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Supraventrikulaarinen takykardia (SVT) on lasten yleisin rytmihairi6. Enemmisté lasten SVT:std ilmaantuu
imevaisikaisilla. SVT:n mekanismit ovat erilaisia eri ikdkausina. Suurin osa imevaisilla ilmaantuvasta SVT:sta
on kiertoaktivaatiomekanismilla syntyvda AVRT:t4. Suurimmalla osalla rytmihairi6 havidd vuoden ikaan
mennessa mutta osalla se palaa mydhemmin lapsuusidssa. Mahdollisia komplikaatioita SVT:hen liittyen ovat
sydamen vajaatoiminta ja jopa kuolema. Imevaisilld rytmihairion havaitseminen on haastavaa, joten
estolaakitysta suositellaan komplikaatioiden estamiseksi. Aikaisemmin estolaakitysta on kaytetty vuoden ajan
mutta viime vuosina on siirrytty puoli vuotta kestdvaan estolaakitykseen. Tutkimuksia lyhyemman
estolaakityksen keston riittdvyydesta ei ole julkaistu. Tutkimuksen tarkoituksena on selvittaa, onko nykyisin
kaytettdva puolen vuoden estolaadkitys riittdva ja altistaako lyhyempi hoitoaika rytmihairidn relapsin
ilmaantumiselle.

Tutkimus suoritettiin retrospektiivisena asiakirjatutkimuksena Tampereen yliopistollisessa sairaalassa.
Tutkimukseen otettiin mukaan vuosina 2005—-2017 syntyneet lapset, joilla oli todettu SVT alle vuoden ikaisena.
Aineisto jaettiin kahteen ryhmaan ldakehoidon keston mukaisesti. Ensimmaisessa ryhmassa olivat 2005-2012
syntyneet lapset ja toisessa ryhmassa 2013-2017 syntyneet lapset. Relapsiksi laskettiin rytmihairién
uusiminen estolaakityksen lopetuksen jalkeen.

Tutkimukseen otettiin mukaan 82 potilasta. Vuosina 2005-2012 syntyneiden relapsimaara ei eronnut
2013-2017 syntyneiden relapsimaaristd. Ensimmaisessa ryhmassa potilaiden estolaakityksen keston
mediaani oli vuosi ja kuukausi ja toisessa ryhmassa seitseman kuukautta. Relapsin vuoden sisalla
estolaakityksen lopetuksesta saaneiden estolaakityksen kesto ei eronnut niiden potilaiden estolaakityksen
kestosta, jotka relapsia eivat saaneet.

Tutkimustuloksen perusteella nykyisin kaytettdva puolen vuoden estohoito on riittdva ja turvallinen.
Tutkimustulos on tarpeellista vahvistaa suuremmalla aineistolla. Lisatutkimusta tarvitaan niiden tekijéiden
kartoittamiseen, jotka ennustavat relapsin ilmaantumista ladkehoidon lopetuksen jalkeen.

Avainsanat: supraventrikulaarinen takykardia, sydamen rytmihairitt, takykardia, vastasyntynyt, ladkehoito
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1 JOHDANTO

1.1 Maaritelma

Takykardialla tarkoitetaan sydamen syketta yli normaalin syketason. Lapsilla normaali
syketaso riippuu iasta; vastasyntyneilld normaali syke on levossa 100—190 /min ja yli 10-
vuotiailla 55-90/min (1). Supraventrikulaarisessa takykardiassa (SVT) sydamen
tihealyontisyys johtuu epanormaalista toiminnasta, joka saa alkunsa sydamen johtorataan

kuuluvan Hisin kimpun haarautumiskohdan proksimaalipuolella (2).

1.2 SVT:n mekanismit

Sydamen supistumisen saa aikaan hermoimpulssi, joka kulkee sahkdista
johtoratajarjestelmaa pitkin. Sydamen fysiologinen tahdistin sinussolmuke saa aikaan
impulssin, joka alkuun leviaa sydamen eteisiin ja saa aikaan eteisten supistumisen. Taman
jalkeen impulssi jatkaa kulkuaan eteis-kammiosolmukkeeseen (AV-solmuke). AV-
solmukkeessa impulssin kulkunopeus hidastuu ja sitten impulssi jatkaa matkaansa Hisin
kimppuun, joka jakautuu kahteen haaraan. Tassa tapahtuu lyhyt viive, joka mahdollistaa
kammioiden tayttymisen ja samanaikaisen supistumisen. AV-solmuke myos normaalisti

suojaa kammioita nopeilta, eteisista lahtoisin olevilta takykardioilta.

SVT sisaltaa joukon eri mekanismeilla syntyvia takykardioita. SVT:t jaotellaan joko
kiertoaktivaation kautta syntyviksi tai automaattisella mekanismilla syntyviksi.
Kiertoaktivaation kautta syntyvassa SVT:ssa aktivaatioaalto kulkee kehamaisesti siten,
etta tullessaan alkukohtaansa se uudelleen aktivoi taman kohdan. Tata tapahtuu
toistuvasti ja aktivaatioaalto saa aina aikaan kehan uudelleen aktivoitumisen ja
rytmihairion jatkumisen. Automaattisella mekanismilla syntyva SVT liittyy tavallisten
sydanlihassolujen poikkeavaan kykyyn depolarisoitua ja siten lahettaa sahkdimpulssi
eteenpain. (3) Lapsilla kiertoaktivaation kautta syntyvat takykardiat ovat yleisimpia ja niita
on jopa 86 % tapauksista (4). Atrioventricular re-entrant tachycardia (AVRT) ja AV-nodal
re-entrant tachycardia (AVNRT) ovat yleisimmat kiertoaktivaatiotakykardiat ja molemmissa

tapauksissa takykardiaa yllapitavassa kehassa on mukana AV-solmuke.

1.21 AVRT
Atrioventricular re-entrant tachycardia (AVRT) on yleisin SVT:n mekanismi imevaisikaisilla
lapsilla kasittaen yli 70 % kaikista SVT-tapauksista (4). Siind rytmihairion saa aikaan

oikorata eteisen ja kammion valilla ja kiertoaktivaatio kayttaa sita seka AV-solmuketta
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kulkureittinaan. Oikorata voi kuljettaa impulssia retrogradisesti, jolloin puhutaan
ortodromisesta takykardiasta. Suurin osa AVRT:sta on ortodromisia. Ortodrominen AVRT
saa alkunsa esimerkiksi eteislisalyonnista ja taman jalkeen impulssi kulkee kammioita
kohti AV-solmukkeen kautta ja palaa takaisin kammioista eteisiin oikorataa pitkin. Impulssi
jatkaa edelleen kulkua aktivoiden syklimaisen ketjun aina uudelleen. EKG:ssa nahdaan
talldin usein retrogradiset P-aallot. Osa oikoradoista kykenee kuljettamaan impulssia myos
eteisista kammioihin eli antegradisesti (antidrominen takykardiasta). Tasta aiheutuu
kammioiden varhaisaktivaatio, joka nahdaan EKG:ssa delta-aaltona. Niilla potilailla, joilla
havaitaan varhaisaktivaatio ja joilla on myos AVRT-episodeja, sanotaan olevan WPW-
syndrooma (Wolff-Parkinson-White Syndrome). Oikoradasta johtuva SVT-taipumus haviaa
suurimmalla osalla ensimmaisten elinkuukausien aikana. Osalla rytmihairiot palaavat

myo6hemmin lapsuusiassa. (5)

1.2.2 AVNRT

AV-nodal re-entrant tachycardia (AVNRT) on toinen yleinen kiertoaktivaatiomekanismilla
syntyva SVT. Tassa kiertoaktivaatio syntyy AV-solmukkeessa itsessaan. AV-
solmukkeessa on talloin kaksi johtorataa, joista toinen on nopeasti aktivaatiota kuljettava
rata ja toinen hitaasti aktivaatiota kuljettava rata. Nopeassa radassa refraktaariaika on
pidempi. AVNRT alkaa usein eteislisalyonnista, joka kulkeutuu kammioihin pitkalla PQ-
ajalla. Tama ennenaikainen impulssi ei paase kulkeutumaan nopeaa AV-solmukkeen rataa
pitkin vaan kulkeutuu pelkastaan hidasta rataa pitkin. Sama impulssi paasee taman
jalkeen kulkemaan nopeaa rataa pitkin retrogradisesti ja eteisiin saapuessaan se jatkaa
edelleen kulkua hidasta rataa pitkin ja ndin kiertoaktivaatio jatkuu. AVNRT on
imevaisikaisilla harvinaisempi kuin AVRT mutta sen osuus kasvaa myohemmissa

ikavaiheissa. (4)

1.2.3 PJRT

Permanent junctional re-entrant tachycardia (PJRT) on harvinainen SVT:n muoto, jossa
rytmihairid syntyy kiertoaktivaatiomekanismilla. Siina kiertoaktivaatiota yllapitdvan syklin
hitaasti impulssia johtava oikorata sijaitsee sydamen valiseinan posteriorisella alueella.
Antegradinen johtuminen tapahtuu tavanomaiseen tapaan AV-solmukkeen kautta, mutta
impulssi palautuu eteisia kohti pitkin oikorataa. PJRT:lle altistavana tekijana toimii
sinussyklin lyhentyminen lyhemmaksi kuin oikoradan antegradisen osan refraktaariaika.
Kun antegradinen johtuminen on estetty refraktaariajan aikana, mahdollistuu impulssin

johtuminen oikorataa pitkin retrogradisesti. Talléin kammioiden aktivoituessa impulssi
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lahtee johtumaan eteisia kohti oikorataa pitkin ja kiertoaktivaatio syntyy. PJRT on huonosti
ladkehoitoon reagoiva ja nimensa mukaisesti pitkakestoinen. Pitkaan jatkuessaan sen on
havaittu aiheuttavan rytmihairiosta johtuvaa kardiomyopatiaa. PJRT ilmaantuu tyypillisesti
heti syntyman jalkeen ja sen ilmaantuvuus mydhemmalla ialla on vahaisempaa. EKG:ssa
voidaan nahda kapeakompleksinen takykardia, jossa nahdaan negatiiviset P-aallot
inferiorisissa kytkennoissa. AV-johtuminen tapahtuu suhteessa 1:1 eika merkkeja
funktionaalisesta AV-katkoksesta ole. (1,3,6,7)

1.2.4 Eteislepatus

Eteislepatuksessa eli flutterissa on myos kyse kiertoaktivaatiotakykardiasta. Useimmissa
tapauksissa kiertoaktivaatiota yllapitava keha sijaitsee oikeassa eteisessa. Aktivaatioaalto
kiertaa rytmihairion aikana eteisten valiseinan ja oikean eteisen lateraaliseinan kautta

kiertden vena cava -suonien aukkoja. (1,8)

1.2.5 Eteistakykardia

SVT syntyy automaattisella mekanismilla, kun sinussolmukkeesta erillaan oleva
solujoukko depolarisoituu ja alkaa synnyttaa impulsseja. Kun takykardian syntykohta on
eteisissa, puhutaan ektooppisesta eteistakykardiasta (ectopic atrial tachycardia, EAT).
EAT:ssa kyseessa voi automaattisen mekanismin lisaksi olla hyvin pieneen kohtaan
keskittynyt kiertoaktivaatiorata. EAT:a tavataan useammin imevaisilla kuin vanhemmilla
lapsilla. Rytmihairid voi esiintyva jatkuvana ja se on vaikeasti hallittavissa laakkeellisesti.
Myds sahkadinen rytminsiirto (kardioversio) tehoaa huonosti EAT:ssa, poislukien
kiertoaktivaation aiheuttamat EAT:t. EAT haviaa suurella osalla lapsista vuoden ikaan

mennessa samaan tapaan kuin AVRT. (5,9)

1.2.6 Junktionaalinen ektooppinen takykardia

Toinen automaattisella mekanismilla syntyva SVT on junktionaalinen ektooppinen
takykardia (JET). Tassa rytmihairidssa impulssi saa alkunsa samaan tapaan kuin
ektooppisessa eteistakykardiassa mutta impulssin syntykohta on AV-solmukkeen
laheisyydessa. JET havaitaan useimmiten postoperatiivisesti lapsilla rakenteellisen
sydanvian korjausleikkauksen jalkeen. JET voi olla jatkuva rytmihairid mutta se haviaa
yleensa muutamassa paivassa. Toinen harvinaisempi JET:n muoto on kongenitaalinen
JET.



1.2.7 Kaoottinen eteistakykardia

Multifokaalinen eteistakykardia (multifocal atrial tachycardia, MAT) on yksi harvinainen
SVT:n muoto. MAT:ssa kammiorytmi vaihtelee 150 ja 250 valilla ja muista SVT-muodoista
poiketen rytmi on epatasainen. MAT:lle tyypillisia piirteitda EKG.ssa ovat P-aallon muodon
vaihtelevuus, epasaanndllinen P-P-intervalli ja P-aaltojen valilla oleva isoelektrinen
perusviiva. Suurin osa MAT:sta ilmenee muuten terveilla lapsilla ja talldin ennuste on

erinomainen. (10)

1.3 Epidemiologia

SVT on lapsuusian yleisin rytmihairio ja sen ilmaantuvuuden on arveltu olevan 1-4/1 000
lasta (11). Viime vuosina ilmaantuvuutta on selvitetty kahdessa tutkimuksessa. Turner ym.
(12) tekivat monikeskustutkimuksen, jonka tavoitteena oli selvittda rytmihairididen
ilmaantuvuutta seka vallitsevuutta imevaisikaisilla. Tutkimukseen otettiin mukaan tietylla
Pohjois-Englannin alueella 20 vuoden aikana syntyneet lapset ja selvitettiin rytmihairididen
ilmaantuvuus tassa vaestdossa ensimmaisen ikavuoden aikana. Lapsia syntyi alueella
tuona aikana lahes 700 000 ja naista 162 lapsella diagnosoitiin kliinisesti merkittava
rytmihairio (rytmihairididen ilmaantuvuus 0.24/1 000). AVRT oli selkeasti yleisin rytmihairio
ja sen ilmaantuvuudeksi imevaisiassa saatiin 0.163/1 000 lasta. Muita havaittuja
rytmihairioita alle vuoden ikaisilla olivat taydellinen eteis-kammiokatkos, eteislepatus,
eteistakykardia, PJRT, kammiotakykardia, MAT seka JET. Naiden ilmaantuvuudet olivat
0.021, 0.021, 0.011, 0.011, 0.008, 0.008 seka 0.003/1 000 lasta.

Wu ym. (13) tutkivat Iahes kahta miljoonaa Taiwanissa aikajaksolla 2000—2008 syntynytta
lasta ja naita potilaita seurattiin kaikkia vahintdan kuuden vuoden ajan. Seuranta-aikana
SVT diagnosoitiin 2021 lapsella ja siten ilmaantuvuudeksi saatiin 1.03/1 000lasta.
Ensimmaisen elinvuoden aikana ilmaantuvuus oli 0.25/1 000 lasta. Kumulatiivinen

ilmaantuvuus 15 vuoden aikana oli tasséa aineistossa 1.39/1 000.

SVT:n ilmaantuvuuden on havaittu olevan kaksihuippuinen. llmaantuminen on suurinta
heti syntyman jalkeen imevaisikaisena ja ilmaantuminen pienenee taman ikavaiheen
jalkeen. Toinen huippu ilmaantuvuudessa nahdaan 8—12-vuotiailla lapsilla. 28-52 %:lla
lapsista SVT ilmaantuu ensimmaisen elinvuoden aikana ja 34—-38 %:lla ensimmaisen 2-3

elinkuukauden aikana. (13-16)



Kun SVT todetaan imevaisikaisena, se haviaa suurimmalla osalla ensimmaisen ikdvuoden
aikana. Noin 30 %:lla alle 1-vuotiaana todetuista SVT-lapsista rytmihairio tulee uudelleen
esiin myohemmin lapsuusiassa. (14,17,18) Rytmihairidn on havaittu palaavan keskimaarin
kahdeksan vuoden iassa (14). Kun SVT todetaan yli 1-vuotiaana, rytmihairidn uusimisen
on havaittu tapahtuvan yli 90 %:lla (16). Yli 5-vuotiaana ilmaantunut SVT uusii tyypillisesti

pian ensimmaisen SVT-episodin jalkeen (19).

SVT-lapsista hienoinen enemmistd on poikia. Alle 1-vuotiaana todetuista SVT:sta noin 60
% todetaan pojilla. (20,21)

1.4 Kliininen kuva imevaisikaisilla

SVT ilmaantuu tavallisimmin kohtauksittaisena (paroksysmaalinen). SVT:n aikana
syketaajuus on hyvin nopea ja luonteeltaan tasainen. Se alkaa ja loppuu &killisesti. Jos
sydamen syke on niin nopea, etta sita ei pysty laskemaan, on SVT todennakdinen.
Garsonin ym. (15) tutkimuksessa alle neljan kuukauden ikaisilla keskimaarainen syke oli
268 ja yli neljan kuukauden ikaisilla 219. Jos SVT syntyy automaattisella mekanismilla, on
rytmihairion alku sinustakykardian tapaan vabhitellen kiihtyva. Imevaisella SVT:n oireet
voivat olla huomaamattomia, silla lapsi ei osaa itse kertoa tuntemuksistaan. Mahdollisia
oireita SVT-kohtauksen yhteydessa ovat artyisyys, huono syéominen, tihentynyt hengitys

seka hikoilu.

Suurimmalla osalla SVT-imevaisista sydan on rakenteeltaan normaali. Rakenteellinen
sydansairaus todettiin suuressa monikeskustutkimuksessa 13 %:lla potilaista (20) ja
toisessa suuressa kohorttitutkimuksessa 25 %:lla (13). Yleisimmat rakenteelliset
sydansairaudet olivat VSD (19,5-39 %), ASD (33-38 %) seka Ebsteinin anomalia (3,6—10
%). (13,20)

Jatkuva takykardia, jonka taajuus on yli 200/min, johtaa etenevaan sydamen vasemman
kammion vajaatoimintaan. Kohtauksittain ilmaantuva nopea takykardia, jonka taajuus on
yli 250/min, voi my0s aiheuttaa henkea uhkaavan sydamen vajaatoiminnan muutamassa
paivassa. (22) Garsonin ym. (15) tutkimuksessa sydamen vajaatoiminta todettiin 38 %:lla
alle neljan kuukauden ikaisistd SVT-lapsista diagnoosivaiheessa. Ne SVT-potilaat, joilla

sydamen vajaatoiminta todettiin, olivat nuorempia ja SVT:n taajuus oli nopeampi.



1.5 Diagnostiikka

Diagnoosin perusta on EKG, jossa nahdaan kapeakompleksinen takykardia. AV-
johtumisen suhde EKG:ssa on useimmiten 1:1, pois lukien harvinaiset SVT:n muodot
(eteislepatus, osa eteistakykardiasta, JET ja MAT). SVT:n mekanismia voidaan arvioida
takykardian alun perusteella. Kiertoaktivaatiotakykardioissa ensimmaisen P-aallon muoto
on erilainen kuin seuraavissa lyonneissa. Ensimmaiset RR-valit ovat myos epasaanndllisia
kestoltaan toisiinsa nahden. Kun SVT aiheutuu oikoradasta, sydamen syketiheys on usein
hyvin korkea ja P-aalto nahdaan QRS-kompleksin jalkeen. AVNRT:ssa sydamen syke on
hieman hitaampi kuin AVRT:ssa ja P-aalto nakyy usein pseudo-R-aaltona V1-kytkennassa
jaltai pseudo-S-aaltona inferiorisissa kytkenndissa. PJRT:ssa sydamen lyontitiheys on
yleensa alle 200/min, PQ-aika on hieman pidentynyt ja P-aalto ndhdaan negatiivisena
inferiorisissa kytkenndissa. Eteislepatuksessa P-aallon muoto on sahalaitamainen ja AV-
katkos on saannodllinen, jolloin eteisimpulssi johtuu kammioon saanndallisin valiajoin.
Ektooppinen takykardia on luonteeltaan jatkuva ja sydamen syke on
kiertoaktivaatiotakykardioita hitaampi. Ensimmaisen asteen AV-katkos on naissa yleinen.
SVT:n alku on erilainen eri ikékausina. Alle 1-vuotiailla SVT:ta edeltda usein sinusrytmin
kiihtyminen mutta vanhemmilla lapsilla SVT:ta kaynnistyy joko eteis-tai
kammiolisalyonnista. Automaattisella mekanismilla syntyvissa takykardioissa ensimmaiset
lyonnit ovat keskenaan samankaltaisia ja PP-vali pienenee etenevasti. Adenosiinia
antamalla voidaan yrittda arvioida SVT:n mekanismia. Adenosiini aiheuttaa hetkellisen AV-
katkoksen ja kiertoaktivaatiotakykardiassa rytmihairio yleensa pysahtyy ja sinusrytmi
palaa. Jos AV-solmuke ei ole kiertoaktivaatiossa mukana tai jos kyseessa on ektooppinen
takykardia, kammiotiheys laskee mutta rytmihairid ei pysahdy. Talloin eteisaktivaation ja P-

aaltojen tarkastelu usein helpottuu. (23)

Joskus EKG:n sijasta diagnoosiin paastaan EKG:n vuorokausirekisterdinnin (Holter)

avulla.

1.6 Ennuste

SVT:n ennuste suurimmalla osalla on hyva, mutta siihen on todettu liittyvan myds
kuolleisuutta. Retrospektiivisessa 2 200 alle 25-vuotiaan SVT-potilaan aineistossa
kokonaiskuolleisuus oli 4 %. Valtaosalla kuolleista oli rakenteellinen sydanvika ja
kuolleisuus oli suurinta alle 1-vuotiailla lapsilla. llman rakenteellista sydanvikaa kuolleisuus
oli 1 % (24).



1.7 Hoito

1.7.1 Laakkeettomat menetelmat akuuttihoidossa

Vagaalista arsytysta kaytetaan akuuttina hoitona etenkin kiertoaktivaatiotakykardioissa.
Vagaaliset manddverit lisdavat parasympaattista aktiivisuutta, mika voi aiheuttaa AV-
katkoksen ja siten pysayttaa SVT:n (25). Imevaisilla sukellusrefleksin aikaansaaminen

asettamalla kylmaa kasvojen iholle on usein tehokas (26).

Kardioversiota kaytetaan potilaan ollessa hemodynaamisesti epastabiili. Joskus
kardioversiota my0os harkitaan, jos rytmia ei saada hallintaan vagaalisilla menetelmilla tai
laakityksella. Kardioversio tehdaan synkronoidusti, jotta valtetaan iskun ajoittuminen

kammioiden repolarisaation aikaisena ja siitd mahdollisesti aiheutuva kammiovarina. (5)

1.7.2 Akuuttihoidossa kaytettavat laakkeet

1.7.2.1 Adenosiini

Adenosiinia kaytetaan ensilinjan hoitona potilailla, jotka ovat hemodynaamisesti vakaita.
Adenosiini vaikuttaa nopeasti ja sivuvaikutukset ovat harvinaisia. Adenosiinin vaikutus
SVT:n ja erityisesti AVRT:n kdantymiseksi tulee hetkellisen AV-katkoksen kautta. Tama
johtuu AV-solmukkeen solujen repolarisoitumiseen tarvittavan kalsiumin sisaanvirtauksen
vahenemisesta adenosiinin vaikutuksesta. Hetkellisen AV-katkoksen tapahduttua normaali
sinusrytmi voi palata. Adenosiini toimii joissain tapauksissa myos diagnostisena
apuvalineena, vaikkei sinusrytmiin paastaisikaan. Hetkellinen AV-katkos saattaa paljastaa
eteislepatuksen flutteriaallot tai hairion eteis-kammiojohtumisessa kammiotakykardian
aikana. Adenosiini suositellaan annettavan nopeasti joko suonensisaisesti tai
luunsisaisesti, ja adenosiinin antamisen jalkeen tulisi antaa keittosuola-annos samaa reittia
pitkin. Jos ensimmainen adenosiiniannos on tehoton, annos voidaan toistaa
suurennettuna. Adenosiinin haittavaikutuksia ovat painon tunne rinnassa, hikoilu seka
sekava olo. Adenosiinia ei tule antaa potilaille, joilla on sinussolmukkeen tai AV-
solmukkeen toimintahairio, jos kaytettavissa ei ole tahdistinta. Adenosiinia tulisi kayttaa
varoen potilailla, joilla on todettu pitkd QT -oireyhtyma seka potilailla, joilla on hankala

astma. (5)

1.7.2.2 Esmololi
Esmololi on nopeavaikutteinen selektiivinen beetasalpaaja ja kuuluu beetasalpaajien
tavoin luokan Il rytmihairidlaakkeisiin. Beetasalpaajien vaikutus SVT:n kdantymiseen tulee

AV-solmukkeen pidentyneen refraktaariajan kautta. Tama tapahtuu beetasalpaajien
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estaessa katekoliamiinien vaikutusta sydamen beetareseptoreissa. Esmololin annostellaan

suonensisaisesti alkuannoksena ja sitd seuraavana jatkuvana infuusiona. (5)

1.7.2.3 Amiodaroni

Amiodaroni kuuluu luokan Il rytmihairidlaakkeisiin ja sen vaikutukset SVT:n hoidossa
tulevat usealla eri mekanismilla. Paaasiallinen mekanismi valittyy kaliumkanavien kautta ja
sen seurauksena sydansolujen repolarisaatio viivastyy. Amiodaroni vaikuttaa myos
sinussolmukkeeseen ja AV-solmukkeeseen. Amiodaronia ei tule kayttaa potilailla, joilla on

hankala sinussolmukkeen tai AV-solmukkeen toimintahairio. (5)

1.7.3 Rytmihairion estohoito
SVT:n laakkeellinen estohoito aloitetaan rytmihairion alkuhoidon jalkeen. SVT:n
estohoidolla pyritdan estamaan SVT:n ilmaantuminen ja siitd aiheutuva mahdollinen

henkea uhkaava sydamen vajaatoiminta.

1.7.3.1 Estohoidossa kaytettavat laakkeet

Yleisimmat estohoidossa kaytetyt laakkeet ovat digoksiini seka propranololi (20,27-29).
Restrospektiivisessa kohorttitutkimuksessa tutkittiin Iahes 3 000 imevaisen SVT:n hoitoa
Yhdysvalloissa vuosina 1998-2012. Naista lapsista 89 % hoidettiin estolaakityksella ja
kaytetyt laakkeet vaihtelivat paljon yksikoittain. Yleisimmin kaytetyt ladkkeet olivat
digoksiini (62 %), beetasalpaajat (47 %), amiodaroni (7 %), flekainidi (3 %) ja sotaloli (4
%). Tutkimusvuosien aikana 1998-2012 digoksiinin kayttd vahentyi ja beetasalpaajien
kaytto lisdantyi SVT:n estohoidossa. (20) Samanlainen havainto digoksiinin
korvaantumisella propranololilla on havaittu myos toisessa viime vuosina tehdyssa

tutkimuksessa (21).

Seslar ym. (27) tutkivat retrospektiivisesti 171 SVT-imevaisen hoitoa Yhdysvalloissa

vuosina 2003-2008. Heidan aineistossaan propranololi oli yleisimmin kaytetty ladke ja se
oli kaytéssa 60 %:lla potilaista. Seuraavaksi yleisimpia olivat digoksiini (44 %), amiodaroni
(29 %), flekainidi (20 %), esmololi (11 %), sotaloli (8 %) seka prokaiiniamidi (5 %). 11 %:lla

potilaista kaytdssa ei ollut lainkaan laaketta.

Tunca Sahin ym. (28) tutkivat restrospektiivisesti vuosina 2010-2016 yhdessa
kardiologisessa yksikossa diagnosoituja alle 1-vuotiaita, joilla oli todettu rytmihairid.

Tutkimukseen otettiin mukaan yhteensa 99 potilasta, joista 91 oli SVT-potilaita ja
11



kahdeksan kammiotakykardiapotilaita. Estohoitoa sai tutkimukseen osallistuneista 60,6 %.
Yleisimmin kaytetyt ladkkeet olivat beetasalpaajat (51 %), amiodaroni (14 %) seka
propafenoni (13 %). 40 %:lla potilaista rytmihairid havisi yhden ikavuoden loppuun

mennessa.

Monilaakityksen tarve on vaihdellut tutkimuksissa. Edella mainituissa Chun ym. (20),
Seslarin ym. (27) seka Tunca Sahinin ym. (28) tutkimuksissa useampaa kuin yhta laaketta
tarvitsi 19 %, 46 % ja 48 % potilaista. Guerrier ym. (29) tutkivat Yhdysvalloissa 851
imevaisen SVT:n hoitoa vuosina 2003—-2013. Merkittdvimmat rakenteelliset sydansairaudet
poissuljettiin tutkimuksesta. Useampaa kuin yhta laaketta tarvitsi heidan aineistossaan 14
% potilaista. Yleisimmin kaytetyt Iadkkeet olivat propranololi (44 %), digoksiini (24 %) seka
amiodaroni (16 %). Yleisimmin kaytetty yhdistelmalaakitys tutkimuksissa oli propranololin

ja digoksiinin yhdistelma tai propranololin ja amiodaronin yhdistelma.

1.7.3.2 Estolaakityksen teho

Retrospektiivisessa 287 alle 1-vuotiaan potilaan aineistossa tutkittiin propranololin tehoa ja
turvallisuutta SVT:n estolaakityksena (30). Valtaosa (67 %) propranolilla hoidetuista
potilaista ei tarvinnut muuta laakitysta eika rytmihairid uusinut. Keskimaarainen annos
hoidon onnistuessa oli 3,7mg/kg/vrk. Sairaalasta kotiutumisen jalkeisessa seurannassa
propranololihoito epaonnistui 12 %:lla potilaista, jotka olivat kotiutuneet sairaalasta pelkan
propranololilaakityksen kanssa. Kaikki sairaalahoidon jalkeen tapahtuneet uusimiset
tapahtuivat kolmen kuukauden kuluessa sairaalasta kotiutumisen jalkeen. Suurempi
rytmihairion uusimistaipumus ja suurempi todennakdisyys propranololihoidon
epaonnistumiselle havaittiin potilailla, joilla oli WPW-syndrooma, rakenteellinen

sydansairaus tai jotka olivat olleet sydankirurgisessa leikkauksessa.

Satunnaistetussa kontrolloidussa monikeskustutkimuksessa, jossa vertailtiin digoksiinin ja
propranolin vaikutusta SVT:n uusiutumiseen, ei todettu eroa relapsien ilmaantumisessa
(31). Tutkimuksesta poissuljettiin potilaat, joilla todettiin kammioiden varhaisaktivaatio ja
potilaat, joilla oli rakenteellinen sydanvika todettuna. 27 potilasta hoidettiin digoksiinilla ja
34 propranololilla. 82 % potilaista hoidettiin kuuden kuukauden ajan. SVT uusi laakityksen
aikana 19 %:lla digoksiinia kayttaneista ja 31 %:lla propranololia kayttaneista (HR 1,60 [95
% luottamusvali 0,60—4,26; p = 0,35]). Kaikki relapsit tapahtuivat ensimmaisten
elinviikkojen aikana ja suurimmalla osalla potilaista relapsia ei tullut neljan kuukauden ian

jalkeen. Yhtaan rytmihairion uusimista ei todettu 6—12 kuukauden ikaisilla.
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Huomionarvoista on, etta tutkimuksen voimalaskelman mukaan otoskoon olisi pitanyt olla
yli 220, jotta tutkimuskysymykseen olisi saatu luotettava vastaus. Tutkittavia saatiin
rekrytoitua kuitenkin vain 72. Taman vuoksi tutkimustuloksen yleistettavyys jaa

epavarmaksi.

Hornik ym. (31) tutkivat myds propranololin ja digoksiinin eroa retrospektiivisessa
kohorttitutkimuksessaan, jossa kaytiin lapi 457 lapsen hoitoa yhteensa 220 eri sairaalassa.
Tutkijat kayttivat samoja poissulkukriteereita kuin Sanatani ym. (32) tutkimuksessaan.
Lapsista 69 % hoidettiin pelkalla digoksiinilla ja 25 % pelkalla propranololilla.
Propranololiryhmassa havaittin enemman hoidon epaonnistumisia kuin
digoksiiniryhmassa, ja tulos oli tilastollisesti merkitseva. Hoidon epaonnistumiseksi
maariteltiin tapaukset, jossa tarvittiin adenosiinia tai kardioversiota hoidoksi yli kaksi

vuorokautta propranololin tai digoksiinin aloittamisen jalkeen.

Kohli ym. tutkivat flekainidia SVT:n estohoitona kahdeksalla potilaalla, joilla ensilinjan hoito
oli epaonnistunut. Rytmihairié saatiin kaikilla potilailla hallintaan flekainidilla eika

sivuvaikutuksia havaittu tassa pienessa aineistossa. (33).

Estolaakityksen teho on erilainen harvinaisemmissa SVT:n muodoissa. Ektooppisessa
eteistakykardiassa seka PJRT:ssa rytmihairion hallitsemiseksi tarvitaan usein useampia
laakkeita. (7,34)

1.7.3.3 Estolaakityksen turvallisuus

Propranololia pidetaan turvallisena ladkkeena (20,30) ja senkin vuoksi se on vakiinnuttanut
asemansa ensilinjan hoitona (27,28). Digoksiinin tunnettuja haittavaikutuksia ovat
bradykardia seka muut rytmihairiot. Digoksiinia ei tulisi kayttaa WPW-potilaille, silla
digoksiinin vaikutukset oikorataan ja AV-solmukkeeseen altistavat vakaville rytmihairioille.
Flekainidi saattaa aiheuttaa hitaampia ja pitkakestoisempia rytmihairioita. Flekainidia ei
tule kayttaa potilailla, joiden AV-solmuke ei toimi normaalisti. Lisaksi varovaisuutta tulisi
kayttaa niiden potilaiden kanssa, joilla on todettuna sydamen vajaatoiminta tai

rakenteellinen sydansairaus. Amiodaronin vasta-aiheena on pitkd QT -oireyhtyma. (5)

Yli 3000 alle 1-vuotiaiden SVT-potilaiden kohorttitutkimuksessa 18 % sai haittavaikutuksia
hoidosta. Yleisimpia haittavaikutuksia olivat hypotensio, hyperkalemia, hypoglykemia,

kohonneet maksa-arvot seka bradykardia. Mikaan tutkimuksessa mukana olleista
13



laakityksista ei eronnut toisistaan merkittavasti turvallisuudessaan. Hypotensiota ilmaantui
useimmiten flekainidilla ja amiodaronilla hoidetuilla ja vahiten beetasalpaajilla ja sotalolilla
hoidetuilla. Maksaentsyymit kohosivat useimmiten flekainidilla hoidetuilla ja harvimmin

beetasalpaajilla ja sotalolilla hoidetuilla. (20)

Barton ym. (30) tutkimuksessa lahes 300:sta propranololilla hoidetusta potilaasta yhdella
todettiin bradykardia, jonka vuoksi laakitys jouduttiin vaihtamaan. Yhdellakaan potilaalla ei

todettu sivuvaikutuksena hypotensiota tai hypoglykemiaa.

Bolin ym. (21) tekivat retrospektiivisen monikeskustutkimuksen, jossa kartoitettiin yli 2 600
vastasyntyneen SVT:n hoitoa vuosina 2004-2015. Tutkimuksesta poissuljettiin potilaat,
joilla oli rakenteellinen sydansairaus todettuna. Propranololilla hoidetuilla todettiin yhteys
alhaisempaan kuolleisuuteen verrattuna digoksiinilla hoidettuihin. Kuolleisuus

propranololiryhmassa oli 1,7 % ja digoksiiniryhmassa 6,1 %. (21)

Hornik ym. (31) tutkimuksessa vertailtiin propranololia ja digoksiinia SVT:n hoidossa.
Heidan aineistossaan hypotension havaittiin olevan yleisempi haittavaikutus
digoksiinipotilailla kuin propranololipotilailla. Muiden haittavaikutusten ilmaantuvuudessa ei

ollut eroa laakkeiden valilla.

1.7.3.4 Estolaakityksen kesto

SVT vaistyy suurimmalla osalla potilaista vuoden ikdan mennessa, joten aiemmin
estolaakitysta suositeltiin kaytettavaksi vahintdan vuoden ajan (15). Sanatanin ym.
tutkimuksessa rytmihairié ei uusinut yli 6 kk ian jalkeen (32). Tutkimuksen julkaisun jalkeen
estolaakityksen kestoksi ajateltiin suurimmalla osalla potilaista riittavan kuusi kuukautta.
Taman jalkeen hoitokaytantdja muutettiin Suomessa siten, ettéd aiemman vuoden sijaan

estolaakitysta alettiin suositella kaytettavaksi puolen vuoden ajan.

1.7.4 Katetriablaatio

Katetriablaatio on kaytetty hoito aikuisten ja vanhempien lapsien SVT:n hoidossa.
Imevaisilla toimenpiteeseen liittyvat riskit ovat suuremmat ja siihen on havaittu liittyvan
kuolleisuutta seka komplikaatioita. Radiofrekvenssiablaatioon (RFA) liittyvia
komplikaatioita ovat AV-katkos, sydamen perforaatio, perikardiaalinen effuusio, ilmarinta,
sepelvaltimoiden vaurio seka jopa kuolema. Transkatetraalinen kryoablaatio (TFA) on

viime vuosina lisdantynyt ja sen on havaittu olevan suhteellisen turvallinen myos
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imevaisilla. Katetriablaatiota kaytetaan imevaisilla SVT:n hoitona, jos tilannetta ei saada
ladkehoidolla hallintaan ja rytmihairio uhkaa potilaan hemodynamiikkaa. (35)
Katetriablaatioon paadyttiin kolmessa tutkimuksessa 6—9 %:lla SVT-imevaisista
(13,28,36).

1.8 Tutkimuskysymys

SVT:n estohoidon keston suositus on muuttunut, ja estohoitoa suositellaan nykyisin puolen
vuoden ajan. Optimaalinen estolaakityksen kesto ei ole selvilla, eika aiheesta ole julkaistu
tutkimuksia. Tutkimuksen tarkoituksena on selvittaa, onko nykyinen puolen vuoden ajan

kaytettava estolaakitys riittava. Ensisijainen tulosmuuttuja on relapsien maara.

2 TUTKIMUSMETODI

Tutkimus suoritettiin Tampereen yliopistollisessa sairaalassa (Tays) asiakirjatutkimuksena.
Potilastietojarjestelmasta haettiin retrospektiivisesti alle 1-vuotiaat lapset, jotka olivat
saaneet ICD-10-tautiluokituksen mukaisen diagnoosin 147.1 (SVT) vuosina 2005-2017.
Aineisto kerattiin vuosina 2017-2019. Potilastiedoista kirjattiin potilaan esitiedot,
rytmihairion toteamiseen liittyvat asiat, ladkityksen kesto, EKG- ja Holter-rekisterodinnit,
tiedot tehohoidosta seka mahdollinen rytmihairion uusiminen laakityksen jalkeen. SVT-
diagnoosi perustui potilailla EKG-rekisterdintiin tai Holter-monitorointiin. Rytmihairion
relapsiksi kirjattiin SVT:n uusimiset, jotka tapahtuivat laakehoidon lopettamisen jalkeen.
Laakityksen aikana tapahtuneita rytmihairion uusimisia ei huomioitu relapseiksi.

Relapsidiagnoosi perustui joko EKG- tai Holter-monitorointiin.

Kun tarkasteltiin SVT:n estolaakehoitoaikoja muuttuneiden hoitokaytantéjen molemmin
puolin, jaettiin aineisto kahteen ryhmaan. Ensimmaisessa ryhmassa olivat 2005-2012
syntyneet lapset ja toisessa ryhmassa 2013-2017 syntyneet lapset. Estolaakehoidon
kestoa ja relapsien ilmaantuvuutta verrattiin naiden kahden ryhnman valilla. Tutkimuksen
paahuomiona olivat relapsit, jotka tapahtuivat pian ladkehoidon lopetuksen jalkeen, joten
vuoden sisalla laakkeen lopetuksesta tapahtuvia relapseja tarkasteltiin erikseen. Vuoden
sisalla laadkkeen lopetuksesta relapsin saaneiden estohoitoaikoja verrattiin niiden

potilaiden estohoitoaikoihin, joilla relapsia ei tullut.
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Tilastollisiin analyyseihin kaytettiin IBM SPSS Statistics 26 -ohjelmaa (Armonk, New York,
Yhdysvallat). Tilastollisen merkitsevyyden havaitsemiseksi kaytettiin Chi-Squaren testia

seka Mann Whitneyn U -testia.

Tietosuoja huomioitiin tutkimuksen kaikissa vaiheissa ja tutkittavien henkilollisyydet
pidettiin salassa. Tutkittaviin ei otettu yhteytta ja kaikki tiedonkeruu tapahtui sahkoisten
potilasasiakirjojen kautta. Tutkittaville ei koitunut tutkimuksesta haittaa.
Tiedonkeruukaavakkeen perusteella muodostettiin Excel-tiedosto, joka sisalsi aineiston

kokonaisuudessaan.

3 TULOKSET
Tutkimukseen hyvaksyttiin 82 potilasta (Taulukko 1). Potilaista 63 % oli poikia.

Ennenaikaisesti syntyneita lapsia oli 10 % potilaista. Rakenteellinen sydansairaus oli
todettu 10 %:lla potilaista. Diagnoosi-ian mediaani oli kuusi vuorokautta (vaihteluvali 0-278
vuorokautta). Valtaosalla lapsista diagnoosi tehtiin heti syntyman jalkeen
synnytyssairaalassa. 89 %:lla diagnoosi tehtiin alle kuukauden ikaisena ja 98 %:lla alle
kolmen kuukauden ikaisena. Vain kaksi lasta (2 %) sai diagnoosin yli puolen vuoden

ikdisena. Diagnoosivaiheessa sydamen vajaatoiminta havaittiin 17 %:lla lapsista.

Taulukko 1. Aineiston kuvailu.

2005-2012 2013-2017 p-arvo
n=>53 n=29

Sukupuoli (miehet), n (%) 35 (66) 17 (59) 0,51
Rytmihairiédiagnoosi, n (%)

SVT 44 (84) 25 (86)

Eteistakykardia 5(9) 0(0)

Kaoottinen eteistakykardia 1(2) 1(3)

Flutteri 1(2) 3 (10)

Muu 2 (4) 0(0)
Diagnoosi-ikd vuorokausina, mediaani (IQR) 5(8) 9(13) 0,03
Ennenaikaisuus, n (%) 4(8) 4 (14) 0,36
Rakenteellinen sydansairaus, n (%) 3(6) 5(17) 0,15
Suvun sydansairaus, n (%) 7 (13) 1(3) 0,39
Muu sairaus, n (%) 5(9) 2(7) 0,69
Sydamen vajaatoiminta diagnoosivaiheessa, n (%) 10 (19) 4 (14) 0,65
Menehtyminen rytmihairioon, n (%) 0(0) 0(0)

IQR = Interquartile range, kvartiilivali
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Rytmihairiddiagnoosina oli tavanomainen SVT 84 %:lla potilaista. Eteistakykardia oli 7
%:lla, kaoottinen eteistakykardia 2 %:lla, flutteri 5 %:lla seka PJRT 1 %:lla. Yhdella
potilaista todettiin sekd AVRT- etta PJRT-piirteita sisaltava SVT. Viidelld prosentilla
potilaista voitiin todeta WPW-syndrooma, eli EKG:ssa havaittiin jossain vaiheessa delta-
aalto. Lisaksi yhdella potilaalla delta-aalto havaittiin Holter-monitoroinnin yhteydessa yli

yhden vuoden ikaisena.

EKG tutkittiin suurella osalla potilaista diagnoosivaiheessa, yhden kuukauden iassa,
kolmen kuukauden idssa, kuuden kuukauden idssa seka vuoden iassa. Naissa EKG-
nauhoissa keskimaarainen PQ-aika oli 116 ms. Korjatun QT-ajan sekéa QRS-ajan
keskiarvot olivat 408 ja 67 ms. SVT:n taajuus oli keskimaarin 246 lyontia minuutissa EKG-
monitorointien perusteella. Holterilla todettujen SVT-episodien keskimaarainen taajuus oli

232 lyontia minuutissa.

Vuosien 2005-2012 ja 2013—2017 ryhmat erosivat toisistaan ainoastaan diagnoosi-ian
suhteen. Ryhmien valilla ei ollut eroa sukupuolen, sairastavuuden tai ennenaikaisuuden
suhteen (Taulukko 1).

3.1 Akuuttilaakehoito

Akuuttihoidossa adenosiinia kaytettiin 41 %:lla potilaista (Taulukko 2). Adenosiini tehosi 65
%:lla ja tehokkaan adenosiiniannoksen mediaani oli 150 mikrogrammaa/kg (vaihteluvali
50-500 mikrogrammaa/kg). Akuuttihoidossa kaytettyja ladkkeita olivat adenosiinin lisaksi
propranololi 10 %:lla seka amiodaroni 6 %:lla potilaista. Sdhkoinen kardioversio tehtiin 5
%:lle potilaista. Kardioversioon paatyneista lapsista kolmella oli flutteri ja yhdella

kaoottinen eteistakykardia.

Tehohoitoa tarkastellessa jatettiin huomioimatta potilaat, jotka olivat tehohoidossa muusta
syysta kuin rytmihairién vuoksi. Rytmihairién vuoksi yhta inotrooppia tarvitsi 4 % potilaista.
Kaytetty inotrooppi oli kaikilla milrinoni. Kahta inotrooppia tarvitsi kaksi potilasta (2 %) ja
toisena inotrooppina oli nadilld molemmilla kaytdssa adrenaliini. Hengitystukea tarvittiin vain
yhden potilaan kohdalla ja talldin kyseessa oli noninvasiivinen muoto. Lisahappi oli
kaytdéssa 5 %:lla. Vaikeaan sydamen vajaatoimintaan kaytettavaa sydamen vasemman

kammion mekaanista tukea (LVAD-hoito) ei tarvittu yhdellakaan aineiston potilaista.

17



Taulukko 2. SVT:n hoito.

2005-2012 2013-2017 p-arvo
n=>53 n=29
Adenosiini ensihoitona, n (%) 26 (49) 8 (30) 0,1
Sahkoinen kardioversio, n (%) 2 (4) 2(7) 0,52
Tehohoito, n (%) 15 (28) 9(31) 0,8
Ladkehoidetut, n (%) 53 (100) 27 (93)
Propranololi 51 (96) 25 (86) 0,096
Flekainidi 20 (38) 5(17) 0,054
Sotaloli 7 (13) 2(7) 0,38
Digoksiini 0(0) 0(0)
Amiodaroni 5(9) 3(10) 0,89
Muu ladke 0(0) 1(3) 0,17
Ladkkeiden maara, n (%) 0,09
0 0(0) 2(7)
1 27 (51) 19 (66)
2 22 (42) 7 (24)
3 4(8) 1(3)
Estoladkityksen kesto vuorokausina, mediaani (IQR) 404 (77) 217 (89) < 0,000

IQR = Interquartile range, kvartiilivali

3.2 Estolaakitys

Laakkeellista estohoitoa sai 80 potilasta (98 %, Taulukko 2). Kahdella potilaalla oli flutter,
joka hoidettiin sahkdisella kardioversiolla eika sen jalkeen tarvittu lddkehoitoa.
Estolaakityksessa kaytetyista laakkeista selkeasti yleisin oli propranololi, joka oli kaytossa
93 %:lla tutkituista. Flekainidi oli kaytéssa 30 %:lla lapsista. Flekainidi ei ollut yhdellakaan
potilaalla ainoana ladkkeena vaan aina yhdistettyna toiseen ladkkeeseen ja yleisimmin
propranololiin. Sotalolia kaytettiin estolaakityksena yhdeksalla lapsella (11 %). Naista
neljalla sotaloli oli ainoa kaytetty estolaake ja viidella se oli kombinoituna johonkin muuhun
estoladkkeeseen. Amiodaroni oli kaytdssa 10 %:lla potilaista. Se oli aina yhdistettyna
johonkin toiseen estolaakkeeseen. Digoksiinia ei kaytetty estohoitona yhdellakaan
potilaista. Yhdella ladkkeella parjasi 56 % tutkituista, kahdella l1adkkeelld 35 % ja kolme
laaketta oli kaytdssa 6 %:lla potilaista. Yhdella 1adkkeelld hoidetuista 91 %:lla kaytetty
l&ake oli propranololi (Taulukko 2).

3.3 Estolaakityksen kesto
Laakehoitoajan mediaani oli 367 vuorokautta (vaihteluvali 138—1097 vuorokautta).
Lyhimmilldan Idakehoito oli kaytdssa hieman alle viiden kuukauden ajan ja lopetetuista

laakityksista pisimmillaan hieman yli kolme vuotta. Kahdella potilaalla 1aakitysta ei paasty
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lopettamaan lainkaan rytmihairion uusiutumisen vuoksi. Toisella potilaista kaytdssa olleet
laakkeet olivat propranololi seka flekainidi. Flekainidia purkaessa SVT uusi, minka jalkeen
hoitoa jatkettiin isommalla propranololiannoksella. Laakitys jatkui aineiston
keraysvaiheessa vuonna 2017. Toisella potilaalla oli hankalasti hallittavissa oleva PJRT,
joka aiheutti sydamen vajaatoiminnan seka dilatoivan kardiomyopatian. Estolaakityksena
oli propranololi ja amiodaroni seka propafenoni. Rytmihairié uusi hieman alle kahden

vuoden iassa laakitysta purettaessa.

Vuosina 2005-2012 laakehoitoajan mediaani oli 404 vuorokautta ja vuosina 2013—-2017
217 vuorokautta (p < 0,000, Taulukko 2).

3.4 Relapsit

Relapsiksi laskettiin SVT:n uusiminen, joka tapahtui ladkehoidon lopettamisen jalkeen.
Taulukossa 3 on koottuna relapsin saaneiden potilaiden tiedot. Relapseja havaittiin
aineistossa kuudella potilaalla (7 %). Vuosina 2005-2012 syntyneilla relapseja havaittiin
nelja kappaletta ja 2013-2017 syntyneilla kaksi kappaletta (p = 0,8). Vuoden sisalla
ladkkeen lopetuksesta relapsi ilmaantui viidelle potilaalle. Vuoden sisalla relapsin
saaneiden hoitoajan mediaani oli 420 vuorokautta (vaihteluvali 268—1023) ja niilla, jotka
relapsia eivat saaneet, hoitoajan mediaani oli 366 vuorokautta (vaihteluvali 138—-1097) (p =
0,114).

Relapseista yksi tuli ensimmaisen ikavuoden aikana (10 kk iassa), viisi vuoden sisalla
laakkeen lopetuksesta ja yksi myohemmin lapsuusiassa. Laakkeen lopetuksen ja relapsin

valisen ajan mediaani oli 119 vuorokautta (vaihteluvali 28 vrk—3,5 vuotta).

Kolmea relapsin saanutta potilaista (50 %) seurattiin ilman laakehoitoa ilman mydhempaa
SVT:n uusimista. Kahdella potilaista aloitettiin uudelleen |Iaakitys ja sita jatkettiin toisella
lahes kolmen vuoden ajan ja toisella ladkitys oli edelleen kaytdssa tutkimuksen
tekoaikaan. Noin 5-vuotiaana SVT-relapsin saaneen potilaan relapsi hoidettiin ensin
laakityksella ja mydhemmin katetriablaatiolla. Pitkdan SVT:n hoitoa saaneilla potilailla oli
kaytossa laakehoidon yhdistelma tai rakenteellinen sydanvika. Relapsien maara ei
muuttunut vertailtaessa 2005-2012 ja 2013-2017 hoitojaksoja (Taulukko 4).
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Taulukko 3. Relapsin saaneet potilaat.

Relapsi- Syntyma- 1ka Aika Rytmihairio- Alkuperais- Kaytetyt Raken-  Relapsin Relapsin hoito
potilas  vuosi relapsin  ladkkeen diagnoosi ladkityksen ladkkeet teellinen totea-
ilmaan-  lope- kesto sydan- minen
tuessa tuksesta sairaus
1 2006 4v8kk 3,5v SVT 1v3kk Propranololi ja Ei EKG Laakitys ja
flekainidi katetriablaatio
2 2008 1v2Kkk 35 vrk SVT 1v1kk Propranololi, Ei Holter  Laakitys (2 v 10 kk)
flekainidi ja
sotaloli
3 2010 2v 11 kk SVT 1v2kk Propranololi ja Ei EKG Seuranta ilman
flekainidi laakitysta
4 2011 1v3kk 28 vrk Kaoottinen 1v2Kkk Propranololi, Ei Holter Seuranta ilman
eteistaky- flekainidi ja laakitysta
kardia amiodaroni
5 2013 3v 10 kk 7 kk SVT 2 v 10 kk Propranololi Kylla Holter Laakitys (jatkui
edelleen
tutkimuksen
tekoaikaan)
6 2015 10 kk 29 vrk SVT 9 kk Propranololi ja Ei Holter Seuranta ilman
flekainidi laakitysta
Taulukko 4. SVT:n uusiutuminen.
2005-2012 2013-2017 p-arvo
n=>53 n=29
Relapsi, n (%) 4(8) 2(7) 0,88
Relapsi 1 vuoden sisalla ladkkeen
P . 3(5) 2(7)
lopetuksesta, n (%)
Relapsi vuoden jdlkeen ladkkeen
P ’ 1(2) 0(0)

lopetuksesta, n (%)
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4 POHDINTA

Tutkimuksen paahavaintona on, etta nykyisin kaytettava lyhyempi noin puolen vuoden
mittainen laakehoidon kesto SVT:n estohoidossa on riittava. Relapsimaarassa ei ollut eroa
ennen ja jalkeen 2013 syntyneiden valilla. Laakityksen kestossa ei myoskaan ollut eroa,
kun vertailtiin niita, jotka saivat relapsin vuoden sisalla laakkeen lopetuksesta, ja niita, joilla
relapsia ei tullut lainkaan. Tama antaa viitteita siita, etta uusi hoitokaytanto lyhyemmalla
laékehoidon kestolla olisi turvallinen. Aiempia tutkimuksia laakehoidon riittavasta kestosta

ei ole kaytettavissa.

Laakehoidon kestona alettiin kayttaa kuutta kuukautta aiemman kahdentoista kuukauden
sijaan, kun Sanatani ym. (32) julkaisivat eri estolaakkeita vertailevan tutkimuksen. Tassa
tutkimuksessa tarkoituksena oli vertailla propranololin ja digoksiinin eroa SVT:n hoidossa,
mutta tuloksena havaittiin myos relapsien keskittyminen alle neljan kuukauden ikaisille.
Puolen vuoden jalkeen relapseja ei enaa ilmaantunut. Suurinta osaa potilaista hoidettiin
kuuden kuukauden ajan. Tutkimuksesta poissuljettin WPW-potilaat ja potilaat, joilla oli
rakenteellinen sydanvika ja tama heikentaa tulosten yleistettavyytta kaikkien SVT-
potilaiden hoitoon. Relapsimaarat propranololille ja digoksiinille olivat 31 % ja 19 %.
Riskisuhteen luottamusvali, joka kuvaa relapsin ilmaantumista tutkittujen laakkeiden
suhteen, oli huomattavan laaja, mika voi liittya siihen, etta tutkimuksessa oli merkittavasti
vahemman tutkittavia kuin voimalaskelmat vaativat. Nain tutkimuksen johtopaatosta
laakehoitojen vertailun suhteen ei voi pitaa taysin luotettavana. Tutkimus antoi kuitenkin
viitteita lyhyemman ladkehoidon mahdollisuudesta. Optimaalinen SVT:n hoidon kesto

vaatii edelleen lisatutkimuksia.

On tiedossa, etta suurimmalla osalla SVT vaistyy ensimmaisen elinvuoden aikana (14).
Suurimmalla osalla SVT on hyvaennusteinen, mutta joukossa on myos potilaita, joiden
rytmihairié on vaikeahoitoinen. Pohdinnan arvoista on, tuleeko kaikkia SVT-potilaita hoitaa
samalla tavalla ja pitkaan, jotta estetdan mahdolliset rytmihairidsta johtuvat komplikaatiot,
joita havaitaan hyvin pienella osalla. Riskina lyhyemmassa hoidossa on SVT:n uusiminen
ja komplikaatioiden kehittyminen. Optimaalista olisi, jos relapsille alttiit potilaat voitaisiin
tunnistaa jo hoitoa aloitettaessa ja kohdistaa mahdollinen pidempi hoitoaika vain sita
tarvitseville potilaille. Tassa tutkimuksessa oli mukana potilaita, joiden 1aakitysta ei paasty
lainkaan lopettamaan tai laakityksen kesto oli huomattavasti tavanomaista pidempi. Nailla
potilailla oli kaytossa laakehoidon yhdistelma tai rakenteellinen sydanvika. Nama potilaat
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eivat saaneet lyhyempaa hoitoa, koska heidan rytmihairionsa olivat vaikeampihoitoisia
hoidon alkuvaiheessa ja laakitysta ei sen vuoksi yritetty lopettaa tavanomaisessa

laakityksen lopettamisvaiheessa.

Tassa tutkimuksessa relapsi havaittiin suurimmalla osalla alle vuoden kuluessa
laakityksen lopetuksesta. Tortoriello ym. (37) tutkivat rytmihairion uusiutumista yli ynden
vuoden iassa 150 SVT-lapsella. Tutkimukseen otettiin mukaan lapset, jotka oli diagnosoitu
alle 1-vuotiaana. Tutkimuksesta poissuljettiin potilaat, joilla diagnoosina oli PJRT,
eteislepatus, eteisvarina, junktionaalinen takykardia tai ektooppinen eteistakykardia.
Potilaat jaoteltiin kahteen ryhmaan kaytetyn laakityksen mukaan: ensimmaisen ryhman
lapsia hoidettiin digoksiinilla ja/tai propranololilla ja toiseen rynmaan kuuluvat lapset
tarvitsivat lisdksi muitakin rytmihairidlaakkeita. SVT:n uusiminen yli 1-vuotiaana havaittiin
37 %:lla potilaista. Uusimisen yhteydessa laakitysta ei ollut kaytdssa 71 %:lla potilaista.
Aika laakityksen lopetuksesta relapsiin oli keskimaarin 4,4 vuotta ensimmaisessa
ryhmassa ja 1,4 vuotta toisessa ryhmassa. WPW-potilailla havaittiin olevan suurempi
todennakaoisyys SVT:n uusimiselle. Rytmihairion uusimisen ilmaantuvuudella ei ollut
yhteytta siihen, mika laakitys oli ollut kaytossa. Rytmihairion uusimisen havaittiin siis
tapahtuvan aiemmin niilla potilailla, joiden rytmihairio oli ollut vaikeahoitoisempi. Tama
viittaisi siihen, etta rytmihairion varhaisvaiheet antavat vihjetta rytmihairion myéhemmasta

kayttaytymisesta.

Kaikki tassa tutkimuksessa havaitut relapsit havaittiin ilman etta ne aiheuttivat potilaalle
komplikaatioita. Rytmihairion estolaakitysta lopettaessa oleellista on tarkka seuranta, jotta
mahdollinen uusiminen havaitaan nopeasti. Vanhempien ohjeistaminen rytmihairion

havaitsemiseksi on myos tarkeaa.

Tutkimuksen rajoitteena oli otoskoon pienuus. Tutkimuksen aineisto on osa suurempaa
kansallista monikeskustutkimusta, jossa alle 1-vuotiaat SVT-potilaat tutkitaan ja
analysoidaan vastaavalla tavalla kuin tassa tutkimuksessa. Toisena heikkoutena on
retrospektiivinen nakdkulma. Seuranta-aika potilailla vaihteli merkittavasti. Tutkittavan
ajanjakson alkupuolella syntyneilla lapsilla seurantaa kertyi merkittavasti enemman kuin
loppupuolella syntyneilla, minka vuoksi pitkdaikaseurannasta ei saatu tietoa. Seuranta-
aika ei vaikuta tuloksiin, kun arvioidaan vuoden sisalla Iaakityksen lopettamisesta
tapahtuneita relapseja. Arviossa ei kaytetty mydhemmin tulevia relapseja, koska niiden

ilmaantumisella ei ole vaikutusta imevaisian laakityksen kestoon.
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Tutkimuksessa arvioitiin hoidon keston merkitysta relapsien ilmaantumiselle, joten
tutkimuksella on paljon kliinistd merkitysta. Taman tutkimuksen perusteella lyhyempi alle
vuoden kestava hoitoaika on suurimmalla osalla potilaista riittava. Talla pienella aineistolla
tilastollinen voima on vaatimaton, mutta aineiston yhdistyessa koko Suomen
yliopistosairaalat kattavaan aineistoon tulokset antavat lisavarmuutta optimaalisen

hoitoajan maarittamiseen SV T-potilailla.
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