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Voiko sydanperaista a

ennustaa tai estaa?

kkikuolemaa

Syddn- ja verisuonisairaudet ovat yleisin kuolinsyy Suomessa. Puolet sydanperdisista kuolemista on
akillisia, ja dkkikuolema onkin usein syddnsairauden ensimmadinen oire. Sydanperdinen dkkikuolema
johtuu useimmiten dkillisesta syddnsairauden - tavallisimmin sepelvaltimotaudin — pahenemisesta,
mikd johtaa nopeaan kammioperdiseen rytmihdirioon. Tietyilld suuren vaaran potilailla voidaan
kdyttaa rytmihdiriotahdistinhoitoa dkkikuoleman ehkaisemiseksi, mutta suurinta osaa sydanperdisista
dkkikuolemista ei ndin voi estdd, koska nykyddn riskin arvioinnissa kaytettavat vaaratekijat tunnista-
vat vain pienen osan riskipotilaista. Sydanperdistd dkkikuolemaa ennustavia tekijoitd on tutkittu
paljon, ja tulevaisuudessa tarvitaan ndiden ennustetekijoiden yhdistamistd riskipotilaiden tunnistami-
sen parantamiseksi. Talld hetkelld dkkikuoleman riskid véestossa voidaan parhaiten vahentdd ennalta-
ehkaisemdlld sydansairauksia seka ndiden varhaisella tunnistamisella ja hoidolla.

aikka suomalaisten ikdvakioitu kuollei-

suus syddn- ja verisuonisairauksiin on

vihentynyt kolmasosaan 50 viime vuo-
den aikana, sydinsairaudet ovat siilyttineet
asemansa merkittdvimpéanid kuolinsyynd (1).
Arviolta puolet sydinkuolemista on akkikuo-
lemia. Sydanperdinen dkkikuolema tarkoittaa
odottamatonta, yleensi alle tunnin kuluessa
oireiden alkamisesta tai vaikeutumisesta tapah-
tuvaa kuolemaa, joka johtuu sydinperiisestd
syystd (2). Tavallisimmin sydinpysihdyksen
aiheuttaa dkillisen sepelvaltimotautikohtauk-
sen laukaisema nopea kammioperdinen rytmi-
hiirio, joka johtaa verenkierron pysihtymiseen
ja ilman nopeaa defibrillaatiota sekid elvytystd
kuolemaan. Koska sydinperdinen dkkikuole-
ma on miiritelminkin mukaan odottamaton,
sydanpysihdysriskin ennustaminen on vai-
keaa yksittaisen henkilon kohdalla. Tiedetdin,
ettd tietyt potilasryhmit, kuten henkildt, joilla
on syddmen vasemman kammion vaikea sys-
tolinen vajaatoiminta, ovat erityisen suuressa
sydanpysihdysriskissd. Niilld potilailla rytmi-
hiiriétahdistinhoito (ICD) parantaa tutkimus-
ten mukaan ennustetta. Maarallisesti suurin osa
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sydanpysihdyksistd tapahtuu kuitenkin henki-
16ille, joilla ei ole ollut erityisen suuren riskin
piirteitd (kuva1) (3,4). Pyrkimys tunnistaa
suuressa sydanpysihdyksen vaarassa olevat
henkil6t aiempaa tarkemmin on johtanut vilk-
kaaseen tutkimustoimintaan, jonka padmairi-
né on kehittdd menetelmis, joiden avulla suu-
ren riskin potilaat saataisiin ajoissa ehkiisevien
toimenpiteiden piiriin.

Sydanperdinen ikkikuolema on useiden
samanaikaisten “onnettomuuksien” summa.
Suurimmassa osassa sydinperdisia dkkikuole-
mia (noin 90-95 %) taustalla on joko aiemmin
tiedossa ollut tai tunnistamaton sydinsairaus.
Tamidn rytmihdiridsubstraatin lisiksi tarvi-
taan niin sanottu muuttuva vaaratekiji, joka
muuntaa muutoin stabiilin sydadnsairauden
alttiiksi hengenvaarallisille rytmihairicille. Tal-
laisia muuttuvia vaaratekijoita ovat esimerkiksi
akuutti iskemia, tietyt lidkitykset (esimerkiksi
QT-aikaan vaikuttavat liikeaineet), alkoho-
li, muutokset autonomisen hermoston tilassa
sekd elektrolyyttihairiot (esimerkiksi hyper- tai
hypokalemia). Rytmihdiridsubstraatin ja muut-
tuvan vaaratekijan lisiksi vaaditaan vield rytmi-
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Koko véesto

Sepelvaltimotautipotilaat

Potilaat, joilla aiempi
sepelvaltimotautitapahtuma

Potilaat, joilla LVEF < 30 %
tai sydamen vajaatoiminta

Syddnpysahdyksesta elvytetyt

potilaat

Potilaat, joilla infarktin
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KUVA 1. Sydanperdisen dkkikuoleman ilmaantuvuus eri populaatioissa ja dkkikuolemien suhteellinen lukumaa-
rd ndissa ryhmissa (3). Tunnistetut suurimman riskin potilaat, kuten vaikeaa vajaatoimintaa sairastavat ja sydan-
pysdhdyksestd elvytetyt, muodostavat vain pienen osan kaikista syddnpysahdyspotilaista. Vdestdssa suurin osa
sydanpysahdyksista tapahtuu henkildille, joiden sydanpysahdysriski on arvioitu pieneksi.

LVEF = vasemman kammion ejektiofraktio, VF = kammiovdring, VT = kammiotakykardia

hiirion laukaiseva mekanismi, joka on yleensi
kammiolisilyonti. Koska sydinpysihdys on
monien tekijoiden summa, preventiivisen hoi-
don kohdistaminen pelkistian yhden vaarate-
kijan perusteella on vaikeaa.

Sydanpysahdyksen yleisyys ja
mekanismit

Sydanperdinen dkkikuolema on taustalla puo-
lessa sydinkuolemista ja noin 15 % kaikista
kuolemista (5). Suomessa vuosittaiseksi sairaa-
lan ulkopuolisen sydanpysidhdyksen esiintyvyy-
deksi on arvioitu 50 tapausta 100000 asukasta
kohti (6), mutta todellinen esiintyvyys on luul-
tavasti suurempi, silld suurin osa syddnperaises-
ti dkkikuolleista loydetddn kuolleena, eivitka
tapaukset timin vuoksi ndy sydanpysihdyk-
sesti elvytettyjen rekistereissd (7). Monilla sy-
danpysihdyspotilailla on jo aiemmin tiedossa
ollut sydansairaus, tavallisimmin sepelvaltimo-
tauti, mutta yli kolmasosalla sydinpysihdys
on piilevin sairauden ensimmiinen oire (2,8).
Sydansairauteen liittyvin sydanpysihdyksen
aiheuttaa tavallisimmin sydimen pumppaustoi-
minnan pysdyttivd nopea kammioperiinen ryt-
mihdirio, kammiotakykardia tai kammiovirin,
joka vihitellen degeneroituu asystoleksi. Vai-
kea bradykardia, asystole tai sykkeetén rytmi
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(PEA, pulseless electrical activity) voivat myds
aiheuttaa sydanpysihdyksen erityisesti vaikeas-
ti sairailla potilailla (4). Huolimatta kehitty-
neesti ensihoidosta ja sydanpysihdyspotilaan
hoitoketjusta ennuste on edelleen huono, kes-
kimddrin vain alle 10 % potilaista selvidd sydin-
pysdhdyksestd itsendiseen sairaalan ulkoiseen
elimiin. Jos ensimmdinen todettu rytmi on de-
fibrilloitava (kammiotakykardia tai kammiovi-
rind), ennuste on selvisti parempi ja kolmasosa
néistd potilaista kotiutuu sairaalasta, kun taas
ei-defibrilloitavien rytmihiirididen (asystole,
PEA) kohdalla selviytyminen on alle S % (6,9).

Sydanperadisen akkikuoleman
etiologiaa

Etiologisten tekijoiden jakauma sydanperdisen
dkkikuoleman taustalla on erilainen eri ikdryh-
missd. Nuorilla syynd on useimmiten sydanli-
hassairaus, poikkeava sepelvaltimoiden kulku
tai synnynndinen syddmen sihkoinen poikkea-
vuus, kun taas keski-ikiisilld ja titd vanhem-
milla sepelvaltimotauti on selvisti tavallisin
dkkikuoleman aiheuttaja (10). TAULUKOSSA 1 on
lueteltu tavallisimpia syddnperiisen dkkikuole-
man syita.

Noin 75-80 % kaikista sydanperdisistd ak-
kikuolemista aiheutuu sepelvaltimotaudista
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(11). Useimmiten mekanismina on akuutti
sydénlihaksen hapenpuute, joka laukaisee sy-
danpysihdykseen johtavan kammiovirinin
(kuva2) (12). Sydinlihasiskemian taustalla
voi olla akuutin sepelvaltimotautikohtauksen
aiheuttava sepelvaltimon seinimin ateroo-
maplakin repedma tai haavauma, sepelvaltimon
tukkiva embolia, dkillinen sepelvaltimospas-
mi tai krooninen tiukka sepelvaltimoahtauma.
My6s sydaninfarktin jalkitilaan ja krooniseen
vaikeaan sepelvaltimotautiin liittyvd vasemman
kammion laajentuminen ja sydanlihaksen ar-
peutuminen voi muodostaa edellytykset kam-
mioperiisille rytmihairidille (8).

Potilaista 15-20 %:lla dkillinen sydanpysah-
dys johtuu muusta rakenteellisesta sydansairau-
desta kuin sepelvaltimotaudista (11). Niiti ovat
esimerkiksi kohonneeseen verenpaineeseen ja
lihavuuteen liittyvdi kammiohypertrofia (13),
hypertrofinen ja dilatoiva kardiomyopatia, aryt-
mogeeninen oikean kammion kardiomyopatia
(ARVC), vaikeat lippaviat seka tulehdukselliset
syddnsairaudet, kuten sydinsarkoidoosi. Noin
5 %:lla syddnpysihdyspotilaista sydan on raken-
teellisesti terve, ja rytmihiirioalttius liittyy syda-
men synnynndiseen sihkoiseen poikkeavuu-
teen, kuten pitkd QT -oireyhtymiin, Brugadan
oireyhtymain, perinnélliseen monimuotoiseen
kammiotakykardiaan (CPVT) tai vaarallisen
nopeasti eteisisti kammioihin johtavaan oiko-
rataan (WPW-oireyhtyma). Joskus huolellisista
tutkimuksista huolimatta sydidnpysidhdyksen
syy jad avoimeksi, ja tuolloin kdytetdan nimitys-
ta idiopaattinen kammiovérina.

Akkikuolemaa ennustavia tekijoité

Iki, sukupuoli ja kardiovaskulaariset riski-
tekijit. Sepelvaltimotauti on aikuisilla mer-
kittavin sydidnperdisen dkkikuoleman taustalla
oleva sairaus. Ndin ollen myos sepelvaltimo-
taudin riskitekijat liittyvit lisidntyneeseen k-
kikuolemariskiin, joka suurenee, mitid vanhem-
maksi henkil6 tulee. Alle 35-vuotiailla vuotui-
nen ikkikuolemariski on noin 1/100 000, kun
taas yli 7S-vuotiailla riski on tihdn verrattuna
yli 1000-kertainen (14,15). Koska sepelvalti-
motauti ilmaantuu miehille keskimaérin naisia
nuorempana, my6s miesten dkkikuolemariski
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TAULUKKO 1. Tavallisimpia &killisen sydanpysahdyksen
syita.

Sepelvaltimoiden poikkeavuudet

Akuutti sepelvaltimotautikohtaus (ST-nousuinfarkti, sy-
daninfarkti ilman ST-nousua, epastabiili angina pectoris)

Krooninen sepelvaltimotauti
Iskeeminen kardiomyopatia
Sepelvaltimoiden spasmitaipumus
Sepelvaltimoanomaliat
Sepelvaltimon embolia

Sydanlihassairaudet ja muut rakenteelliset

syddnsairaudet

Kohonneeseen verenpaineeseen ja lihavuuteen liittyva
hypertrofia

Hypertrofinen kardiomyopatia
Dilatoiva kardiomyopatia
Arytmogeeninen oikean kammion kardiomyopatia (ARVC)
Trabekuloiva kardiomyopatia
Takotsubo

Sydénsarkoidoosi
Sydanlihastulehdukset
Sydanamyloidoosi

Vaikea lappavika
Hiippalappaprolapsi
Synnynndiset sydanviat

Sydamen sahkoiset poikkavuudet

Pitka QT -oireyhtyma

Brugadan oireyhtyma

Perinnéllinen monimuotoinen kammiotakykardia (CPVT)
WPW-oireyhtyma

Taydellinen eteis-kammiokatkos

Varhainen repolarisaatio -oireyhtyma

Lyhyt QT -oireyhtyma

Idiopaattinen kammiovarina

Sekundaarisia sydanpysahdyksen syita

Keuhkoembolia
Sydé@npussin tamponaatio
Aortan dissekaatio tai repedma

Vakavat metaboliset hairiét (hypo-/hyperkalemia, hypo-
kalsemia, hypomagnesemia, vaikea asidoosi jne.)

Proarytminen laakitys
Commotio cordis

on selvisti naisia suurempi lukuun ottamatta
aivan vanhimpia ikiluokkia (2). Tupakointi
lisad voimakkaasti sydanperdisen idkkikuole-
man riskid, ja videstossd tupakoitsijoiden dkki-
kuolemariski on verrannollinen sydaninfarktin

Voiko syddnperdista dkkikuolemaa ennustaa tai estaa?
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Sydanpysahdyksen laukaisevat tekijat:
Iskemia, hemodynaamiset tekijat, autonominen hermosto, ymparistotekijat

v v v v

Akillinen sydamen pysihdys

Tyypillinen sahkdinen tapahtuma

Sinusrytmi Kammiotakykardia Kammiovdrina

Sepelvaltimotauti Kardiomyopatia Muut
Vaaratekijat:
Miessukupuoli,
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hypertonia, diabetes,
hyperlipidemia
ateroskleroosi
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?%értonia infektio, muut
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Krooninen Akuutti plakin Hypertrofinen Dilatoiva Periytyvat
infarktiarpi komplikaatio kardiomyopatia kardiomyopatia ionikanava-
sairaudet,
ldppdviat,
synnynndiset
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Asystole

KUVA 2. Akillisen syddnpyséhdyksen mekanismeja (12).

sairastaneiden riskiin. Toisaalta tupakoinnin
lopettaminen vihentdd riskid nopeasti. My6s
muihin klassisiin sepelvaltimotaudin riskiteki-
joihin, kuten kohonneeseen verenpaineeseen,
diabetekseen, dyslipidemiaan, lihavuuteen ja
munuaisten vajaatoimintaan liittyy lisddntynyt
dkkikuolemariski (5).

Vasemman kammion heikentynyt toimin-
ta. Jo kauan on tiedetty, ettd heikentyneeseen
vasemman kammion toimintaan liittyy lisaanty-
nyt vakavien kammioperiisten rytmihdirididen
ja akkikuoleman riski seki sepelvaltimotaudista
ettd sydinlihassairauksista johtuvassa sydimen
vajaatoiminnassa. Riski on sitd suurempi, mitd
pienempi vasemman kammion ejektiofraktio
(EF) on (4). Vasemman kammion toimintaa
arvioidaan kliinisessd tydssd tavallisimmin sy-

A. Aro ja J. Junttila

dimen kaikukuvauksella, ja ejektiofraktiota
kiytetidn yhdessd vajaatoimintaoireiden vai-
keusasteen (NYHA-luokitus) kanssa dkkikuo-
lemariskin arvioimiseen. Useat tutkimukset
ovat osoittaneet, ettd nopeita kammioperaisid
rytmihiirioitd hoitava rytmihdiriotahdistin
vihentda dkkikuolemariskid ja kuolleisuutta
oireisilla potilailla, joiden vasemman kammi-
on supistuvuus on merkittivisti alentunut (EF
<30-35%) (16,17). Heikentynyt vasemman
kammion toiminta ei kuitenkaan ole spesifinen
dkkikuolemariskin suhteen vaan ennustaa ryt-
mihdiriperdisen dkkikuoleman lisiksi myos sy-
ddmen vajaatoiminnasta johtuvaa kuolleisuut-
ta. Toisaalta sydimen vajaatoiminnan hoidon
kehittymisen ja vajaatoimintatahdistinhoidon
yleistymisen my6td vajaatoimintakuolleisuus
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on selvisti vihentynyt verrattuna 2000-luvun
alkupuolella tehtyihin nykyhoitosuositusten
perustana oleviin tutkimuksiin. Tama néihtiin
myos hiljattain julkaistussa DANISH-tutki-
muksessa, jossa ei-iskeemiseen sydimen vajaa-
toimintaan liittyvd vuotuinen dkkikuolemariski
oli alle 2 %, eikd rytmihdiriotahdistinhoidolla
pystytty vahentimain kuolleisuutta kuin joissa-
kin alaryhmissi (18).

Sydimen rakennemuutokset ja sydin-
lihasfibroosi. Koska vasemman kammion
ejektiofraktio ei yksin ole kovin spesifinen tai
sensitiivinen dkkikuoleman ennustaja, on py-
ritty 16ytiméin tarkempia keinoja syddmen ra-
kennemuutoksiin liittyvan dkkikuolemariskin
arvioimiseksi. Sydimen kaikukuvauksella tai
EKG:1ld todetun vasemman kammion hyper-
troflan on pitkddn tiedetty liittyvan suurentu-
neeseen dkkikuoleman riskiin (19). Tarkempi
sydinlihaksen lisddntyneen sidekudosmiirin
eli fibroosin kuvantaminen sydimen magneet-
tikuvauksella gadoliniummerkkiaineen jalki-
tehostumilla (late gadolinium enhancement,
LGE) vaikuttaa uudelta lupaavalta menetel-
maltd. Sydanlihasfibroosi voi luoda edellytyk-
set kammioperiisille rytmihdiridille, ja useissa
tutkimuksissa lisdantynyttd fibroosia kuvastavat
jalkitehostumat ovat liittyneet 4-S-kertaiseen
dkkikuolemariskiin sekd sepelvaltimotaudin ai-
heuttamassa sydinsairaudessa ettd dilatoivassa
kardiomyopatiassa (20,21). Mahdollisesti tu-
levaisuudessa sydianlihasfibroosin méirin ar-
vioimista voidaan kayttdd vasemman kammion
ejektiofraktion ohella tunnistamaan suuren
riskin potilaita, joilla on todettu sydinsairaus,
mutta aihetta rytmihdiridtahdistinhoitoon ei
muuten ole. Hypertrofisessa kardiomyopatiassa
rytmihiiri6tahdistinhoitoa on kehotettu harkit-
semaan potilaille, joilla magneettikuvauksessa
niahdaén laajat jalkitehostumakertymit, vaikka
muita tavanomaisia suuren dkkikuolemariskin
piirteiti ei havaittaisikaan (22).

EKG-muutokset. Vaarallisille kammiope-
rdisille rytmihiirioille altistavat sydimen ra-
kenteelliset ja sihkoiset poikkeavuudet voivat
heijastua EKG:hen ja aiheuttaa muutoksia syda-
men depolarisaatio- ja repolarisaatiovaiheisiin.
Epidemiologisissa tutkimuksissa useisiin yksit-
taisiin EKG-muutoksiin, kuten tihentyneeseen
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Ydinasiat

»» Jopa puolet kuolleisuudesta syddnsairauk-
siin johtuu dkillisesta sydanpysahdyksesta,
jonka aiheuttaa useimmin kammiovdri-
naksi degeneroituva nopea kammiotaky-
kardia.

» Aikuisilla sepelvaltimotauti on tavallisin
syddnsairaus dkkikuoleman taustalla.

» Sepelvaltimotaudin riskitekijoihin puut-
tumalla seka sydédnsairauksien varhaisella
tunnistamisella ja hoidolla voidaan va-
hentda sydanperdisen dkkikuoleman riskia
vdestotasolla.

» Rytmihdiriétahdistinhoito parantaa suu-
rimmassa akkikuoleman riskissa olevien
potilaiden ennustetta.

»» Suurinta osaa akilliseen sydanpysahdyk-
seen menehtyneistd ei nykymenetelmin
pystyta tunnistamaan suuren riskin poti-
laiksi ennen sydanpysahdysta.

syketaajuuteen, leventyneeseen QRS-komp-
leksiin, vasemman kammion hypertrofiaan,
pidentyneeseen QTc-aikaan, inferioriseen var-
haiseen repolarisaatioon (early repolarization,
ER) ja invertoituneisiin T-aaltoihin on pitkin
seurannan aikana liittynyt suurentunut &kki-
kuolemariski (23). Jos EKG-poikkeavuuksia on
useampia, niin dkkikuolemariski on vastaavasti
ollut suurempi (24). Myds monet autonomisen
hermoston poikkeavaa toimintaa heijastavat
parametrit, kuten poikkeava sykevariaatio tai
barorefleksiherkkyys, ovat liittyneet lisddnty-
neeseen dkkikuolemariskiin eri sydansairauksis-
sa (25). Tamain lisiksi esimerkiksi poikkeavaan
sydanlihaksen repolarisaatioon liittyvé erityis-
tekniikoin havaittava T-aallon muodon vaihte-
lu lyontien vililld (microvolt T-wave alternans,
TWA) ennustaa suurentunutta sydinperiisen
dkkikuoleman riskid (26). Koska sydinperiisen
dkkikuoleman mekanismi on monitekijiinen,
mikain niista EKG-muutoksista ei ole riittdavin
spesifinen dkkikuolemariskin arvioinnissa, eikd
nditi EKG-poikkeavuuksia kiyteta tilld hetkelld
yksinddn rytmihdiridtahdistinhoidon potilasva-

Voiko syddnperdista dkkikuolemaa ennustaa tai estaa?
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TAULUKKO 2. Tarkeimpia rytmihdiriotahdistinhoidon aiheita (34,35).

Sekundaaripreventio

Sydanpysahdyksesta elvytys, dokumentoitu kammiovarina tai hemodynamiikan romahdutta-
nut nopea kammiotakykardia ilman korjattavaa syyta

Kammiotakykardia syddnsairaalla potilaalla

Primaaripreventio

Sydd@men vajaatoiminta

Oireinen (NYHA-luokka 2-3) vasemman kammion systolinen vajaatoiminta (EF < 35 %)
iskeemisessa ja ei-iskeemisessa kardiomyopatiassa =3 kk:n optimaalisen ladkehoidon jalkeen

Hypertrofinen
kardiomyopatia

Riskilaskurin perusteella 5 vuoden dkkikuolemariski > 6 % (35)

Pitka QT -oireyhtyma

linnassa. Sen sijaan EKG on edelleen keskeinen
tyokalu sydinsairauksien tunnistamisessa ja
diagnostiikassa.

Miten ehkaista sydanperdinen
akkikuolema?

Riskitekijoiden ja syddnsairauksien tehokas
hoito. Viestotasolla sydin- ja verisuonisai-
rauksien riskitekijoihin vaikuttamalla voidaan
sepelvaltimotaudin ilmaantumista vihentdd ja
samalla pienentdd my6s sydanperdisen akki-
kuoleman riskid. Riskitekijéihin puuttuminen
yhdessd sepelvaltimotaudin tehokkaan lddke-
hoidon ja kajoavan hoidon kehittymisen myota
onkin johtanut ikdvakioidun sepelvaltimotau-
tikuolleisuuden merkittdvadn vihenemiseen
Suomessa muutamien viime vuosikymmenien
aikana (1), miki on vihentinyt mys sydinpe-
raisten dkkikuolemien miaraa.

Rakenteellisiin sydansairauksiin, kuten sepel-
valtimotautiin ja sairastettuun sydininfarktiin,
liittyy suurentunut dkkikuoleman vaara ver-
rattuna henkil6ihin, joilla ei ole todettu sydén-
sairautta. Sydaninfarktin jilkeen riski on suu-
rimmillaan ensimmadisten kuukausien aikana ja
pienenee vihitellen ajan kuluessa (8). Nykyai-
kaisella hoidolla keskimdardinen vuotuinen k-
kikuoleman esiintyvyys sydaninfarktin jilkeen
on kuitenkin vihiinen, jopa alle 0,5 % (27). Se-
pelvaltimotautia sairastavilla potilailla, joilla ei
ole todettu aikuistyypin diabetesta, vuotuinen
sydidnkuoleman esiintyvyys on nykydin jopa
pienempi kuin yleisessid viestossd. Diabetes to-
sin kaksinkertaistaa timan riskin (28).

Todetun sydinsairauden tehokas hoito va-
hentdd sairauteen liittyvdd sydanpysihdyksen
ilmaantuvuutta. Systolisessa sydimen vajaa-

A. Aro ja J. Junttila

Synkopekohtauksia beetasalpaajalaakityksesta huolimatta

toiminnassa ndyttoon perustuva lidkehoito
ACE:n estdjid tai ATR:n salpaajia, beetasal-
paajia ja spironolaktonia kidyttien vihentdd
merkittivisti myos akkikuoleman riskid. Jos
vajaatoimintapotilaalla todetaan EKG:ssd vasen
haarakatkos, vajaatoimintatahdistimen asen-
tamista tulisi harkita oireiden helpottamiseksi
ja ennusteen parantamiseksi. Perinnollisissd
rytmihdiridsairauksissa, kuten pitkd QT -oi-
reyhtymaissd tai perinnollisessi monimuotoi-
sessa kammiotakykardiassa, beetasalpaajahoito
yhdessi elintapaohjeiden kanssa muodostaa
hoidon perustan (29).

Piilevin sydinsairauden tunnistaminen.
Sydéanpysihdysti edeltivind tunteina ja paivind
useimmilla potilailla on esiintynyt halyttavia
oireita kuten rintakipua, hengenahdistusta tai
tajunnanmenetys. Epistabiilin sepelvaltimo-
taudin varhainen tunnistaminen, nopea avun
hilyttiminen ja hoito auttavat ehkdisemiin
akuutin sepelvaltimotautikohtauksen aiheut-
tamia sydinpysihdyksid (30). Sen sijaan oi-
reettomien potilaiden rutiinimaista seulontaa
EKG:Il4, Kliiniselld rasituskokeella tai sepel-
valtimoiden tietokonetomografialla piilevin
sepelvaltimotaudin toteamiseksi ei toistaiseksi
suositella. Ei ole ndyttod siitd, ettd seulonta pa-
rantaisi ennustetta ja toisaalta vaarit positiiviset
16ydokset voivat herkisti johtaa turhiin ja po-
tentiaalisesti haitallisiin jatkotutkimuksiin (31).

Kun todetaan periytyvd sydansairaus, esi-
merkiksi hypertrofinen kardiomyopatia tai pit-
ka QT -oireyhtymd, ldhisukulaisten seulonta
EKG:ll4, sydimen kaikukuvauksella tai geeni-
testein on tarkedd. Nain voidaan kohdistetusti
tunnistaa piilevd syddnsairaus, mikd mahdol-
listaa elintapaneuvonnan ja hoidon aloittami-
sen jo ennen oireiden tai sydinpysihdyksen
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ilmaantumista. Esimerkiksi yhtd todettua pitka
QT -oireyhtymadpotilasta kohden sukuselvitte-
lyissd loytyy keskimadrin kaksi tapausta lisdd
(32). Vastaavasti nuoren henkilon menehtyes-
s dkilliseen syddnpysihdykseen tulisi ruumiin-
avauksessa pyrkid huolellisesti diagnosoimaan
mahdollinen rakenteellinen sydinsairaus. Sy-
dimen ollessa rakenteellisesti terve kannattaa
ruumiinavausta tiydentid geenitestein mahdol-
lisen perinnéllisten sydinsairauksien selvitti-
miseksi. Ndin voidaan l6ytdd jopa kolmasosalta
sydanpysihdykselle altistava rytmihdiridsairaus
(33), mikd mahdollistaa lihisukulaisten koh-
dennetun seulonnan ja ehkdisevin hoidon.

Kenelle rytmihiiriotahdistin? Rytmihii-
riotahdistin pystyy nopeaa ylitahdistusta ja
suurienergiaista defibrillaatiota kiyttden hoi-
tamaan sydidnpysihdykseen johtavan kammio-
takykardian tai kammiovarinidn. TAULUKKOON 2
on koottu tirkeimmait rytmihairiétahdistinhoi-
don aiheet. Sydanpysihdyksesti elvytetyilld ja
potilailla, joilla on todettu pitkittynyt kammio-
takykardia, on suuri henkeid uhkaavan uusiutu-
van kammiorytmihirién vaara (34,35). Niilld
potilailla sekundaaripreventiivisen rytmihairio-
tahdistimen asennus on aiheellista, ellei sydan-
pysdhdys ole johtunut selvisti korjaantuneesta
tai hoidettavasta syystd, kuten akuutista sepel-
valtimotautikohtauksesta.

Vaikeaa systolista syddmen vajaatoimintaa
sairastavilla potilailla on my6s suurentunut
henked uhkaavien kammiorytmihdirididen ris-
ki. Euroopan kardiologisen seuran suositusten
mukaan primaaripreventiivisen rytmihairiotah-
distimen asennus on aiheen oireisille (NYHA-
luokka 2-3) sydidmen vajaatoimintapotilaille,
joilla vasemman kammion supistuvuus on
jidnyt vaikeasti pienentyneeksi (vasemman
kammion EF < 35 %) huolimatta optimoidusta
vajaatoiminnan liikehoidosta (34). Hypertro-
fisessa kardiomyopatiassa dkkikuolemariskin
arvio perustuu riskitekijéiden olemassaoloon,
joista merkittdvimpid ovat tajunnanmenetys,
syddnpysahdys lihisukulaisella ja huomatta-
vasti paksuuntunut kammioseinima. Sydin-
pysahdysvaaraa arvioivan riskilaskurin kayttod
suositellaan primaaripreventiivistd rytmihii-
ridtahdistinhoitoa harkittaessa nilld potilailla
(35). Mikiin niistd nykyéin kiytossd olevista
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menetelmistd ei kuitenkaan ole kovin tarkka
kammiorytmihdiridriskin arvioinnissa, eiki
suurin osa rytmihdiridtahdistinpotilaista kos-
kaan saakaan laitteesta asianmukaista iskua.
Toisaalta rytmihdiriotahdistinhoitokaan ei estd
kaikkia dkkikuolemia, silld osa ndistd johtuu
muista syistd kuin defibrillaatiolla hoidettavissa
olevasta rytmihairiosta.

Sydinpysihdyksen nopea defibrillaatio ja
tehokas elvytys. Sydinpysihdyksen sattuessa
tehokas maallikkoelvytys ja mahdollisimman
nopea defibrillaatio ovat tirkeimpid tekijoitd
selviytymisen kannalta (36). Sydaniskurit ovat-
kin viime vuosina yleistyneet urheilukeskuk-
sissa ja paikoissa, joissa liikkuu paljon ihmisid,
ja niiden kdytto parantaa selvisti sydanpysih-
dyspotilaan selviytymistodennikdisyyttd (37).
Myos kehittynyt ensihoito ja tehohoito viilen-
nyshoitoineen on parantanut ennustetta (36).

Lopuksi

Sydinperidinen dkkikuolema on monien vaa-
ratekijéiden summa, eikd nykyisilld kliinisessa
kiytossi olevilla tutkimusmenetelmilld pystytd
ennalta tunnistamaan valtaosaa sydinpysih-
dyspotilaista. Rytmihiiriotahdistinhoito on
tehokas keino estdd sydinperdisia dkkikuole-
mia suurimman riskin potilailla, mutta tissikin
ryhmissi yleensi vain pieni osa hyotyy hoidos-
ta laitteen pysdyttdessd henked uhkaavan ryt-
mihiirion. Tarkeintd sydanperiisen dkkikuole-
mien vihentimisessd viestotasolla on sepel-
valtimotaudin ehkiisy tavanomaisiin sydin- ja
verisuonitautien vaaratekijoihin puuttumalla,
sekd sydinsairauksien varhainen tunnistami-
nen ja tehokas hoito. m
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