaanvoidaan todeta, ettd kaytettavissa olevan tutkimus-
tiedon perusteella kajoavien hoitojen merkitys ennusteen
parantamiseksi potilailla, joilla on suuri tai keskisuuri kuo-
lemanriski, on vield vahaista eika ndin ollen ole tarpeen edis-
taa kajoavien hoitojen laajamittaista saatavuutta.

Johdanto

Suomessa kuolee vuosittain noin tuhat ihmista keuhkoveritul-
pan seurauksena (1). Keuhkoveritulpan ilmaantuvuus kasvaa
merkittavasti ikdantymisen seurauksena, ja usein keuhkoveri-
tulpanriskia lisadvat pitkaaikaissairaudet, jotka alentavat itse-
ndisesti potilaan elinajanodotetta (2). Esimerkiksi yli viidesosa
keuhkoveritulpan sairastaneista on menehtynyt kolme kuu-
kautta diagnoosin jalkeen ja melkein joka toinen viiden vuoden
kuluttua (3-4). On tarkeaa pohtia, keiden keuhkoveritulppapo-
tilaiden pitkan aikavalin ennustetta voidaan todella parantaa
taman kirjoituksen aiheena olevien kajoavien hoitojen avulla.

Keuhkoveritulppapotilaat luokitellaan varhaisen kuole-
manriskin perusteella suuren, keskisuuren tai pienen riskin po-
tilaisiin (5). Noin 5 % kaikista keuhkoveritulppapotilaista voi-
daan luokitella suuren ja 45% keskisuuren kuolemanriskin
potilaiksi. Suuren riskin potilaista 20% ja keskisuuren riskin po-
tilaista 5 % kuolee lyhyen ajan kuluessa diagnoosista. Suomes-
sa keuhkoveritulppa todetaan vuosittain noin 6000 potilaalla
(2). Seuraavassa esitan, miksi vain pieni osa potilaista hyétyisi
keuhkoveritulpan kajoavista hoidoista.

Hoitosuositukset

Tuoreimmassa Euroopan kardiologisen seuran keuhkove-
ritulpan hoitosuosituksessa vuodelta 2019 seka viime vuon-
na julkaistussa konsensussuosituksessa keuhkoveritulpan
kajoavista hoidoista ohjeistetaan seuraavasti (5, 6): Suuren
kuolemanriskin potilaiden ensisijainen hoito on systeeminen
liuotushoito, mutta kajoavaa hoitoa suositellaan, jos liuotus-
hoidolle on vasta-aiheita. Vastaavasti keskisuuren kuoleman-

riskin potilaiden kohdalla suositaan tavanomaista verenohen-
nuslaakityksen aloittamista ja seurantaa, koska vain noin joka
kahdennenkymmenennen potilaan kohdalla todetaan veren-
kiertojarjestelman romahtaminen, joka on aihe liuotushoidol-
le (5). Keskisuuren kuolemanriskin potilailla liuotushoitoa voi-
daan tarvita, jos kliininen tila ei kohene seurannassa, ja osalla
heista voidaan harkita kajoavaa hoitoa, etenkin jos liuotushoi-
dolle on vasta-aiheita.

Suuren kuolemanriskin potilaat

Suuren kuolemanriskin keuhkoveritulppapotilaat ovat varsin
heterogeeninen joukko, minka vuoksi hoitomenetelmien ver-
tailu ilman satunnaistamista voi olla epaluotettavaa valikoi-
tumisharhasta johtuen. Esimerkin tasta tarjoaa tuore tutki-
mus Flowtriever-katetrihoidon tehosta suuren kuolemanriskin
keuhkoveritulppapotilailla (7).

FLAME-tutkimuksessa selvitettiin yhteensa 114 suuren ris-
kin potilaan ennustetta ja havaittiin, ettd 30 vuorokauden kuol-
leisuus Flowtrieverilla hoidetuilla oli merkitsevasti pienempi
kuin perinteisen hoidon ryhmaéssa, 2% vs. 30% (7). Tutkimus
ei ollut satunnaistettu, mita perusteltiin hieman yllattaen silla,
etta vakavasti sairaiden potilaiden satunnaistaminen on vai-
keaa. Tutkimuksessa ei yksiloity, miten potilaat valikoitiin eri
hoitoryhmiin, mutta jostain syysta sydanpysahdyksesta el-
vytettyja tai SCAl-luokituksessa (Stages of Cardiogenic Shock)
vakavimman D-E-portaan potilaita oli katetriryhmassa kolme
kertaa vdhemman kuin perinteisen hoidon ryhmassa. Tutki-
muksessa havaittiin, etta yli nelja viidesosaa verrokkiryhman
kuolemantapauksista tapahtui juuri naille kaikkein huonoim-
man ennusteen potilaille, eikd tutkimuksen tuloksia voida yk-
siselitteisesti pitada merkkina Flowtriever-hoidon paremmuu-
desta. Lisaksi verrokkiryhman hoito ei noudattanut voimassa
olevia hoitosuosituksia, koska yli kolmasosalle ei annettu liuo-
tushoitoa, vaikka vasta-aiheita systeemiliuotukselle oli vain
noin 10 %:lla potilaista. Mielenkiintoinen yksityiskohta oli myos
se, etta Flowtriever-ryhmaan valikoitui yli puolet vdhemman
(30% vs. 65%) mustia potilaita, ja kun otetaan huomioon eri
vdestonosien merkittavat terveyserot Yhdysvalloissa, voidaan
pitaa tarkeana, etta hoitomenetelmia vertailevissa tutkimuk-
sissa ryhmat olisivat myos etnisen taustan osalta samankal-
taiset. Yleisesti toimenpidekomplikaatioita esiintyi Flowtrie-
ver-ryhmadssa erittdin vahan, mutta on syyta korostaa, etta
tutkimus toteutettiin keskuksissa, joissa on runsaasti koke-
musta kyseisesta hoidosta, ja ettd muissa sarjoissa on rapor-
toitu suurempiakin toimenpidekomplikaatiolukuja (8).
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On syyta valttaa eraanlaista okulo-
obstruktiivista refleksia eli sita,

etta pelkka keuhkoveritulpan
laajuus keskisuuren kuolemanriskin
potilailla ohjaisi hoitoa kajoavien
hoitojen suuntaan.

Tuoreessa PERT-toimintaa (pulmonary embolism respon-
se team) kasittelevassa rekisteritutkimuksessa (9) sydéanpysah-
dyksesta elvytetyt suuren riskin potilaat on luokiteltu erikseen
“katastrofaalisen suuren riskin” potilaiksi. Heidan osuutensa
kaikista suuren riskin potilaista oli tutkimusrekisterissa 10%,
mutta todellisuudessa suurin osa vastaavista potilaista ei kos-
kaan paady rekistereihin, koska he kuolevat sairaalan ulkopuo-
lella ja keuhkoveritulppa todetaan vasta ruumiinavauksessa
(10). Sairaalan ulkopuolella todettujen, katastrofaalisen suuren
riskin potilaiden valittéman liuotushoidon vaihtoehtona lie-
nee mekaanisen painantaelvytyksen ja verenkiertoa tukevan
laakityksen tuella tehty siirto l@himpaan sairaalaan, jossa oli-
si ymparivuorokautinen valmius keuhkoveritulpan kajoavien
hoitojen suorittamiseen. Kirjoittajan mielesta ensiksi mainittu
hoitostrategia pysyy toistaiseksi vallitsevana kaytantona, ellei
satunnaistettu tutkimus osoita jalkimmaisen strategian etua.
Katetrihoidot voivat kuitenkin tarjota hyvan ns. bailout-vaihto-
ehdon, jos systeemiliuotuksella ei ole vastetta, ja tahan johto-
paatokseen on tullut myos tuore konsensuslausuma (6).

Muiden suuren riskin keuhkoveritulppapotilaiden koh-
dalla kajoavat hoidot voivat tuottaa etua systeemiliuotukseen
verrattuna, mutta liuotushoidon eduksi voidaan nykytilan-
teessa laskea laajempi saatavuus ja pienemmat kustannukset.
Kajoaviin hoitoihin liittyy pienempi vuotoriski kuin systeemi-
liuotukseen, mika voisi osaltaan puoltaa kajoavia hoitoja tal-
|3 potilasryhmalla. Toisaalta liuotushoitoon liittyva vakavien
kallonsisdisten vuotojen riski oli laajassa, yli 8000 potilaan ai-
neistossa 2%, joka on hyvaksyttava riskitaso, kun ilman hoi-
toa kuolleisuus voi olla yli 40% (11). Liuotushoidon vuotoriskia
ei pida ylikorostaa, ja lisaksi vuotoriski systeemiliuotuksen jal-
keen kasvoi meta-analyysin perusteella vain yli 65-vuotiailla
potilailla (12). On todennakaista, ettd vanhemmassa potilas-
ryhmdssa on enemman kilpailevia kuolinsyita ja kustannuk-
siltaan kalliilla katetrihoidoilla on vdhemman vaikutusta poti-
laiden kokonaisennusteeseen. Yleisesti suurin haaste suuren
riskin keuhkoveritulppapotilaiden hoidossa vaikuttaa olevan
se, ettd systeemista liuotushoitoa kaytetaan vain pienelld osal-
la potilaista, jotka voisivat siitd hyotya (11).

Keskisuuren kuolemanriskin potilaat

Keskisuuren kuolemanriskin potilaita on merkittavasti enem-
man kuin suuren riskin potilaita. PEITHO-tutkimuksen perus-
teella on tiedetty jo yli 10 vuoden ajan, ettei liuotushoidolla
voi parantaa ndiden potilaiden ennustetta eika ehkaista harvi-
naisen kroonisen tromboembolisen pulmonaalihypertension
my6hempaa kehittymista (13, 14). Mekaanista trombektomiaa
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Flowtriever-katetrilla on tutkittu myos keskisuuren kuoleman-
riskin potilailla, ja tulokset ovat olleet vaikuttavia. FLASH-re-
kisterissa on raportoitu tulokset yhteensa noin 800:n, pddosin
keskisuuren kuolemanriskin potilaan hoidosta ja todettu, etta
30 vuorokauden kuolleisuus on 0,8%, joka on selvasti alhai-
sempi kuin aikaisemmissa kohorteissa (15). Tuloksien tulkin-
ta vaatii kuitenkin tarkkuutta, ja valikointiharha voi vaikuttaa
my0s ndihin tuloksiin. Esimerkiksi PEITHO-2-tutkimuksessa,
jossa selvitettiin 400 keskisuuren kuolemanriskin potilaan ko-
hortissa ripeaa siirtymista pienimolekulaarisesta hepariinis-
ta dabigatraaniin, todettiin myds alle prosentin kuolleisuus 30
vuorokauden sisalla hoidosta (16). Yhteistd molemmissa tutki-
muksissa oli poissulkukriteeri, jonka mukaan tutkimuksiin ei
otettu mukaan potilaita, joiden elinajanodote oli alle 30 vuo-
rokautta (FLASH) tai alle 6 kuukautta (PEITHO-2). Voidaan aja-
tella, etta kliinikon arvio potilaan elinajanodotteesta korreloi
hyvin keuhkoembolian ennusteen kanssa ja etta valikoitujen
keskisuurenkin kuolemanriskin potilaiden ennuste on yleises-
ti ottaen hyva riippumatta siita, tehdaanko potilaalle kajoava
hoito vaivaihdetaanko pienimolekulaarinen hepariini nopeasti
dabigatraaniin. Kaynnissa on satunnaistettuja tutkimuksia,
joissa selvitetaan, voiko katetrihoito parantaa keskisuuren
kuolemanriskin potilaiden ennustetta (17). Kajoava hoito voi-
si teoriassa ehkaista verenkiertojarjestelman romahtamisen
keskisuuren kuolemanriskin keuhkoveritulppapotilailla, mut-
taongelmana on, ettei potilaiden tunnistamiseen kaikkien kes-
kisuuren kuolemanriskin potilaiden joukosta ole juuri luotet-
tavia keinoja. Kaytettavissa olevan tiedon perusteella yhden
verenkierron romahtamisen estamiseksi pitdisi hoitaa noin 20
keskisuuren kuolemanriskin potilasta. Vaikka keuhkoemboli-
an kajoaviin hoitoihin on liitetty pienempi vuotoriski kuin liuo-
tushoitoon, siitd ei ole varmuutta, voisivatko muut toimenpide-
riskit sittenkin ylittda oletetun hyddyn, jos kaikki keskisuuren
kuolemanriskin keuhkoveritulppapotilaat ohjattaisiin rutii-
ninomaisesti kajoavaan hoitoon. On syyta valttaa eraanlaista
okulo-obstruktiivista refleksia eli sitd, etta pelkka keuhkove-
ritulpan laajuus keskisuuren kuolemanriskin potilailla ohjaisi
hoitoa kajoavien hoitojen suuntaan.

Keuhkoveritulppakuolemien ehkaisy

Kehittyneiden hoitomenetelmien ensisijainen tarkoitus on eh-
kaista keuhkoveritulppakuolemia. Kalliita hoitoja ei voi perus-
tella vain verenkierron tilaa kuvaavien muuttujien nopeam-
malla korjautumisella tai muutamien hoitovuorokausien
saastymiselld. Keuhkoveritulpan aiheuttamien kuolemien ret-
rospektiivinen analyysi voi antaa viitteen kajoavien hoitojen to-
dellisesta vaikutuksesta keuhkoveritulppakuolemien estossa.
HUS-alueen 1,7 miljoonan asukkaan vdestossa on analysoitu
kaikki keuhkoveritulpan aiheuttamat kuolemantapaukset vuo-
sien 2015-2018 aikana (10). Kokonaisuudessaan HUS-alueella
kuoli tuona aikana keuhkoveritulpan seurauksena vuodessa
noin 100 potilasta. Viidesosa kuolemista tapahtui elaman lop-
puvaiheessa oleville potilaille, joiden kohdalla hoidon rajaus
kajoavien hoitojen ulkopuolelle olisi ollut todennakaista.
Kolme viidesosaa kuolemista tapahtui sairaalan ulkopuo-
lella, ja on selvaa, etteivat ainoastaan sairaalassa tehtavat ka-
joavat hoidot estd ndita kuolemia. Sen sijaan keuhkoveritulpan
parempi tunnistaminen elvytyksen aikana ja hoitosuositus-
ten mukainen liuotushoito voisi teoriassa pelastaa edes osan
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Uusilta hoitomenetelmilta on syyta
odottaa laadukasta tieteellista

nayttoa niiden edusta vallitseviin
hoitomenetelmiin verrattuna.
Teollisuuden kiinnostus tutkimusten
tekemiseen voi vahentya, jos kajoavia
hoitoja aletaan kayttaa laajamittaisesti
ilman riittavaa nayttoa.

kyseisista katastrofaalisen suuren kuolemanriskin potilaista.
Lopulta vain viidesosa kuolemista tapahtui sairaalassa, mut-
ta valitettavasti keuhkoveritulppa todettiin puolella naistakin
potilaista vasta kuoleman jalkeen ruumiinavauksessa. Koko-
naisuudessaan neljan vuoden seurannan aikana, noin kolmas-
osan koko Suomen vaestosta kattavan sairaanhoitopiirin alu-
eella, yhteensa 44 potilasta (keski-ika 78 vuotta) kuoli ollessaan
sairaalahoidossa keuhkoveritulpan vuoksi. Ihannemaailmassa
heidan kuolemansa olisi voitu ehkaista keuhkoveritulpan ak-
tiivisemmalla hoidolla, mutta kun luku suhteutetaan kaikkiin
samanaikaisesti HUS-alueella diagnosoituihin keuhkoveritulp-
papotilaisiin (6000) (18), kajoavien hoitojen rooli on itse asias-
sa vahdinen keuhkoveritulppapotilaiden kuolemantapausten
estamisessa.

Koska keuhkoveritulppa aiheuttaa yha runsaasti kuolemia
eika edistysta ole juuri tapahtunut viimeisten 10 vuoden aika-
na, on kaikki uudet hoitomenetelmat otettavailolla vastaan (1).
Uusilta hoitomenetelmiltd on syyta odottaa laadukasta tieteel-
lista ndyttoa niiden edusta vallitseviin hoitomenetelmiin ver-
rattuna. Teollisuuden kiinnostus tutkimusten tekemiseen voi
vahentya, jos kajoavia hoitoja aletaan kayttaa laajamittaisesti
ilman riittavaa ndyttoa. Tutkimusnadyttéon perustuvan tiedon
perusteella naytto keuhkoveritulpan kajoavien hoitojen hyo-
dysta ei ole vield niin vahvaa, etta niita voitaisiin pitaa ensisi-
jaisena hoitona kaikille suuren tai keskisuuren kuolemanriskin
keuhkoveritulppapotilaille. ®
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Pro: Keskisuuren tai suurenriskin
keuhkoembolian katetrihoito

Tuomas Rissanen, dosentti, kardiologian yliladkari, Sydankeskus

Pohjois-Karjalan keskussairaala, Siun sote

Tiivistelma

Hemodynaamisesti epavakaaseen (eli suuren riskin) keuhko-
veritulppaan liittyy merkittava kuolleisuus, pitkdakestoinen
jakallis sairaalahoito seka usein pysyva tai pitkaaikainen toi-
mintakyvyn heikkeneminen. Systeeminen liuotushoito on
ollut suuren riskin keuhkoveritulpan oletettu hoito, mutta
siihen liittyy merkittava vuotovaara etenkin iakkailla ja mo-
nisairailla. Taman vuoksi viimeisten reilun kymmenen vuo-
den aikana on kehitetty keuhkoveritulpan katetrihoitoja.
Kaytettavissa olevan kliinisen kokemuksen ja rajallisen tut-
kimusnayton perusteella etenkin mekaaninen trombekto-
mia on lupaava uusi hoitomenetelma keskisuuren ja erityi-
sesti suurenriskin keuhkoveritulppapotilaille. Toimenpiteen
komplikaatioriskit ovat pienet, ja kliininen vaste potilaan
voinnissa on valiton. Mekaaninen trombektomia myos va-
hentda valvontatasoisen hoidon ja sairaalahoidon kestoa
seka auttaa palauttamaan toimintakyvyn nopeammin sai-
rastumista edeltavalle tasolle. Paatos mekaanisesta trom-
bektomiasta tulee tehda ensisijaisesti kliinisen kokonaisuu-
den, eivain radiologisen loydoksen perusteella.

Hoitosuositukset

Euroopan kardiologisen seuran (ESC) suositus vuodelta 2019
puoltaa systeemista trombolyysia korkean riskin potilaalla
(suositusaste | B) (1). Sindnsa systeemisen trombolyysin teho
korkean riskin keuhkoveritulpassa vaikuttaa selvalta (kuollei-
suuden vahentymiseen tarvittava NNT [number needed to tre-
at] on 59), joskin tutkimusnéaytto on rajallista ja vanhentunut-
ta (pddosin streptokinaasin aikakaudelta) (2, 3). Liuotushoidon
ongelma onkin sen aiheuttama haittavaikutus eli merkittava
vuotoriski: vakavan vuodon NNH (number needed to harm) on
18 ja kallonsisdisen vuodon 78 (2, 3). Euroopan kardiologisen
seuran invasiivikardiologian tyéryhman (EAPCI) katsausartik-
kelissa arvioitiinkin, ettd yli puolet korkean riskin keuhkoveri-
tulppapotilaista ei saa liuotushoitoa suuren vuotovaaran takia
(4). ESC suosittaa keskisuuren riskin keuhkoveritulpassa liuo-
tushoitoa, jos potilaan hemodynaaminen tilanne heikkenee

Yli puolet korkean riskin
keuhkoveritulppapotilaista
ei saa liuotushoitoa suuren
vuotovaaran takia.

Mekaaninen trombektomia on
lupaava uusi hoitomenetelma
keskisuuren ja erityisesti suuren
riskin keuhkoveritulppapotilaille.
Toimenpiteen komplikaatioriskit
ovat pienet, ja kliininen vaste
potilaan voinnissa on valiton.

antikoagulaatiohoidosta huolimatta (suositusaste I B). Vaihto-
ehtona liuotushoidolle pitaisi suosituksen mukaan harkita ka-
tetrihoitoa (suositusaste lla C).

Katetrihoidot

Systeemisen liuotushoidon komplikaatioriskien vuoksi vii-
meisten reilun kymmenen vuoden aikana on kehitetty keuh-
koveritulpan katetrihoitoja. Ndistd ensimmaisena markkinoille
tuli ultradanitehosteinen, trombolyytin paikalliseen annoste-
luun perustuva hoitokatetri (Ekosonic eli EKOS, Boston Scienti-
fic). Viime vuosien aikana sen ovat kuitenkin padosin syrjaytta-
neet mekaaniseen trombektomiaan perustuvat katetrit. Talla
hetkelld yleisimmat Suomessa kaytossa olevat keuhkoveritul-
pan kajoavaan hoitoon tarkoitetut jarjestelmat ovat EKOS ja
mekaaninen trombektomiakatetrijarjestelma (FlowTriever Ina-
ri). Katsausartikkeli keuhkoveritulpan katetrihoidoista on jul-
kaistu viime vuonna tassa lehdessa (5).

EKOS-jarjestelman tutkimusndyttd perustuu talla het-
kelld ns. sijaismarkkeriin eli oikean kammion koon pienenty-
miseen (6, 7). Satunnaistettua vertailua EKOS-jarjestelman ja
systeemisen liuotuksen valillé korkean riskin potilailla ei ole
tehty. Myoskaan kliinisten pdatetapahtumien vahenemista ei
ole tutkittu pelkkaan AK-hoitoon verrattuna keskisuuren riskin
potilailla. Vaikka EKOS-jarjestelma on helppokayttdinen, ja 6
Fr:n suuruisten katetrien asentaminen sujuu yleensa vaivatta
nivuslaskimoiden kautta, on sen haittapuolena etenkin tera-
peuttisen vaikutuksen hitaus, valvontatasoisen osaston tarve
toimenpiteen jalkeen ja nestekuorman kertyminen tarvittavi-
en huuhteluinfuusioiden takia. Hoitoon voi my®s liittya hiukan
lisdantynyt verenvuotovaara pelkkdan antikoagulaatiohoi-
toon verrattuna, vaikka trombolyytti annetaankin paikallisesti
keuhkovaltimoon.
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Paikallisen liuotushoidon haasteiden vuoksi mekaaninen
trombektomia vaikuttaa talla hetkelld huomattavasti lupaa-
vammalta hoitomuodolta suuren riskin potilailla ja osalla kes-
kisuuren riskin keuhkoveritulppapotilaista. Suomessa on talla
hetkelld kdytossa 24 Fr:n FlowTriever-jarjestelma useammassa
sairaalassa. Sen etuna on hyvin nopea vaste potilaan oireiden
jahemodynaamisten parametrien kannalta. Hoidon haasteina
ovat vield toimenpiteen korkea hinta seka laajemman satun-
naistetun tutkimusnaytén puuttuminen verrattuna systeemi-
seen liuotushoitoon suuren riskin potilailla seka verrattuna an-
tikoagulaatiohoitoon keskisuuren riskin potilailla.

Yhdysvaltalainen FLASH-rekisteri (n = 797) osoitti toimen-
piteen olevan turvallinen, koska 48 tunnin kuolleisuus aineis-
tossa oli vain 0,3 % ja 30 vuorokauden kuolleisuus vain 0,8 %
(8). Vakava toimenpidekomplikaatio tuli vain 1,8 %:lle (16), vaik-
ka kaytetty sisaanviejaholkki on kookas (24 Fr). Toimenpiteen
kokonaiskesto oli keskimaarin reilu tunti. Suurimmalla osalla
vaikean hengenahdistuksen oireet lievittyivat merkittavasti
48 tunnin kuluessa. On kuitenkin huomattava, etta FLASH-re-
kisterissa vain 8 % potilaista oli korkean riskin ja 83 % keski-
suuren korkeamman riskin potilaita. Korkeamman riskin ko-
hortin (n = 63) tutkimustulokset julkaistiin hiljattain (9). Tassa
populaatiossa noin puolella systolinen verenpaine oli alle 90
mmHg, puolet tarvitsi vasopressoria ja 55 %:lla laktaatti oli ko-
holla. Lisdksi 6 %:lla oli edeltavasti sydanpysahdys, ja 43 %:lla
syddmen minuuttivirtausindeksi oli alle 2 [/min/m?. Toimenpi-
teen jalkeen 42 % potilaista ei tarvinnut yon yli seurantaa te-
ho-osastolla, eika kuolleisuutta tai vakavia haittatapahtumia
todettu 48 tunnin kuluessa. Pienessa yhden keskuksen rekiste-
riaineistossa (n = 27), jossa oli 18 (67 %) korkean riskin potilas-
ta, oli FlowTrieverilla hoidettujen potilaiden kuolleisuus korke-
ampi, 19 % (10). Potilaat vaikuttivat FLASH-rekisterin potilaita
sairaammilta, koska kaksi kolmasosaa sai vasopressoria ja 18
% ECMO-hoitoa. Tehohoidon keskimaardinen kesto oli kaksi
vuorokautta, mika oli selvasti lyhempi kuin tavanomaisen hoi-
don ryhmassa (6 vrk). Keskikeuhkovaltimopaine laski toimen-
piteella valittdomasti 10 mmHg ja syketaso perati 30 lyontia mi-
nuutissa (10).

Kliininen paatos katetrihoidosta

EAPCl:n tyoryhma suosittaa katsauksessaan, etta katetrihoi-
toja kdytetdan, jos suuressa vaarassa olevan potilaan hemody-
naaminen tilanne heikkenee tai ei korjaannu 2-4 tunnin kulu-
essa liuotushoidosta tai jos keskisuuren riskin potilaan tilanne
heikkenee tai ei korjaannu 24-48 tunnin kuluttua asianmu-
kaisen AK-hoidon aloittamisen jalkeen ja samalla on pohdittu
my0s systeemisen liuotushoidon mahdollisuutta (4). Hemody-
naamisesti epdvakaalla potilaalla, jolla on vasta-aihe systeemi-
selle liuotushoidolle, katetrivalitteinen hoito on kdytanndssa
ainoa hoitovaihtoehto. Monisairaiden, hauraiden ja toiminta-
kyvyltéaan voimakkaasti heikentyneiden potilaiden hoito kal-
liilla katetritoimenpiteelld ei kuitenkaan ole jarkevaa.
Hoitopaatoksen katetrihoidosta tulee perustua etenkin
kliiniseen tilanteeseen eli kudosperfuusion (jota voidaan arvi-
oida veren laktaattipitoisuuden, tajunnantason, virtsanerityk-
senjaihon lampatilan avulla) ja hapettumisen arviointiin, seka
ndiden vaatimaan hengitystyohon, syketasoon ja verenpai-
neeseen, eikd pelkdstaan keuhkoveritulpan radiologisesti mi-
tattavaan kokoon. On huomattava, etta sydamen minuuttivir-
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taus voiolla hyvinkin matala, vaikka kompensaatiomekanismit
yllapitaisivat edelleen ndenndisesti riittavaa verenpainetasoa.
Keskisuuren riskin potilaiden hoitolinjan arvioinnissa kannat-
taa kayttaa lisaksi TT-kuvauksessa laskettavaa oikean kammi-
on javasemman kammion suhdetta, joka ndyttaa ennustavan
kuolleisuutta. Erddssa tutkimuksessa RV-LV-suhde yli 1,5 viit-
tasi 17 %:n kuolleisuuteen potilailla, jotka olivat alun perin he-
modynaamisesti vakaita. Sen sijaan kuolleisuus oli 0 %, jos RV-
LV-suhdeolialle 0,9 (11).

Keuhkoveritulpan hoito muuttuu tulevaisuudessa

Keuhkoveritulpan liuotushoidon tavoitteena on korjata suu-
ren tai keskisuuren riskin keuhkoveritulppapotilaan veren-
kierron romahtanut tila. Sen liiallinen kdytto johtaisi vakavien
vuotokomplikaatioiden lisdantymiseen. Mekaanisen trombek-
tomian turvallisuus puoltaisi sen kayttamista edelld mainitun
lisaksi myos oireiden lievittamiseen, sairaalahoidon keston ly-
hentamiseen seka toimintakyvyn ja tyokyvyn nopeampaan
palauttamiseen. Jotta hoitosuosituksia voitaisiin muuttaa,
tarvitaan satunnaistettuja, hyvalaatuisia tutkimuksia, joissa
osoitetaan kliinisten paatetapahtumien, kuten kuolleisuuden
tai keuhkoveritulpan pitkaaikaishaittojen, esimerkiksi CTEPH-
taudin (krooninen tromboembolinen pulmonaalihypertensio),
vahentyminen katetrihoidon ansiosta. Koska toimenpidevali-
neet ovat kalliita, taytyisi myos kustannusvaikuttavuutta tut-
kia. Vuoden 2024 aikana on valmistumassa mielenkiintoisia
tutkimuksia keskisuuren riskin keuhkoveritulpan hoitomuo-
doista (satunnaistettu Pearless-tutkimus: FlowTrievervs. EKOS
keskisuuren riskin potilailla; seka HI-Peitho-tutkimus: katet-
rivalitteinen trombolyysi vs. AK-hoito keskisuuren riskin po-
tilailla).

Samansuuntaista kehitysta kuin aikanaan ST-nousu-
sydaninfarktin reperfuusiohoidon kanssa on kuitenkin jo nah-
tavissa: keuhkoveritulpan liuotushoito jadnee tulevaisuudes-
sa kaytettavaksi suuren riskin potilailla silloin, kun mekaanista
trombektomiaa ei ole saatavilla. Keskisuuren riskin keuhkove-
ritulpassa hoidettaneen tulevaisuudessa katetritoimenpiteel-
la rutiininomaisesti myos potilaan oireita, kuten hapennalkaa,
jolloin voidaan sadstaa monia valvonta- ja vuodeosastopaivia
seka mahdollistaa potilaan nopeampi toipuminen normaaliin
tyoeldmaan ja harrastuksiin.
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Geriatrinen potilasja
akuutti sydansairaus

Juhani Stewart, LKT, kardiologian ja anestesiologian erikoislaakari, HUS Sydan- ja keuhkokeskus
Helena Laine, geriatrian ja yleisladketieteen erikoislaakari, palliatiivisen [daketieteen erityispatevyys, Espoon sairaala

Tiivistelma

lakkdiden maarat lisdantyvat, ja kardiovaskulaarisairau-
det yleistyvat ian myota. Terveemmat vanhukset hyotyvat
kardiologisten sairauksien hoidoista, vaikka samalla myos
komplikaatioriskit ovat toki korkeat. Tarkeampaa on tunnis-
taa gerasteenisen potilaan hauraus, joka on hyvinyleista kar-
diologisessa potilasaineistossa. Haurauden silmamaardinen
arviointi ei ole luotettavaa, ja haurailla vanhuksilla hoito-
jen hyodyt jadvat vahaisiksi, samalla kun komplikaatioriskit
ovat korkeita. Kardiologien on elintarkeaa tiedostaa, kuin-
ka herkasti uusi ladke, ladkkeen aiheuttama kaatuminen tai
vahaiseksi mielletty toimenpide voi laukaista omatoimisuu-
den runtelevan syoksykierteen. Gerastenian arvioimiseen
on tyokaluja, joiden tunteminen tukee akuutin sairastumi-
sen yhteydessa tehtavaa hoitolinjausta. Keskeisia tekijoita
ovat edeltava toimintakyky, fyysinen hidastuminen, lievat-
kin kognitiiviset haasteet, anemia ja hypoalbuminemia.

Kardiologeille toimintatavan vaihtaminen geriatrin aja-
tusmaailmaan on haastavaa. Hauraan vanhuksen hoidossa
tulee kuitenkin panostaa omatoimisuuteen, eldaméanlaatuun
ja oireettomuuteen. Usein tama tarkoittaa konservatiivista
tai jopa oireenmukaista hoitolinjaa.

Hauraan vanhuksen hoidossa
tulee kuitenkin panostaa
omatoimisuuteen, elamanlaatuun
ja oireettomuuteen. Usein tama
tarkoittaa konservatiivista tai jopa
oireenmukaista hoitolinjaa.

Johdanto

Lansimaiden terveysjarjestelmaa haastava "hopeinen hyoky-
aalto” (engl. silver wave) on vakavan pohdinnan paikka ikaan-
tyneiden potilaiden kardiologisten hoitokdytantojen kannalta,
kun yli 80-vuotiaiden maaran arvioidaan kolminkertaistuvan
vuoteen 2050 mennessa (kuva 1) (1, 2).

Kansainvalisia hoitokaytantoja muovanneet tutkimusten
vdestdotannat eivat huomioi lainkaan vanhusvaestoa, ja usein
my0s tutkimusten ennusteellisena paatetapahtumana tarkas-
teltu kardiovaskulaarikuolleisuus menettdaa merkitystaan yli
80-vuotiaiden joukossa (vuosikuolleisuus 80-vuotiailla yli 7%,
90-vuotiailla yli 20% ja 100-vuotiailla yli 35%) (1). Oireisuus ja
sairastuvuus lisaantyvat eldaman viimeisena vuotena, min-
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KUVA 1. Vdeston ikdkehityksen ennuste vuoteen 2070 saakka (1).
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Monitieteiset avohoitomallit
Proaktiiviset kuntoutusohjelmat

Riskipotilaiden seulonta paivystysosastolla
Hoito geriatrisessa akuuttivksikdssa
Geriatrinen sairaalakuntoutus

1en kriisivaihe

KUVA2. Toimintakyky 1
Gerasteenisen Vaativat
potilaan heikkenevd paivittiiset
toimintakyky. toiminnot Hyva terveys,
aktivinen eldma
Kroonisia sairauksia
Piivittiset Sosiomedisiinir
perus- (geriatrisia oireyhtymid)
toiminnot
Ympéarivuorckautisen
hoivan tarve

Palliatiiviset hoito-ohjelmat

Aika

ka seurauksena tehddan tarpeettomia tai jopa haitallisia tut-
kimuksia ja toimenpiteita. Potilaan karsimysten lisaksi nama
kahdeksankertaistavat terveydenhuollon kustannukset ela-
man viimeisen vuoden aikana (3).

Haurailla vanhuksilla hoidon paapaino keskittyy elaman-
laatuun, omatoimisuuden yllapitamiseen ja oireisuuden va-
hentamiseen. Vanhusvdestossa komplikaatioiden ja hoitojen
haittojen riskit korostuvat, ja hoitavan kardiologin tulee suh-
tautua potilaan hoitoon hyvin eri tavalla kuin nuorempien po-
tilaiden kohdalla (4-7).

Gerastenia

Kliinisesti merkittava ian myota nahtava muutos on gerastenia,
aiemmalta nimeltdédn hauraus ja raihnaus -oireyhtyma (engl.
frailty, esp. fragilidad, ranska fréle, lat. fragilis; "helposti sarky-
va”). Tama monitekijdinen kokonaisuus on seurausta elinikai-

Mukaeltu Fried & Hall 2008

sista fysiologisista, psyykkisistd ja sosiaalisista traumoista. Ge-
rastenian kehityskulku ei ole suoraviivaista, yksilovaihtelu on
suurta ja yhteys kronologiseen ikdan on vain osittainen (4, 6, 8).

Gerasteniaan liittyy kokonaisvaltainen hauraus, heikko
rasituksen sieto, uupumus, masennus, yksindisyys, haavoit-
tuvuus, alentuneet fysiologiset reservit seka alentunut oma-
toimisuus tai pysyva vammaisuus (kuva 2). Gerasteeniset po-
tilaat voivat olla monisairaita, mutta gerasteniaa esiintyy myos
ilman muita sairauksia ja se on merkittavampi riskitekija huo-
nolle toipumiselle ja komplikaatioille. Onkin tarkeaa huomioi-
da, etta vaikka alipainoisella ja vahan kodin ulkopuolella liik-
kuvalla hauraalla vanhuksella ei ole perinteisia riskisairauksia,
on hanen toipumiskykynsa leikkauksista tai toimenpiteista sil-
ti olematon (4-5, 7). Merkittavan katabolian ja aliravitsemuk-
sen myota nahdaan sarkopeniaa ja kakeksiaa, joita vahainen
liikunta ja pitkittynyt vuodelepo pahentavat. Vanhuksilla jo
alle viikon vuodelepo aiheuttaa objektiivisesti havaittavan li-

KUVA3. r
Gerasteenisen
potilaan heikkenevd

toimintakyky ajan ja
kuormitustekijoiden -l-E rveys
seurauksena.
Kuormitus-
tekijit  Toipuminen
£
S \/ Kuormitus- ﬁ
'E tekijit Toipuminen -
o m Invaliditeetti
~ Kuormitus-
tekijit _ Toipuminen Kuormitus
tekijit
Riippuvaisuus
Aika
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Tahaton painon lasku
Alentunut puristusvoima
Uupumus

Hidastunut kavelynopeus

Yli 4.5 kg/5 % edellisen vuoden aikana
alle 30 kg (3) / 20 kg (9)
Itsearvioitu
alle 0.83 m/s (5m; yli 6 5)
Vahainen fyysinen aktiivisuus viikossa alle 383 kcal (&) / 270 keal (9)

KUVA4,
Friedin fenotyyppimalli.

Esihauraus (1-2 loyddsta), Hauraus (3 tai enemmdan l6yddsta).

hasheikkouden ja lihaskadon. Gerasteniassa hoitoihin liitty-
vien haittojen riskit ovat myds huomattavan korostuneita, ja
toisaalta oireiden monitekijaisyys tarkoittaa, etta myos hoitoi-
hin liitetyt hyodyt jaavat usein vahaisiksi (4-5, 7, 9).
Heikentyneet reservit altistavat gerasteenisen potilaan
herkasti kokonaisvaltaiselle romahdukselle kuormittavien te-
kijoiden seurauksena. Esimerkiksi akuutit sairaudet, kroonis-
ten sairauksien dekompensaatio, uudet lddkehoidot, polyfar-
masia ja kajoavat toimenpiteet voivat johtaa omatoimisuuden
ja eldamanlaadun nopeaan ja pysyvdankin menettamiseen
(kuva 3). Gerasteniaan kuuluu myds tavanomaista pidemmat
toipumisajat, komplikaatioherkkyys ja kohtuuttomasti koros-
tunut sairastuvuus ja kuolleisuus (4-6, 9). Nama tekijat on tar-
kead tiedostaa, kun altistetaan ”ikaistdan nuoremman oloinen”

Kliininen gerastenia-asteikko

Clinical Frailty Scale’
(Asteikko gerastenian kliiniseen arviointiin)

1 Erittdin hyvikuntoiset — Elinvoimaiset, aktiiviset, energiset ja
motivoituneet henkilét. He kuntoilevat yleensd sddnnéllisesti.
He ovat ikdryhmdstddn parhaassa fyysisessd kunnossa.

2 Hyvikuntoiset — Henkil&t, joilla ei ole ajankohtaisia
sairauden oireita mutta joiden kunto on huonompi kuin
kategoriassa 1. Usein he kuntoilevat tai ovat aktiivisia ajoittain,
esim. kausiluontoisesti.

3 Hyvin pérjddvit — Henkildt, joiden lddketieteelliset ongelmat
ovat hyvin hallinnassa, mutta jotka eivit harrasta sddnndllistd

liikuntaa arkikdvelyd lukuun ottamatta. _ = .
Lievid hauraus

vanhus kokonaisuuden kannalta hyvin vaarallisille hoidoille
(10).

Gerasteniaan liittyva hauraus on yleista: vdestotasolla
3-10% 65-70-vuotiaista ja 23-59 % yli 80-vuotiaista on hau-
raita. Kardiovaskulaarisairaudet kulkevat kasi kadessa hau-
rauden kanssa: kroonista sepelvaltimotautia sairastavista 25-
50% ja vajaatoimintapotilaista arviolta 45% on hauraita tai
esihauraita (2,4-5,7,11).

Gerastenian arviointi

Koska geriatreja eiriita kardiologisten potilaiden arviointiin, tu-
lee kardiologien kyeta arvioimaan idkkaan potilaan haurauden
astetta ennen uusien hoitojen ja toimenpiteiden suosittamista

Vaikea hauraus

e henkil6t, jotka ovat eldminsé loppuvaiheessa. Yleens3 he eivit
pysty toipumaan lievastakain sairaudesta.

7 Vaikeasti hauraat ovat tdysin riippuvaisia toisten avusta \
itsestddn huolehtimisessa mistd tahansa syysta (fyysinen tai
kognitiivinen). Heiddn tilansa ndytt3a vakaalta eikd kuolemanriski
ole korkea (seuraavan n. 6 kk sisall3).

8 FErittdin vaikeasti hauraat — Tdysin toisten avusta riippuvaiset

9 Kuolemansairaat — Henkil6t, jotka ovat eldméan loppuvaiheessa.
Tahan kategoriaan luetaan henkilét, joiden elinajanodote on alle 6
kuukautta, vaikka he eivdt ole muuten selvdsti hauraita. j

4 Haavoittuvat — Henkildt, jotka eivat tarvitse toisten apua
paivittdin, mutta usein erilaiset oireet rajoittavat aktiivisuutta.
¥leinen oire on hidastuminen ja/tai vasynyt olo pdivalla.

5 Lievidsti hauraat — Ndiden henkiliden toiminta on usein
selvemmin hidastunutta ja he tarvitsevat apua vaativammissa
péivittdistoiminnoissa (raha-asioiden hoito, kulkuvilineiden

2! kdyttd, raskaat kotitydt, |ddkityksestd huolehtiminen). Yleensa

lievd hauraus haittaa enenevisti kaupassa kdyntid, ulkona

\_ liikkumista, ruoan valmistusta ja kotitdita.

\_
N\

J
6 Kohtalaisen hauraat — Henkil6t, jotka tarvitsevat apua )
kaikessa kodin ulkopuolisessa asioinnissa ja kotitbissa.
Sisatiloissa heilld on usein vaikeuksia portaissa kulkemisessa ja
he tarvitsevat apua peseytymisessd ja mahdollisesti vahdista
apua pukeutumisessa (ohjauksen ja valvonnan tarve). >,

Gerastenian arviointi muistisairailla henkililld

Haurauden vaikeusaste vastaa muistisairauden vaihetta. Lievin dementian
tyypillisid oireita ovat edeltdvien tapahtumien yksityiskohtien unohtaminen,
vaikka tapahtuma itsessddn on palautettavissa mieleen, samojen kysymysten
tai tarinan toistaminen ja vetdytyminen sosiaalisista tilanteista.

Keskivaikeassa dementiassa lahimuisti on selvdsti heikentynyt, vaikka
aiemman eldman tapahtumat nayttavat olevan hyvin muistissa. He tarvitsevat
ohjausta itsestdan huolehtimiseen.

Vaikeasti muistisairaat eivit kykene huolehtimaan itsestddn ilman toisten
apua.

* 1. Canadian Study on Health & Aging, Revised 2008.
2. K. Rockwood et al. A global clinical measure of fitness and
frailty in elderly people. CMAJ 2005;173:489-495.

Keskivaikea hauraus

Clinical Frailty Scale. © 2007-2009. Versio 1.2. Geriatric Medicine Research, Dalhousie University, Halifax, Canada. Kopiointi sallittu vain tutkimus- ja koulutuskdyttdén.

KUVA 5. Kliininen gerastenia-asteikko.
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(12). Erityisen tarkeaa olisi arvioida haurautta sellaisten poti-
laiden kohdalla, joille suunnitellaan kajoavia hoitoja (sepelval-
timo-, ldppa- ja tahdistintoimenpiteet seka sydanleikkaukset)
tai harkitaan kalliiden, uusien ladkehoitojen aloittamista.

Yksi suurimpia haasteita on gerastenian tunnistaminen ja
sen asteen arviointi. Perinteinen kardiologinen ”sangynvierus-
vilkaisu” ei sovellu gerastenian asteen arviointiin lainkaan (12-
13), vaan arvioinnin on oltava kokonaisvaltainen ja monialai-
nen. Kaikkein tarkein tyokalu on anamneesi, jossa korostetaan
omatoimisuuden, pdivittdisen avuntarpeen, fyysisen ja henki-
sen hitauden, uupumuksen, kognitiivisten hairididen ja sosiaa-
listen tukiverkkojen merkitysta. Holistinen arviointi tehdaan
kysellen ja keskustellen, kerdten tietoa niin potilaalta, tdman
laheisilta kuin hoitohenkilokunnaltakin (4, 7, 12, 14). Duodeci-
min Kdypa hoito suositukset Monisairas potilas ja Muistisairau-
det kasittelevat myos aihetta kattavasti.

Tyypillisia kliinisia gerastenian merkkeja ovat heikkous, hi-
das kavely, vahadinen fyysinen aktiivisuus, uupumus, tahaton
laihtuminen (yli 5 kg puolen vuoden aikana), kognitiivinen hei-
kentyma, masennus, anemia ja hypoalbuminemia (7).

Arvioinnin tukena voidaan kayttaa arviointityokaluja,
joista kaksi tunnetuinta ovat Friedin fenotyyppimalli (kuva 4)
ja Kliininen haurausasteikko (kuva 5). Arvioinnissa on tarke-
aa pyrkia objektiiviseen kokonaisarvioon valttaen liiallista ar-
meliaisuutta tai ankaruutta. Asteikkojen perusteella potilaat
voidaan arvioida esihauraiksi/lievasti hauraiksi (Fried 1-2 l6y-
dosta, Kliininen gerastenia-asteikko 4-5 pistettd) tai hauraiksi
(Fried 3 tai enemman l6ydoksia, Kliininen gerastenia-asteikko
6-9 pistettd). Erityisesti hauraiden potilaiden kohdalla, mutta
jolievassakin hauraudessa (Fried 1-2 [0ydosta, Kliininen geras-
tenia-asteikko 4-5 pistettd), tulisi harkita konservatiivista hoi-
tolinjaa ja hoidon rajauksia (2, 4, 6,8-9, 11-12).

Arviointityokalujen erottelukyky sydadnsairauden ja hau-
rausoireiden valilla on valitettavan huono. Apuna voidaan
kayttaa yksiulotteisia fyysisia haurausmittareita. Kayttokel-
poisia ovat ajastettu kavelynopeus (normaaliyli 1,2 m/s, hidas-
tunut alle 0,83 m/s), kaden puristusvoima (alentunut miehilld
alle 30 kg ja naisilla alle 20 kg) ja tuolilta nousu (TUG, timed up
and go; yli 20 s hidastunut, yli 30 s ei parjaa kodin ulkopuolel-
la). Naissa kaikissa alentunut tulos korreloi merkittavasti kor-
keampaan sairastuvuuteen ja kuolleisuuteen: esimerkiksi hi-
dastunut kavelynopeus (< 0,83 m/s) kaksinkertaistaa sydamen
vajaatoimintapotilaan riskin kuolla ja kolminkertaistaa riskin
joutua sairaalahoitoon (4, 6, 11). Yksiulotteisia haurausmitta-
reita kasitellaan tarkemmin Kaypa hoito suosituksessa Lonk-
kamurtumapotilaiden toimintakykymittarit.

Gerastenian biomarkkereiksi luettavat anemia (Hb < 100-
110 g/, tai <130 g/l miehilld ja< 120 g/l naisilla) seka hypoalbu-
minemia (P-Alb < 33-35 g/l) korreloivat selvasti huonompaan
ennusteeseen. Merkittava hypoalbuminemia (P-Alb <30 g/l) li-
saa akuutisti sydansairaan potilaan sairaalakuolleisuutta vii-
denneksella (4, 11), ja kardiogeeniseen sokkiin ajautuneilla po-
tilailla hypoalbuminemia (P-Alb < 34 g/l) on seka yleista (75 %)
ettd lisda 90 vuorokauden kuoleman riskida huomattavas-
ti (48% vs. 23%, p = 0,004) (15). Hypoalbuminemia lisdd myos
kuolleisuutta ja vakavia vuotoja iakkaiden potilaiden akuuteis-
sa koronaaritapahtumissa (16).

Akuuteissa kardiologisissa sairauksissa haurauden ar-
viointi ja arviointityokalujen kaytté perustuu ldhinna anam-
neesipohjaiseen kokonaisarvioon edeltavasta toimintakyvys-

205

ta ja avuntarpeesta arjen toiminnoissa. Vahaisten reservien
vuoksi pitkittynyt toimenpiteen odotus voi olla kohtalokas,
ja mahdollinen hoitolinjaus pitaa tehda etupainotteisesti. Ai-
emmin tdysin omatoiminen potilas tyypillisesti hyotyy hoito-
toimista siind missa alle 65-vuotiaskin, mutta iakkaan potilaan
toipumisreservit ovat selvasti heikommat ja komplikaatioiden
seuraukset voivat olla vakavampia (4, 6, 7, 17).

Ikdihmisten akuuttikardiologisten sairauksien hoidossa
on hyva muistaa, ettd vanhuksilla on potentiaalisesti eniten voi-
tettavaa ja hévittdvdd, kun taas haurailla vanhuksilla on vahiten
voitettavaa ja eniten hdvittavad.

Gerasteenisen potilaan hoito

Kardiologiassa yleisesti kaytettaviin [ddkehoitoihin liittyy mer-
kittava haittavaikutusten ja komplikaatioiden riski haurailla
potilailla. Paivystykselliseen hoitoon johtavat yleisimmin ve-
renohennus- ja tulehduskipuldakkeet (suolistovuodot), ACE/
AT-R-salpaajat seka diureetit (hypotensio, kaatumiset, mu-
nuaistoiminnan hairiot, kuivuma), nitroldakitys (kaatumiset)
ja beetasalpaajat (hypotensio, pyortymiset, kaatumiset). Uu-
dempien vajaatoiminnan hoitosuositusten myo6ta myos saku-
bitriili-valsartaanin ja mineralokortikoidisalpaajien kaytto li-
saantynee haurailla vanhuksilla, vaikka kumpaankin liittyvat
merkittavana samat riskit kuin ACE/AT-R-salpaajiin. Myos suo-
situsten mukainen SGLT-2-estdjien kaytto lisaantyy, ja vaikka
kyseessa on varsin hyvin siedetty laakitys, voi hauraalla van-
huksella haittavaikutusten ja kuivuman riski korostua. Poly-
farmasia yleensakin lisaa haittatapahtumien riskeja hauraalla
vanhuksella.

Suuren prospektiivisen tutkimuksen (N =3 259) perusteel-
la vaestotasolla yli 65-vuotiaista, joilla ei ole todettu ateros-
kleroottista sairautta, hauraita on arviolta 16% ja esihauraita
37 % (Fried). Kuuden vuoden seurannassa nahdaan merkittava
ero ei-hauraiden ja hauraiden valilla kokonaiskuolleisuudessa
(14,3% vs. 58,6 %), sydankohtauksissa (6,4% vs. 12,8 %) ja aivo-
tapahtumissa (18,0% vs. 32,7%). Hauraus lisaa merkittavasti
kuoleman (OR 3,61,95% Cl 2,93-4,43) seka kardiovaskulaarita-
pahtumien (OR 1,91, 95% Cl 1,65-2,21) riskia. Haurailla yhden
vuoden kuolleisuus oli 10%, kahden vuoden kuolleisuus 25%ja
kolmen vuoden kuolleisuus 35% (2).

Akuutti koronaaritapahtuma vanhuksilla ja
gerasteenisilla potilailla

lakkailla akuutin koronaaritapahtuman oirekuva on poikkeava
ja diagnoosi usein viivastyy: yli 85-vuotiaista sydaninfarktipo-
tilaista 50-60% kirjautuu sairaalaan muulla kuin akuutin koro-
naaritapahtuman diagnoosilla. Johto-oireina ovat tyypillisesti
hengenahdistus (49%), tuskanhikisyys (26 %), pahoinvointi ja
oksentelu (24 %) seka tajunnan menetys (19%) (18). Pelkastaan
ian perusteella akuutin koronaaritapahtuman sairaalakuol-
leisuus nousee merkittavasti (x 1,7/10 ikavuotta) (18), samoin
kuin kardiovaskulaarikuolleisuus (HR ~3,0), kaikissa seuranta-
pisteissa (30 vrk, 90 vrk, 1 vuosi, pitkdaikaisseuranta) (2, 4, 10-
11, 18-20).

Korkeiden riskien vuoksi ACC/AHA-hoitolinjaukset ohjaa-
vat vanhusten akuutin sepelvaltimotautitapahtuman hoitoa
herkasti konservatiiviseen ja varovaisempaan suuntaan (kuva
6) (18).
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Hoitopaatoksen tulisi perustua kokonaisvaltaiseen harkintaan,

1. joka huomioi potilaan yleisen terveystilan, muut sairaudet,
kognitiivisen tilan ja elinajanodotteen (naytonaste | C).

KUVA 6. ACC/AHA-suositukset
vanhusten ei-ST-tason
syddninfarkteissa (vapaasti
kddnnettynd).

Farmakokinetiikan muutokset ja herkkyys hypotensiota

A% as

2. aiheuttaville laakehoidoille tulee huomioida hoidossa

(naytonaste | B).

Intensiivista lAdkkeellistd hoitoa ja kajoavia toimenpiteita
3. wvoidaan harkita akuuteissa sydantapahtumissa, kiinnittaen
kuitenkin tarkkaa huomiota hoitojen haittoihin (nayténaste | B).

Hauraus on yleista idkkailla sepelvaltimotautipotilailla
(70-75-vuotiailla 10%, 80-84-vuotiailla 16 % ja yli 85-vuotiailla
25%) (17-18), ja haurauteen liittyy erittdin korkea kuolleisuus
akuutissa sepelvaltimotautitapahtumassa. Revaskularisoitu-
jen ST-nousuinfarktipotilaiden kuolleisuus 30 vuorokauden
kohdalla kolminkertaistuu yli 85-vuotiailla (30%). Kolmen
vuoden kuolleisuus yli 80-vuotiailla esihaurailla potilailla on
18-35%, haurailla 35-60% ja vaikeasti haurailla jopa yli 60%
(10-11, 17-19). Kuolleisuuden itsenaisia riskitekijoita ovat vai-
keasti alentunut vasemman kammion systolinen funktio (LVEF
< 30%), anemia (Hb < 100) ja kardiogeeninen sokki (kuva 7).
Merkittdvaa on se, ettd anemia ja hauraus (Edmonton Frail
Scale, EFS) lisdavat kumpikin kuoleman riskia yhta paljon kuin
kardiogeeninen sokki yksindan (19). Statiinihoito nayttaa suo-
jaavan merkittavasti myos vanhuksia, jopa esihauraita, mutta
tutkimustulokset ovat osin ristiriitaisia (5, 19-20).

Iskemian ja akuutin koronaaritapahtuman diagnoosi van-
huksilla ja haurailla perustuu samoihin kriteereihin kuin nuo-
remmilla potilailla. Eroavaisuuksina oirekuva on usein epa-
tyypillinen, troponiininousut ovat yleisia ja korostuneempia
(diastolinen dysfunktio, kardiomyopatiat, aivotapahtumat,

KUOLLEISUUS HR (p)

1.0 (0,41)
2.2 (0,05)
3,2(0,01))
0.3 (0,01))
3,6 (0.01))

3.6(0.01))

Ikd (per vuosi)
LVEF <30 %
(‘Anemia (Hb < 100)

( statiinihoito

(Kardiogeeningﬂ sokki
(EFS > 6

KUVA 7. Akuutin syddntapahtuman riskitekijoitd kuolleisuudelle; hauraus
mddritetty Edmonton Frail Scale -asteikon (EFS) avulla (19).

hypertensio, infektiot), ja lievid ST-tason muutoksia ndahdaan
usein myos sekundaari-iskemian merkkeina (18). ST-nousun
merkitys sydanfilmissa ei kuitenkaan riipu idsta tai hauraudes-
ta (10).

Klopidogreeli aiheuttaa vanhuksilla vdhemman vuoto-
haittoja kuin tikagrelori tai prasugreeli, mutta antitrombootti-
nen teho on vahintaan yhta hyva kuin nuoremmilla potilailla ja
joidenkin tutkimusten mukaan jopa parempi (10-20% vahem-
man uusia iskeemisia tapahtumia). Toisaalta hauraus ja siihen
liittyva anemia seka hypoalbuminemia lisddvat merkittavasti
vuotoriskia (10, 18, 21).

Trombosyyttien glykoproteiini lIb/llla -est&jid on tutkittu
vain vahan vanhusvaestossa (ESPRIT-, PRISM-, PRISM-PLUS-,
GRACE- ja CRUSADE-tutkimuksissa vanhuksia mukana melko
vahan, osa ei erottele ian mukaan) (18), mutta PURSUIT-tut-
kimuksen (30,7% yli 70-vuotiaita) mukaan eptifibatidin kayt-
t6 akuutissa koronaaritapahtumassa on selvasti vahdisempaa
kuin nuoremmilla (30%). GP Ilb/llla estdjan kdyttoon vanhuk-
silla liittyi pieni véahenema 30 vuorokauden kuolleisuudessa
(1,5%:n absoluuttisen riskin vdhenema) mutta selvasti suu-
rempi vakavien vuotojen riski (2,9%:n absoluuttisen riskin li-
saantyminen). Kokonaisuutena hyoty jaa varsin vahdiseksi,
ja todennakoisesti vuotoriskit korostuvat haurailla potilailla
enemman (PURSUIT ei huomioi haurautta) (18, 22).

Liuotushoito voi iakkailla lisata merkittavasti vapaan sy-
dénseindman repedman riskia. Tutkimuksessa yli 75-vuotiail-
la (N =706) kammioseindman repedama todettiin 7,9%:lla kon-
servatiivisesti hoidetuista, 4,9%:lla PCl-hoidetuistaja 17,1 %:lla
liuotushoidetuista potilaista (10, 23).

Sepelvaltimotaudin invasiivinen hoito

vanhuksilla ja gerasteenisilla potilailla

Yli 85-vuotiaiden potilaiden PCl-toimenpiteen jalkeinen sai-
raalakuolleisuus on yli kolminkertainen (7 %) ja uuden vakavan
sydantapahtuman kaksinkertainen (10 %), vakavia vuotoja ja
sairaalakuolleisuutta esiintyy kolme kertaa enemman ja moni-
sairaiden vanhusten sairaalakuolleisuus on kymmenkertaista
alle 65-vuotiaisiin verrattuna (5-6, 10, 18, 24).

Yli 75-vuotiailla akuutin koronaaritapahtuman PCI-hoito
laskee kuolleisuutta ja uusintatapahtuman riskia kolmannek-
sella, mutta samalla se kolminkertaistaa vakavien vuototapah-
tumien riskin konservatiiviseen hoitoon verrattuna. TACTICS-
TIMI 18 tutkimuksessa yli 75-vuotiaat hyotyivat invasiivisesta
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hoidosta selkeasti konservatiivista hoitoa enemman (30 vrk:n
kuoleman tai uuden sydankohtauksen absoluuttinen riskiva-
henema 4,1%, alle 65-vuotialla 1,0%; p = 0,02), joskin myos
vuotojen maard kolminkertaistui (16,6% vs. 6,5%, p = 0,009).
Tutkimus ei erottele haurautta (18, 25). Useammassa tutkimuk-
sessa on nahty vanhuksilla ainakin alhaisempaan kuolleisuu-
teen viittaava trendi PCl-hoidolla ldakkeelliseen hoitoon ver-
rattuna (10).

Haurailla potilailla PCI-hoitoon liittyvat riskit ovat monin-
kertaisia muihin verrattuna: vakavien vuotojen riski on jopa vii-
sinkertainen, sairaalakuolleisuus kymmenkertainen, kolmen
vuoden kuolleisuus akuutin koronaaritapahtuman jalkeen yli
kolminkertainen (28%) ja vasemman paarungon PCl-hoidon
jalkeinen kuoleman riski jopa 10-14-kertainen (5, 7, 26).

Akuutti vajaatoiminta vanhuksilla

jagerasteenisilla potilailla

Sydd@men vajaatoiminta ja hauraus nivoutuvat vahvasti toi-
siinsa seka esiintyvyyden (50% vajaatoimintapotilaista on
hauraita) etta oirekuvan puolesta. Laajojen meta-analyysien
perusteella hauraat vajaatoimintapotilaat ovat keskimaarin
vanhempia ja monisairaampia ja karsivat seka vaikeammasta
oirekuvasta ettd huonommasta elamanlaadusta (5-8, 11).

Hauraan sydamen vajaatoimintapotilaan ennuste on huo-
no. Vajaatoiminnan akuutin dekompensaatiossa ensimmaisen
vuoden kuolleisuus on 15-20 prosentin luokkaa, kun haurail-
la potilailla vastaava kuolleisuus on 45-60% ja haurailla seka
aliravituilla yli 65%. Hauraiden vajaatoimintapotilaiden vuosit-
tainen riski joutua sairaalahoitoon on yli kaksinkertainen (yli
20%) ja kuoleman riski yli 80% korkeampi ei-hauraisiin van-
huksiin verrattuna (5-8, 11).

Vajaatoiminnan “ihmenelikkoa” (ACE/AT-R-salpaaja tai
ARNI, beetasalpaaja, SGLT-2-estdja ja MRA) voidaan kayttaa
ikdihmisten ja hauraiden vajaatoimintapotilaiden hoidossa
normaalia suurempaa varovaisuutta noudattaen. Akuutin va-
jaatoiminnan nopea hoidon aloitus todennékoisesti kannattaa
myos ikdihmisilla ja vanhuksilla, vaikka ennustendytto ja data
ndista on puutteellista (5, 7).

Aorttaldpan katetritoimenpide

Eri arvioiden mukaan aorttaldpan katetritoimenpiteeseen
(TAVI, transcatheter aortic valve implantation) tulevista poti-
laista 30-40% (jopa 60%) on hauraita, ja tutkimukset osoitta-
vat, ettei kliinikon silmdamaarainen yleisarvio useinkaan riita
haurauden toteamiseksi. Hauraus lisad TAVI-toimenpiteeseen
liittyvia riskeja huomattavasti: kuoleman riski on vahintaan
kaksinkertainen ja uusien sydantapahtumien seka sydamen
vajaatoiminnan dekompensaation riski on yli kolminkertai-
nen. Ennustetta huonontaa lievakin kognitiivinen dysfunktio,
anemia (Hb <130 g/l miehilla, <120 g/l naisilla) ja hypoalbumi-
nemia (P-Alb <35 g/l) (5-6, 9). Usean tutkimuksen perusteella
erityisesti monisairaat ja vaikeammin hauraat vanhukset eivat
hyddy TAVI-hoidosta (7, 11, 27). Hauraista TAVI-potilaista jopa
40% kokee elamanlaatunsa huonoksi tai menehtyy ensimmai-
senvuoden aikana, ja merkittavasti hauraiden kuolleisuus vas-
taa konservatiivisesti hoidettujen ennustetta (1. vuoden kuol-
leisuus yli40% kolmannen tertiilin haurauspisteilld). Futile TAVI
-tutkimuksen perusteella esimerkiksi 88-vuotias aliravittu po-
tilas, jolla on krooninen eteisvarina, lievéa anemia, masennus
ja sydamen vajaatoiminta, ei stabiilissakaan vaiheessa hyody
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TAVI-toimenpiteestd, koska ensimmaisen vuoden kuolleisuus
vastaa konservatiivisen hoidon kuolleisuutta (27). Akuutissa
lappaperadisessa vajaatoiminnassa hauraan vanhuksen koh-
dalla pitaisi harkita vakavasti konservatiivista hoitolinjaa, silla
vaikka oireisen aorttastenoosin katetrihoito voi terveemmilla
vanhuspotilailla olla erinomaista oirehoitoa, jadvat tassa po-
tilasryhmdssa nahdyt hyddyt vahaisiksi haurailla vanhuksilla
jopa stabiilin vaiheen hoitona. Haurauden arvion tulisi ehdot-
tomasti olla osa TAVI-toimenpiteen protokollaa ja edeltaa ka-
joavia tutkimuksia ja hoitoja (7, 11, 27).

Kardiologinen tehohoito vanhuksilla

jagerasteenisilla potilailla

Hemodynamiikan romahduttavissa kardiologisissa sairauksis-
sajaniita seuraavassatehohoidossa ndaytonaste ja tutkimusda-
ta haurailla vanhuspotilailla on vahaista. Suurin osa merkitta-
vammin hauraista potilaista linjataan tehohoidon ulkopuolelle
lahtokohtaisesti huonon ennusteen ja vahaisen toipumiskapa-
siteetin perusteella. Yleisesti tehohoidetuilla haurailla vanhuk-
silla kaikki hoitoon liittyvat riskit (tehohoidon kesto, sairaala-
hoidon kesto, komplikaatiot, pysyvd vammaisuus, kuolleisuus)
ovat puolestatoista kolmeen kertaan korkeammat kuin nuo-
remmilla ja ei-haurailla. Sen riski, ettei potilas enaa palaa asu-
maan kotiinsa, on jopa viisinkertainen (14, 28-29). Tehohoitoon
kuuluvat ladkehoidot (inotroopit, kronotroopit) tehoavat he-
modynaamisiin suureisiin yhtaldisesti, mutta tyypillisesti joko
eivat paranna tai jopa heikentédvat ennustetta haurailla van-
huksilla.

Kardiogeeninen sokki on aina huonoennusteinen: yli
80-vuotiailla vanhuksilla 30 vuorokauden kuolleisuus on ldhes
80% ja haurailla mahdollisesti vieldkin korkeampi (30).

Yli 65-vuotiailla toistetut levosimendaani-infuusiot vai-
kean syddmen vajaatoiminnan yllapitohoidossa (N = 29, kes-
ki-ika 73 + 6 vuotta) paransivat kuuden minuutin kavelytestin
tulosta (keskimé&ardinen ero 100 m, suuri hajonta) ja MMSE-
tulosta sekéa vahensivat sairaalahoitoja (0,9 + 0,6 vs. 2,4 + 1,5,
p = 0,016) vuoden seurannassa verrattuna optimaaliseen 3a-
kehoitoon yksindan (31). Levosimendaanista saattaa olla hyo-
tya iakkaiden ja hauraidenkin vanhusten akuutin vajaatoimin-
nan hoidossa, joskaan vahvaa tutkimusnayttéa ei juurikaanole.

Meilahdessa rajataan ECMO-hoito (extracorporeal mem-
brane oxygenation) padasiassa alle 70-vuotiaille potilaille. Pie-
nessa aineistossa todettiin yli 70-vuotiaiden sternotomian jal-
keisessa ECMO-hoidossa korkea sairaalakuolleisuus (78%) ja
vain pieni osa toipui kotikuntoisiksi (11%), mutta merkittavaa
eroa ei nahty 70-79-vuotiaiden ja 80-89-vuotiaiden valilla (32).
Lahtokohtaisesti ECMO-hoito ei sovellu idkkaille eikda missaan
nimessa hauraille potilaille.

Gerasteenisen potilaan hoitostrategia

Keskeinen haaste on toipumisreservien vahaisyys. Pienikin toi-
menpide voi aloittaa hauraan vanhuksen syoksykierteen, jos-
sa esimerkiksi merkittavaksi arvioidun sepelvaltimon tai lap-
pa-ahtauman onnistunut hoitotulos jaa merkityksettomaksi.
Gerasteenisen potilaan akuutin sairauden kuolleisuutta va-
hentaa geriatrisesti koulutettu pdivystaja (HR 0,66), joka antaa
toivottavasti vakevan viestin aktiiviseen hoitolinjaan tottuneil-
le kardiologeille (33, 34). Hauraan gerasteenisen potilaan hoi-
dossa paapaino eiole ensisijaisesti kuolleisuuden alentamises-
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sataisydantapahtumien estamisessd, vaan potilaan itsendisen
toimintakyvyn yllapidossa, hyvassa oirehoidossa ja jaljelld ole-
van elaman laadun vaalimisessa (4-5, 10, 18).

Primum non nocere!

Arkitoimissa autettava, muistamaton hoivakotipotilas ei hyody
kajoavastahoidosta kdytannossa missaan tilanteessa, ja sellai-
sille altistaminen tyypillisesti vain lisaa potilaan karsimyksia.
Osin omatoimiset potilaat, jotka osoittavat selkeitd haurau-
den merkkeja ja jotka tarvitsevat paivittdista apua, vahaista-
kin, kuuluvat my0s ensisijaisesti konservatiiviseen hoitolin-
jaukseen.
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Hemodynamiikkaa uhkaavat

rytmihairiot

Toni Gronberg, LT, kardiologian erikoislaakari, Tyks Sydankeskus

Harri Saarinen, LL, kardiologian erikoislaakari, Tays Sydansairaala

Tiivistelma

Hemodynamiikkaa uhkaavat rytmihdiriot, jotka voivat il-
metd hidas- ja tihedlyontisyytena, aiheuttavat erityisesti
paivystyksellisia ongelmatilanteita. Diagnostisen haasteen
muodostavat etenkin leveakompleksiset takykardiat, joita
on ldhtokohtaisesti pidettava kammiotakykardiana. Mikali
potilaan hemodynamiikka on epavakaa rytmihdirion takia,
on hoitona séahkéinen rytminsiirto. Henkea uhkaavin tilanne
on sahkoinen myrsky, jossa potilaalla esiintyy lyhyen ajan si-
salla toistuvia kammiotakykardia- tai kammiovarinajaksoja,
jotkavaativatrytminsiirtoja, ylitahdistusta tai defibrillaatio-
ta. Oireyhtyma on kliinikolle haastava. Sen hoidossa on pe-
rusteltua edeta vaiheittain potilaan stabiloinnista lopulta
jatkohoidon suunnitteluun.

Hitaat rytmihairiot

Hemodynamiikkaa uhkaavan hidaslyontisyyden taustalla voi
olla ohimeneva tai pysyva syy, joka aiheuttaa eteis-kammio-
katkoksen (AV-katkos) tai vaikeuttaa sairas sinus -oireyhtymaa.
AV-katkos voi sijaita eteiskammiosolmukkeen (AV-solmuke) ta-
solla tai distaalisemmin. Distaalisempaan AV-katkokseen viit-
taavat EKG:ssa tdydellisen AV-katkoksen aikana todettava le-
ved QRS-kompleksija hidas korvausrytmi (alle 40/min) (kuva 1).
Syketason noustessa distaalisempi katkos vaikeutuu, kun taas
proksimaalisemmassa katkoksessa rasitus parantaa AV-johtu-
mista. Sairas sinus -oireyhtyman syyna on sinussolmukkeen it-
senainen sairaus. Oireyhtymaa sairastavilla on todettavissa il-
man tilapdista syyta hidaslyontisyytta, vaimea sykkeen nousu

rasituksessa, sinustaukoja tai sinoatriaalisia katkoksia ja ajoit-
tain esiintyvaa nodaalista tai eteisperdista korvausrytmia seka
usein myos eteisperdista tihedlyontisyytta, kuten eteisvarinaa
(brady-taky-oireyhtyma).

Hemodynamiikkaa uhkaavan hidaslyontisyyden hoidon
tavoitteena on potilaan stabiloiminen ja taustasyyn tunnis-
taminen sekd sen mahdollinen korjaaminen. Mahdollisesti
ohimenevia ja korjattavissa olevia syita ovat esimerkiksi [a3-
kevaikutus, sydanlihasiskemia (1), metabolinen syy tai elektro-
lyyttihdiriot, kilpirauhasen toimintahairiot ja Lymen tauti.

Beetasalpaajat, sydanvaikutteiset kalsiumkanavan sal-
paajat ja digoksiini voivat aiheuttaa AV-katkoksen. Ryhman IC
rytmihairiolaakkeet, kuten flekainidi, voivat olla syyna distaa-
liseen AV-katkokseen. Laakityksen tauottaminen voi korjata ti-
lanteen. Kyseiset potilaat ovat kuitenkin jatkossa suuremmas-
sa vaarassa pysyvan AV-katkoksen kehittymiselle ladkityksen
lopettamisesta huolimatta. Vaikka AV-katkos todennakoisesti
liittyisikin [aakitykseen, kertoo se johtoratajarjestelman heik-
koudesta (2).

Akuutin sydaninfarktin yhteydessa hidaslyontisyyden syy-
navoiollaiskemian tai reperfuusion aiheuttamavaurio johtora-
tajarjestelmassa. Oikea sepelvaltimo verisuonittaa 60 prosen-
tilla potilaista sinussolmuketta ja 90 prosentilla AV-solmuketta
ja Hisin kimppua. AV-katkos liittyykin tavallisesti inferiorisiin
taiinferolateraalisiin infarkteihin (3). Revaskularisaatio yleensa
korjaa johtumishairion. Etuseindinfarktien yhteydessa ilmaan-
tuvan korkeamman asteen AV-katkoksen ennuste on huonom-
pi. Se liittyy yleensa laajempiin infarkteihin ja Hisin kimpun
alapuoleltatulevaan levedan korvausrytmiin. Pysyvan tahdisti-

KUVA 1. Ylemmdssd EKG:ssd

. V

on todettavissa katetrin avulla
asennetun aorttaldppdproteesin
asennuksen jélkeen ilmaantunut
tdydellinen eteis-kammiokatkos.
QRS-kompleksin leveys on 174
ms ja korvausrytmin taajuus
36/min, joten katkos sijaitsee
distaalisesti. Alemmassa EKG:ssé
sattumaldydoksend todettu
tdydellinen eteis-kammiokatkos.
QRS-kompleksion kapea ja
kammiotaajuus 46/min viitaten
eteiskammiosolmukkeen tason
katkokseen.
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KUVA 2. Eteis-
kammiosolmukkeen
kiertoaktivaatiotakykardia.
EKG:ssd ndhdddin hyvin tasainen
rytmi, joka on taajuudeltaan
169/min. P-aalto on todettavissa
heti QRS-kompleksin

jélkeen (RSR*-konfiguraatio

:IJI |~
J’Jv.r\_J

‘--Ix
kytkenndssd V1). Rytmihdirion {J
mekanismi varmistettiin
elektrofysiologisessa
tutkimuksessa, ja se hoidettiin

hitaan radan ablaatiolla.

menasennustasuositellaan ldhtokohtaisestiaikaisintaanviiden
paivan kuluttua infarktista (suosituksen luokka I, ndytonaste
C) (4). Jos etuseindinfarktin yhteydesséa ilmaantuu johtumis-
hairion lisaksi akuutti vajaatoiminta, voidaan harkitusti edeta
pysyvan tahdistimen (CRT-D/CRT-P) asennukseen jo aiemmin
(Ilb, C) (4).

Niin katetrin avulla asennettavaan aorttalappaprotee-
siin (TAVI-toimenpide) kuin avosydénleikkaukseenkin liittyy
johtoratavaurion riski. Avosydanleikkauksista erityisesti aort-
ta- ja trikuspidaalildpan leikkauksissa johtoratavaurion riski
on suurin. Satunnaistettujen tutkimusten ja laajojen rekiste-
ritutkimusten perusteella pysyvaa tahdistinta tarvitsee TAVI-
toimenpiteen jalkeen 3-26 % potilaista (4). AV-solmukkeen, ja
erityisesti vasemman johtoratajarjestelman haaran, anato-
minen sijainti [dhelld aorttalapan annulusta altistaa johtora-
tajarjestelman mekaanisille vaurioille. Pysyvan tahdistimen
asennusta suositellaan aikaisintaan 24-48 tunnin kuluttua
TAVI-toimenpiteesta, mikali taydellinen tai korkeamman as-
teen haarakatkos edelleen séilyy (I, B) (4). Yleisin TAVI-toi-
menpiteen jalkeen ilmaantuva johtumishairio on vasen haa-
rakatkos (LBBB). Aikaista tahdistimen asennusta suositellaan
harkittavan potilailla, joilla on jo ennestaan oikea haarakatkos
(RBBB) ja joilla TAVI-toimenpiteen aikana tai sen jalkeen kehit-
tyy ohimeneva korkeamman asteen AV-katkos, PR-vali pitenee
tai QRS-kompleksin akseli muuttuu (lla, B) (4).

Alkuvaiheen hoito

Potilaan alkuvaiheen stabiloinnissa tulee suosia ensisijaisesti
kronotrooppista ladkehoitoa valiaikaisen tahdistimen sijaan.
Tarvittaessa ensihoito kayttaa ulkoista tahdistusta sedatoi-
van ladkityksen kera turvatakseen potilaan siirron sairaalaan.
Akuutin sydaninfarktin mahdollisuus selvitetdan pikaisesti
12-kanavaisella EKG:lI3, ja potilaalta tutkitaan happo-emasta-
sapaino seka elektrolyytit. Mikali [dakitys ei vakauta potilaan
hemodynamiikkaa ja syyn arvioidaan olevan ohimeneva, tulee
potilaalle asentaa valiaikainen tahdistin.

Kronotrooppinen ldékehoito
Kaytettavissa olevia ladkkeitd ovat atropiini ja isoprenaliini. At-
ropiini nopeuttaa sydamen syketta ja lyhentaa Av-johtumis-
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aikaa. Distaalisessa toisen asteen AV-katkoksessa (Mobitz II)
syketaajuuden kiihtyminen saattaa edelleen vaikeuttaa johtu-
mishairiota, joten atropiinia ei suositella kaytettavan nailla po-
tilailla. Jos toisen asteen AV-katkoksen todennakdinen sijainti
on AV-solmukkeessa (Mobitz 1), atropiini nopeuttaa syketaa-
juutta. Mobitz I:td (Wenckebach) ja Mobitz Il:ta ei voi varmuu-
della erottaa 2:1-AV-katkoksessa. Normaali PR-aika ja leventy-
nyt QRS-kompleksi viittaavat distaaliseen johtumishairioon ja
pitka PR-aika ja kapea QRS-kompleksi puolestaan AV-solmu-
ketason katkokseen. Kun taydellinen AV-katkos aiheutuu va-
gaalisen heijasteen kautta, atropiini korjaa johtumishairion.
Isoprenaliinilla on voimakas inotrooppinen ja kronotroop-
pinen vaikutus. Se nopeuttaa syketta katkostasosta riippu-
matta. Distaalisessa tdydellisessa eteiskammiokatkoksessa
isoprenaliini nopeuttaa korvausrytmia. Atropiinista nama po-
tilaat eivat hyody.

Vdliaikainen tahdistus

Valiaikainen tahdistus voidaan toteuttaa laskimoteitse asen-
nettavalla kelluvalla johdolla tai ruuvijohdolla seka ulkoisella
tahdistuksella rintakehalle asetettavien elektrodien avulla. Ul-
koinen tahdistus vaatii sedaation. Laskimoteitse toteutettu va-
liaikainen tahdistus lisaa pysyvan tahdistimen infektoitumisen
riskia merkittavasti (5). Tasta syysta tulisi pyrkia suoraan pysy-
van tahdistimen asentamiseen, jos katsotaan, ettei hemody-
namiikkaa uhkaava bradykardia ole ohimeneva (4).

Supraventrikulaariset takykardiat

Kiertoaktivaatiomekanismi on taustalla suurimmassa osassa
supraventrikulaarisista takykardioista (SVT). Noin 60 prosen-
tissa kiertoaktivaatio tapahtuu synnynnaisesti kaksijakoisessa
AV-solmukkeessa, jolloin puhutaan AV-solmukkeen kiertoakti-
vaatiotakykardiasta (AVNRT) (kuva 2).

Noin kolmasosassa SVT:ista taustalla on ylimaardiseen
johtorataan liittyva eteis-kammiokiertoaktivaatio (AVRT). Oi-
korata voi olla katkeytynyt, eli ainoastaan taaksepain kam-
mioista eteisiin johtava. Manifesti oikorata on todettavissa
EKG:ssa delta-aaltona, silla osa kammioaktivaatiosta tapah-
tuu normaalin johtoratajarjestelman lisaksi oikoradan kautta
(kuva 3). Mikali AVRT:n aikana kammioaktivaatio tapahtuu nor-
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maalin johtoratajarjestelman kautta, puhutaan ortodromises-
tatakykardiasta. Kierron tapahtuessa vastakkaiseen suuntaan
puhutaan antidromisesta takykardiasta. Talléin QRS-komp-
leksi on levea. Antidrominen takykardia on huomattavasti har-
vinaisempi kuin ortodrominen.

Noin kymmenella prosentilla potilaista SVT:n taustalla on
ektooppinen eteistakykardia, jonka mekanismina on mikro-
kiertoaktivaatio eteisessa tai yksittdisten eteisen sydanlihas-
soluryhmien poikkeava sahkoinen aktiivisuus, joka ilmenee
kilpailevana tahdistustoimintana (automatismi) tai purkauk-
sellisena toimintana (laukaistu aktivaatio).

Kapeakompleksisen tasaisen takykardian

akuutti hoito

Mikali potilas on hemodynaamisesti epastabiili rytmihairion
vuoksi, edetaan valittomaan kardioversioon (I, B). Hemody-
namiikan ollessa normaali suositellaan ensisijaisesti vagus-
arsytysta (I, B). Jos vagusarsytys ei kaanna rytmihairioita,
jatketaan adenosiinin antamisella (I, B). (6) Vagusarsytys ja
adenosiinin antaminen kannattaa tehda EKG:n jatkuvan mo-
nitoroinnin aikana, silla vaikka manooverit eivat kadntaisikaan
rytmihairiota, eteisaktivaatio saattaa paljastua AV-johtumisen
hidastuessa tai katketessa hetkellisesti. Seuraavat laakevaih-
toehtoehdot ovat i.v. verapamiili (lla, B) tai vaihtoehtoisesti i.v.
beetasalpaaja (lla, C) (6). Mikali edelld mainitut keinot osoittau-
tuvat tehottomiksi SVT:n hoidossa, vaihtoehdoiksi jaavat sai-
raalaolosuhteissa ryhman IC rytmihairioladakkeet ja amiodaro-
ni seka viimeisena keinona sahkdinen rytminsiirto. Ryhman IC
laakkeiden kaytto on kuitenkin vasta-aiheista eteislepatuksen
yhteydessa.

Levedkompleksisten rytmihdirididen
erotusdiagnostiikka

Levedakompleksista takykardiaa on pidettava lahtokohtaisesti
kammiotakykardiana (VT) sen vaarallisuuden vuoksi. Yhden-
muotoinen levedkompleksinen takykardia voi kuitenkin olla
SVT, joka aberroi eli aiheuttaa toiminnallisen haarakatkoksen
(yleensa RBBB:n) tai johtuu kammioihin oikoradan kautta. Mui-
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KUVA 3. Manifesti oikorata.
EKG:n perusteella oikorata
lokalisoituu oikealle puolelle
posteroseptaalisesti. Oikorata
todettiin elektrofysiologisessa
tutkimuksessa vaaralliseksi, silld
se johti edelleen eteistaajuuden
ollessa 240 ms. Oikorata
hoidettiin onnistuneesti samassa
toimenpiteessd.
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ta vaihtoehtoja ovat tahdistinpotilaalla tahdistintakykardia tai
rytmihairioladakkeiden kayton tai elektrolyyttihairididen seu-
rauksena leventynyt SVT. Ryhman IA ja IC ladkkeet pidentdvat
johtumista, ja ryhman IIl ladkkeet taas pidentavat sahkoista
toipumisaikaa enemman Hisin kimpussa ja Purkinjen sdikeissa
kuin kammiokudoksessa. Anamneesin osuutta levedakomplek-
sisen takykardian diagnostiikassa ei sovi unohtaa. Aiemmin sai-
rastettu sydaninfarkti, kongestiivinen sydamen vajaatoiminta
jaaiempi sepelvaltimoperdinen rintakipu viittaavat VT:hen (7).

Perusrytmin aikaisen EKG:n hyodyntaminen
diagnostiikassa

Rytmihairionaikaista EKG:ta kannattaa verrata perusrytmin
aikaiseen EKG:hen. Mikali rytmihairion aikainen QRS-komp-
leksi vastaa sinusrytmin aikaista kammioaktivaatiota, ei ky-
seessd todennakaisesti ole VT. Poikkeuksen muodostaa haa-
ratakykardia, joka pohjautuu kumpaakin johtoradan haaraa
hyodyntavaan kiertoaktivaatioon. Kiertosuunnan mukaan
QRS-heilahdus on joko LBBB:n tai RBBB:n mukainen. Toisaal-
ta jos rytmihairion aikana todetaan haarakatkos toisella puo-
lella kuin perusrytmin aikaisessa nauhassa, on kyseessa mita
todennakoisimmin VT. Lepo-EKG:ssa todettavissa oleva del-
ta-aalto taas viittaa mahdolliseen antidromiseen AVRT:hen tai
pre-eksitoituneeseen eteisvarinaan.

Rytmihairion aikaisen EKG:n arvioiminen

Eteisten ja kammioiden dissosiaation toteaminen, eli P-aalto-
jen toteaminen harvemmin kuin QRS-heilahdusten, on VT:hen
viittaava diagnostinen |6ydds. P-aallot erottuvat todennakoi-
simmin alaseindkytkenndissa. VT:n aikana eteiset voivat kui-
tenkin aktivoitua retrogradisesti suhteessa 1:1. Yleensa VT:n ai-
kana suhde on kuitenkin <1:1.

Toinen vahva viite VT:sta on rytmihairion aikana todetut
yksittaiset kapeammat lyonnit leveakompleksisten lyontien
seassa. Fuusiolyonnit (normaalin QRS-heilahduksen ja leve-
an heilahduksen valimuoto) sekda normaalin QRS:n kaltaiset
“capture”-lyonnit viittaavat vahvasti VT:hen.

VT:n l[@htokohta on useimmiten normaalin johtoratajarjes-
telman ulkopuolella. Ndin ollen VT:n aikainen QRS-kompleksin



Sydandani 2024 @ 35:1A

213

KUVA 4. Yhdenmuotoinen
kammiotakykardia. Rintakytkennodissé
on todettavissa negatiivinen
konkordanssi. L6yd6s on tyypillinen
kammiotakykardialle.

WAWWMW

Vi

KUVAS. Oikeaa haarakatkosta
mukaileva kammiotakykardia.
Kammiotakykardiaan viittaavia
6ydoksid ovat VI-kytkenndssd
todettava QRS-kompleksi, jossa R1
>R2, rintakytkentdjen positiivinen
konkordanssi sekd QRS-kompleksin
leveys 170 ms.

frontaaliakseli poikkeaa merkittavasti sinusrytmin aikaisesta
QRS-kompleksista. Yli-45 asteen frontaaliakseli viittaa VT:hen.

Rintakytkenndissa todettava negatiivinen konkordans-
si, jolloin kaikki QRS-kompleksit suuntautuvat alaspain, on [a-
hes diagnostinen l6ydds ja viittaa VT:hen (kuva 4). Vastaavissa
kytkennoissa todettava positiivinen konkordanssi viittaa joko
VT:hen tai antidromiseen AVRT:hen, jossa kammioaktivaatio
tapahtuu vasemmanpuoleista posteriorista tai lateraalista oi-
korataa pitkin.

QRS-kompleksin leveys voi antaa myos viitteen VT:n ole-
massaolosta. Mikali QRS-kompleksin leveys on yli 140 ms
RBBB-tyyppisen takykardian aikana tai yli 160 ms LBBB-
tyyppisen takykardian aikana, 6ydos viittaa kammioperai-
seen rytmihdiriodn (kuva 5). QRS-kompleksi voi kuitenkin olla
poikkeuksellisen leved pre-eksitoituneen SVT:n vuoksi, IA- ja
IC-ryhmien rytmihairioladkkeiden kayton aikana tai potilaan
sydansairauden vuoksi.

Haarakatkosta muistuttavan kammiotakykardian
erottaminen aberraatiosta

RBBB:n aikana septumin vasemman kammion osuus aktivoi-
tuu normaalisti, mutta oikea kammio ja sen osuus septumista
aktivoituvat hidastuneestivasemman kammion kautta. Taman
vuoksi V1-kytkennassa QRS-kompleksi on kaksihuippuinen,
jossa R1 < R2. RBBB:hen viittaavan VT:n aikana rytmihairiéfo-
kus sijaitsee vasemmassa kammiossa ja aktivaatiorintama ete-
nee vasemmasta kammiosta oikeaan. Talloin V1-kytkenndssa
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todetaan yksihuippuinen QRS-kompleksi tai kaksihuippuinen
QRS-kompleksi, jossa R1>R2 (kuva 5).

Todellisen LBBB:n aikana lateraalisissa rintakytkennoissa
ei ole todettavissa Q-aaltoa. EKG:n mukaillessa LBBB:ta Q-aal-
to tai QS-heilahdus naissa kytkenndissa viittaa siis mahdolli-
seen VT:hen. Lisaksi V1- tai V2-kytkenndssa havaittava levea R-
aalto, slur- tai notch-tyyppinen S-aalto ja viivastynyt S-aallon
alin kohta ("nadir”) viittaavat VT:hen (kuva 6). Tilanteen, jossa

Leveid r-aalto

vi-v2 V6

MNotch-tyyppinen
S-aalto =

Q-aalte

A

Viiviistynyt S-aallon alin kohta

KUVA 6. Vasenta haarakatkosta muistuttavan kammiotakykardian
EKG-6yddksid. V1- tai V2-kytkenndssd r-aallon leveys yli 30 ms, S-aallon
laskevan osan notch-tyyppinen muutos ja S-aallon alimman kohdan
viivdstyminen yli 60 ms viittaavat kammiotakykardiaan. V6-kytkenndssd
todettava Q-aalto tukee kammiotakykardian diagnoosia. Muokattu
ldhteestd Kindwall KE ym. (8).
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Sydandani 2024 @ 35:1A

KUVA 7. Nuoren naisen haarake-
takykardia. Kammiotaajuus
| |.I |I

\/ mﬁ kf kf

| on 234/min ja QRS-kompleksin

L

leveys 162 ms. EKG:ssd

on todettavissa oikeaa
haarakatkosta ja vasemman
etuhaarakkeen katkosta
mukaileva QRS-kompleksi.
Adenosiinilla ei ollut vaikutusta
rytmihdiriéon, mutta verapamiili
kddinsi rytmihdirion heti.
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KUVA 8. Pre-eksitoitunut

il A A A eteisvdrind. QRS-kompleksin
{ ' I, ,-'ll: I fi leveys on 152 ms ja rytmi
i | I:I s ,r*’r P ':~ epdsddnnéllinen. Manifesti
wh " - ﬂvﬂ :'I\'I -"! Ay .'IH\-" .IIJI s ,lrl S oikorata hoidettiin myéhemmin
1 /| / /| ablaatiolla.
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todetaan kaikki edelld mainitut EKG-l0ydokset V1- tai V2-kyt-
kennassa sekd Q-aalto V6-kytkennassa, on esitetty viittaavan
100 %:n herkkyydelld ja 89%:n tarkkuudella kammiotakykar-
diaan (8).

Etiologialtaan epdselvan leveakompleksisen
takykardian akuutti hoito

Mekanismiltaan epaselvaa levedakompleksista takykardiaa tu-
lee ldhtokohtaisesti pitda VT:nd, ja hemodynaamisesti epa-
stabiilille potilaalle tulee tehda valiton kardioversio (9). Jotkin
SVT:n hoitoon kaytetyt ladkkeet, kuten verapamiili, voivat ro-
mahduttaa hemodynamiikan VT:n aikana. Ndin ollen on suosi-
teltavaa valttaa kyseista [aakitysta. Poikkeuksen tdhan muo-
dostaa kuitenkin haaraketakykardia, josta kdytetddn myos
nimitysta verapamiili-herkka takykardia. Sen mekanismina
on kiertoaktivaatio, ja hitaan johtumisen alue on yleensa va-
semman kammion takahaarakkeessa. Tasta syysta kyseisen
VT:n aikana EKG:ssa todetaan oikeaa haarakatkosta ja vasem-
man etuhaarakkeen katkosta muistuttava QRS-kompleksi
(kuva 7).
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Hemodynaamisesti stabiililla potilaalla valiton kardiover-
sio ei ole tarpeen. Nopeaan rytmihairion kaantoon tulee kui-
tenkin pyrkia, silla hemodynaaminen tila voi huonontua no-
peasti. Kun diagnoosi on epdselva, suositellaan ensisijaiseksi
keinoksi vagaalisia mandovereitd, samoin kuin kapeakomp-
leksisessa takykardiassa. Vagusarsytys voi paljastaa rytmihai-
rion mekanismin tai mahdollisesti kaantaa rytmihairion, sil-
la se hidastaa johtumista AV-solmukkeessa. Lahtokohtaisesti
adenosiinia voidaan harkita levedkompleksisen takykardian
yhteydessa, kun esitiedot viittaavat mahdolliseen SVT:hen, ryt-
mihairio on saannollinen ja QRS-kompleksi on haarakatkoksen
mallinen. Adenosiini kaantaa myos oikeasta ulosvirtauskana-
vasta lahtoisin olevan VT:n, mutta muihin VT:ihin silla ei ole vai-
kutusta. Adenosiinia tulee kuitenkin valttaa, jos potilaalla on
aiemmin todettu manifesti oikorata, silla antidromisen AVRT:n
aikanaadenosiini saattaa kaynnistaa eteisvarinan, jokavoi joh-
taa kammiovarindan (VF). Suonensisdisen amiodaronin anta-
minen sairaalaolosuhteissa on mahdollista; vaihtoehtoisesti
voidaan kayttda Suomessa erityisluvallista prokaiiniamidia.
Mikali edelld mainitut keinot osoittautuvat tehottamattomiksi,
edetaan kardioversioon.
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Pre-eksitoitunut eteisvarina

Pre-eksitoitunut eteisvarina on vaarallisin oikoratapotilaan
rytmihdirio, koska se saattaa johtaa eteisvarinan hyvin no-
peaan kammiovasteeseen ja tata kautta VF:aan. EKG:ta voi-
daan luonnehtia pre-eksitoituneen eteisvarindn aikana nope-
aksi, levedksi ja epasaanndlliseksi (kuva 8). Pre-eksitoitunut
eteisvarina vaatii yleensa kardioversion, tai ainakin kynnys sah-
koiseen rytminsiirtoon on matalampi kuin eteisvarinan aikana
yleensa. Kuten manifestin oikoradan kohdalla yleens&kin, AV-
solmukkeeseen vaikuttavia ladkityksia ei tule antaa myoskaan
pre-eksitoidun eteisvarinan aikana. Laakkeiden vaikutuksesta
VF:n riski kasvaa. Ibutilidia voidaan kayttaa pre-eksitoituneen
eteisvarinan ladkkeelliseen rytminsiirtoon. Myos flekainidia
voidaan harkita. Ryhman 1A ja IC rytmihairiclaakkeita tulisi
kuitenkin kadyttaa varoen niiden mahdollisten AV-solmukevai-
kutusten vuoksi (10). Amiodaronia ei suositella, koska se saat-
taa nopeuttaa johtumista oikoradassa edelleen (11).

Sahkoinen myrsky

Sahkoinen myrsky on henked uhkaava tilanne, jossa potilaalla
esiintyy rytminsiirtoa, ylitahdistusta tai defibrillaatiota vaati-
via VT- tai VF-jaksoja toistuvasti lyhyen ajan sisalla. Ilman en-
tuudestaan asennettua rytmihairiétahdistinta (ICD) potilaiden
kuolleisuus on hyvin suurta. Kdytannossa sahkoisen myrs-
kyn madritelmaksi onkin vakiintunut vahintaan kolmen pit-
kakestoisen kammioperadisen rytmihairion tai asianmukaisen
ICD-terapian esiintyminen 24 tunnin kuluessa. OBSERVO-ICD-
rekisteritutkimuksessa sahkoisen myrskyn esiintyvyys ICD-
potilailla oli 4,7% 39 kuukauden seurannan aikana (12). Sekun-
daaripreventiopotilailla esiintyvyys oli luonnollisesti suurempi
kuin primaaripreventiopotilailla (10,5% vs. 3,9%). Hieman pie-
nemmassa ja yli kymmenen vuotta aikaisemmin julkaistussa
tutkimuksessa sahkoisen myrskyn esiintyvyys ICD-potilailla
(n=169) oli 18,9% 33 kuukauden seurannan aikana (13). Tah-
distinpotilaiden etdseurannassa havaitut toistuvat lyhytkes-
toiset kammioperaiset rytmihairiot tai ylitahdistushoidot voi-
vat ennakoida sahkoisen myrskyn kehittymista (14).

Sahkoinen myrsky heikentaa merkittavasti potilaan ela-
manlaatua ja ennustetta pitkaaikaisseurannassa, joten ripea
jalaadukas hoito on erityisen tarkeda (15-17). Sdhkdisen myrs-
kyn riskitekijoita ovat alentunut vasemman kammion ejek-
tiofraktio, korkea ik3, leventynyt QRS-kompleksi, vaillinainen
sydéamen vajaatoimintalaakitys, krooninen munuaisten va-
jaatoiminta seka aikaisemmat kammioperaiset rytmihairiot
(15, 16).

Sahkoisen myrskyn kehittyminen edellyttaa yleensa ryt-
mihairiosubstraattia (esimerkiksi vanha infarktiarpi, muu ra-
kenteellinen vika tai perinnéllinen ionikanavahairio) seka sah-
koiselle myrskylle altistavan laukaisevan tekijan. Laukaisevana
tekijana voi toimia esimerkiksi iskemia, elektrolyyttihairio, sy-
démen vajaatoiminnan vaikeutuminen, inflammaatio, alkoho-
lin kaytto, stressi tai [ddkkeet. Usein laukaiseva tekija jaa kui-
tenkin epdselvaksi.

Kun potilaalla on todettu séahkoinen myrsky, hoidossa on
perusteltua edeta vaiheittain aloittaen potilaan stabiloinnista.
Viimeinen vaihe on potilaan jatkohoidon suunnittelu.
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Vaihe 1: stabiloi potilas ja mieti potilaan hoitopaikka
Akuuttivaiheessa potilaan tila tulee vakauttaa nopeasti ja
potilas tulee siirtéda jatkohoitoon sydanvalvontaan tai teho-
osastolle. Potilaan hoidossa tulee olla valiton mahdollisuus
ulkoiseen defibrillaatioon silta varalta, ettei potilaan ICD saa
kaannettya kammioperaista rytmihdiriota. Hoitavassa sairaa-
lassa tulee olla mahdollisuus paivystysaikaiseen varjoaineku-
vaukseen ja revaskularisaatioon. Tilanteen pitkittyessa potilas
tulee herkasti siirtaa sairaalaan, jossa on valmius kammiope-
raisten rytmihairididen katetriablaatioon.

Vaihe 2: tarkista potilaan tahdistin

ICD:n tarkastuksella voidaan arvioida, onko kyseessa asian-
mukainen ICD:n toiminta vai epatarkoituksenmukainen hoito
eteisperdisen rytmihairion, ylitunnistuksen tai johtovaurion
vuoksi. ICD:n antamat iskut aiheuttavat potilaalle kipua ja ah-
distusta lisaten sympatikotoniaa, mika edelleen lisad kammio-
perdisen rytmihairion ja lisaiskujen riskia. Hemodynamiikan
salliessa tahdistinsaadoissa tulisikin suosia ylitahdistusta seka
pidempia tunnistusaikoja. Suomessa on tavattu nostaa tahdis-
timen alataajuutta tasolle 90/min rytmihairion kdynnistavien
kammiolisalyontien estamiseksi, mutta aihetta ei juuri kasitel-
la kansainvalisissa hoitosuosituksissa. Syketason nopeutta-
mista tahdistuksella tai isoprenaliinilla kuitenkin suositellaan
pitkadn QT-aikaan liittyvassa sahkoisessa myrskyssa, mika-
li kdantyvien karkien takykardiaa ilmenee edelleen magne-
siumin annon ja muiden altistavien tekijoiden huomioimisen
jalkeen (I, C) (9).

Vaihe 3: maarittele potilaan taustasairaus

seka laukaiseva tekija

Kaksitoistakytkentdinen EKG taytyy nauhoittaa sekd normaa-
lin rytmin ettd kammioperaisen rytmihairion aikana. Lahes
90%:ssa tapauksista sahkoinen myrsky ilmenee yhdenmuo-
toisena VT:ng, jolloin substraattina toimii rakenteellinen sy-
dansairaus ja useimmiten kyseessa on vanha infarktiarpi (17).
Tassa artikkelissa keskitytdankin padosin yhdenmuotoisena
VT:na ilmenevaan sahkoiseen myrskyyn. Monimuotoinen VT
tai VF viittaa ennemminkin iskemiaan tai ionikanavasairau-
teen rytmihairion syyna, ja nadille potilaille tuleekin tehda va-
liton sepelvaltimoiden varjoainekuvaus. Kaksitoistakytkentai-
nen lepo-EKG antaa térkeaa tietoa potilaan taustasairaudesta.
Sydamen ultradanitutkimus on luonnollisesti ensivaiheen tut-
kimus rakenteellisen sydansairauden sekd hemodynamiikan
arvioimiseksi. Sydanlihaksen inflammaatiota voidaan arvioi-
da MRI-kuvauksella seka sydanlihaksen biopsialla. MRI-kuvaus
antaa myos lisatietoa mahdollisesti tarvittavaa katetriablaa-
tiota varten.

Alkuvaiheessa tarkeaa on myos sahkdiselle myrskylle al-
tistavan ja laukaisevan tekijan tunnistaminen ja korjaaminen.
Verikokeina tulee tarkistaa elektrolyytit, laktaatti, munuais-,
maksa- ja kilpirauhasarvot seka tulehdusarvo ja sydanmerk-
kiaineet. Anamneesissa pyritdan selvittamaan mahdolliset
ladkemuutokset interaktioiden varalta ja viimeaikaiset tapah-
tumat seka poikkeamat laakehoidon toteutumisessa. Proaryt-
miset [ddkkeet tulee tauottaa.
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TAULUKKO 1. Sahkoisen myrskyn laake- ja laitehoidon tasot.

Hoidon  Rytmihairioladke Sympatikotonian Sedaatio Hemodynamiikan Laitehoito
taso rauhoittaminen tuki
Taso 1 Amiodaroni Beetasalpaus p.o. Anksiolyytti i.v. Vasopressorin Tahdistimen
+ Propranololi + Loratsepaami harkinta tarpeen saato
40 mgx 4 1 mg x 4-6 tarv. mukaan « Jatkuva
+ Metoprololi « Diatsepaami ylitahdistus
50 mgx4 5mgx4-6 tarv. e ATP:n
suosiminen
Taso 2 Lidokaiini Beetasalpaus i.v. Deksmedetomidiini  Kontrapulsaattori  Katetriablaatio
+ Yhdessa + Esmololi bolus
amiodaronin 500 pg/kg,
kanssa jatkoinfuusio 50—
300 pg/kg/min
+ Landiololi 10 pg/
kg/min, nosto
vasteen mukaan
ad 40 pg/kg/min
Taso 3 Prokaiiniamidi Tahtihermosolmun  Yleisanestesia ECMO

« Eiyhteiskayttoa
amiodaronin
kanssa

puudutus

Kammioperdisen rytmihairion toistuessa tulee harkita siirtymista seuraavalle tasolle yhdessa tai useammassa sarakkeessa paikalliset hoitokaytannot

huomioiden. Muokattu ldhteesta Jentzer JCym. (23).

Vaihe 4: sahkoisen myrskyn ladkehoito

Sahkoisen myrskyn ladkehoidon kulmakivia ovat beetasalpa-
us, rytmihairiolaakitys, sedaatio seka hemodynaaminen tuki
(taulukko 1). Mahdolliset elektrolyyttihairiot tulee korjata.
Sahkoisessd myrskyssa kaliumin tavoitetaso on yli 4,0 mmol/l,
mutta tutkimusnayttoa sen hyddysta ei ole. Sdhkdisen myrs-
kyn tavanomaisin ilmenemismuoto on toistuva yhdenmuo-
toinen VT, joten tama artikkeli keskittyy sen ladkehoitoon. On
kuitenkin syyta muistaa, etta séhkoisen myrskyn harvinaisem-
pien aiheuttajien, kutenionikanavasairauksien, yhteydessa ta-
vanomaiset rytmihairiladkkeet voivat olla tehottomia tai jopa
haitallisia. Ndiden sairauksien yhteydessa tarvitaankin usein
erikseen raataloitya hoitoa.

Rytmihairioladkkeista vaihtoehtoja ovat amiodaroni, pro-
kaiiniamidi, sotaloli seka lidokaiini. Suomessa on totuttu kayt-
tamaan ensisijaisesti amiodaroni-infuusiota latausannoksen
kanssa. Eradssa pienessa (n=62) sokkouttamattomassa satun-
naistetussa monikeskustutkimuksessa IA-ryhman prokaiinia-
midi oli kuitenkin amiodaronia tehokkaampi ja turvallisempi
hemodynaamisesti siedetyn yhdenmuotoisen VT:n kaanta-
misessa (18). Prokaiiniamidi on Suomessa erityisluvallinen
valmiste, ja se on vasta-aiheinen potilailla, joilla on vaikea sy-
démen vajaatoiminta tai vaikea-asteinen munuaisten vajaatoi-
minta. Edelld mainitussa tutkimuksessa prokaiiniamidi oli kui-
tenkin yhta turvallinen kuin amiodaroni myds potilailla, joilla
oli rakenteellinen sydansairaus. Sotalolin kaytto rytmihairio-
myrskyn akuutissa hoidossa on Suomessa harvinaisempaa, ja
ladkehoidon yhteydessa tulee seurata QT-aikaa tarkasti. Lido-
kaiinin teho on vahdinen ja rajoittuu lahinna iskemian laukai-
semiin kammioperdisiin rytmihairidihin, mutta sitd kaytetaan
silti usein lisdladkkeend amiodaroni-infuusion rinnalla, mika-
li séhkoinen myrsky ei rauhoitu muuten. Suonensisaisesti an-

nosteltu magnesium on suositeltavaa kaantyvien karkien ta-
kykardian hoidossa.

Kammioperdiset rytmihairiot seka niista johtuvat iskut ai-
heuttavat potilaalle ahdistusta ja kipua. Tama kiihdyttaa poti-
laan sympatikotoniaa edelleen javoilisata potilaan herkkyytta
kammioperadisiin rytmihairidihin johtaen vihelidiseen noidan-
kehaan. Kierteen katkaisemiseen tarvitaan sedaatiota, joka
myos helpottaa potilaan hoitoa. Sedaatiossa ensilinjan laa-
ke on bentsodiatsepiini. Hyva vaihtoehto sedaation tehosta-
miseksi on Suomessa laajalti kaytetty deksmedetomidiini. Ki-
puavoidaan lievittaa opiaateilla. Hoitoresistentissa tilanteessa
voi olla tarpeen edeta aina endotrakeaaliseen intubaatioon ja
yleisanestesiaan asti.

Beetasalpaajiin liittyen erddssa satunnaistetussa tutki-
muksessa osoitettiin, ettd amiodaroni-infuusioon yhdistet-
tyna epaselektiivinen propranololi oli annoksella 160 mg/vrk
tehokkaampi rytmihairiomyrskyn rauhoittamisessa kuin se-
lektiivinen metoprololi annoksella 200 mg/vrk (19). Kaytos-
sa olleen beetasalpaajan tilalle kannattaakin herkasti vaihtaa
propranololi suun kautta annoksella 40 mg x 4. Akuutin tilan-
teen rauhoituttua voi olla mahdollisen sydamen systolisen va-
jaatoiminnan kannalta kannattavampaa palata selektiiviseen
beetasalpaajaan. Suun kautta annosteltavan beetasalpaajan
rinnalla tai vaihtoehtona voidaan kayttaa erittain lyhytvai-
kutteisia laskimonsisdisesti annosteltavia selektiivisia beeta-
salpaajia, kuten landiololia tai esmololia (20). Mikali sahkoista
myrskya provosoivaa sympaattisen hermoston aktivaatiota ei
saadarauhoittumaan beetasalpaajilla, voidaan bailout-tyyppi-
sena ratkaisuna kokeilla kaularangan sympaattisen tahtiher-
mosolmun puuduttamista (stellate blockade) (21, 22). Hoidon
ndyttd perustuu toistaiseksi tapausselostuksiin ja potilassar-
joihin ilman verrokkiryhmia. Ultraddniavusteisena tehty toi-
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menpide on Suomessa tutumpi anestesialdakareille. Toimen-
pide tehdaan ensisijaisesti vain vasemmalle puolelle, jonka on
arvioitu olevan suuremmassa roolissa syddmen sympaattisen
hermotuksen kannalta. Molemminpuolinen puudutus voi aihe-
uttaa tehokkaamman vasteen, mutta sita tulisi harkita palle-
hermohalvausriskin vuoksi ldhinna intuboidulle potilaalle.

Vaihe 5: hemodynamiikan tukeminen ladkkeilla,

laitteilla ja toimenpiteilla

Akuuttivaiheessa varsinainen vajaatoimintalaakitys joudu-
taan usein tauottamaan hypotension vuoksi. Vasopressorien
jainotrooppien kaytto edellyttaa varovaisuutta, silld ne voivat
aiheuttaa proarytmiaa. Mikali hemodynamiikkaa ei saada va-
kautettua vasoaktiivien avulla tai ne provosoivat rytmihairio-
ta, tulisi potilaiden hoidossa harkita mekaanista verenkierron
tukea. Katetriablaatiota tulisi harkita tilanteessa, jossa sahkoi-
nen myrsky ei rauhoitu ldakityksella. Iskeeminen taustasaira-
us on ei-iskeemista tautia otollisempi kohde katetriablaatiolle.
Katetriablaatiota ennen on hyva arvioida toimenpiteen aikais-
ta hemodynaamista riskia PAINESD-pisteytyksella (24) seka
paatelld, vaatiiko toimenpide mekaanista verenkierron tukea
(taulukko 2). VT:n katetriablaatiota on kasitelty ansiokkaasti
Sydanaanen aiemmassa teemanumerossa (25).

Vaihe 6: hoito sahkoisen myrskyn jilkeen

Sahkoisen myrskyn laannuttua potilaiden hoito jatkuu usein
tablettimuotoisella amiodaronilla. Mikali séhkdinen myrsky
on jatkunut amiodaronihoidosta huolimatta, on laakitykseen
mahdollista lisata meksiletiini amiodaronin rinnalle. Myos ka-
tetriablaatiota tulisi harkita uusiutuvien kammioperaisten ryt-
mihairididen estamiseksi, silla sahkoinen myrsky uusii jopa
50 %:lla potilaista, useimmilla alle vuoden sisalla (26). Potilaan
kroonisten sairauksien ja erityisesti sydamen vajaatoiminnan
hyva hoito on tarkeaa tulevien sahkoisten myrskyjen estami-
seksi. Sydamen vajaatoimintapotilaiden kohdalla tulee arvioi-
da, onko potilaalla tarvetta apupumpulle tai sydamensiirrolle.
Myés palliatiiviseen hoitoon siirtyminen on vaihtoehto.

Lopuksi

Suositeltavaa luettavaa aiheesta ovat ESC:n kammioperaisten
rytmihairididen hoitosuositus (9) seka JACC:ssa viime vuonna
julkaistu katsausartikkeli (23). Sahkdisen myrskyn hoidon kul-
makivia ovat beetasalpaus, rytmihairiolaakitys, sedaatio, he-
modynaaminen tuki ja laukaisevan tekijan korjaaminen. Sai-
rauden akuutti luonne huomioiden hoitojen tutkimusnaytto
on kuitenkin vahaista ja perustuu usein joko pieniin yhden kes-
kuksen tutkimuksiin tai asiantuntijoiden suosituksiin. Suomi
voisi olla otollinen paikka sahkoisen myrskyn kliiniselle tutki-
mukselle, koska sydanpotilaiden hoito maassamme on yhden-
mukaista ja rytmihairioita hoitavat kardiologit ovat hyvin yh-
teistyokykyisia. Bl
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TAULUKKO 2. PAINESD-pisteytys kammio-

takykardian katetriablaation suunnittelussa.
Kriteeri Pisteet

P Keuhkosairaus 5
(Pulmonary disease)

A Ikd > 60 vuotta (Age) 3

| Iskeeminen kardiomyopatia 6
(Ischemic cardiomyopathy)

N NYHA-luokka Il1-1V (NYHA class) 6

E Ejektiofraktio <25 % 3
(Ejection fraction)

S Séahkoinen myrsky (VT Storm) 5

D Diabetes 3

Hemodynamiikan ongelman riski
katetriablaatiotoimenpiteessa

< 8 pistetta Matala riski

9-14 pistetta Keskisuuri riski

>15 pistetta Suuri riski

Muokattu lahteesta Santangeli P ym. (24).

Sahkdisen myrskyn hoidon
kulmakivia ovat beetasalpaus,
rytmihairiclaakitys, sedaatio,
hemodynaaminen tuki ja
laukaisevan tekijan korjaaminen.
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tahdistinpotilaan ongelmia

Matti Tuomisto, LL, sisdtautien ja kardiologian erikoislaakari, Satasairaala

Ville Vanhala, LL, kardiologian erikoislaakari, Tays Sydansairaala

Tiivistelma

Suomessa tehd&ain noin 6 500 tahdistinlaitteen ensiasen-
nusta vuodessa, ja noin 8 % potilaista saa toimenpide-
komplikaation. Jos potilas karsii tahdistintoimenpiteen
jalkeen rintatuntemuksista tai hengenahdistuksesta tai
hédnen yleistilansa heikentyy, suljetaan pois tamponaa-
tio, johtoperforaatio seka ilmarinta. Bradykardiaoireiden
palatessa on epdiltdva johdon dislokaatiota. Rytmihai-
ri6-oireissa tutkitaan tahdistimen rytmihdiriotallenteet
ja EKG. Potilaan hakeutuessa kiireelliseen hoitoon arvioi-
daan samalla myo0s taustalla olevan sydansairauden tilan-
ne. Statuksen lisdksi EKG, verikokeet, syddmen ultradani-
tutkimus, keuhkokuva ja tahdistimen lukeminen johtavat
diagnoosiin. Tahdistinlaitteiden sadtoongelmissa kannat-
taa muistaa tahdistinvalmistajien tarjoaman tuen tai kol-
legan konsultoinnin mahdollisuus.

Johdanto

Suomessa sydamen hidassykkeisyystahdistimien ensiasen-
nuksia tehddan noin 5000 vuodessa. Rytmihairidtahdistimien
(ICD-tahdistin) ensiasennuksia tehddan vuodessa noin 800 ja
sydd@men vajaatoimintatahdistimien (CRT-tahdistin) ensiasen-
nuksia noin 600. Johdonpoistotoimenpiteitd (yli vuoden olleet
johdot) tehddan vuosittain noin 80-100 potilaalle. (1)

Tassa katsauksessa keskitymme tahdistintoimenpiteiden
"toipilasajan” komplikaatioihin seka tahdistinhoitoa saavan po-
tilaan kiireellista hoitoa vaativiin ongelmiin. Sen sijaan tahdis-
tinhoidon indikaatioihin liittyen suosittelemme perehtymaan
ESC:n tuoreisiin tahdistinhoidon suosituksiin (2). Satunnaiste-
tussa tutkimuksessa noin 7,5% potilaista sai komplikaation kol-
men vuoden seurannassa DDD-tahdistimen asennuksen jalkeen
(3). Tuoreemmassa yli 81 000 australialaisen ja uusiseelantilai-
sen potilaan aineistossa 8 % potilaista sai komplikaation kolmen
kuukauden kuluessa asennuksesta (4). Vastaavia komplikaatio-
lukuja on julkaistu Kuopiosta 1990-luvun alusta seka Meilahdes-
tavuodelta 2006 (5, 6). Kokematon implantoija (25 ensimmaista

Kokematon implantoija

(25 ensimmaista toimenpidetta)
seka implantoijan vahainen
toimenpidemaara (alle 12
implantaatiota vuodessa)
lisaavat komplikaatioiden riskia.

toimenpidettd) seka implantoijan vahainen toimenpidemaara
(alle 12 implantaatiota vuodessa) lisaavat komplikaatioiden ris-
kia (7, 8). Erityisesti aloittelevien implantoijien kannattaa tutus-
tua tuoreeseen kaytannonlaheiseen konsensusdokumenttiin
tahdistintoimenpiteen suorittamisesta (9).

Tahdistimen asennuksen jilkeiset
mekaaniset komplikaatiot

Tahdistimen asennukseen liittyy noin 0,5 %:n tamponaatioris-
ki ja punktiotekniikkaa kaytettdessa ilmarinnan riski (10, 11).
Ndiden komplikaatioiden pois sulkeminen on aiheellista, jos
tahdistimen asennuksen jalkeen ilmaantuu rintakipua, hen-
genahdistusta, hypotensiota tai palleanykina ilman vasemman
kammion johtoa.

Keuhkokuva suositellaan otettavaksi asennuksen jalkeen,
ja yleensa ilmarinta todetaan tassa yhteydessa. Ilmarinta voi
kuitenkin kehittya myos viiveella. Jos laskimopunktio on ollut
ongelmallinen tai epaillaan keuhkopunktiota, kannattaa keuh-
kokuva kontrolloida vield useamman tunnin seurannan jalkeen
tai seuraavana pdivana. Tahdistinasennukseen liittyvailmarinta
hoidetaan samoin periaattein kuin muistakin syista johtuva (9).

Lieva ja oireeton nesteen kertyminen perikardiumiin on
varsin tavallista tahdistimen asennuksen jalkeen. Merkittava,
yli 20 millimetrin nestevaippa diastolessa on selvasti harvinai-
sempaa. Nesteily voi johtua joko perikardiumin arsytyksesta
tai perforaatiosta (12). On myos mahdollista, etta potilaalla on
johdon perforaatio ilman merkittavaa nesteen kertymista peri-
kardiumiin. Tata on epailtava ja vahintaan jarjestettava seuran-
ta, jos asennuksen jalkeen ilmaantuu rintakipua. Tavallisimmin
komplikaatio ilmaantuu vuorokauden kuluessa tai muutamia
viikkoja tahdistimen asennuksen jalkeen, mutta hyvin pitka-
kin viive on mahdollinen. Tarkeimmat paivystyksena tehtavat
tutkimukset ovat keuhkokuva ja sydamen ultradani. EKG-tah-
distettu syddmen TT voi olla avuksi etenkin, jos on epaselvaa,
onko johto mennyt lapi sydadnlihaksesta (13). Johtojen tarkan
sijainnin arviointi on TT:lla haastavaa ja vaatii kokeneen tulkit-
sijan. Pdivystajan nakokulmasta tarkeintd on arvioida, liittyyko
nesteilyyn merkittavia hemodynaamisia muutoksia ja onko ti-
lanne kehittymadssa sellaiseksi, etta kiireellinen perikardiumin
tyhjennys on aiheellinen. Yleensa tdma onnistuu punktoimalla,
mutta akuutin perforaation yhteydessa neste voi olla hyytynyt-
ta verta tai vuoto voi jatkua, jolloin tarvitaan kirurginen avaus.
Jatkossa arvioidaan, riittdako hoidoksi seuranta, onko anti-in-
flammatorinen laakitys aiheellinen vai pitdako johto poistaa.
Jos johto pdadytdan poistamaan, lapivalaisussa tehtava joh-
donpoisto on yleensa riittava toimenpide. Poisto on kuitenkin
tehtava niin, ettad on valmius sydankirurgiaan (9, 12, 14).
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KUVA 1. Syddmen ultraddni, subxifoidaalinen projektio. Syddmen oikeaa puolta painava he-
matooma. Parisen viikkoa komplisoituneen pdivystyksellisen ohitusleikkauksen jélkeen poti-
laalle kehittyi totaaliblokki ja hdnelle asennettiin fysiologinen tahdistin. Toimenpidettd edel-
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KUVA 2. Tulehtunut tahdistintasku. Potilas hakeutui
pdivystykseen kaksi viikkoa tahdistinasennuksen

Jjélkeen septiselld taudinkuvalla. Taskun seudussa oli
lievd punoitus. Antibiootiksi aloitettiin vankomysiini ja
kefuroksiimi. Tahdistinjérjestelmd poistettiin samana
pdivénd. Veriviljelyissd ja taskun ndytteissd kasvoi
Staphylococcus aureus.

tévdnd pdivind kontrolloitu sydémen UA oli ollut normaali. Toimenpiteen jélkeisend aamuna

oikeaa olkapddtd alkoi sdrked ja potilas pydrtyi WC-reissulla. Todettiin tamponoiva perikar-

diumhematooma, joka ei poistunut perikardiumdreenilld. Resternotomiassa kirurgi kauhoi

sormin hematooman pois. Perforaatiokohtaa ei l6ytynyt. Varmuuden vuoksi kummankin joh-

don paikat vaihdettiin.

Infektiot

Tahdistininfektioita ovat pinnallinen haavainfektio seka tas-
kun ja johtojen syvat infektiot. Markainen taskuinfektio on
helppo tunnistaa, mutta pelkan haavainfektion erottaminen
alkavasta taskuinfektiosta tai lievasti yleisoireisen johtoinfek-
tion epdileminen on haastavaa. Olipa tahdistininfektio kliini-
sesti selva tai vain epaily, riittédvien mikrobiologisten nayttei-
den ottaminen ennen antibiootin aloitusta on diagnostiikan
ja hoidon kannalta keskeista. Veriviljelyitd otetaan vahintaan
kolmet ja vahintaan 30 minuutin valein. Jos potilaan hemo-
dynamiikka on septinen, tyydytaan kaksiin veriviljelyihin en-
nen antibiootin aloitusta. Haavainfektiossa haavalta otetaan
bakteeriviljely. Taskusta ndytteita ei oteta punktoimalla, vaan
ndytteitd otetaan ldhinna vain tahdistimen poiston yhteydes-
sa. Pelkkaa haavainfektiota voidaan hoitaa suun kautta otet-
tavalla antibiootilla, ensisijaisesti flukloksasilliinilla annoksella
1 gx3-4,7-10 vuorokauden ajan. Haavainfektion erottaminen
syvemmasta infektiosta on haastavaa, ja haavainfektiota hoi-
dettaessa potilaalle sovitaan kontrollikdynti lahtokohtaisesti
tahdistimen asentaneeseen yksikkdon. Taskuinfektiossa ensi-
sijainen empiirinen antibiootti on vankomysiini, jolla katetaan
yleisimmat aiheuttajat eli koagulaasinegatiiviset stafylokokit
ja staphylococcus aureus. Jos potilaalla on sepsikseen viittaa-
via oireita, aloitetaan herkasti vankomysiinin rinnalle 3. polven
kefalosporiini kattamaan gramnegatiivisia bakteereja. Syvissa
infektioissa hoitoon kuuluu antibiootin lisdksi tahdistinjarjes-
telman poisto kokonaisuudessaan (14).

Taskun hematooma on yleisimpia syita sille, etta potilaat
joutuvat ottamaan yhteytta tahdistinasennuksen jalkeen. He-
matoomaan liittyy merkittavasti lisadntynyt infektioriski. Myos
uusintatoimenpiteeseen liittyy kuitenkin huomattava infektio-

riski, ja hematooma hoidetaan ensisijaisesti konservatiivises-
ti. Haavan avaus ja taskun tyhjennys tehdaan vain, jos ihon vi-
taliteetti on uhattuna tai hematoomaan liittyy vaikeita oireita.
Taskun punktiota ei tule tehda missaan tilanteessa (9).

Asennuksen jilkeiset johto-ongelmat

Johdon dislokaation riski on asennuksen jalkeen 1-3%, ja
eteisjohdoilla ja erityisesti LV-johdoilla riski on suurempi kuin
RV-johdoilla (8). Makroskooppisessa dislokaatiossa johdon
kiinnityskohta on selkedsti muuttunut toimenpiteen jalkeen
otettuun keuhkokuvaan/lapivalomuistikuvaan verrattuna tai
johto on selvasti vadrassa lokerossa. Ajoittain radiologeilla on
vaikeuksia tunnistaa johtojen kiinnytyspaikkojen muutoksia
tai johtojen tyypillisia kiinnytyspaikkoja. Keuhkokuvat onkin
syyta katsoa itse vertaillen asennuskerralla otettuun keuhko-
kuvaan tai lapivalomuistikuvaan. Mikrodislokaatiossa johdon
karjen kiinnityspaikka ei ole muuttunut mutta johto ei tunnis-
ta tai tahdista kunnolla. Eteisjohdon dislokaatio kammioon voi
aiheuttaa kammiolisalyontisyytta. Kammiojohdon dislokaatio
voi aiheuttaa lisalyontisyytta tai kammiotahdistuksesta riip-
puvaisella potilaalla palauttaa tahdistimen asennukseen joh-
taneet oireet.

Krooniset johtovauriot

Laitevalmistajien julkaisemien tilastojen mukaan tavanomai-
sista tahdistinjohdoista vaurioituu 7-10 vuoden seurannassa
1-3%. ICD-johdot ovat hieman alttiimpia vaurioitumaan kuin
tavalliset johdot, mutta uudemmilla johdoilla vaurioitumis-
riski vaikuttaa véahentyneen. Samojen tilastojen mukaan ICD-
johdoistavaurioituu noin 5% 6-10 vuoden seurannassa. Pitkdn
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C. KUVA 3. a) Ldpivalomuistikuva,
b) keuhkokuva, ¢) EKG, d) ldhikuva

[ il il e g M g i il TR 1 i EKG:sta ja e) EGM-tallenne. Potilas
" tuli tahdistinpoliklinikalle etéhd-
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KUVA 4. Johdinvaurio ja virheellinen VF-tulkinta. Etdldhetys VVI-ICD:n johtovauriosta. Laite itse tunnisti tilanteen johtovaurioksi. RV-kanavalla néhddén

korkea-amplitudista hdiridsignaalia, jolle ei [6ydy vastinetta diskriminaattorikanavalta. Lisdksi time-interval-kdyrdlld huomiota kiinnittdd erittdin paljon

vaihteleva lyéntivdli.

ajan kuluessa tapahtunut johdinvaurio tai johdon eristevaurio
voi aiheuttaa joko tahdistinkynnyksen nousua/tahdistamatto-
muutta taiylitunnistukseen johtavan tihean ja korkea-amplitu-
disen virhesignaalin.

Miten toimin johdon toimintahairion todetessani?

Johdon toimintahairion merkitysta pohdittaessa tarkistetaan
laitteen asennusindikaatio seka tahdistimen asennukseen joh-
taneet oireet. Potilaan oma rytmi ja sen kaynnistymisnopeus
tarkistetaan esimerkiksivalitsemalla moodi VVI 30-40/min va-
liaikaissaatojen kautta 30-60 sekunnin ajaksi. Myos lokeroiden
tahdistusprosentit tarkistetaan.

Makroskooppisesti dislokoitunut johto on tahdistuksen
suhteen epaluotettava, koska johto usein liikkuu vapaasti.
Makroskooppisesti dislokoitunut eteisjohto kannattaa kytkea
pois paalta (DDD - VVI). Potilaan voidessa hyvin voi hdnet ko-
tiuttaa odottamaan korjaustoimenpidetta. Jos kammiojohto
toimii normaalisti, pelkka eteisjohdon dislokaatio tai johtovau-
rio ei altista potilasta bradyarytmioille. Sen sijaan toimimaton
RV-johto altistaa tahdistinriippuvaiset AV-katkospotilaat (VP yli
20-40 %) tajunnanmenetykselle, joten heidat kannattaa ottaa
telemetriaseurantaan odottamaan korjaustoimenpidetta.

Mikali RV-johdon kynnys on noussut huomattavasti mutta
johto tunnistaa hyvin (dislokaatio tai johtovaurio), voi kokeil-
la, tahdistaako johto laitteen taydellad antoteholla (esimerkiksi
7,5V ja pulssinleveys 2 ms). Kammiojohdon ylitunnistusongel-
massa laitteen voi sdatda kammiotahdistuksesta riippuvaisel-
la potilaalla pakkotahdistukselle (DOO/VOO, 20 bpm yli oman
sykenopeuden). Tallainen potilas otetaan sairaalaan telemet-
riaseurantaan odottamaan korjaustoimenpidetta. Nailla ensi-
apusadadoilla vahennetdan potilaan riskia menettaa tajuntansa
odotusaikana.

Etdseurannassa olevilla potilailla johtojen toimintahairiot
aiheuttavat usein etdhalytyksen, jonka perusteella potilas kut-
sutaan arkena tahdistinpoliklinikalle. Etdseuratuista potilaista
on hyva muistaa, ettd etahalytys tapahtuu vain potilaan olles-
sa etdlahettimen lahella. Siksi esimerkiksi tajuntansa menet-
taneeltd ja ensiapuun tuodulta potilaalta ei valttamatta ole
saapunut etahalytysta. Tasta syysta tahdistinlaitteen toiminta
varmistetaan lukemalla tahdistin.

Tavallisia tahdistimien ohjelmointiongelmia

Fysiologisen tahdistimen saaneista potilaista noin puolella on
todettu eteisvdrindsairaus ennen tahdistimen asennusta, ja

eteisvarinanaiiveista potilaista noin puolet saa eteisvarinakoh-
tauksen jossain vaiheessa asennuksen jalkeen (15). Tahdistimen
tulisi tunnistaa poikkeuksellisen nopea eteistaajuus ja vaihtaa
toimintamoodinsa eteistaajuutta seuraamattomaan moodiin
(Modeswitchmode: DDD - DDI; toiminnan tulisi olla aina paal-
le kytkettynad). Ajoittain eteisvarinan sahkoinen amplitudi voi
olla niin matala, ettei laite tunnista eteistaajuutta kunnolla ja
laite voi seurata eteisvarinaa antamalla kammiotahdistusta tur-
han nopeasti. Talloin eteiskanavan tunnistusherkkyytta laske-
taan ja seurataan lukulaitteelta, tunnistaako laite eteisvarinan
oikein. Eteistaajuudeltaan hitaammassa eteislepatuksessa osa
F-aalloista voi jaada laitteelta piiloon katveaikasaatojen vuok-
si (blanking), jolloin laite jalleen seuraa eteisarytmiaa tahdista-
en kammiota turhan nopeasti. Eteislepatuksessa laitteen saato
DDI(R)-moodiin on usein nopein ratkaisu ongelmaan.

Tahdistintakykardiassa (PMT, pacemaker-mediated tachy-
cardia) EKG:ssa todetaan kammiotahdistusta laitteeseen saa-
detyllad ylataajuudella (max track rate, tyypillisimmin 130/min).
Tahdistinlaitteiden algoritmit tunnistavat tilanteen ja yrittavat
lopettaa kiertoaktivaation pidentamalla PVARP-aikaa (post-
ventricular atrial refractory period) hyvin pitkaksi (350-400 ms).
Taustalla on usein kammiolisdlyonnin laukaisema takaperoi-
sesti kammiosta eteiseen johtunut aktivaatio, jonka tahdistin
aistii eteisjohdollaan ja antaa sitten kammiotahdistusta, jol-
loin syntyy kiertoaktivaatio. Laitteen muistista mitataan PMT-
tallenteen ajalta VA-johtuminen, ja PVARP-aikaa saddetaan ta-
man ohjaamana. Tahdistinlaitteiden PMT-halytysten taustalla
on varsin usein myds sinustakykardiaa merkkina turhan mata-
laksi jatetysta ylataajuudesta. Sinustakykardian aiheuttamas-
sa PMT-tallenteessa eteistaajuus jatkuu nopeana huolimatta
PMT-algoritmin toiminnasta.

Palleanykina

Eteis- ja RV-johtoihin liittyva palleanykina on erittdin harvinais-
ta. Mikali sita esiintyy, on suljettava pois johtoperforaatio tai
johdon vaara sijainti. Sen sijaan CRT-tahdistimien LV-johtoon
liittyvan palleanykinan ilmaantuminen sairaalassa ennen ko-
tiuttamista, tai toimenpiteesta kotiutumisen jalkeen, on var-
sin yleista. Oire provosoituu usein kumartuessa, selallaan nuk-
kuessa tai makuuasennossa vasemmalle kyljelle kadntyessa.
Tilanne ei sindlldan ole vaarallinen, mutta se toki kiristaa poti-
laan hermoja. Helpoin ratkaisu on nostaa kaytossa olevan tah-
distusnapaparin impulssin kestoa, jolloin antojannitetta voi-
daan védhentda (esimerkiksi kynnys + 0,5-1 V). Téamén jalkeen
potilas yrittaa provosoida oiretta sitd aiheuttaneissa asennois-
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sa. Ellei tilanne ole helpottunut, kokeillaan tahdistusnapapa-
rien muuttamista. Aikaa tahan kannattaa varata 20-30 minuut-
tia. Mikali oire on kovasti hairitseva eika tilanne ratkea talla
tavalla tai kiire estéa tarkemman asiaan perehtymisen, voi LV-
tahdistuksen kytkea pois paalta ja sopia potilaalle virka-ajaksi
kaynnin tahdistinpoliklinikalle.

ICD iskenyt

Suomessa kaytannossa kaikki erikoistahdistimet ovat etaseu-
rannassa, ja yksittaisen ICD:n defibrillaation saaneita potilai-
ta hoidetaan virka-aikaan tahdistinpoliklinikkojen kautta. Mi-
kali potilas hakeutuu hoitoon tahdistimen iskuepdilyn vuoksi,
luetaan aluksi tahdistimen rytmihairiotallenteet. Jos laitteen
muistista l6ytyy tahdistimen takykardiaterapia, arvioidaan
terapian aiheellisuus. Aiheellisen takyterapian saaneelta po-
tilaalta suljetaan pois kammioperdisia rytmihairioita aiheut-
tavat tekijat: ladkeunohdukset, elektrolyyttihdiriot, sydamen
vajaatoiminnan pahenemisvaihe ja iskemia. Sydantroponii-
nien (Tnl, TnT) arvon tulkinnassa huomioidaan takykardian,
mahdollisen defibrillaation ja sydéamen vajaatoiminnan vai-
kutus. Jos potilas on saanut yksittdisen takyterapian ja muut
asiat ovat kunnossa (mukaan lukien beetasalpaajan tai muun
rytmihairiolaakkeen annos), voi potilaan kotiuttaa.

Mikali tahdistimen muistista todetaan aiheeton isku, taus-
tallaon usein joko nopeasti johtuva eteisvarina tai johtovaurio.
Johtovauriotilanteessa laitteen takyterapiat kytketdan pois

KUVA 5. EGM-tallenne. 50-vuotiaalla
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paaltad ja potilas otetaan telemetriaseurantaan odottamaan
johdon korjausta. Jos nopeasti johtunut eteisvarina ei kdanty-
nyt laitteen defibrillaatiolla, hidastetaan eteisvarinda beetasal-
pauksella tai tehdaan ulkoinen kardioversio. Virka-aikana on
taman jalkeen pohdittava tahdistinpoliklinikan kautta laitteen
takykardiasaatoja. Mikali tahdistimen saatolaitetta seka sita
kayttavaa kardiologia ei ole saatavilla esimerkiksi yoaikaan, voi
ICD-laitteiden terapiat kytkea pois paalta esimerkiksi teippaa-
malla tahdistinmagneetin generaattorin paalle.

Erityisesti amiodaronihoitoa kayttavilla, usein vaikeasti
sydansairailla potilailla esiintyy ajoittain erittain hitaita kam-
miotakykardioita. Rytmihairiotahdistin ei tunnista niita, mika-
li rytmihairio on hitaampi tai hidastunut alle laitteeseen saa-
detyn alimman hoitovychykkeen taajuuden. Verenkierroltaan
vakaan potilaan hitaan kammiotakykardian voi yrittaa kaan-
taa manuaalisesti ylitahdistamalla tahdistinlaitteen kautta el-
vytysvalmiudessa.

Jos potilas saa tahdistimen takyterapian kolmeen erilli-
seen rytmihdiridepisodiin vuorokauden sisalld, on kyseessa
sahkdinen myrsky. Tallainen potilas kuuluu valvonta- tai teho-
hoitoon. Sahkdisen myrskyn hoitoa kasitelladan tarkemmin tas-
sa teemanumerossa artikkelissa "Hemodynamiikkaa uhkaavat
rytmihairiot”. Usein sdahkoisen myrskyn saava potilas on vai-
keasti sydansairas, ja hoidon intensiteettid kannattaa pohtia
viimeistdan virka-aikaan. Mikali potilaan arvioidaan hyotyvan
tehostetusta rytmihairididen estohoidosta, konsultoidaan vir-
ka-aikaan elektrofysiologiaan perehtynytta kardiologia (16, 17).

miehelld oli mitraaliplastian jdlkipdiviné
ilmaantunut kammiodirtyvyyttd ja
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hidas. Samalla hoitojaksolla asennettiin
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Tahdistinpotilaan leikkaus paivystysaikana

Etenkin monopolaarinen diatermia aiheuttaa sahkémagneet-
tista hairiota. Tahan liittyy ylitunnistuksen riski, joka tahdis-
tinriippuvaisilla voi aiheuttaa asystolen ja rytmihairiétahdis-
timissa johtaa epatarkoituksenmukaiseen ylitahdistukseen
ja iskuihin. Bipolaarinen diatermia aiheuttaa selvasti vahem-
man hairiota, ja sitd voidaan kayttaa, jos toimenpidealue on yli
5 senttimetrin paassa tahdistingeneraattorista. Suurimmassa
osassa paivystysleikkauksista voidaan kuitenkin kayttaa mo-
nopolaarista diatermiaa ilman tahdistimen saatoa kayttamalla
tahdistinmagneettia. Jos toimenpidealue on yli 15 senttimet-
rin padssa tahdistimesta, voidaan ICD-toiminnot kytkea pois
paalta teippaamalla tahdistinmagneetti generaattorin paal-
le. Jos toimenpidealue on tata lahempana tahdistinta, pitaa
ICD-toiminnot ohjelmoida pois paalta tai pidattaytya mono-
polaarisen diatermian kaytosta (18). Hidaslyontisyystahdisti-
met voidaan saataa tahdistinmagneetilla pakkotahdistuksel-
le. Huomioitavaa on, ettd Biotronikin tahdistimissa magneetti
saataa tehdasasetuksilla olevan tahdistimen pakkotahdistuk-
selle 10 lyonnin ajaksi, jonka jalkeen palautuu aiempi tahdis-
tusmoodi. Tahdistinriippuvaisilla tavallisesti kuitenkin riittaa,
etta poltot pidetaan lyhyina ja varaudutaan kayttamaan tah-
distinmagneettia polttojen aikana. Rytmihadiriotahdistimien
hidaslyontisyystahdistukseen magneetti ei vaikuta. Se ei vai-
kuta myoskaan Medtronikin johdottoman tahdistimen toimin-
taan. Sen sijaan Abbottin johdoton tahdistin saatyy pakkotah-
distukselle tahdistinmagneetilla, mutta magneetin kaytto voi
olla haasteellista leikkauksen yhteydessa. Jos diatermia ai-
heuttaa hairiota tahdistimen EGM-signaalien lisaksi myos leik-
kausmonitorin EKG-signaaliin, on anestesiologin suositeltavaa
seurata potilaan pulssitasoa myos pulssioksimetrikdyrasta tai
arteriapainekayrasta. i
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LVAD-potilaan akuutit ongelmat

Jan Kiss, dosentti, sydan- ja rintaelinkirurgian erikoislaakari, HUS Sydan- ja keuhkokeskus
Riina Kandolin, LT, sisatautien ja kardiologian erikoislaakari, HUS Sydéan- ja keuhkokeskus

Tiivistelma

LVAD-potilaiden yleisiin komplikaatioihin kuuluvat infektio,
pumpputromboosi, tromboembolia, matala virtaus, ruoan-
sulatuskanavan vuoto ja rytmihairiot. Tekniset ongelmat
ovat harvinaisia. LVAD-hoidon komplikaatiot edellyttavat
joskus paivystyskayntia tai sairaalahoitoa. Taman artikke-
lin tavoitteena on tarjota paivystaville lddkareille tyokaluja
LVAD-potilaiden hoitoon akuuttitilanteessa.

Johdanto

Sydamen vajaatoiminnan hoidot ovat kehittyneet 2000-luvul-
la huomattavasti. Sen ansiosta monet potilaat parjaavat kon-
servatiivisella hoidolla pidempaan, mutta kirurgisen hoidon
tarve ei olessilti vahentynyt. Oikein valikoiduille potilaille kirur-
ginen hoito tarjoaa sydamen vajaatoiminnan loppuvaiheessa
paremman eldmanlaadun ja elinajan ennusteen lddkehoitoon
verrattuna (1). Kirurgiseen hoitoon soveltuvien potilaiden oi-
kea-aikainen tunnistaminen vaatii tiivista moniammatillista
yhteistyota ja kokemusta. Suomessa yhteystyo toteutuu lahet-
tavien yksikoiden ja HUSIn valilla sekd HUSIn sisalla eri ammat-
tiryhmien valilla.

Kirurgiset hoidot sydamen vajaatoiminnan loppuvaihees-
sa ovat syddamensiirto ja sydamen apupumppu (LVAD, left vent-
ricle assist device). Molemmat menetelmat ovat tehokkaita hoi-
tovaihtoehtoja, mutta erot niiden valilla ovat huomattavia.
Sydanluovuttajien vahaisyys on maailmanlaajuinen ongelma,
joka rajoittaa sydamensiirtojen maaraa merkittavasti myos
Suomessaja asettaa erittdin tiukat kriteerit sydamensiirtokan-
didaateille. Saatavuus ei rajoita apupumppujen asennusmaa-
rid, mutta perioperatiivinen hoito vaatii yhta paljon sairaala-
resursseja kuin sydamensiirto ja myos LVAD-hoito edellyttaa
tiivista jatkoseurantaa. LVAD-hoidon kriteerit eivat kuitenkaan
ole niin tiukat kuin sydamensiirtokandidaateilla muun muassa
ikaa ja litannaissairauksia koskien.

LVAD-hoidossa yleisimpia seurannan aikaisia ongelmia
ovat oikean puolen vajaatoiminta, maha-suolikanavan vuo-
dot ja kammioarytmiat (2), kun taas sydamensiirtopotilailla
esiintyy siirteen hyljintaa, ja heidan syopariskinsa on suuren-
tunut. Infektioriski on kohonnut molemmissa ryhmissa, mut-
ta infektiotyypit ovat erilaisia. Molemmat kirurgiset hoitome-
netelmat kuitenkin tarjoavat oikein valikoiduille potilaille seka

Potilaat asuvat ympari Suomea
ja saapuvat akuuttitilanteessa
oman paikkakuntansa
paivystykseen.

KUVA 1. LVAD-komponentit. 1) Syddmen LVAD-pumppu. Sisédnvirtauska-
nyyli kiinnittyy vasemman kammion kdrkeen ja ulosvirtausliitin nousevaan
aorttaan. 2) Sisddnvientikohta ihossa. 3) Akut, jotka syottévdt virtaa jdr-
Jjestelmddin. 4) Ohut pumppukaapeli tulee ulos vatsasta ja kytkeytyy mo-
dulaarikaapeliin, joka liittdd pumpun ohjausyksikkéén. 5) Ohjausyksikké
syottdd pumppuun virtaa ja ohjaa ja valvoo jérjestelmén toimintaa valo- ja
ddnihdlytyksilld.

ennuste- ettd eldamanlaatuhyotya ladkehoitoon verrattuna.
Viisivuotisennuste sydamensiirron jalkeen on seka Suomessa
ettd muissa maissa samaa luokkaa kuin LVAD-pumpun asen-
nuksen jalkeen, mutta pidemmasta LVAD-hoidosta ei ole viela
riittavasti tietoa.

Suomessa on talld hetkella 64 LVAD-potilasta, joista 16:lle
on asennettu HeartWare (Medtronic) ja 48:lle HeartMate 3 (Ab-
bott). Potilaat asuvat ympéri Suomea ja saapuvat akuuttitilan-
teessa oman paikkakuntansa paivystykseen. Taman artikkelin
tavoitteena on tarjota paivystaville ldakareille tyckaluja LVAD-
potilaiden hoitoon akuuttitilanteessa.

LVAD-potilailla on erikoispiirteitd, jotka hoidossa on tarkea
huomioida akuutista ongelmasta riippumatta (3). Suomessa
talla hetkella kaytossa olevat apupumput tuottavat jatkuvan
eli pulsoimattoman virtauksen. Tasta syysta LVAD-potilail-
la ei yleensa ole pulssia, heiddn verenpaineensa on tyypilli-
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KUVA 2. LVAD-potilaan pinnallinen juuri-infektio ja ympdréivéin ihon

drsytysekseema.

sesti matala (MAP, mean arterial pressure, 60-80 mmHg) eika
sen mittaaminen automaattisella verenpainemittarilla yleen-
sa onnistu. Verenpaineen mittauksessa suositellaan manse-
tin ja dopplerultradanianturin kayttoa. MAP on kaytannossa
mansettipaine, jolla ilmestyy jatkuva virtaus valtimoon (a. ra-
dialis tai a. brachialis) mansetin distaalipuolella. Hemokompa-
tibiliteetin parantamiseksi HeartMate 3:ssa on kahden sekun-
nin valein toistuva keinopulssi (jaljitellen sykettd 30/min), joka
nostaa ja laskee kierrokset 0,35 sekunnin kuluessa, ja Heart-
Waressa puolestaan hiukan vastaava Lavare-sykli. Ne eivat kui-
tenkaan ehdi kunnolla heijastua mitattavaksi sykkeeksi. Apu-
pumppujen akut kestdvat useita tunteja, mutta jos potilas jaa
sairaalahoitoon, vara-akut ja laturi ovat tarpeellisia. LVAD-po-
tilailla on yleensa kaytossa verenohennuslaakitys, tyypillisesti
Marevan (INR-tavoite noin 2,2) ja Heart Ware potilailla Primas-
pan (100 mg x 1), seka pysyva infektioprofylaksia (trimetoprii-
mi-sulfa tai doksisykliini).

LVAD-hoidossa seurataan neljda parametria: kierrosno-
peus (rpm), virtaus (I/min), virrankulutus (W) ja PI eli pulsati-
liteetti-indeksi. Kierrosnopeus on ndista ainoa, jota voidaan
laitteesta saataa. Virtaus ei ole mitattu suure vaan maaraytyy
laskennallisesti kierrosnopeuden, virrankulutuksen ja laitteen
tietoihin asetetun hematokriitin perusteella. Ohjausyksikké il-
moittaa halytysaanin ja merkkivaloin merkittavistd muutok-
sista parametreissa.
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Ongelmat ja hoito

Infektio

Vasemman kammion apupumppu sijaitsee sydanpussin sisa-
puolella, mutta sen virtajohto kulkee vatsanpeitteiden ja ihon
lapi navan oikealla puolella kehon ulkopuolelle. Johto on kiin-
nitetty erikoislaastareilla iholle, ja ulostuloaukko on suojattu
haavataitoksin, jotka potilas vaihtaa paivittdin juuriaukon pai-
kallispuhdistuksen jalkeen. Hyvasta haavahoidostaja pysyvas-
ta antibioottihoidosta huolimatta haavainfektiot ovat yleisia
LVAD-potilailla. Epailys infektiosta herdd, kun juuriaukko kipe-
ytyy, punoittaa tai alkaa erittaa markaista eritetta. Samanai-
kainen kuume ja tulehdusarvojen nousu tukee diagnoosia. In-
fektiotutkimuksiin kuuluu bakteeriviljely verestéaja virtajohdon
juuriaukosta seka perusverenkuva, C-reaktiivinen proteiini ja
syvaa infektiota epéiltdessd kuvantamistutkimus (UA/TT). Ylei-
simmin kyseessa on pinnallinen infektio, joka paranee tehos-
tetulla paikallishoidolla ja antibioottihoidolla. Joskus infektio
leviaa johtoa pitkin syvemmalle, pahimmillaan jopa sydanpus-
siin. Silloin antibiootin lisaksi tarvitaan usein myos kirurgista
hoitoa. Absessi avataan ja hoidetaan yleensa alipaineimulla.
Joskus johdon siirtaminen terveelle alueelle voi olla tarpeel-
lista. Pelkastaan infektoituneen johdon vaihto ilman koko apu-
pumpun vaihtoa ei ole mahdollista. Jos syvan infektion hoito
ei onnistu ja potilas on hoidon piirissa, potilaalle tehdaan sy-
damensiirto, jonka yhteydessa poistetaan kaikki infektoitunut
vierasmateriaali. Toinen vaihtoehto on apupumpunvaihto, jos-
sa uuden apupumpun infektioriski on huomattava. Suomessa
apupumpun vaihtoja ei ole toistaiseksi tehty millaan indikaati-
olla. Apupumpun infektioita hoidetaan HUSissa kardiologien,
sydankirurgien ja infektiolddkareiden yhteistyona.

Pumpputromboosi ja tromboembolia

LVAD-hoito vaatii verenohennuslaakitysta, koska apupumpun
sisapinta voi aktivoida hyytymistekijoita apupumpun lapi kul-
kevassa veressa. Koska seka sydamen vajaatoiminta etta apu-
pumppu itse aiheuttavat von Willebrandin tautia heikentden
veren hyytymistd, on antikoagulaation tarve yksilollinen. Apu-
pumppujen valilla on myos merkittavia eroja. HeartWare-lai-
tetta asennettiin vuosina 2006-2021, minka jalkeen se poistui
markkinoilta mm. pumpputromboosin ja embolisen aivoin-
farktin korkeamman ilmaantuvuuden takia. HeartMate 3 tuli
markkinoille kahdeksan vuotta myéhemmin kuin HeartWare.
Parannukset HeartMate 3:n suunnittelussa vahensivat pump-
putromboosin ja embolisen aivoinfarktin ilmaantuvuutta niin
merkittavasti, ettei Suomessa ole neljassa vuodessa todet-
tu vield yhtaan edelld mainituista tapahtumista. Tutkimuksis-
sa pumpputromboosin ilmaantuvuus HeartMate 3:lla on ollut
1,1 % 24 kuukauden kuluessa asennuksesta. Kehityksen seu-
rauksena HeartMate 3:n saaneiden potilaiden antikoagulaatio
on kevyempaa ja verenvuotokomplikaatioita on toistaiseksi ol-
lutvahemman.

Seka HeartWare etta HeartMate 3 perustuvat sentrifugaa-
liseen tekniikkaan ja levitoivaan siipipydrdan. Erona pumppu-
jen valilla on, ettd HeartWaren siipipyora levitoi veren ja mag-
neettikentdn avulla ja HeartMate 3:n vain magneettikentan
avulla. Tasta syysta tila HeartWaren siipipyoran ymparilla on
hyvin pieni, mika johtaa siihen, ettd hyytyma syntyy herkem-
min kuin HeartMate 3:ssa ja hairitsee helpommin pumpun toi-
mintaa. Apupumpun sentrifugi on ohjelmoitu pyorimaan po-
tilaskohtaisesti asetetuilla kierroksilla, mita varten pumppu
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tarvitsee tietyn virtamaaran. Virrankulutuksen apupumppu
ilmoittaa watteina, tyypillisesti 3,0-5,0 W. Apupumpun ilmoi-
tettu verenvirtaus (I/min) ei ole mitattu arvo, vaan se lasketaan
algoritmilla virrankulutuksen perusteella. Kun potilaat kotiu-
tuvat LVAD-asennuksen jalkeen, asetetaan virrankulutukselle
halytysraja, joka on yleensa 1 W enemman kuin potilaan taval-
linen virrankulutus. Trombi apupumpun sisalla hidastaa siipi-
pyoran pyorimista ja nostaa virrankulutusta huomattavasti,
joskus jopa 10 wattiin. Samalla ilmoitettu LVAD-pumpun vir-
taus nousee merkittavasti, mutta tama tieto on virheellinen
ja perustuu algoritmiin. Todellisuudessa apupumpun virtaus
yleensa laskee. Apupumpun halytysten lisaksi potilaan virtsa
voi olla hemolyyttisen tummaa ja verikokeissa voi nakya ko-
honnut proBNP seka korkeat hemolyysin merkkiainepitoisuu-
det (laktaattidehydrogenaasi, plasman hemoglobiini, bilirubii-
ni). Vaikeissa tapauksissa voi esiintyd sydamen vajaatoiminnan
oireita. Pumpputromboosi todetaan silloin, kun P-LD-arvo on
yli 600-700 U/l ja virrankulutus on nousut yli 1 W potilaan taval-
liseen tasoon verrattuna.

Kun LVAD-potilaalla herda pumpputromboosiepaily, kut-
sutaan potilas aina HUSin osastolle. Alkututkimuksiin kuuluu
kliininen tutkimus, syddmen UA seka kattava laboratoriopa-
ketti. Sen jalkeen kumotaan tarvittaessa Marevanin vaikutus-
ta Octaplexilla ja aloitetaan hepariini-infuusio. Kun INR-arvo
on laskenut alle kahteen ja APTT on hoitotasolla (60-80 s), an-
netaan potilaalle liuotushoito. Kansainvalisesti pumpputrom-
boosin hoidossa on kaytetty alteplaasia 10 mg iv-boluksena,
jonka jélkeen 10 mg infuusiona tunnissa. Jos LVAD:n virranku-
lutusjavirtaus eivat ole téman jalkeen normalisoituneet, anne-
taan sama liuotushoito uudestaan. Potilaat tarvitsevat harvoin
useampia liuotushoitoja perakkain, mutta jos pumpputrom-
boosi on kerran kehittynyt, on todennakdista, etta se ilmenee
uudestaan. Syyna on seinamavaurio, joka syntyy apupumpun
sisalld, kun hyytyma hairitsee siipipyoran levitointia. Pump-
putromboosin jalkeen tehostetaan usein potilaan verenohen-
nuslaakitystd, mutta siita huolimatta trombogeeninen vauri-
oitunut sisdpinta voi aiheuttaa uusia pumpputrombooseja.
Suomessa valikoiduille pumpputromboosipotilaille on teh-
ty sydamensiirto - toinen vaihtoehto voisi olla LVAD-pumpun
vaihto.

Imuhalytys

Apupumput imevat verta vasemmasta kammiosta ja pump-
paavat sen nousevaan aorttaan. Kun apupumpun sisaanvir-
taus vasemmasta kammiosta heikkenee, HeartWare ilmoittaa
imuhalytyksen ja HeartMate Pl-tapahtuman. Molemmat tar-
koittavat sitd, ettd apupumpun imu on virtaukseen nahden lii-
an voimakas ja sen seurauksena virtauksen vaihtelu pienenee.
Syy voi olla my6s anatominen, esimerkiksi este LVAD-kanyylin
edessd, mutta yleensa syyna on oikean kammion vajaatoimin-
ta tai hypovolemia. Ensisijainen tutkimus on syddmen UA-tut-
kimus. Jos kyseessa on oikean kammion vajaatoiminta, aloi-
tetaan potilaalle inotrooppihoito, esimerkiksi levosimendaani
tai milrinoni, ja tehostetaan nestepoistoa. Mikali ongelmana
on hypovolemia, korjaantuu tila nestetaytolla. Hypovolemi-
an hoito ilman syddmen UA-tutkimusta ja kliinista arviota voi
olla hengenvaarallista, koska jos kyseessa on kuitenkin oikean
kammion vajaatoiminta, nesteytys pahentaa ongelmaa nope-
asti ja voi johtaa pahimmillaan potilaan menehtymiseen.
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KUVA 3. HM3-ohjausyksikko, joka hdlyttdd matalaa virtausta.

Matala virtaus

Apupumpusta tarvittava virtaus riippuu potilaan koosta seka
vasemman kammion funktiosta ja koosta. Pienet naispoti-
laat voivat parjata virtauksella 3 |/min, kun taas kookkaiden
miespotilaiden virtauksen taytyy olla mahdollisesti yli 5 [/min.
LVAD-pumpun asennuksen jalkeen vasen kammio yleensa pie-
nenee ainakin jonkin verran. Jos vasen kammio on jo lahtokoh-
taisesti pieni, apupumpun kierroksia ei ole mahdollista nostaa
korkealle, koskasilloin LVAD-kanyylin eteen tulee herkasti este,
tyypillisimmin valiseind. Suuri kammio sietda suuremmat kier-
rokset paremmin, koska etdisyydet LVAD-laitteen sisaanvir-
tauskanyylista sydanlihasseinamaan ovat suurempia.

Halytys matalasta virtauksesta tulee silloin, kun HeartWa-
ren virtaus laskee alle 2 litraan minuutissa ja HeartMaten vir-
taus alle 2,5 litraan minuutissa. Potilaat ohjeistetaan olemaan
yhteydessa sairaalaan kuitenkin jo silloin, kun virtaus laskee
merkittavasti tavallisesta tasosta. Matalan virtauksen yleiset
syyt ovat samalaisia kuin imuhalytyksenkin: oikean kammi-
on vajaatoiminta tai hypovolemia. Myos diagnostiikka ja hoito
ovat samat kuin imuhalytyksessa.

Ruoansulatuskanavan verenvuodot

LVAD-hoidossa verenvuodoille altistavat antikoagulaatio- ja
ASA-laakityksen lisaksi hankinnainen von Willebrandin hyyty-
mistekijapuutos seka pulsoimattoman verenkierron seurauk-
sena syntyvat limakalvojen valtimo-laskimoepamuodostu-
mat. HeartWare-potilailla ruoansulatuskanavan verenvuodot
ovatyleisempid ja HeartMate 3 potilailla jonkin verran harvinai-
sempia. Ruoansulatuskanavan vuoto ilmenee hemoglobiinin
laskuna ja meleenaoirein. Vuotoepailyn tai vuodon yhteydes-
sa tutkitaan hyytymisarvot: hemoglobiini, trombosyytit, INR,
Multiplate-trombosyyttifunktiotutkimus seka hyytymistekijat
Vil ja XIIl.

Verenvuodon ensisijainen hoito on verensiirto (Hb-tavoi-
te 100 g/l) ja antikoagulaation tauotus. ASA ja Marevan tau-
otetaan, ja Octaplexin antoa voidaan harkita, jos INR on yli
3,0. Merkittavassa vuodossa muiden hyytymistekijoiden puu-
te (hyytymistekijat VIII ja XIIl) korvataan. On kuitenkin huomi-
oitava, ettad antikoagulaatiohoitoa ei voi taysin lopettaa, kos-
ka apupumppu on trombogeeninen vierasesine. Vuotokohta
pyritdan paikallistamaan endoskooppisesti (gastroskopia,
kolonoskopia, kapseliendoskopia) ja TT-angiografian avul-
la. Mahdollisuuksien mukaan vuoto pyritédan hoitamaan pai-
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KUVA 4. Gastroskopiassa tuore vuotava ulkus.

kallisesti, esimerkiksi argon-laserkoagulaatiolla, klipsaamal-
la tai fibriiniliimalla. Happosalpaaja ja ACE-estdja (joilla on
mahdollisesti AV-malformaatioiden muodostusta estavaa vai-
kutusta) otetaan kdyttoon. Myos mm. oktreotidia, doksisyk-
liinia ja propranololia on kaytetty ruoansulatuskanavan vuo-
don hoitona, mutta riittédva tutkimusnaytto niiden tehosta
puuttuu.

Sydanaani 2024 @ 35:1A

Kammioarytmiat

LVAD-verenkierrossa potilaat ovat kammiotakykardian tai
kammiovarinan aikana tajuissaan ja yleensa kohtalaisen hy-
valla verenpaineella, vaikka pumppu halyttadkin. Rytmihairi-
on pitkittyessa oikean kammion funktio ratkaisee, miten hyvin
siedetty kammiorytmihairio on hemodynaamisesti. Kardiover-
sio on turvallista toteuttaa joko ulkoisesti tai potilaan omalla
rytmihairiotahdistimella. Yleisesti kaytettyja rytmihairiolaak-
keitd ovat beetasalpaajat, amiodaroni, lidokaiini ja meksiletii-
ni. Liséksi normaaliin tapaan optimoidaan elektrolyyttitasa-
paino ja mahdolliset provosoivat tekijat (esim. hypertyreoosi,
infektio). LVAD-potilaan EKG on usein hiukan hairidinen (kuva
5a), mutta rytmi pystytaan siitd maarittamaan, ja toisinaan
EKG voi olla my0s siisti (kuva 5b).

Tekniset ongelmat

Tekniset ongelmat LVAD-hoidossa ovat harvinaisia. HeartWa-
re on ollut markkinoilla kauemmin, ja siihen on liittynyt ongel-
mia seka akkujen etta ohjausyksikoiden kanssa, mutta valmis-
taja on aikanaan vaihtanut kaikki vialliset laitteet. HeartMate
3:ssa ei vastaavia ongelmia ole ollut. Kaikilla potilailla on kaksi
vara-akkua ja varaohjausyksikko. Potilaat vaihtavat itse akut
kaksi kertaa vuorokaudessa, ja he saavat myos koulutusta oh-
jausyksikon vaihdosta. Ohjausyksikén vaihto on tarpeellinen
vain niissa harvinaisissa tilanteissa, joissa LVAD itse halyttaa ai-
heesta tai apupumppu sammuu eika kaynnisty akkujen vaih-
dosta huolimatta.

Johdon vaurio

Molempien apupumppujen johdot saattavat kulua kaytossa
mm. vaantymisen vuoksi. HeartWaren virtajohtoa ei ole mah-
dollistavaihtaailman koko LVAD-laitteen
vaihtoa. Valmistajan teknikko pystyy
kuitenkin korjaamaan johdon vaurioita.
HeartMate 3:n johdossa on kaksi osaa:
lyhyt proksimaaliosa, joka tulee LVAD-
pumpusta ihon api, ja pitka distaaliosa,
joka kiinnittyy ohjausyksikkoon. Pit-
ka osa on mahdollista vaihtaa, ja kaikki
vaihdot ovat toistaiseksi onnistuneet on-
gelmitta, mutta lyhyen osan vaihto on-
nistuu vain vaihtamalla koko apupump-
pu. Jos LVAD kuitenkin pysahtyy useaksi
tunniksi esimerkiksi johtovaurion takia,
on uudelleen kadynnistaminen riskialtis-
ta. Apupumpun sisalle voi tauon aikana
syntya hyytyma, joka voi kdynnistymi-
sen jalkeen lahtea liikkeelle ja aiheuttaa
tromboembolisia komplikaatioita.

Elvytys

Kardioversio on turvallista toteuttaa
LVAD-potilailla. My6s paineluelvytys on
teknisesti mahdollista, mutta se saat-

KUVAS. Ylld: HeartWare-LVAD-potilaan EKG,
eteisvdrind ja ICD-tahdistin. Alla: HeartMate-
LVAD-potilaan EKG, biventrikulaaritahdistus.
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TAULUKKO. LVAD-ongelman arviointi ja hoito.

LVAD-ongelma

Pumpun pysahtyminen

Ohjausjohdon

(sahkoisen kulun) vaurio

Matala virtaus
(”Low Flow”)

Korkea virtaus
("High Flow”)

Korkea virrankulutus
("High Power”)

Matala virrankulutus
("Low Power”)
Korkea PI

Matala PI

Vuoto/anemia

VT/VF

Syy

- Kaapeleiden irtoaminen
- Tyhjat akut
- Harvoin tekninen vika

- Rispaantunut tai katkennut johto

- Hypovolemia, vuoto (PIV)

- Hypertensio (PI+)

- Arytmia (VT/ VF) (PI¥)

- RV-vajaatoiminta (PIV)

- Tamponaatio, ulosvirtausstenoosi,
imu

— Pumpputrombi (virrankulutus +)

- Volyymikuorma, LV-funktion
korjaantuminen, korkea virtaus tila/
inotroopit, aorttavuoto

Pumpputromboosi

Imutapahtuma
Sisdanvirtauksen obstruktio

LV-funktion mahdollinen paraneminen

LV-funktion mahdollinen
huononeminen

Gl-vuoto, harvemmin muu, esim.
nenaverenvuoto

Taustasydansairaus, imutapahtumat

Hoito

- Tarkista, etta kaapelit ovat oikein kiinni ja
akuissa on virtaa
- Voi edellyttaa kardiogeenisen sokin hoitoa

- Pyriyhdistdamaan katkenneet paat (teipilla?)
- Voi edellyttaa kardiogeenisen sokin hoitoa
- Volyymitaytto

- Verenpainelaakitys

- Kardioversio, amiodaroni ym.

- Inotroopit, nesteenpoisto

Hepariini-infuusio, alteplaasiliuotus

Hepariini-infuusio, alteplaasi-liuotus
Volyymitaytto, jos hypovolemia.

Muuten inotrooppi

Harkitse kierroslaskua, arvioi volyymistatus
Arvioi RV-funktio ja volyymistatus, harkitse
kierrosmuutosta

Harkitse AK-hoidon ja ASAn tauotusta,
punasoluinfuusiot

Kardioversio mahdollinen, normaalit

RV-vajaatoiminta
esi- ja jalkikuorma

Infektio Bakteeri, harvoin sieni

Taustasydansairaus, RV-LV-riippuvuus,

antiarytmialaakitykset, harkitse nesteytysta ja
kierroslaskua

- Kierrosnopeuden optimointi (OPK RAMP),
inotroopit, nesteenpoisto, PDF-5-estdjat
- Akuutissa RVAD

Antibiootit + paikallishoidon tehostus

taa vaurioittaa apupumppua (4). Jos potilas on tajuton, en-
sin tarkistetaan, etta LVAD-laitteen ohjausyksikko ja akut ovat
kytkettyind. Toimivasta LVAD-pumpusta kuuluu auskultoiden
jatkuva humina. ECMO-hoito aiheuttaa kilpailevan virtauksen
LVAD-pumpulle ja on siksi haasteellista.

Lopuksi

LVAD-potilaiden akuutit ongelmat ovat harvoin teknisia. Infek-
tion, pumpputromboosin, tromboembolian, matalan virtauk-
sen, ruoansulatuskanavan vuodon ja rytmihairididen hoito on
mahdollista aloittaa potilaan paikkakunnalla, ja hoidosta kon-
sultoidaan HUSin LVAD-laakareita. H
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Tavallisimmat paivystykselliset
ongelmat aikuisilla, joillaon
synnynnainen sydanvika

Emmi Castrén, LT, sisitautien ja kardiologian erikoislaakéri, HUS Sydan- ja keuhkokeskus
Mikko Jalanko, LT, kardiologian erikoislaakari, HUS Sydan- ja keuhkokeskus

Tiivistelma

Synnynnaisen sydanvian kanssa elavien ennuste on parantu-
nut merkittavasti viime vuosikymmenten aikana, ja yli 90 %
elaa aikuisiksi (1). Aikuisten synnynnaista sydanvikaa sairas-
tavien potilaiden (ACHD, adult with congenital heart disease)
maara kasvaa jatkuvasti paremman eloonjaamisen vuoksi,
ja samalla jaannosviat, alentuneet fysiologiset reservit ja
liitannaissairaudet johtavat akuuttihoidon tarpeen lisaan-
tymiseen. Yleisimmat paivystyksellisen hoidon syyt ovat
rytmihairiot, akuutti sydamen vajaatoiminta, tukos- ja vuo-
tokomplikaatiot seka keuhko-ongelmat (2).

Johdanto

ACHD-potilaiden pitkdaikaisseuranta tapahtuu lievia vikoja lu-
kuun ottamatta yliopistosairaaloiden kardiologian poliklini-
koilla, mutta paivystyksellisissé ongelmissa heita voi tavata
missa tahansa paivystyspisteessa. Tama potilasryhma kaipaa
erityista valppautta paivystdjalta, silla paivystysongelmien
hoidolla on useimmiten kiire. Potilaan sydanseurannasta nor-
maalisti huolehtivan yksikon konsultointikynnys tulee pitaa
matalana.

Keskeista on selvittaa potilaan syddnvian anatomia, teh-
dyt toimenpiteet ja viimeisimman kontrollikdynnin tiedot, jot-
ta potilaan verenkierron fysiologia ja vointi normaalitilantees-
savoidaan selvittaa. Potilaan hoitohistoria ei ole aina saatavilla,
eika potilas aina osaa itse kertoa, mitd tarkalleen ottaen on teh-
ty. Tallaisissa tilanteissa potilaan huolellinen kliininen tutkimus
voi paljastaa riittavid johtolankoja tilanteen selvittamiseksi:
esimerkiksi sivuttainen torakotomia-arpi vasemmassa kyljes-
sa johdattaa ajatukset mm. korjattuun aortan koarktaatioon.
Kuvantamistutkimukset antavat lisatietoa sydamen sijainnis-
ta, koosta ja asennetuista laitteista, esimerkiksi tahdistinjohto-
jen, keinoldppien tai sulkulaitteiden sijainnista. Sydamen ultra-

Tama potilasryhma kaipaa erityista
valppautta paivystdjalta, silla
paivystysongelmien hoidolla

on useimmiten kiire. Potilaan
sydanseurannasta normaalisti
huolehtivan yksikon konsultointi-
kynnys tulee pitaa matalana.

aanitutkimus on ensilinjan kuvantamismenetelma, ja sen avulla
saadaan nopeasti kasitys potilaan sydamen anatomiasta ja kes-
keisimmastd ongelmasta. Sydanfilmissa on usein merkittavia
poikkeavuuksia, joten iskemian ja rytmihdirididen diagnostii-
kassa on keskeista verrata sydanfilmia aiempiin EKG-nauhoihin.
Potilaan hemodynaamisen tilanteen selvittamisessa voi
kayttda apuna tarkistuslistaa, joka sisaltaa seuraavat kohdat:

TARKISTUSLISTA:

- Primaarisen sydanvian anatomia ja tehdyt
korjaustoimenpiteet.

- Verenkierron fysiologia ja hemodynaamiset seikat:
yksi- vai kaksikammiojarjestelma, systeemikammion
morfologia, systolinen/diastolinen vajaatoiminta,
AV-ja/tai semilunaarildappavika, oikovirtaus ja sen
suunta, onko intra- tai ekstrakardiaalisia tunneleita,
kohonnut keuhkoverenpaine?

- Happisaturaatio, verenpaine, sydanfilmija
suorituskyky normaaliolosuhteissa.

- Ajankohtainen laakelista.

- Selvitad keuhkotilanne (keuhkokuva, viimeisimmat
puhalluskokeet).

- Selvitd maksatilanne (transaminaasit, maksan
toimintakokeet, albumiini, viimeisimmat
kuvantamisloydokset).

- Selvitd munuaistilanne (kreatiniini, eGFR)

- Selvita infektion mahdollisuus (tulehdusparametrit,
veriviljelyt herkasti)

Olennaista on tuntea ainakin paapiirteittdin yleisimmat
myohdisongelmat, joita esiintyy yleisimpien synnynndisten
sydanvikojen korjaamisen jalkeen. Tassa artikkelissa kaikkia
mahdollisia tilanteita ei kuitenkaan ole mahdollista kdyda lapi
yksityiskohtaisesti.

Rytmihairiot
ACHD-potilailla esiintyy tavallista enemman eteis- ja kammio-
peradisia rytmihairioitd, ja rytmihairict ovatkin yleisin ACHD-po-
tilaan paivystyskaynnin syy. Eteisarytmiat ovat yleisesti huo-
nosti siedettyja, ja niita tuleekin hoitaa aktiivisesti.
Rytmihdiriot voivat liittya varsinaiseen synnynndiseen sy-
danvikaan mutta myos niiden korjaustoimenpiteisiin (2). Ryt-
mihairion diagnostiikka on usein haastavaa, silla poikkeavaan
anatomiaan ja tehtyihin leikkauksiin liittyy usein merkittavat
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KUVA 1. Esimerkki

i i 5-kes
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potilaalla, jolla on
Taussig-Bingin oireyhtymd.

EKG-poikkeavuudet ja eteisakti-
vaatio erottuu usein huonosti. Kes-
keista on verrata sydanfilmia poti-
laan aikaisempiin EKG-nauhoihin.

Yleisin leikkauksen jalkei-
nen eteisperdinen rytmihairio on
eteisarpiin, eteisviiltoihin ja paik-
kamateriaaleihin liittyva makro-
kiertoaktivaatio, IART (intra-atrial
re-entrant tachycardia) (3), jonka
F-aallon morfologia ei useinkaan
ole tyypillinen. Tavallisia rytmihai-
rioita, kuten eteisvarinaa, esiintyy
ACHD-potilailla muita nuorempa-
na (4), ja eteisvarinan riski on jopa
22-kertainen verrattuna muuhun
vaestoon (5). Fontanin verenkier-
rolla olevan yksikammioisen sy-
démen ja eteiskorjatun (Mustard
tai Senning) suurten suonten tran-
sposition (TGA) kohdalla eteisia
on aikaisemmin muovattu leikka-
uksessa laajasti, ja eteisperaiset
rytmihairiot ovat nailla potilailla
tavallisia. Esikuormasta riippuvai-
nen, Fontanin verenkierrolla ole-
va yksikammioinen sydan kestaa
usein huonosti eteissupistuksen
puuttumista, silla se laskee esi-
kuormaa ja sitda kautta minuut-
titilavuutta ja voi johtaa nopeasti vajaatoiminnan akuuttiin
dekompensaatioon (6). Eteiskorjatulla TGA-potilaalla jaykka
eteistunneli voi johtaa nopean eteistakykardian aikana minuut-
titilavuuden romahtamiseen systeemikammion alentuneen di-
astolisen tayton takia (6). Eteisperaiset rytmihairiot ovat taval-
lisia my6s Fallot’n tetralogian (TOF) ja eteisvaliseinan aukon
(ASD) korjaamisen jalkeen. Ebsteinin anomalia -potilailla eteis-
kiertoaktivaatio on tavallinen poikkeavan eteiskuormituksen
vuoksi, mutta ylimaardinen oikorata on myos heilld yleinen (4).
Kaikilla ACHD-potilailla rytminhallinta on sykehallintaa suosi-
tellumpi hoitolinja ja ablaatiotoimenpiteita tulee harkita sovel-
tuvissa tapauksissa huomioiden sydédnvian anatomian aiheut-
tamat rajoitukset (4). Antiarytmisten ladkkeiden (esimerkiksi
beetasalpaajien ja verapamiilin) kanssa tulee ottaa huomioon
negatiivinen inotrooppinen vaikutus seka vaikutukset muihin
elimiin, esimerkiksi maksaan, silla useilla ACHD-potilailla on jo
maksavaurio krooniseen laskimokongestioon liittyen. Ryhman
IC rytmihairioladkkeita (flekainidi, propafenoni) ei tule kayttaa
potilailla, joilla on sepelvaltimotauti, systeemikammion vajaa-
toiminta tai jo valmiiksi leved QRS-kompleksi EKG:ssa. Kalkki-
salpaajia ja propafenonia ei suositella, jos potilaalla on systee-
mikammion vajaatoiminta (4).
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Sulll

Kammiotakykardiaa esiintyy eteistakykardiaa harvem-
min, mutta ACHD-potilaiden henked uhkaavan kammiotaky-
kardian ja akkikuoleman riski on muuta vdestoa korkeampi (4).
Esiintymisriski liittyy olennaisesti sydanvian tyyppiin ja tehtyi-
hin leikkauksiin. Monomorfinen kammiotakykardia on usein
makrokiertoaktivaatiotakykardia ja liittyy usein leikkausar-
piin ja paikkamateriaaliin. Suurin kammioperaisten rytmihairi-
Oiden riski on TOF-potilailla, joilla on kaytetty transannulaari-
paikkaa, seka eteiskorjatuilla TGA-potilailla ja yksikammioisilla
Fontan-potilailla. Polymorfinen kammiotakykardia ja kammio-
varina liittyy usein kammion etenevaan vajaatoimintaan. Ryt-
mihairioon liittyvan akkikuoleman esiintyvyys on alhainen,
alle 0,1 %/vuosi, mutta tiettyihin sydanvikoihin liittyy suuren-
tunutriski (taulukko 1). Selittamaton tajunnanmenetys on vaa-
rallinen oire, ja vakavan rytmihairion mahdollisuus sen taustal-
tatulee aina selvittaa.

Kaikkien potilaiden tavoin myés ACHD-potilaiden kohdal-
latulee sulkea poisja hoitaatilapdiset rytmihairididen syyt, ku-
ten iskemia, elektrolyyttihairiot, happo-emastasapainon hai-
riot ja inflammatoriset tilat. Hemodynamiikkaa heikentavat
rytmihadiriot tulee hoitaa ensisijaisesti rytminsiirrolla riippu-
matta rytmihairion kestosta tai antikoagulaatiohoidosta. Ruo-
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katorviultradanitutkimuksella tulisi pyrkia ensin tarkistamaan,
ettei potilaalla ole sydédmensisaisia trombeja, jos eteisperdinen
rytmihairio on kestanyt pidempaan. Eteiskorjatuilla TGA-poti-
lailla ja Fontan-potilailla on sinussolmukkeen toimintahairi-
Oiden riski, joten heidan kardioversiossaan tulee varautua ti-
lapdiseen tahdistustarpeeseen (4). Syanoottisten potilaiden
(Eisenmenger- ja Fontan-potilaat) nukuttaminen rytminsiirtoa
varten vaatii erityisosaamista, ja tehtdva tulisikin uskoa aino-
astaan sydadnanestesiologille.

Johtumishairiot voivat liittyd itse sydanvikaan mutta
my0s korjaustoimenpiteisiin, ja ne voivat esiintya vuosia leik-
kaushoitojen jalkeen johtoratajarjestelman fibrotisoitumi-
sen myo6ta. Sinussolmukeviat lisdavat eteistakykardian riskia.
Eteiskammiokatkos on yleisesti ottaen hyvin huonosti siedet-
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tyjalisaa akkikuolemariskia. Jos ACHD-potilas tarvitsee akuu-
tisti valiaikaisen tahdistimen asennusta suonensisaisesti, tu-
lee laskimoiden kulku ja sydamen anatomia olla tiedossa ja
tahdistimen asennuksen yhteydessa tulisi tarvittaessa kayt-
taa apuna lapivalaisua.

Vajaatoiminnan akutisoituminen

Tietyt synnynndiset sydanviat aiheuttavat suuremman vajaa-
toiminnan akutisoitumisen riskin kuin toiset. Naita ovat kes-
kivaikeat ja vaikeat sydanviat (taulukko 2), aikaisempi vajaa-
toimintajakso, eteisarytmiat ja pulmonaalihypertensio (8).
Vajaatoiminta ilmaantuu 20-50 %:lle ACHD-potilaista jaonylei-
sin kuolinsyy (9).

Supraventrikulaariset Kammioperaiset

arytmiat arytmiat Bradykardiat
Sydinvian tyyppi AVRT IART FA VT (o)) SSS AV-katkos

synnyn. hankinn. synnynn. hankinn.

Secundum ASD ++ ++ (+) + (+)
Superiorinen sinus
venosus
defekti ++ + +
AVSD/primum ASD ++ ++ (+) (+) (+) ++
VSD + (+) + (+) +
Ebsteinin anomalia +++ ++ + (+) ++ ++
Fallot’n tetralogia ++ ++ ++ ++ + +
Suurten suonten transpositio, TGA
Eteiskorjaus (Mustard,
Senning) +++ + ++ +++ +++ +
Valtimovaihdos + + (+) (+)
Kongenitaalisesti
korjautunut TGA, ccTGA ~ ++ + + (+) ++ + ++
Fontan
Eteispulmonaali-yhteys +++ ++ + ++
Intrakardiaalinen
lateraali-tunneli ++ + + ++
Ekstrakardiaalinen
tunneli + + + +
Eisenmenger ++ ++ ++

Taulukko 1. Eri syddnvikoihin liittyvien rytmihdirididen esiintymistodenndkoisyys. (+) minimaalinen riski, + lievd riski, ++ kohtalainen riski, +++ suuri riski.

IART = eteiskiertoaktivaatio, FA = eteisvdrind, VT = kammiotakykardia, SCD = syddnperdinen dkkikuolema, ASD = eteisvdliseindn aukko, VSD = kammiovéili-

seindn aukko. Taulukko mukailtu lGhteestd 2020 ESC guidelines for the management of adult congenital heart disease of the European Society of Cardiology

(ESC) (7).
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Isoloitu aorttaldpan tai mitraalilapan vika, kaksipurjeinen aorttaldppa
Lieva oikean kammion ulosvirtauskanavan ahtauma

Lieva synnynndinen sydanvika:

Isoloitu pieni tai korjattu ASD, VSD tai PDA (ilman
jaannosoikovirtausta, kuormitusmuutoksia tai
pulmonaalihypertensiota)

Korjaamaton merkittavasti kuormittava oikovirtaus (ASD, AVSD, PDA),
mutta ei pulmonaalihypertensiota

Poikkeava keuhkolaskimopaluu (totaalinen tai osittainen)

Poikkeava sepelvaltimo, joka ldhtee keuhkovaltimorungosta tai
vastakkaisesta sepelpoukamasta

Aorttaldapan ahtauma (subvalvulaarinen tai supravalvulaarinen)
Aortan koarktaatio
Ebsteinin anomalia

Keskivaikea synnynnainen sydanvika: Marfanin ja Turnerin syndroomaan liittyva aortan sairaus

Keuhkovaltimon ahtauma

Keskivaikea tai vaikea-asteinen oikean kammion ulosvirtauskanavan
ahtauma

Aortan tyven (sinus valsalvan) laajentuma tai fisteli
Sinus venosuksen defekti

Korjattu Fallot’n tetralogia

Valtimovaihdolla korjattu suurten suonten transpositio

Mika tahansa synnynnainen sydanvika, johon liittyy
pulmonaalihypertensio (sisaltaa Eisenmengerin oireyhtyman)

Mika tahansa syanoosia aiheuttava sydanvika, korjattu tai
korjaamaton

Keskeytynyt aortan kaari
Vajaakehittynyt keuhkovaltimo
Vaikea synnynnéinen sydanvika:

Eteiskorjattu suurten suonten transpositio

Yksikammioinen verenkierto (sisdltden anatomisesti ja
toiminnallisesti ynden kammion verenkierron, esim. hypoplastinen
vasen kammio, trikuspidaali- tai mitraaliatresia)

Truncus arteriosus

Muut kompleksiset anomaliat, jossa eteisen ja kammion tai kammion
ja suuren suonen yhteys on poikkeava (esim. heterotaksia)

Taulukko 2. Synnynndisten syddnvikojen jaottelu yksinkertaiseen, keskivaikeaan ja vaikeaan syddnvikaan monimutkaisuutensa perusteella. ASD = eteis-
septumin aukko, AVSD = eteis-kammioseptumin aukko, VSD = kammioseptumin aukko, PDA = avoin valtimotiehyt. Taulukko mukailtu ldhteestd 2020 ESC gui-
delines for the management of adult congenital heart disease of the European Society of Cardiology (ESC) (7).
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Subaortaalisen kammion vajaatoiminta

Ei oikovirtausta

/

Korkea keuhkovastus (0->V):
Lisahappi jos hypokseminen Lisdhappi++
Diureetti Diureetti

Vasodilaattori Valta vasodilataatiota

Milrinoni Milrinoni
Levosimendaani Levosimendaani
Dobutamiini Dobutamiini

Oikovirtaus

KUVA 2. Subaortaalisen kammion
vajaatoiminnan hoito ilman
oikovirtausta sekd oikovirtaus

ja keuhkoverenkierron vastus
huomioiden.

Normaali keuhkovastus (V->0):
Lisdhappi jos hypokseminen
Diureetti
Vasodilaattori
Milrinoni

Levosimendaani
Dobutamiini

Subpulmonisen kammion vajaatoiminta

e \\\
- N

/

Korkea keuhkovastus (0->V):

Ei oikovirtausta

e \
-
-
/,/
-

Korkea keuhkovastus: Normaali keuhkovastus:

Lisahappi ++ Lisahappi jos hypokseminen  Lisahappi++
Diureetti Diureetti Diureetti
Milrinoni Milrinoni Milrinoni
Levosimendaani Levosimendaani Levosimendaani
Dobutamiini Dobutamiini Dobutamiini

Pulmonaalivaltimoiden
vasodilaatio

Pulmonaalivaltimoiden
vasodilaatio

Oikovirtaus

KUVA 3. Subpulmonisen kammion
vajaatoiminnan hoito ilman
oikovirtausta sekd oikovirtaus

ja keuhkoverenkierron vastus
huomioiden.

Normaali keuhkovastus (V->0):
Lisdhappi jos hypokseminen
Diureetti
Milrinoni

Levosimendaani
Dobutamiini

Useat keskeiset vajaatoiminnan dekompensoitumista
laukaisevat tekijat ovat yhteisia ACHD- ja muille potilaille, mu-
kaan lukien iskemia, hallitsematon verenpaine, infektiot, ryt-
mihairiot, suolaretentio ja ladkkeiden tauottaminen. Toisaalta
ACHD-potilailla on vajaatoiminnan akutisoitumisen riski tilan-
teissa, jotka eivat rakenteellisesti normaalissa sydamessa joh-
da dekompensaatioon. Esimerkiksi Fontan-potilailla keuhko-
vastusta nostavat tilat, kuten pneumonia, keuhkoembolia ja
pneumothorax, voivat johtaa akilliseen keuhkoverenkierron
laskuun ja edelleen systeemikammion esikuorman laskuun,
mika puolestaan johtaa akuuttiin syddmen vajaatoimintaan ja
jopa sokkiin (10, 11). Iskemian aiheuttama vajaatoiminta tulee
yleensa ACHD-potilaille muita nuorempana ja voi johtua poik-
keavasta sepelvaltimokierrosta tai laajentuneiden suurten
suonten (keuhkovaltimorunko, aortta) painevaikutuksesta se-
pelvaltimoihin (11). Myos sepelvaltimotaudin riskitekijat ovat
yleisid ACHD-potilailla: esimerkiksi aortan koarktaatio -potilail-
la elinaikainen hypertensio liséa sepelvaltimotaudin todenna-
koisyytta (13).

Verenkierron heikko kohta on syyta selvittaa, jotta toden-
nakoisinta syytad vajaatoiminnan akutisoitumiselle voidaan
hoitaa. Keskeisina seikkoina tulee huomioida, onko potilaalla
yksi- vai kaksikammiojarjestelmd, onko systeemikammiona
morfologinen vasen vai oikea kammio, onko merkittavia lap-
pavikoja ja onko oikovirtausta (6). Jos systeemikammiona on

vasen kammio, akuutin vajaatoiminnan hoito on samanlaista
kuin muilla. Oikea kammio systeemikammiona painekuormit-
tuu vasenta kammiota helpommin johtuen sen geometriasta
jaohuemmasta lihaskerroksesta (14). Oikea kammio toimii sys-
teemikammiona eteiskorjatuilla TGA-potilailla, seka potilailla,
joilla on synnynnadisesti korjautunut TGA (cc-TGA eli AV-VA dis-
kordanssi), ja esimerkiksi potilailla, joilla on vajaakehittynyt va-
sen kammio (HLHS). Systeemisen oikean kammion vajaatoi-
minta kehittyy 45 ikdvuoteen mennessa 25-67 %:lle potilaista
(15). Oikean kammion vajaatoiminnalle keskeisena altistavana
tekijana on trikuspidaalildpan vuoto. Morfologisen oikean sys-
teemikammion vajaatoiminnan hoidosta on hyvin vahan tai ei
ollenkaan tietoa, ja hoidossa sovelletaan vasemman kammion
vajaatoiminnan hoidon periaatteita.

Lappaviat ovat yleisia tekijoita, jotka altistavat systeemi-
kammion ja keuhkoverenkierron kammion vajaatoiminnalle.
Yleisid myohdisongelmia ovat mm. TOF-potilailla oikean kam-
mion kuormittumista aiheuttava vuotava tai ahtautunut keuh-
kovaltimoldppa seka valtimovaihdolla korjattujen TGA-poti-
laiden laajentunut neoaortan tyvi ja vuotava neoaorttaldappa
(morfologinen pulmonaalilappa).

Eteisvaliseindn aukko (ASD) voi johtaa oikean kammion
kuormittumiseen jakammiovaliseinan aukko (VSD) vasemman
kammion kuormittumiseen. Jos potilaalla on korjaamaton tai
residuaalinen oikovirtaus, tulee hoidossa huomioida systeemi-
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verenkierron ja keuhkoverenkierron vastuksen vaikutus oiko-
virtaussuuntaan (kuvat2 ja 3). Tama on keskeista Eisenmenger-
jaFontan-potilaiden kohdalla.

Eisenmenger-potilaiden keuhkoverenkierron vastus on
yhta suuri kuin systeemiverenkierron, ja oikovirtauksen suun-
ta on oikealta vasemmalle. Jos systeeminen verenpaine las-
kee alle keuhkoverenkierron paineen, oikovirtaus lisdantyy
ja voi johtaa vasemman kammion alitdyttoon ja verenkierron
vajaukseen.

Subaortaalisen kammion vajaatoiminnassa positiivisesta
paineventilaatiosta (PPV) on hyétya, silla se laskee jalkikuor-
maa. Subpulmonisen kammion vajaatoiminnassa taas tulee
valttaa korkeaa uloshengityksen painetta (PEEP), silla se las-
kee keuhkoverenkierron kammion esikuormaa.

Keuhkoverenkierron kammion vajaatoiminnassa kes-
keistd on optimoida esitaytto, tukea subpulmonisen kammi-
on toimintaa inotroopein ja laskea jalkikuormaa alentamalla
keuhkoverenkierron vastusta, hoitamalla hypoksemiaa ja ylla-
pitamalla riittavaa systeemiverenkierron vastusta. Myos inha-
loitavia keuhkovaltimoiden vasodilaattoreita kaytetdan keuh-
koverenkierron vastuksen laskemiseen.

Fontanin verenkierrossa potilaalla ei ole keuhkoverenkier-
ron kammiota lainkaan, vaan yla- ja alaonttolaskimon veri on
johdettu suoraan keuhkovaltimoihin. Heidan laskimovirtauk-
sensa on pulsoivan virtauksen sijaan laminaarista, ja riitta-
van keuhkoverenkierron varmistamiseksi keuhkoverenkierron
vastus ei saa olla koholla. Lisaksi tarvitaan riittava laskimopai-
ne, joka on muihin ACHD-potilaisiin verrattuna korkea: 10-15
mmHg. Kohonnut laskimopaine lisad mm. laskimo-laskimo- ja
laskimo-valtimo-kollateraalien muodostumista seka maksan
fibrotisoitumisen ja kirroosin riskid. My6s munuaisten vajaatoi-
minnan riski on kohonnut perfuusiopainegradientin pienemi-
sen vuoksi. Akuutti maksan tai munuaisten vajaatoiminta voi
olla Fontan-potilaan paivystyskaynnin syy.

Niiden ACHD-potilaiden kohdalla, jotka optimaalisesta
ladkehoidosta huolimatta ovat kriittisessa kardiogeenisessa
sokissa tai inotrooppihoidosta huolimatta heikentyvassa he-
modynaamisessa tilassa, tulisi harkita tilapdista mekaanista
verenkierron tukihoitoa (esim. VA-ECMO, extracorporeal mem-
brane oxygenation, tai Impella). Mekaanisten tukihoitojen kayt-
t6a ACHD-potilailla heikentda usein monimutkainen anatomia,
molempien kammioiden vajaatoiminta seka kanylaatio-ongel-
mat suonianomalioiden, arpikudoksen ja proteettisten tunne-
leiden vuoksi. Aiemmat sydanleikkaukset aiheuttavat haastei-
ta myo6s pidempiaikaisen kammion apupumpun (VAD) kaytolle.
Oikean kammion anatomia ja trabekulaatio tekevat apupum-
pun kaytosta haastavaa, ja toistaiseksi VAD-pumppua on kay-
tetty systeemikammiona toimivaan oikeaan kammioon vain
pienissa aineistoissa (16, 17). Retrospektiivisessd 368 ACHD-
potilaan rekisteriaineistossa kuolleisuus ECMO-hoidon jalkeen
oli korkea, 61 % (18). Niin ikaan retrospektiivisessa 230 Fon-
tan-potilaan rekisteriaineistossa vain 35 % kotiutui ECMO-hoi-
don jalkeen (19). Myos kuolleisuus sydamensiirron jélkeen on
ACHD-potilailla muita korkeampi (20).

Vuoto- ja tukoskomplikaatiot

ACHD-potilaan valtimo- ja laskimotukosriski on merkittavas-
ti suurempi muuhun vaestoon nahden, ja tukoksia tulee mui-
ta nuorempana (2). CHADSVASC- ja HASBLED-riskipisteytyksia
ei ole tutkittu ACHD-potilailla, mutta parempien riskipisteytys-
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KUVA 4. Fontan-verenkierron potilaan oikean eteisen kookas trombi.

Varjoaine kerédntyy lammikoksi hitaan verenkierron vuoksi.

ten puuttuessa niita kaytetaan. ACHD-potilaiden tukosriskia
lisadvat tekoldpat ja muut intrakardiaaliset vierasmateriaalit,
hidastunut verenvirtaus, laajentuneet eteiset, eteisarytmiat
sekd muutokset hyytymis- ja vuototasapainossa (2). Oikovir-
taukset lisdavat paradoksaalisen embolisaation riskia. Akuu-
tin veritulpan hoidossa on huomioitava, etta katetrivalitteinen
trombi-imu ja paikallisliuotushoidot ovat tdssa populaatiossa
tavallista hankalampia reittiongelmien vuoksi.

Fontan-potilailla on usein proteiini S:n, proteiini C:n ja an-
titrombiini 1ll:n vajausta seka samanaikaisesti lisaantynyt ve-
rihiutaleiden aktivaatio ja heikentynyt endoteelifunktio, mika
johtaa erityisen kohonneeseen tukosriskiin (2).

Eisenmenger-potilailla krooninen syanoosi johtaa kom-
pensatoriseen erytrosytoosiin ja veren viskositeetin lisdaan-
tymiseen. Nailld potilailla on usein relatiivinen raudanpuute,
joka tulee korjata normaalin punasolutuotannon mahdollista-
miseksi ja hyperviskositeettiriskin pienentamiseksi. Lisaksi on
todettu muutoksia hyytymistekijoissa ja verihiutaleaktivaati-
ossa. Kohonnut keuhkovaltimopaine johtaa endoteelivaurioon
keuhkoverenkierrossa, joka on myds hyytymisriskia lisaava te-
kija.

Suurentuneen hyytymisriskin lisaksi myos vuotoriski on
koholla ACHD-potilailla. Mekaanisten tekolappien ja aiempi-
en tukosten vuoksi ACHD-potilailla on usein pitkdaikainen an-
tikoagulaatiolaakitys, joka lisaa vuotoriskia. Subpulmonisen
kammion vajaatoiminta ja Fontan-verenkierrossa kohonnut
laskimopaine johtavat maksastaasiin ja edetessaan maksan
toimintavajaukseen sekd hyytymistekijoiden alentuneeseen
pitoisuuteen, mika lisda vuotoriskid. Proteiinienteropatia (PLE)
on seurausta mm. kohonneesta laskimopaineesta Fontan-po-
tilaan suolistossa ja johtaa seerumin proteiinien, myos hyyty-
mistekijoiden, menetykseen suoleen, mika lisaa vuotoriskia.
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Oikea kammio systeemikammiona
(kaksikammioinen systeemi, cc-TGA,
eteiskorjattu TGA)

Fysiologiset seikat:

- Krooninen oikean kammion painekuormitus altistaa cikean kammion
vajaataiminnalle Ja voi johtaa post-kapillaariseen pulmonaalibyperensioon.

= Ebeisperiiset rytmihdidont ovat tavallisia,

- Eteis-kammiojohtumishairiat ovat tavallisia,

- Systeemikammion AY-lippd on usein poikkeava ja allaa ajan my&ta voctaa
lisiten cikean kammion velyymikuormaa,

- Eteiskorjatuilla TGA-potilailla eteistunnelin ahtauma johlaa taaksepdin
heijastviin kehonneisiin painsisiin ja eteisturnelin vuoto cikovirtauksen
esiintymisesn,

Vinkkeja:

= Happisaturaatio on yleensd normaali, jos & ol oikovirtausta,

- 1ART vol esiinkya hitaanmmilla taajuuksilla ja siten olla vaikea diagnosoida.

‘?"‘;’:ﬁ&

Oikovirtaukset

Fysiologiset selkat:
- Eteisseptumin aukon (ASD) aiheuttaman ocikovirtauksen médrd riippuu eteisten

kemplianssista ja kammion tiyttipaineesta.

Mvgimen valtimotichyen (PDA] aiheuttaman cikovidtauksen mddri ja suunta dippuu
systeemiverenkicrron ja keubkoverenléerron vastuksesta ja suunta voi kadntyd akuutisti,
= Awoin valtimotiehyt ja kammicseptumin avkko WSD) woi johtaa keuhhkoverenkierron
vasluksen kasvamiseen yli systeemiversnkiermon vastuksen siten, etld olkovirtaussuunia
kédntyy olkealta vasemmalle ja johtaa Elsenmengerin syndroomaan
- Dikea kammibo on vaarassa ylikuormittua korkean jalkikuorman vuoksl.

- Krooninen syanoosi johtas sskundaarisesn entrosytoosiin ja 155 veren vickositesttia ja
hyytymisrisiizi.
Vinkkeja:

Eisenmenger-potilailla tulee kiyttid filterdityja laskimokamyyleja paradcksaalisen
embeoliariskin vuoksi,
- Rautavarastol
mahdollistamiseksl.
- Venesektiot eivat ole suositeltuja erytrosytoosin holtona,

Eisenmenger-polilailla  voi  INR-mittaws  olla  vicheallisen  korkea  suuren
erytrosyyttimadicin vooksi ja verensoked voi olla mitattuna  vicheellisen matala
koeputkessa tapahtwvan punaselujen liiallisen glykolyysin vuoksi,

lulee  pildd  laytellying  ponmaalin  punascluluotanncn
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Fontanin verenkierto

Fysiologiset seikalt:

- Polilailla & ole subpulmonista kammiola, mikd johlaa laminaarseen
kewhkoverenkiertoon pulieivan sijaan == laskimopaine on koholla johtaen esim,
maksan, munuaisten ja suoliston ongelmiin, Keuhkoverenkierron vastuksen
tulee olla matala.

- Happisaturaatio on levessa normaalin alarajalla, silld veri koronaarisinuksesta
sehoittuu hapekkaaseen vereen eteistasolla (ellei potilaalle ole tebty erillista
fenestraationa).

- Elsisperdisel arylmial (IART erityisesti) ja johlumishiinGl oval Lavallisia,

Vinkkeji:

Jos o obe  tunneliabtaomia, keskuslaskimopaine on  sama  kuin
keuhkevaltimopaing,

Hlassinen BT-tunnel aiheuttaa sen, ettd samanpuolisen ylaraajan

verenpainemittaukset ovat epiluctettavia,

- Fontan verenliertoon liittywd maksan fibrotisoituminen tapahtuu kiiytinngssi
kaikille potilaille ja wvoi ajan  myitd  johtaa maksakirrcosiin, maksan
vajaatoimintaan ja hepatosellulaariseen karsincomaan.
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KUVA 5. Oikea kammio systeemi-
kammiona kaksikammiojérjestel-
mdssd: keskeiset hemodynaamiset
seikat. Syddnpiirros mukailtu ar-
tikkelista Buber J, Valle C, Valente A
M. Common congenital heart prob-
lems in acute and intensive care (2).

KUVA 6. Oikovirtausvikojen ja Ei-
senmengerin oireyhtymdn keskei-
set hemodynaamiset seikat. Syddn-
piirros mukailtu artikkelista Buber
J, Valle C, Valente AM. Common con-
genital heart problems in acute and
intensive care (2).

KUVA 7. Fontanin verenkierron kes-
keiset hemodynaamiset seikat. Sy-
dédnpiirros mukailtu artikkelista Bu-
ber J, Valle C, Valente AM. Common
congenital heart problems in acute
and intensive care (2).
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Infektiot

ACHD-potilaiden endokardiittiriski on merkittavasti suuren-
tunut sydamen paikkamateriaalien, tekoldappien, sulkulait-
teiden ja vierasmateriaaleista tehtyjen tunneleiden vuoksi.
Infektioiden yhteydessa tulee aina ottaa veriviljelyt ja hoitaa
bakteeritulehdukset aktiivisesti. Antibioottiprofylaksiaa tulee
kayttaa limakalvoa rikkovissa toimenpiteissa, ja suuhygienia
on ehdottoman tarkeaa. Syanoottisissa sydanvioissa, joissa
potilaalla on oikealta vasemmalle oikovirtaus, tulee kayttaa
suodattimella varustettuja laskimokanyyleja ja noudattaa eri-
tyisen tarkkaa hygieniaa valtimopuolelle kulkeutuvan ilma-
emboliariskin, mutta myos infektioriskin vuoksi. Eisenmen-
ger-potilaan kuumeen ja paansaryn pitdisi johtaa matalalla
kynnyksella paan kuvantamistutkimukseen aivoabsessiepai-
lyn vuoksi. Proteiinienteropatiassa Fontan-potilas menettaa
myds immunoglobiineja suoleen, mika lisda potilaiden infek-
tioherkkyytta. ®
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Sydantoksiset myrkytykset

Mikko Parry, LT, Sisatautien ja kardiologian erikoislaakari, HUS Sydan- ja keuhkokeskus

Tiivistelma
Pdivystyksen potilaista sydanladakemyrkytykset voivat

tasalpaajat voivat aiheuttaa hyvin hankalahoitoisen ve-
renkiertovajeen. Monilla sydanladkkeilld rytmihdiriot
ovat peldtty haittavaikutus. Myrkytysten hoito on yleen-
sa kokemusperdista, eikd hyvaa tutkittua tietoa ole saa-
tavilla. Yleisten elintoimintoja yllapitavien hoitojen lisdksi
on huolehdittavaimeytymisen estosta sekd mahdollisesta
antidoottihoidosta. Viime aikoina hoitolinjat ovat muuttu-
neet lahinna digoksiinin vasta-aineen annostelun osalta.
Verenkiertovajeessa korkea-annoksinen insuliinihoito on
saanut suosiota maailmalla. Suomessa kokemukset ovat
vield vahdisia, mutta hoitovaihtoehto on hyva pitdaa mie-
lessd, jos hemodynamiikka ei ole hallittavissa perinteisin
menetelmin eika invasiiviseen hoitoon ole valitonta mah-
dollisuutta. Ldakeaineiden lisdaksi ndhdaan toisinaan paa-
asiassa kasvien aiheuttamia sydantoksisia myrkytyksia.

Johdanto

Sydanlaakemyrkytyksista kalkki- ja beetasalpaajamyrkytyk-
sid on totuttu pitamaan myrkytyksista vakavimpina. Niiden li-
saksi digoksiinimyrkytyksia tavataan edelleen toisinaan. Muut
sydanlaakkeet, kuten rytmihairioladkkeet, saattavat olla han-
kalia, mutta niiden aiheuttamia myrkytyksia tavataan harvem-
min l[ddkkeiden kayton vahaisyyden vuoksi.

Myrkytyspotilaista on tunnistettavissa selkeitda demogra-
fisia ryhmia sen mukaan, miten myrkytys on tapahtunut. Pien-
ten lasten kohdalla myrkytykset ovat yleensa tahattomia ja al-
tistus on tyypillisesti vahainen. Lapsi on esimerkiksi tutkinut
lattialta loydettya ladkeliuskaa, josta on mahdollisesti paaty-
nyt pillereita myos suuhun. Naissa tilanteissa vakavat myrky-
tykset ovat harvinaisia, koska altistuksen maara jaa pieneksi.
Taaperoian jalkeen myrkytykset ovat usein tahallisia ja liitty-
vat itsetuhoiseen kaytokseen, jolloin myos altistus on usein
merkittava. Tallaiset myrkytyspotilaat kuormittavat erikois-
sairaanhoidon paivystyspisteita.

Aiemmin vakavia, sydanta lamaavia myrkytyksia aiheu-
tui esimerkiksi dekstropropoksifeenin ja alkoholin yhteiskay-
ton seurauksena, mutta vaarallisuuden vuoksi dekstropro-
poksifeenia sisaltavat kipulddkkeet on vedetty markkinoilta
jo vuosia sitten. Samoin barbituraattien kaytto uniladkkeena
on loppunut, jolloin niista johtuvat myrkytykset ovat muut-
tuneet erittain harvinaisiksi ja myrkytyksia aiheutuu ldhinna
elainkaytossa olevien ladkkeiden vuoksi.

Myrkytysten hoidon paaperiaatteet ovat tunnistaa
myrkytyksen aiheuttaja seka huolehtia peruselintoiminnoista
ja imeytymisen estosta. Lisaksi tulee miettid, onko kaytetta-
vissa spesifistd antidoottia kyseista myrkkya kohtaan. Tutkittu

tieto myrkytysten hoidosta on usein vahaista. Satunnaistettu-
jatutkimuksia eijuuriole, ja ndyttd on usein parhaimmillaankin
tapaussarjojen tasolla. Osin tatd selittaa koko myrkytyskentan
sokkoutettu luonne, jossa on tyypillista, ettei kukaan tieda tas-
mallisesti, mille aineelle on altistuttu, milloin ja missa maarin.

Myrkytysten yleiset hoitoperiaatteet

Potilaan peruselintoimintojen kohdalla noudatetaan tavan-
omaisia tukitoimia. Verenkiertoa, happeutumista, hengitysta
seka elimiston elektrolyytti- ja happo-emastasapainoa seu-
rataan, ja niilden muutoksiin reagoidaan. Lisaksi tulee huoleh-
tia myrkytyksen aiheuttajan tunnistamisesta seka torjua li-
savahinkoja estamalld mahdollisesti vield imeytymattomien
tablettienimeytymista aktiivihiilen avulla. Osalla lddkeaineista
on voimakas enterohepaattinen kierto, jolloin toistuvalla [aa-
kehiilen annostelulla voidaan sitoa suolistosta vield mychem-
minkin altistuksen jalkeen vapaata lddkeainetta ja nopeuttaa
sitd kautta eliminaatiota. Myos ladkeainetta hitaasti vapautta-
vien valmisteiden aiheuttamissa myrkytyksissa voi olla apua
toistetusti annetusta laakehiilesta.

Tietyille ladkeaineille on olemassa spesifisia vasta-aineita,
joilla niiden vaikutusta voidaan kumota tai modifioida. Vasta-
aineet on syyta muistaa tarkistaa. Akuuttihoito-oppaan lisaksi
myrkytystietokeskus pitda ylla kattavaa tietokantaa myrkytyk-
sen aiheuttajista ja niiden hoitoperiaatteista, ja keskus paivys-
taa ymparivuorokautisesti neuvoen myos terveydenhuollon
ammattihenkil6ita myrkytyspotilaan arvioinnissa ja hoidossa.
Tama on hyva muistaa etenkin harvinaisempien myrkytysten
kohdalla.

Aiemmin yleisesti kaytettyd mahahuuhtelua ei sen
huonon tehon ja komplikaatioalttiuden vuoksi enaa suositella
juuri missaan tilanteessa. Dialyysia tai hemoperfuusiota on ai-
emmin kadytetty myrkytysten hoidon tukena eliminaation no-
peuttamiseksi. Niiden rutiininomaista kayttoa ei juuri suositel-
lavadhaisen kliinisen tehon vuoksi (1, 2).

Rytmihairididen hoito myrkytysten yhteydessa
Sydanlaakemyrkytyksiin liittyy usein kohonnut rytmihairioris-
ki. Rytmihairiot voivat olla hitaita sinussolmukkeen hidastu-
misen tai AV-johtumisen huononemisen seurauksena. Monet
ladkeaineet pidentdvat QT-aikaa (crediblemeds.org). Haitta
voi realisoitua terapeuttisilla annoksilla etenkin, jos potilaalla
on kaytossa yhta aikaa monta QT-aikaan vaikuttavaa ladketta.
Pidentynyt QT-aika altistaa kaantyvien karkien kammiotaky-
kardialle, ja kammion sisdiseen johtumiseen vaikuttavat laake-
aineet altistavat kammioperaisille rytmihairidille. Tavallisista
laakkeista sotaloli, trisykliset antidepressantit, antipsykootit
seka moderneimmista masennuslaakkeista sitalopraami pi-
dentédvat myrkytyksissa QT-aikaa (3).
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Myrkytyspotilailla pidentynyt QT-aika sairaalaan tullessa
littyy huonompaan ennusteeseen (4). Pahoinvoinnin hoidossa
kaytetty ondansetroni seka haloperidoli voivat pidentaa QT-ai-
kaaentisestaan. Niita on syyta kayttaa myrkytyspotilailla varo-
en. Arytmiat ovat toisinaan hankalia ja saattavat romahduttaa
muutenkin hauraan verenkierron lopullisesti. Myrkytystapa-
uksissa on aina syyta harkita, voidaanko rytmihdiriot hoitaa
ilman, ettd myrkytyspotilaalle joudutaan antamaan suuria
maaria rytmihairioladkkeita. Yhteisvaikutukset voivat olla ar-
vaamattomia. Ladkkeettomista hoitokeinoista kardioversiota
voidaan toisinaan kayttda nopeiden arytmioiden hoitamises-
sa. Kdantyvien karkien takykardiassa ja hitaissa rytmihairiois-
sa tilapdinen ylitahdistus saattaa auttaa pahimman vaiheen
yli. Elektrolyyttitasapainosta huolehtiminen on tarkeaa. Hypo-
tai hyperkalemiaa (tavoite P-K 3,8-4,9 mmol/l) tulee valttaa ja
huolehtia riittédvasta magnesiumin maarasta.

Beetasalpaajien ja kalsiumkanavan salpaajien
aiheuttamat myrkytykset

Vakavat kalkki- ja beetasalpaajamyrkytykset liittyvat paasaan-
toisesti itsetuhoiseen kaytokseen, jolloin altistus on akuutti ja
maarat ovat suuria. Esimerkiksi digoksiinin kohdalla on tavalli-
sempaa, etta ladkeaine on kumuloitunut vahitellen esimerkiksi
munuaistoiminnan heikentymisen tai kuivuman vuoksi pidem-
man ajan kuluessa.
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Kalkki- ja beetasalpaajamyrkytykset ovat ongelmallisia nii-
den monien sydédmeen ja verenkiertoelimistoon kohdistuvien
vaikutusten vuoksi. Vasodilataation ja perifeerisen vastuksen
laskun lisdksi sydameen kohdistuu negatiivinen inotrooppinen
ja kronotrooppinen vaikutus. Usein nahddan myos vaikutuksia
johtumisjarjestelmaan. Naiden myrkytysten hoidossa on ko-
keiltu useita keinoja, joiden tehosta on parhaimmillaankin vain
tapaussarjojen tasoista ndyttoa (taulukko 1) (5, 6).

Beetasalpaajamyrkytysten kliinisessa kuvassa on jonkin
verran eroa riippuen siita, onko myrkytys tapahtunut selek-
tiivisella vai epaselektiiviselld lddkeaineella. Selektiivisyys on
tyypillisesti osoitettu terapeuttisilla annoksilla. Suurissa ylian-
noksissa selektiivisyys muuttuu. Vaarallisimpina on pidetty
vanhojen epaselektiivisten beetasalpaajien, kuten propran-
ololin, aiheuttamia myrkytyksia, koska niiden vaikutus ei ra-
joitu vain sydanlihakseen vaan systeemiset vaikutukset voivat
aiheuttaa hankalaa vasoplegiaa. Sotaloli voi ryhman Il an-
tiarytmisen vaikutuksen kautta pidentaa QT-aikaa ja altistaa
sitd kautta kaantyvien karkien kammiotakykardialle muiden
vaikutusten ohella. Rasvaliukoisilla beetasalpaaijilla, etenkin
propranololilla, esiintyy myods keskushermosto-oireita, kuten
kouristelua.

Kalsiumkanavan salpaajien aiheuttamissa myrkytyksissa
on jonkin verran eroa sen mukaan, onko kyseessa vanhempi
kalsiumkanavan salpaaja, kdytannossa diltiatseemitai verapa-

Beetasalpaaja- Kalkkisalpaaja-
myrkytys myrkytys Huomioita

Katekoliamiinit, vasopressorit
ja inotroopit +++ +++

Kaytetty menestyksekkaasti sykkeen
Atropiini ++ ++ kohottamiseksi.

Etenkin kalkkisalpaajien kanssa huolehdittava
Kalsium + ++ riittavasta kalsiumpitoisuudesta.
Korkea-annoksinen insuliini Lupaavia tuloksia raportoitu. Suomessa
(HIET) +(+) +(+) kokemus vahainen.
Glukagoni ++ + Aiheuttaa voimakasta pahoinvointia.
Metyleenisini - - Tapausselostuksia, joissa kaytetty.

Raportoitu muutamia "ihmeparantumisia”
Lipidiemulsio - - etenkin puuduteainemyrkytysten yhteydessa
Lidokaiini = =

Raskas toteuttaa ja vaatii erityisosaamista ja

laitteiston. Epavakaan potilaan sairaalasiirto
ECMO ++ ++ on aina riski.

Saattaa tulla kyseeseen yksittaistapauksissa
Dialyysi A= A= hyvin dialysoituvien aineiden kohdalla.

Voi tulla kyseeseen muuhun hoitoon huonosti

reagoivan bradykardian tai kaantyvien karkien
Tilapdinen tahdistus ++ ++ takykardian yhteydessa.

Ei nayttoa hyodyllisyydesta. Vasodilatoi ja
Levosimendaani = +- laskee verenpainetta.

Taulukko 1. Kalkki- ja beetasalpaajamyrkytyksissd kdytettyjd hoitokeinoja. Néyttd hyddyllisyydestd on véhdistd ja perustuu péddosin kliinisiin kokemuksiin.
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miili, joilla on my6s ryhman IV antiarytmista vaikutusta. Ndissa
tapauksissa verenkiertovajauksen lisaksi myds arytmiariski on
huomattava.

Yliannos beetasalpaajaa tekee myrkytyksen hoidosta vai-
keaa, kun verenpaineen ja sykkeen ylldpitamiseen tavallises-
ti kdytettavien katekoliamiinien vaikutuskohteet on salvattu,
jolloin joudutaan kayttamaan poikkeuksellisen suuria annok-
sia tai miettimdan vaihtoehtoisia tapoja yllapitaa verenkier-
toa. Tahan tarkoitukseen on kaytetty vasopressiinia, glukago-
nia seka korkea-annoksista insuliinihoitoa (7). Beetasalpaajien
kohdalla ajatuksena on, etta glukagonin avulla ohitetaan b-re-
septorisignalointi ja lisataan siita rilppumattomalla mekanis-
milla sydanlihassolujen supistuvuutta nostamalla solunsisai-
sen cAMP:n pitoisuutta. Tarvittavat glukagoniannokset ovat
varsin suuria. Haittavaikutuksena glukagoni aiheuttaa tyypil-
lisesti voimakasta pahoinvointia, joten hoitoa voidaan harkita
tapauskohtaisesti mutta rutiininomaista kayttoa ei voi suosi-
tella. Kalsiumkanavan salpaajien kohdalla ei ole edes saman-
laista teoreettista perustetta kdyttda glukagonia. Kalkkisal-
paajamyrkytyksissé on huolehdittava riittavasta kalsiumin
saannista suonensisdisen kalsiumin muodossa. Muuten nou-
datetaan pdaosin samoja periaatteita kuin beetasalpaajamyr-
kytyksissa (5, 6).

Myrkytyspotilaat eroavat muista vaikeista vajaatoiminta-
potilaista siina, etta l[dakkeen aiheuttama toksinen kardiogee-
ninen sokki on tavallisesti vaistyva, kunhan aiheuttaja poistuu
elimistosta. Siksi myoskaan alkutilanteen ennustemarkkerit ei-
vat kerro potilaan pitkaaikaisennusteesta samalla tavalla kuin
esimerkiksi akuutin myokardiitin yhteydessa esiintyvassa va-
jaatoiminnassa ja huonoltakin vaikuttavasta tilanteesta on
mahdollista toipua. Ndin ollen, jos potilas on paassyt hengis-
sa sairaalaan, voidaan ECMO-hoitoa harkita jopa huonommas-
sa lahtotilanteessa kuin muiden indikaatioiden yhteydessa (8).
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Myrkytyspotilaat eroavat muista
vaikeista vajaatoimintapotilaista siing,
ettd ladkkeen aiheuttama toksinen
kardiogeeninen sokki on tavallisesti
vaistyva, kunhan aiheuttaja poistuu
elimistosta.

Insuliinilla on veren sokeritasapainon yllapitamisen lisak-
si korkeilla annoksilla mm. positiivinen inotrooppinen vaiku-
tus. Insuliini kithdyttaa glykolyysia ja lisaa sita kautta esimer-
kiksi sydanlihaksessa kaytossa olevan energian maaraa (9).
Eri puolilta maailmaa on raportoitu hyvinkin suurten insuliini-
annosten positiivisista vaikutuksista kalkki- ja beetasalpaaja-
myrkytyspotilailla (high-dose insulin euglycemic therapy, HIET).
Naissa tilanteissa on mahdollisesti voitu valttyd ECMO-hoidol-
ta vakavan myrkytyksen hoidossa. Ihmisilld tata vaihtoehtoa
ei ole satunnaistetusti tutkittu, mutta eldintodissa on osoitet-
tu korkea-annoksisen insuliinin tehokkuus verrattuna kate-
koliamiineihin. Yhdysvalloissa tata suositellaan toisen linjan
hoitona, jos verenkiertovaje ei korjaannu katekoliamiineilla.
Tapaussarjojen perusteella voidaan arvioida hoidon olevan
mahdollisesti hyodyllista. Suomen kokoisessa maassa vaka-
vat myrkytykset ovat olleet siind maarin harvinaisia, ettei ko-
kemusta tasta hoitomuodosta ole kertynyt. Sita voisi kuitenkin
harkita olosuhteissa, joissa ECMO-hoito ei ole valittomasti saa-
tavilla ja potilaan tila heikkenee muusta hoidosta huolimatta.

Kaytannossa hoito on toteutettu annostelemallainsuliinia
ensin 1 1U/kg alkuboluksena, jonka jalkeen infuusiona nopeu-
della0,5-101U/kg/h. Optimaalisesta annoksesta onristiriitaista

KUVA 1. Digitalismyrkytyksen aiheutta-
ma kaksisuuntainen kammiotakykardia.
EKG:n frontaalitason akselivaihtelee
180 astetta joka toisella iskulla. (12)
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tietoa (7, 10). Kirjallisuudessa on raportoitu minuuttitilavuuden
kasvavan maksimaalisella insuliiniannoksella jopa 50 %, mut-
ta tamakin tieto perustuu eldintyohon. Insuliini saa solutasol-
la aikaan GLUT4-sokerikuljettajien valittoman siirtymisen so-
lukalvolle varastorakkuloista, jolloin verensokeri laskee jonkin
verran. Hypoglykemia voidaan kuitenkin hoitaa sentraalisesti
annetuilla konsentroiduilla sokeriliuoksilla. Etenkin kalsium-
kanavan salpaajien aiheuttamissa myrkytyksissa potilaat ovat
lahtotilanteessa tyypillisesti hyperglykeemisia kalkkisalpaaji-
en aiheuttaman perifeerisen insuliiniresistenssin vuoksi.

Sokeritasapainon lisaksi hoidon toteutuksessa on kiin-
nitettava huomiota elektrolyytteihin, joista etenkin kaliumin
seerumipitoisuus laskee insuliinin vaikutuksesta merkittavas-
ti. Infuusioissa on suositeltavaa kayttaa konsentroituja ldake-
aineliuoksia, jolloin potilaan saama nestemaara pysyy maltil-
lisena (8).

Digoksiini

Digoksiinin kaytto on véahentynyt huomattavasti, kun sen rooli
vajaatoiminnan perusladkkeena on tutkimustiedon karttues-
sa pienentynyt. Nykyisin indikaationa onkin lahinna epatalou-
dellisen nopean eteisvarinan hidastaminen. My6s digoksiinin
annostelussa ollaan aiempaa varovaisempia. Digoksiinin ras-
valiukoisuus ja sen myé6ta suuri jakautumistilavuus tuo kroo-
nisessa myrkytystapauksessa omat haasteensa, kun ladketta
vapautuu pitkdan elimiston rasvakudoksesta. Taman vuoksi
digoksiinipitoisuudet eivat korreloi hyvin myrkytysoireisiin ja
loydokset tulee aina suhteuttaa kliiniseen kuvaan hoitopaatok-
sia tehtdessa (11).

Digoksiini voi aiheuttaa erilaisia eteis- ja kammioperaisia
arytmioita, mutta ei kuitenkaan nopeita eteisarytmioita. Se hi-
dastaa AV-johtumista, ja erilaiset hitaat rytmit ovat tavallisia.
Digoksiinimyrkytyksissa erityisen maininnan ansaitsee kak-
sisuuntainen kammiotakykardia, jossa EKG:n frontaalitason
akseli vaihtelee 180 astetta joka toisella iskulla (kuva 1). Hy-
pokalemia ja hypomagnesemia seka hyperkalsemia pahen-
tavat digoksiinin myrkytysoireita. Rytmihairididen hoito on
lahtokohtaisesti oireenmukaista. Atropiinia voidaan kayttaa
hidaslyontisyyteen, kun taas isoprenaliinia ja adrenaliinia tu-
lisi valttaa kammioarytmiariskin vuoksi. Tilapdista tahdistusta
voidaan harkita, jos hallitseva ongelma on bradykardia.

Digoksiinille on kaytettavissa spesifinen antidootti, joka
sitoo vapaata digoksiinia elimistosta. Kyseisten digoksiinia si-
tovien Fab-fragmenttien ongelma on niiden korkea hinta ja
huono saatavuus (13). Aiemmin ajateltiin, ettd annostelussa
tahdataan koko digoksiiniannoksen neutralointiin, jolloin tar-
vittava antidoottimaara on huomattavan suuri. Harvoin tarvit-
tavien ja suhteellisen nopeasti vanhenevien antidoottien va-
rastointi jokaisessa pdivystavassa sairaalassa on haasteellista,
ja Myrkytystietokeskus yllapitaakin valtakunnallista antidoot-

Myrkytystietokeskus yllapitaakin
valtakunnallista antidoottirekisteria,
josta voi tarpeen mukaan selvittaa,
missa l[ahiseudun sairaalassa tarvittavaa
antidoottia olisi nopeasti saatavilla.
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tirekisteria (https://www.terveysportti.fi/apps/antidoottire-
kisteri/), josta voi tarpeen mukaan selvittaa, missa lahiseudun
sairaalassa tarvittavaa antidoottia olisi nopeasti saatavilla.

Osin tasta syysta myos tarvittavan antidootin maaraa on
ajateltu uudestaan. Australiassa on tutkittu prospektiivisesti
pienemman antidoottiannoksen rutiininomaista kayttoa var-
sin hyvin tuloksin (13). Tuore eurooppalainen konsensustyo-
ryhma on paatynyt suosittamaan sydanpysahdyksessa viiden
ampullin annosta ja muissa henkea uhkaavissa myrkytyksis-
sa kahden ampullin alkuannosta, joka toistetaan tarvittaessa
vasteen mukaan (11). Digoksiinin vasta-aineen annon jalkeen
ladkeaineen pitoisuusmaaritykset taytyy tehda menetelmal-
13, joka huomioi Fab-fragmentit, jotta tulos on luotettavammin
tulkittavissa.

Flekainidi

Flekainidi kuuluu 1C-ryhman antiarytmisiin [dakkeisiin. Ylian-
nostapauksissa kammion sisdinen johtuminen voi hidastua ja
QRS-kompleksi levida. On raportoitu seka RBBB-konfiguraa-
tiota etta etenkin levedmman QRS-kompleksin yhteydessa va-
semman haarakatkoksen kuvaa. Kammioperdiset rytmihai-
riot ovat mahdollisia. Natriumkanavan salpaus voi aiheuttaa
Brugada-tyyppisia EKG-muutoksia, joita on flekainidin lisak-
si nahty korkeilla annoksilla my6s tramadolilla. Yhden kirjalli-
suuskatsauksen mukaan kaikissa kuolemaan johtaneissa fle-
kainidimyrkytyksissa QRS-kompleksin leveys ylitti 200 ms (14).

Muut sydanta kuormittavat ladkeaineet ja
myrkytykset

Monen muun vanhan toksisen ladkeaineryhman tavoin myos
trisyklisten antidepressanttien kayttd on vahentynyt selvasti.
Niita kdytetaan kuitenkin edelleen esimerkiksi kroonisen ki-
vun hoidossa, joskin annokset ovat selvasti masennuksen hoi-
dossa aiemmin kaytettyja pienempia. Naiden ladkeaineiden
aiheuttamille myrkytyksille on tyypillista QRS-kompleksin le-
viaminen seka metabolinen asidoosi ja sitd kautta alttius kam-
mioperdisille arytmioille. Natriumbikarbonaatilla voidaan va-
hentaa kammioarytmioiden riskia.

Verenpaineldadkkeista diureettien, ACE-estdjien seka AT-
salpaajien toksisuus on suhteellisen vahaista, eivatka ylian-
nokset yleensa aiheuta suurempia ongelmia. Toki nestetasa-
painosta huolehtiminen ja peruselintoimintojen seuranta on
aiheellista.

Huumausaineista stimulanttimyrkytyksille, etenkin koka-
iinimyrkytykselle, tyypillista on sepelvaltimoiden spasmitai-
pumus (15). Kokaiini on myos protromboottinen aine, ja ylian-
noksissa on nahty sydaninfarkteja komplikaatioineen. Kokaiini
ja muut paihteet on hyva muistaa, jos poikkeuksellisen nuo-
ri potilas on saanut sepelvaltimotautikohtauksen. Muista sti-
mulanteista amfetamiinin kdytté on Suomessa hyvin yleista.
Nuoremmassa ikaryhmassa amfetamiinijohdannaisen metyy-
lifenidaatin (16) terapeuttinen kaytto on yleistynyt. Terapeut-
tisilla annoksilla sen sydantoksisuus on yleensa vahaista, kun-
han QT-aika on maéaritetty. Yliannostapauksissa on raportoitu
kardiotoksisuutta, joskaan se ei liene kovin tavallista (17).

Kasviperdiset myrkytykset ovat harvinaisia. Vaikka monet
myrkyllisena pidetyt kasvit ovat tosiasiassa vahemman myr-
kyllisia kuin on totuttu ajattelemaan, poikkeuksiakin on. Var-
sin monet sydanlaakkeet, kuten sormustinkukasta perdisin
oleva digoksiini, on alun perin eristetty kasveista. Ulkomailta
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on raportoitu itsetuhoisen kaytoksen seurauksena kuoleman-
tapauksiakin, joissa on nautittu suuria maaria toksisia kasve-
ja, esimerkiksi taxus-heimoon kuuluvien japaninmarjakuusten
vihreita osia (18). Myds kasvien ja sienten pdihdekayttoon liittyy
myrkytyksen mahdollisuus. Naissa tapauksissa tarkeaa on pyr-
kia tunnistamaan myrkytyksen aiheuttaja, jolloin mahdollista
altistumista voidaan arvioida tarkemmin. Jotkut aineet saily-
vat elimistdssa suhteellisen pitkaan. Monesti suurimmat ongel-
mat esiintyvat kuitenkin suhteellisen pian altistuksen jalkeen
jaliittyvataineen huippupitoisuuteen elimistdssa. Myrkytystie-
tokeskuksen kasvilistaus ja paivystys voivat auttaa eteenpdin
epaselvissa tilanteissa (www.myrkytystietokeskus.fi).

Lopuksi

Vakavista myrkytyksista toipuneiden potilaiden pitkaaikai-
sennuste on vertailuvdestoa huonompi ja itsemurhariski mo-
ninkertainen. Tama tuntuisi korostuvan vaikeissa intoksikaa-
tioissa, joissa itsemurhaa on yritetty vakavasti. On tarkeda
huolehtia potilaiden riittavasta psykiatrisesta arviosta ennen
potilaan kotiutumista ja toisaalta riittavasta jatkoseurannasta
kotiutumisen jalkeen. l
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