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P ääkirjoitus         

Pääkirjoitus
Sepelvaltimotaudin ilmaantuvuus Suomessa on alentunut 
kaikissa ikäluokissa. Tämä ei kuitenkaan heijastu sairasta-
vuudessa sydämen vajaatoimintaan, sillä sydänlihasta jäy-
kistävät tilat kuten korkea verenpaine, ylipaino ja diabetes 
ovat joko yleistyneet tai ainakin puutteellisesti hoidettu-
ja. Sydämen vajaatoiminnan ilme on kuitenkin muuttu-
nut taustasairauksien painopisteen vaihtuessa. Erityinen 
haaste sydämen vajaatoiminnassa on siinä, että sydämen 
jäykistymistä seuraava diastolinen vajaatoiminta on tois-
taiseksi jokseenkin kaiken ennustetta parantavan hoidon 
ulkopuolella.

Koska systolisessa vajaatoiminnassa on tyypillisesti 
mukana myös diastolista toimintahäiriötä ja pääosin di-
astolisessa vajaatoiminnassa myös ejektiofraktio voi olla 
alentunut, on sekä eurooppalainen että yhdysvaltalainen 
suositus päätynyt luokittelemaan vajaatoimintaa termeillä 
HFpEF (heart failure with preserved ejection fraction, EF ≥ 
50 %) ja HFrEF (heart failure with reduced ejection fracti-
on, EF ≤ 40 %). Eurooppalainen suositus määrittää näiden 
välissä olevan alueen tilaksi HFmrEF (heart failure with 
mid-range ejection fraction), kun Yhdysvalloissa se on va-
jaatoiminnan historian mukaan joko HFpEF improved tai 
HFpEF borderline. 

Vaikka uudessa luokittelussa on vahva patofysiologi-
nen pohja, on lyhenteistö melko hankala eikä auttane po-
tilasta ymmärtämään sairauttansa. Toistaiseksi Suomessa 
on päädytty – myös alkuvuonna julkaistussa Käypä hoi-
to -suosituksessa ja tuoreessa kardiologian oppikirjassa – 
suosimaan aiempaa nimeämistä: on siis diastolinen vajaa-
toiminta ja systolinen vajaatoiminta. Toki uudet lyhenteet 
ovat paikallaan, kun on korostettava ejektiofraktion mer-
kitystä.

Teemanumero koostaa yhteen viimeistä tietoa ja oppi-
kirjatietoa syvempää taustoitusta sydämen vajaatoiminnan 
eri näkökulmista. Mukana on kirjoituksia vajaatoiminnan 
eri ilmenemismuodoista, diagnostiikasta ja viimeisimmistä 

hoitomuotoista. Samalla kun kiitämme kirjoittajia ponnis-
teluista yhteisen hyvän vuoksi, toteamme, että paras kiitos 
tehdystä työstä on se, jos joku teemanumeron ajatuksista 
valjastetaan potilaan parhaaksi.

Sidonnaisuudet

•	 Johan Lassus: Luentopalkkio (Astra Zeneca, Bayer, 
Boehringer-Ingelheim, Novartis, OrionPharma, Pfizer, Servier, 
ViforPharma), konsultointi (Bayer, Boehringer-Ingeheim, 
Novartis, Roche Diagnostics), tukea työnantajan määräämiin 
ammatillisiin koulutuksiin (Pfizer).

•	 Heikki Miettinen: Luentopalkkio (Novartis Finland, Orion, 
Suomen MSD), tukea työnantajan määräämiin ammatillisiin 
koulutuksiin (Novartis, Edwards Lifesciences), osakeomistus 
(Orion).

•	 Tuomo Nieminen: Luentopalkkio (AstraZeneca, Boehringer 
Ingelheim, FCG Koulutus, GE Healthcare, Medtronic, Orion, 
Sanofi), konsultointi (Boehringer Ingelheim, Bristol-Myers 
Squibb, Pfizer), tukea työnantajan määräämiin ammatillisiin 
koulutuksiin (Boehringer Ingelheim, Pfizer, St. Jude Medical), 
apuraha (Abbvie, Medtronic).
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dosentti, ylilääkäri, palveluyksikköjohtaja
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Diastolinen vajaatoiminta, bench to bedside 

L U K U  1
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284

Tiivistelmä
Kliinisten tutkimusten mukaan sydämen vajaatoi-
mintaa potevista noin 50 %:lla vasemman kammion 
ejektiofraktio on normaali. Tämän diastolisen va-
jaatoiminnan taudinkuva on samantyyppinen kuin 
systolisessa vajaatoiminnassa, ja pahimmillaan oi-
reet voivat johtaa akuuttiin vajaatoimintaan ja sai-
raalahoidon tarpeeseen. Tutkimusnäyttö diastoli-
sen vajaatoiminnan lääkehoidon ennustehyödyistä 
on jäänyt toistaiseksi vähäiseksi. Siksi on erityisen 
oleellista hoitaa tilan aiheuttaneita perussairauksia.

Patofysiologia
HFpEF-potilailla (ks. pääkirjoitus) vajaatoiminnan taustal-
la on vasemman kammion relaksaatiohäiriö sekä diastolen 
aikainen jäykkyys, joka näkyy täyttöpaineen nousuna. Har-
vinaisemmissa tapauksissa vasemman kammion täyttymis-
tä voi heikentää mekaaninen syy, esimerkiksi kasvain tai 
perikardiumin sairaus. Diastolinen vajaatoiminta on ylei-
sempi naisilla kuin miehillä, ja potilaat ovat yleensä van-
hempaa ikäluokkaa (1). Löydökset voidaan todeta levossa 
tai ainoastaan rasituksen provosoimina (2).

Diastolisen vajaatoiminnan patofysiologisia mekanis-
meja ei täysin tunneta (1). Taustalta löytyy lähes aina jokin 
sydäntä kuormittava tila, kuten verenpainetauti, eteisväri-
nä, sepelvaltimotauti, diabetes, hyperlipidemia, munuais-
sairaus, keuhkosairaus tai lihavuus (3). Onkin ehdotettu, 
että tämä HFpEF- potilasryhmä tulisi erotella syysairauksi-
en suhteen alaryhmiin eikä niinkään käsitellä kokonaisuu-
tena, koska heterogeenisen etiologian vuoksi patologiset 
solutason muutokset voivat olla hyvinkin erilaisia sairau-
desta riippuen (4).

HFpEF-potilailla on todettu heikentynyttä sykkeen 
nousua rasituksessa, mikä saattaa liittyä autonomisen her-
moston toimintahäiriöihin (5). Valtimoiden jäykistyminen 
ja puutteellinen vasodilataatiovaste rasituksessa laskevat 
minuuttitilavuutta (3). Natriumin erityksen häiriö, neste-
retentio ja neurohormonaalisen järjestelmän aktivoitumi-
nen nostavat diastolista painetta, mutta vasta vasemman 
kammion jäykistyminen aiheuttaa patologisen täyttöpai-
neen nousun ja keuhkoverenkierron kuormitustilan (4). 
Uudempana teoriana on ehdotettu kroonisen inflammaa-
tion osuutta diastolen häiriintymisessä (6). Endoteelin toi-
mintahäiriö ja makrofagien lisääntyminen myokardiumis-
sa sekä oksidatiivinen stressi aiheuttavat fibrotisoitumista, 
joka voidaan todeta kammion hypertrofioitumisena ja jäy-
kistymisenä (6).

Diagnostiikka
HFpEF:n diagnostiikan kulmakivenä on sydämen ultraää-
nitutkimus. Systolisen ja diastolisen vajaatoiminnan oire-
kuva ja kliiniset löydökset muistuttavat toisiaan, ja tarkan 
mekanismin selvittäminen edellyttää sydämen kaikukuva-
usta. Ultraäänitutkimuksella saadaan arvio vasemman ja 
oikean kammion dimensioista, supistumisesta sekä täyt-
töpaineista. Mahdollisten läppävikojen diagnosointi on tär-
keää. Kudoskuvantamisella voidaan arvioida sydänlihak-
sen supistumis- ja relaksaatio-ominaisuuksia. Diastolen 
arvio on kombinaatio useasta eri parametristä. Häiriinty-
nyt diastole jaetaan vaikeusasteisiin I–III, lievästä relaksaa-
tiohäiriöstä restriktiiviseen täyttöprofiiliin.

HFpEF-potilailla vasemman kammion ejektiofraktio 
on normaali tai ainoastaan lievästi alentunut, ja vasemman 
kammion täyttöpaine on koholla.
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HFpEF:n diagnostiset kriteerit (9).

Tärkeimmät arvioitavat asiat

BNP > 35 pg/ml ja/tai NT-proBNP > 125 pg/ml

Sydämen ultraäänitutkimus

EF > 40 %

Vasemman eteisen koko suhteutettuna 
pinta-alaan > 34 ml/m2

Vasemman kammion massaindeksi 
≥ 115 g/m2 miehillä ja ≥ 95 g/m2 naisilla

E/e´ ≥ 13

e´≤ 9 cm/s (septaalinen ja lateraalinen)

Taulukko 1. 
Vasen kammio ei ole dilatoitunut, mutta hypertrofia on 

yleistä (1, Taulukko 1). Poikkeavina rakenteellisina muu-
toksina nähdään vasemman eteisen dilataatiota ja/tai suu-
rentunut vasemman kammion massa. Käytännössä laajen-
tunut eteinen kertoo täyttöpaineen noususta, ellei kyseessä 
ole merkittävä mitraaliläpän vuoto.

Vasemman kammion täyttöpaineen arvio on tärkeässä 
roolissa diastolisen vajaatoiminnan diagnostiikassa. Ultra-
äänellä voidaan määrittää vasemman kammion diastolen 
aikainen täyttyminen, myokardiumin liikenopeus ja eteis-
täyttö. Käytännön työssä mitraalisisäänvirtauksesta mää-
ritetään E-aalto eli varhainen vasemman kammion täyt-
tyminen alkudiastolessa sekä A-aalto eli eteissupistuksen 
aikaasaama virtausnopeus vasempaan kammioon loppu-
diastolessa. E-aallon hidastuvuus kertoo vasemman kam-
mion aktiivisesta relaksaatiosta sekä kammion ja eteisen 
paine-erosta. Relaksaatiohäiriössä E-aalto on hitaampi kuin 
A-aalto, mutta häiriön edetessä ja täyttöpaineiden nous-
tessa E-aallon nopeus alkaa jälleen nousta (pseudonorma-
lisaatio). Keuhkolaskimoista voidaan arvioida systolen ja 
diastolen aikaista virtausta. Normaalisti nämä ovat kestol-
taan käytännössä yhtä pitkiä, mutta diastolen häiriintyessä 
systolinen komponentti alkaa lyhentyä.

Kudosdopplerilla mitataan myokardiumin pitkittäisen 
supistumisen liikenopeutta mitraaliläpän annuluksesta (e’ 
ja a’). Mittaus voidaan suorittaa joko lateraalisesti tai sep-
taalisesti, ja näille on määritetty eri nopeuksien vuoksi eri 
viitearvot (normaali: septaali e’> 7 cm/s ja lateraali e’> 10 
cm/s) (7). E-aallon ja e’-aallon suhde on luotettava ja myös 
invasiivisesti validoitu diastolen määrittäjä. Mittaukset on 
tehtävä huolella pitäen virhelähteet mielessä (8).

Viimeisimmän ESC:n asiantuntijasuosituksen mukaan 
diastolen arviossa tulisi määrittää neljä parametriä: e’-nope-
us, E/e’-suhde, vasemman eteisen koko suhteutettuna poti-
laan pinta-alaan ja trikuspidaalivuodon maksiminopeus (7). 
Mikäli yli puolet näistä arvoista ovat normaalitasolla, voi-
daan katsoa, että potilaalla ei ole diastolista vajaatoimintaa. 
Tätä arvioitaessa tulee kuitenkin tarkasti arvioida mahdolli-
sia virhelähteitä. Käytännön työssä voidaan diastolea arvioi-
da yksinkertaisimmillaan E/e’-suhteella, joka ei ole niin ikä-
riippuvainen kuin monet muut diastolen parametrit (7, 8).

Erityisesti ikä, eteisvärinä ja mitraaliläpän vuoto vai-
kuttavat sydämen diastoliseen toimintaan. Iäkkäillä henki-
löillä vasemman kammion täyttöprofiili muistuttaa lievää 
diastolista vajaatoimintaa. Tämä liittyy ikääntyessä tapah-
tuvaan vasemman kammion lievään jäykistymiseen sekä 
heikentyneeseen relaksaatioon. Siten vanhemmilla ikäryh-
millä (yli 60-v.) tulisi ikä ottaa huomioon arvioidessa mit-
raaliläpän sisäänvirtausprofiilia. Flimmeripotilailla voidaan 
nähdä eteisten laajenemista ilman varsinaista diastolista va-
jaatoimintaa. Potilailla, joilla todetaan merkittävä mitraali-
läpän sairaus, sisäänvirtausprofiili ei ole luotettava diasto-
len arviossa. Samoin merkittävä perikardiumin konstriktio, 
liikehäiriöt ja dyssynkronia saattavat vaikeuttaa arviota.

Joissain tapauksissa diastolinen dysfunktio ilmenee ai-
noastaan rasituksessa, joilloin tilannetta voidaan arvioida 

Kuva 1. Vasemman kammion täyttöpaineen arvioiminen ultra-

äänellä (8). Suvi Tuohisen suostumuksella.
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rasitusultraäänitutkimuksella. Sydämen magneettikuvausta 
voidaan tarvita täydentävänä tutkimuksena, jos herää epäi-
ly sydänlihaksen kertymäsairaudesta tai inflammatorisesta 
sydänsairaudesta.

Natriureettisten peptidien määritystä voidaan kayttää 
apuna diastolisen vajaatoiminnan diagnostiikassa. Erityi-
sesti seulontatutkimuksina BNP- ja NT-proBNP-määrityk-
sistä on hyötyä. Normaali arvo on käytännössä poissulkeva, 
ja hengenahdistuksen syynä on todennäköisesti muu kuin 
sydämen vajaatoiminta.

Diastolisen vajaatoiminnan hoidon nykytilanne
Sydämen vajaatoiminnan hoidossa käytettävien lääkkeiden 
vaikutus ennusteeseen ja taudin kulkuun on osoitettu aino-
astaan tilanteissa, joissa vasemman kammion ejektiofraktio 
on alentunut (HFrEF). HFpEF-potilaiden osalta tutkimus-
näyttö on edelleen vähäistä, eikä vaikutusta mortaliteetin, 
morbiditeetin tai oireidenkaan alentamiseen ole vakuutta-
vasti osoitettu.

Vaikka tutkimusnäyttö on jäänyt puutteelliseksi, käyte-
tään hoidossa pitkälti samoja lääkeryhmiä kuin systolisessa 
vajaatoiminnassa. HFrEF-potilaisiin verrattuna lähes yhtä 
moni HFpEF-potilas käyttää angiotensiinikonvertaasient-
syymin estäjiä (ACE-estäjät) tai angiotensiinireseptorin sal-
paajia (ATR-salpaajat), beetasalpaajia, diureetteja ja mine-
ralokortikoidireseptorin antagonisteja (MRA) (9).

Koska HFpEF:n hoidon ennustenäyttö on vaatimaton-
ta, on vajaatoiminnan aiheuttaneen taustasairauden hoito 
erityisen oleellista. Potilaiden ollessa useimmiten iäkkäitä ja 
erittäin oireisia on elämänlaadun parantaminen usein hoi-
don keskeisin tavoite.

Kuolemanriskin vähentäminen
Vuonna 2012 tehdyn meta-analyysin mukaan HFpEF-po-
tilailla on sekä matalampi kokonaiskuolleisuus (HR 0,68, 
95 % CI 0,64–0,71) että kardiovaskulaarikuolleisuus (HR 
0,55, 95 % CI 0,49–0,61) HFrEF-potilaisiin verrattuna (EF 
≤ 40 %). Riski lisääntyi alaryhmissä ejektiofraktion laskun 
mukaisessa järjestyksessä. HFpEF-potilaiden on myös to-
dettu menehtyvän HFrEF-potilaita tyypillisemmin ei-kar-
diovaskulaarisyistä. (10) Vuosittainen HFpEF-potilaiden 
mortaliteetti vaihtelee tutkimusten mukaan välillä 10–30 %,  
ja kaksi kolmasosaa HFpEF-potilaista kuolee kardiovasku-
laarisairauksiin (11).

Satunnaistetut lääketutkimukset diastolisessa 
vajaatoiminnassa
PEP-CHF-monikeskustutkimuksessa  850 iältään vähin-
tään 70-vuotiasta sydämen vajaatoimintapotilasta, joilla 
oli diureettihoito ja diastoliseen vajaatoimintaan sopiva 
ultraäänilöydös (EF ≥ 40 %), satunnaistettiin kaksoissok-
koutetusti saamaan joko 4 mg/vrk perindopriilia tai lu-
metta (12).

Vuoden kohdalla 46 (10,8 %) perindopriilipotilasta ja 
65 (15,3 %) lumepotilasta saavutti primaarin kombinoidun 
päätetapahtuman (kuolema tai hoitojakso sydämen vajaatoi-
minnan vaikeutumisen tai vajaatoimintaan liittyvien tapah-
tumien vuoksi; HR 0,69, 95 % CI 0,47–1,01; p=0,055), eli 
perindopriili vähensi kokonaiskuolleisuutta tai sairaalahoi-
tojaksoja (RRR, relative risk reduction) 31 % lähes tilastolli-
sesti merkitsevästi. Ero ryhmien välillä kapeni, kun yli kol-
masosa potilaista (35–37 %) siirtyi molemmissa ryhmissä 
avoimesti ACE-estäjän käyttöön, ja hiukan yli kahden vuo-
den seuranta-ajan lopussa 100 (23,6 %) perindopriilipoti-
laista ja 107 (25,1 %) lumepotilaista saavutti kombinoidun 
päätetapahtuman (HR 0,92, 95 % CI 0,70–1,21; p=0,545).

PEP-CHF-tutkimuksen alaryhmäanalyysissä etenkin 
nuoremmat (≤ 75-vuotiaat) ja sydäninfarktin sairastaneet 
potilaat hyötyivät primaarin päätetapahtuman suhteen pe-
rindopriilihoidosta, ja suotuisa tendenssi hypertensiivisim-
mille (> 140 mmHg) potilaille oli myös havaittavissa. Nämä 
tutkimustulokset viittaavat siihen, että ainakin sydäninfark-
tin sairastaneille HFpEF-potilaille kannattaisi harkita pe-
rindopriilin aloitusta, vaikkakin luotettava tutkimusnäyt-
tö vielä puuttuu. Tätä ajatusta tukevat tutkimuslöydökset 
perindopriilin remodellaatiota vähentävästä vaikutuksesta 
HFpEF-potilailla (13) sekä perindopriilin kardiovaskulaa-
ritapahtumia vähentävästä vaikutuksesta stabiilia sepelval-
timotautia sairastavilla HFpEF-potilailla (14).

Primaarin päätetapahtuman lisäksi PEP-CHF-tutki-
muksessa oli laskettu myös sekundaarisen kombinoidun 
päätetapahtuman (sydänkuolema tai hoitojakso sydämen 
vajaatoiminnan vuoksi) mukainen riski. Tämän todettiin 
vuoden kohdalla olevan perindopriilipotilailla tilastolli-
sesti merkitsevästi vähäisempi (40 potilasta, 9,4 %) kuin 
lumepotilailla (63 potilasta, 14,8 %; HR 0,62, 95 % CI 
0,42–0,92; p=0,018). Kokonaiskuolleisuudessa ei ollut 
eroa ryhmien välillä.

I-Preserve-monikeskustutkimuksessa 4 128 iältään vä-
hintään 60-vuotiasta potilasta, joilla oli EF ≥ 45 % ilman 
merkittävää läppävikaa sekä NYHA II–IV ‑luokan vajaatoi-
minta ja edeltävä sairaalahoito 6 kk:n aikana tai NYHA III–
IV ‑vajaatoiminta ilman edeltävää sairaalahoitoa, satunnais-
tettiin saamaan joko irbesartaania 300 mg/vrk tai lumetta 
(15). Potilailta seurattiin keskimäärin 49,5 kuukautta.

Primaarin kombinoidun päätetapahtuman suhteen 
(kokonaiskuolleisuus tai sairaalahoito kardiovaskulaarisen 
syyn vuoksi) ei todettu tilastollisesti merkitsevää eroa. Ir-
besartaanipotilaista 742 ja lumepotilaista 763 saavutti pri-
maarin päätetapahtuman (HR 0,95, 95 % CI 0,86–1,05; 
p=0,35). Tutkimuksen voimaa rajoittavana tekijänä 34 % 
lopetti tutkimuslääkkeen käytön.

Kokonaiskuolleisuus oli 52/1  000 potilasvuotta mo-
lemmissa ryhmissä.

Primaarin päätetapahtuman lisäksi I-Preserve-tutki-
muksessa tutkittiin myös sekundaarisen kombinoidun 
päätetapahtuman (sydänkuolema tai hoitojakso sydämen 
vajaatoiminnan vuoksi) mukainen riski, joka ei sekään ol-
lut vuoden kohdalla irbesartaanipotilailla alentunut. 
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CHARM-Preserved-monikeskustutkimuksessa 3  023 
iältään vähintään 18-vuotiasta sairaalahoidettua potilasta, 
joilla oli NYHA II–IV ‑luokan vajaatoiminta ja EF > 40 %, 
satunnaistettiin kaksoissokkoutetusti saamaan joko kande-
sartaania (tavoiteannos 32 mg/vrk kerran päivässä annos-
teltuna) tai lumetta  (16). Potilaita seurattiin keskimäärin 
36,6 kuukautta.

Primaari kombinoitu päätetapahtuma (sydänkuolema 
tai hoitojakso sydämen vajaatoiminnan vuoksi) todettiin 
333:lla (22,0 %) kandesartaanipotilaalla ja 366:lla (24,3 %) 
lumepotilaalla (vakioimaton HR 0,89, 95 % CI 0,77–1,03; 
p=0,118; vakioitu HR 0,86, 95 % CI 0,74–1,0; p=0.051), 
eli RRR 11–14  % ei ollut tilastollisesti merkitsevä. Kar-
diovaskulaarikuolleisuudessa ei ollut eroa ryhmien välil-
lä (molemmissa ryhmissä 170 potilasta). Kokonaiskuollei-
suutta ei raportoitu. 

TOPCAT-tutkimuksessa (17) selvitettiin spironolakto-
nin vaikutusta HFpEF-potilaiden ennusteeseen. Tutkimuk-
sessa 3 445 iältään vähintään 50-vuotiasta, 12 kk:n sisäl-
lä vajaatoiminnan vuoksi sairaalahoidossa ollutta potilasta, 
joilla oli sydämen diastolinen vajaatoiminta (EF ≥ 45 %), 
satunnaistettiin saamaan joko spironolaktonia 15–45 mg/
vrk tai lumetta. Potilaita seurattiin keskimäärin 3,3 vuotta. 
Primaari kombinoitu päätetapahtuma (sydänkuolema, hoi-
tojakso sydämen vajaatoiminnan vuoksi tai elvytys) todet-
tiin 320:llä (18,6 %) potilaalla spironolaktoniryhmässä ja 
351:llä (20,4 %) potilaalla lumeryhmässä (HR 0,89, 95 % 
CI 0,77–1,04; p=0,138). Kardiovaskulaarikuolema todet-
tiin 160:llä (9,3 %) potilaalla spironolaktoniryhmässä ja 
176:lla (10,2 %) potilaalla lumeryhmässä (HR 0,90, 95 %  
CI 0,73–1,12; p=0,35). TOPCAT-tutkimuksessa oli hyvin 
erilaisia potilaita Yhdysvalloista ja itäisestä Euroopasta, ja 
amerikkalaisilla potilailla saatiin post hoc -analyysissa pa-
rempia tuloksia (18).

Vuonna 2016 julkaistiin meta-analyysi, jossa oli mu-
kana 13 RCT-tutkimusta RAA-järjestelmää estävistä lääki-
tyksistä HFpEF-potilailla (EF > 40 %) (19). Kokonais- tai 
CV-kuolemanriskiä vähentävää vaikutusta ei todettu ACE-
estäjillä, ATR-salpaajilla eikä MRA:illa.

Beetasalpaajat vähentävät HFpEF-potilaiden (EF ≥ 40 %)  
kokonaiskuolleisuutta kolmen meta-analyysin tulosten pe-
rusteella tilastollisesti merkitsevästi 9–21 %:lla (20–22).

Osana DIG-tutkimusta selvitettiin 988:n sinusrytmissä 
olevan HFpEF-potilaan (EF > 45 %) päätetapahtumia sa-
tunnaistamalla potilaat digoksiini- tai lumeryhmään. Seu-
ranta-aika oli keskimäärin 37 kuukautta. Primaari kom-
binoitu päätetapahtuma oli sydämen vajaatoiminnasta 
aiheutuva sairaalaan joutuminen tai kuolema, ja seuranta-
ajan päättyessä eroa ei todettu (HR 0,82, 95 % CI 0,63–
1,07; p=0,136). Myöskään kokonaiskuolleisuudessa ei to-
dettu eroa (HR 0,99, 95 % CI 0,76–1,28; p=0,925) (23).

Oireita helpottava ja/tai elämänlaatua parantava lääkitys
Diureetit parantavat oireita ja myös liikunnallista kapasi-
teettia sydämen vajaatoimintapotilailla EF:sta riippumatta 

(9, 24). Näyttö ATR-salpaajien oireita lievittävästä vaiku-
tuksesta on ristiriitaista (12, 15, 25-28). Tutkimusnäyt-
tö MRA:iden oireita helpottavasta vaikutuksesta puuttuu. 
Beetasalpaajia käytetään etenkin flimmeripotilailla kam-
miovasteen hallintaan.

ATR-salpaajan ja neprilysiinin estäjän (ARNI) yh-
distelmähoidosta (valsartaani + sakubitriili) diastolises-
sa vajaatoiminnassa on yksi tutkimus. PARAMOUNT-
monikeskustutkimuksessa (29) 301 iältään vähintään 
40-vuotiasta potilasta, joilla oli NYHA II–III ‑luokan va-
jaatoiminta, NT-pro-BNP > 400 pg/ml, diureettihoito ja 
EF ≥ 45 %, satunnaistettiin kaksoissokkoutetusti saa-
maan joko valsartaani-sakubitriili-yhdistelmävalmistetta 
tai valsartaania. Päätetapahtumia arvioitiin 12:n ja 36 vii-
kon kohdalla.

Primaari päätetapahtuma oli NT-pro-BNP:n muutos 
12 viikon kohdalla, ja tässä todettiin tilastollisesti merkit-
sevä muutos (ratio of change 0,77, 95 % CI 0,64–0,92; 
p=0,005), mutta ero ei ollut enää merkitsevä 36 viikon 
kohdalla, vaikka NT-Pro-BNP-taso oli interventioryhmässä 
matalampi kuin tutkimuksen alussa.

Sekundaarisia päätetapahtumia olivat mm. vasem-
man eteisen halkaisijan ja tilavuuden muutos, NYHA-luo-
kan muutos ja elämänlaadun muutos. Vasemman eteisen 
halkaisija (p=0,03) ja tilavuus (p=0,003) olivat tilastolli-
sesti merkitsevästi matalammat interventioryhmässä. NY-
HA-luokan paraneminen oli tilastollisesti raja-arvoinen 36 
viikon kohdalla (p=0,05). Tutkimuksen tekijät tulkitsivat 
tulokset siten, että ARNI vähentää vasemman kammion 
painetasoa sekä seinämäkuormitusta. Vasemman kammion 
loppudiastolisessa tai loppusystolisessa tilavuudessa ei to-
dettu eroa (p=0,39–0,31). Elämänlaadussa ei todettu eroa 
ryhmien välillä.

Lääkkeen ennustevaikutuksesta ei ole vielä tutkimus-
näyttöä, mutta PARAGON-HF-tutkimus antanee tästä lisä-
tietoa tulevaisuudessa.

Muita huomioitavia asioita
Sinusrytmin säilyttäminen ja takykardian kontrollointi vä-
hentää oireita. Vaikka eteisvärinä on yleinen diastolista va-
jaatoimintaa sairastavilla, ei tiedetä, onko rytminhallinta- 
vai sykkeenhallintalinjaus suositeltavampi. Aggressiivinen 
rytminhallinta saattaa olla haitallista, mutta toisaalta eteis-
värinässä olevien HFpEF-potilaiden optimaalista kammio-
vastetta ei tiedetä. Ei ole myöskään näyttöä siitä, mikä olisi 
HFpEF-potilaalle paras sykettä hillitsevä lääkitys (digoksii-
ni, beetasalpaaja vai näiden yhdistelmä). HFpEF-potilail-
le ei suositella amiodaronia eikä non-dihydropyridiiniryh-
män kalsiumsalpaajia niiden kammiovastetta alentavasta 
vaikutuksesta huolimatta, koska mahdollisten haittojen 
ajatellaan ylittävän mahdolliset hyödyt (9).

Kohonneen verenpaineen hoito on tärkeää. HFpEF-
potilailla beetasalpaajia tehokkaampia ovat diureetit, ACE-
estäjät, ATR-salpaajat ja MRA:t. Usein tarvitaan myös veri-
suoniselektiivisiä kalsiumsalpaajia.
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Lihavuus on sydämen vajaatoiminnan riskitekijä ja vai-
keuttaa diagnoosin tekemistä, koska lihavuus itsessään voi 
aiheuttaa hengenahdistusta, rasituksen siedon heikkoutta 
ja nilkkaturvotuksia sekä hankaloittaa laadukkaan ultraää-
nikuvauksen tekemistä. Lihavilla natriureettisten peptidien 
tasot ovat hoikkia matalammat. Jos BMI on yli 35, suositel-
laan painonpudotusta, koska laihduttaminen lievittää oirei-
ta ja kohentaa rasituksen sietoa.

On näyttöä siitä, että HFpEF-potilailla yhdistetty kestä-
vyys-/vastusharjoittelu on turvallista ja parantaa hapenotto-
kykyä, elämänlaatua sekä ultraäänitutkimuksella arvioitua 
diastolista toimintaa (30–34).

Lopuksi
Diastolinen vajaatoiminta on tavallinen ongelma eten-
kin ikääntyvässä väestössä. Lääkehoidon hyödyistä on vä-
hän tutkimusnäyttöä, ja potilasryhmän heterogeenisyyden 
vuoksi hoito joudutaan räätälöimään potilaskohtaisesti. Tu-
levaisuudessa uudet spesifiset myokardiumin relaksaatiota 
parantavat lääkkeet saattavat tuoda uusia työkaluja diasto-
lisen vajaatoiminnan hoitoon.
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H e i k k i  U k ko n e n

L U K U  2

I l k k a  T i k k a n e n

Sydämen systolinen vajaatoiminta: 
mitä uutta, mikä muuttunut 
mekanismeissa ja hoidossa 

Neurohormonaalinen aktivaatio sydämen 
vajaatoiminnassa
Neurohormonaalinen aktivaatio on keskeinen patofysio-
loginen mekanismi sydänvaurion jälkeen kehittyvässä sy-
dämen vajaatoiminnassa. Alentunut vasemman kammion 
toimintakyky johtaa sympaattisen hermoston ja reniini-
angiotensiini-aldosteroni (RAA) -järjestelmän aktivoitu-
miseen sekä sydämen natriureettisten peptidien lisäänty-
neeseen erittymiseen. Sympaattisen ja RAA-järjestelmän 
aktivaatio pyrkii ylläpitämään riittävää minuuttivolyymiä 
stimuloimalla sydämen sykettä ja kontraktiliteettia, nos-
tamalla verisuonivastusta sekä lisäämällä suolan ja veden 
imeytymistä munuaisissa. Natriureettiset peptidit puo-
lestaan kompensoivat näitä vaikutuksia toimimalla RAA-
järjestelmän ja sympaattisen hermoston vaikutuksia ta-
sapainottavina tekijöinä sydämessä, verisuonistossa ja 
munuaisissa.

1960-luvulla ryhdyttiin puhumaan sydämen vajaatoi-
mintaa selittävästä neurohumoraalisesta mallista. Neuro-
hormonaalisen järjestelmän aktivaatio on lyhyellä tähtäi-
mellä elimistön kannalta hyödyllinen, kompensatorinen 
reaktio sydämen pumppaustoiminnan heikentymisestä 
johtuviin hemodynaamisiin muutoksiin. Sydämen systoli-
sen vajaatoiminnan (heart failure with reduced ejection 
fraction, HFrEF) kroonistuessa sympaattisen hermoston ja 
RAA-järjestelmän aktivoituminen johtaa kuitenkin raken-
teellisiin ja toiminnallisiin muutoksiin sydämessä, verisuo-
nistossa ja munuaisissa, mikä entisestään heikentää sydä-
men pumppaustoimintaa ja pahentaa noidankehän tavoin 
sydämen vajaatoiminnan etenemistä. 

Sympaattisen hermojärjestelmän krooninen aktivoitu-
minen johtaa sydänlihassolujen hypertrofiaan, apoptootti-
sen solukuoleman kiihtymiseen ja fibroosin lisääntymiseen 
sydämessä. Beetareseptorivälitteiset vasteet heikentyvät re-
septorien desensitisaation seurauksena. Munuaisissa sym-
patikusaktivaatio lisää verisuonivastusta, alentaa veren vir-

tausta, aktivoi RAA-järjestelmää ja lisää natriumin ja veden 
retentiota. Perifeerinen verisuonivastus nousee vasokonst-
riktion ja verisuonten hypertrofian seurauksena.

Myös RAA-järjestelmän aktivaatio vaikuttaa monin ta-
voin hemodynamiikkaan, suola- ja nestetasapainoon sekä 
kardiovaskulaarikudosten rakenteeseen ja toimintaan. Va-
sokonstriktion seurauksena ääreisvastus kasvaa ja verenpai-
ne nousee. Lisääntynyt aldosteronin tuotanto, angiotensiini 
II -välitteiset munuaisvaikutukset ja kiihtynyt vasopressii-
nin erittyminen aivolisäkkeestä lisäävät natriumin ja ve-
den takaisin imeytymistä munuaisissa johtaen suola- ja 
nesteretentioon ja kiertävän verivolyymin kasvuun. Sydä-
men esi- ja jälkikuormitus lisääntyvät. Kudostasolla seu-
rauksena on mm. sydänlihassolujen hypertrofia ja fibroo-
sin lisääntyminen. Kudosten paikallisen RAA-järjestelmän 
aktivoituminen on keskeinen tekijä vasemman kammion 
hypertrofiassa ja sydänvaurion jälkeen kehittyvässä sydä-
men remodelling-ilmiössä. RAA-järjestelmä osaltaan lisää 
myös sympaattista tonusta. 

Natriureettisten peptidien (ANP, BNP ja CNP) vaiku-
tukset ovat vastakkaisia sympaattisen hermoston ja RAA-
järjestelmän vaikutuksille. Ne lisäävät natriureesia ja diu-
reesia, laajentavat verisuonia ja alentavat verenpainetta, 
hillitsevät sympaattisen ja RAA-järjestelmän aktivaatiota 
sekä vähentävät vasopressiinin erittymistä. Myös kudos-
tasolla natriureettisten peptidien vaikutukset ovat sym-
paattiselle ja RAA-järjestelmälle vastakkaisia vähentäen so-
luproliferaatiota, hypertrofiaa ja fibroosin lisääntymistä. 
Verisuonistossa niiden vaikutukset ovat endoteelidysfunk-
tiota korjaavia. On kuitenkin ilmeistä, että nämä natriu-
reettisten peptidien kardiovaskulaariset suojavaikutukset 
eivät riitä kompensoimaan haitallisten tekijöiden vaiku-
tuksia etenevässä sydämen vajaatoiminnassa.

Neurohormonaalista aktivaatiota moduloiva lääkehoito 
sydämen vajaatoiminnassa
Sydämen systolisen (HFrEF) vajaatoiminnan ennustetta 
parantavan hoidon kulmakiviä ovat RAA-järjestelmän es-
täjät (ACE:n estäjät, ATR-salpaajat ja aldosteroniantagonis-
tit) ja sympatolyytit (beetasalpaajat). Näiden lääkkeiden 
positiiviset hemodynaamiset ja sydänvaikutukset perustu-
vat haitallisen neurohormonaalisen liika-aktivaation hillit-
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semiseen. Positiivisia hoitovasteita pidetään todisteina neu-
rohumoraalisen mallin osuvuudesta.

Nämäkään lääkeryhmät eivät kuitenkaan riittävästi 
estä sydämen vajaatoiminnan etenemistä pitkällä tähtäi-
mellä. Osalla potilaista angiotensiini II- ja aldosteronita-
sot nousevat ACE:n estäjähoidon aikana takaisin lähtö-
tasolle (ns. escape-ilmiö), ja lääkityksen teho heikkenee 
pitkäaikaiskäytössä. Angiotensiini II:n osalta tätä ilmiötä 
on arvioitu esiintyvän 15 %:lla ja aldosteronin osalta jopa  
38 %:lla potilaista. Kaikki RAAS-järjestelmän aktivaatiota 
hillitsevät lääkkeet eivät ole onnistuneet tuottamaan toivot-
tuja kliinisiä hyötyjä – viimeisimpänä pettymyksenä renii-
ni-inhibiittori aliskireeni. Toisaalta RAAS-järjestelmän yhä 
kireämmällä salpaamisella ei silläkään aina ole saatu toivot-
tuja suotuisia vaikutuksia (enalapriilin ja aliskireenin yh-
distelmä). Tästä syystä on etsitty uusia keinoja vasoaktiivis-
ten lääkehoitojen tehostamiseksi. 

Neutraali endopeptidaasi (NEP) on entsyymi, joka 
osallistuu useiden vasoaktiivisten peptidien, mm. natriu-
reettisten peptidien ja bradykiniinin hajottamiseen inak-
tiivisiksi fragmenteiksi. NEP-estäjillä voidaan hidastaa nat-
riureettisten peptidien hajoamista ja sitä kautta tehostaa 
niiden vaikutuksia. NEP-estäjät yksin käytettyinä osoit-
tautuivat kuitenkin tehottomiksi sydämen vajaatoiminnan 
hoidossa. NEP-esto yhdistettynä ACE:n estoon (dual NEP/
ACE-esto) oli sitä vastoin lupaava, uusi lääkeryhmä sekä 
hypertension että sydämen vajaatoiminnan hoitoon, mut-
ta näiden ns. vasopetidaasiestäjien ongelmaksi muodos-

tui haittavaikutusten lisääntyminen. Vasopeptidaasiestäjä 
omapatrilaattia saaneilla potilailla esiintyi enemmän angio-
neuroottista ödeemaa pelkkään ACE:n estäjähoitoon ver-
rattuna. Syynä todennäköisesti oli bradykiniini-välitteisten 
vaikutusten liiallinen korostuminen yhdistetyn NEP/ACE-
eston aikana, koska sekä NEP että ACE osallistuvat brady-
kiniinin pilkkomiseen.

Vasopeptidaasiestäjien haittavaikusprofiilin paranta-
miseksi on sittemmin kehitetty neurohormonaaliseen ak-
tivaatioon vaikuttava lääkevalmiste, jossa NEP-estäjä (sa-
kubitriili) on kombinoitu ATR salpaajaan (valsartaaniin). 
Tällä angiotensiini-neprilysiini-inhibiittorilla (ARNI) ei ole 
ACE:n estäjien bradykiniini-välitteisiä sivuvaikutuksia. 
Tähän mennessä saadut tulokset sydämen vajaatoimin-
tapotilaiden hoidossa ovat olleet lupaavia, ja hoitoa suo-
sitellaankin tällä hetkellä niille potilaille, joilla on oireita 
ACE-estäjästä ja muusta asianmukaisesta hoidosta huo-
limatta. Tulevaisuus näyttää, minkä aseman tämä neuro-
hormonaalista aktivaatiota moduloiva lääkevalmiste saa 
HFrEF-potilaiden lääkehoidossa ja säilyykö valmisteen 
teho myös pitkäaikaiskäytössä.

Sydämen vajaatoiminnan lääkehoito tulevaisuudessa
Vasomoduloivien lääkehoitojen kehitystyön lisäksi tutki-
mustyötä tehdään sydämen vajaatoiminnan solutason mo-
lekulaaristen mekanismien selvittämiseksi. Viime aikoina 
mielenkiinto on kohdistunut erityisesti sydänvauriota kor-

Kuva. Neurohormonaalista aktivaatiota moduloiva lääkehoito sydämen vajaatoiminnassa (mukailtu Volpe ym. 2016). 

NP= natriureettinen peptidi, NPR:t = natriureettisten peptidien reseptorit, RAA = reniini-angiotensiini-aldosteroni, Ang II = angiotensiini II, 

AT1R = angiotensiini II:n reseptorin tyyppi 1.
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jaaviin ja sydämen regeneraatiota stimuloiviin tekijöihin. 
Mikäli onnistutaan kehittämään nykyisten lääkehoitojen 
tueksi terapiamuotoja, jotka tehostavat elimistön endogee-
nista sydänvaurion paranemisprosessia, saattaisivat hoito-
tulokset ja ennuste HFrEF-vajaatoiminnassa parantua mer-
kittävästi.

Geeniterapialla on myös saatu alustavia myönteisiä tu-
loksia, mutta laajat kliiniset tutkimukset puuttuvat vielä. 
Lääkehoidon yksilöllinen kohdentaminen farmakogenetii-
kan keinoin on myös uusi, mielenkiintoinen lähestymista-
pa. Vajaatoiminnan hoidossa yleisesti käytettävien lääkkei-
den vaste vaihtelee suuresti geneettisen perimän mukaan. 
On todettu esimerkiksi, että henkilön genotyypistä riippuu, 
reagoiko hän beetasalpaajille erityisen suotuisasti vai keski-
määräistä huonommin.
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Äkillinen sydämen vajaatoiminta: 
luokittelu, diagnostiikka ja hoito
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Tiivistelmä
Akuutilla sydämen vajaatoiminnalla tarkoitetaan hen-
keä uhkaavaa tilaa, jossa vajaatoimintaoireet alkavat 
tai pahenevat äkillisesti. Potilas tarvitsee usein väli-
töntä sairaalahoitoa. Osalla potilaista kyseessä on 
ensi kertaa ilmenevä sydämen vajaatoiminta, mutta 
useimmilla kyse on aiemman vajaatoiminnan äkilli-
sestä vaikeutumisesta jonkin lisätekijän aikaansaa-
mana. Tavallisin uuden vajaatoiminnan syy on sepel-
valtimotautikohtaus. Muita yleisiä syitä ovat sydämen 
läppäsairaudet ja erilaiset sydänlihaksen sairaudet. 
Erityisesti uuden vajaatoiminnan kohdalla etiologiset 
tutkimukset tulee tehdä viiveettä. Sydämen kaikuku-
vaus tulee tehdä sitä varhaisemmin mitä kriittisempi 
potilaan tila on: kardiogeenisessa sokissa välittömästi 
ja muissa tilanteissa parin päivän sisällä. Aiemmin to-
detun vajaatoiminnan vaikeutumisen yleisimpiä syitä 
ovat infektio, anemia, rytmihäiriö, korkea verenpaine 
tai huono hoitomyöntyvyys. Joskus yhtä ilmeistä syy-
tä vaikeutumiselle ei voida osoittaa ollenkaan. Akuu-

tin vajaatoiminnan ennuste on huono ja uudelleen 
sairaalahoitoon joutumisen vaara suuri. Diagnostiik-
ka ja ensihoito toteutetaan nopeasti ja alkuvaiheessa 
lomittain. Sydämen minuuttivirtaus optimoidaan oi-
kealla esi- ja jälkikuormalla. Happilisää ja hengityk-
sen painetukihoitoa käytetään tarvittaessa. Kongesti-
on ja kudosperfuusion mukaisen nelikenttäjaottelun 
perusteella voidaan hoitotoimenpiteet kohdentaa 
potilaskohtaisesti. Useimmiten käytetään suonensi-
säistä diureetti- tai nitraattilääkitystä. Hoidolle tulee 
asettaa selkeät tavoitteet (verenpaine, diureesi) ja an-
nostella lääkkeitä dynaamisesti tavoitteisiin pyrkien. 
Erityisesti hypertensiivisillä potilailla vasodilataatto-
reita tulee titrata vasteen mukaisesti nopeaan tahtiin. 
Vaikeimmissa tilanteissa sydämen toimintaa voidaan 
tukea vasoaktiivisilla ja inotrooppisilla lääkkeillä. Sa-
malla selvitetään ja mahdollisuuksien mukaan korja-
taan vajaatoiminnan syy ja mahdollinen vajaatoimin-
nan vaikeutumisen aiheuttaja. 

Luokittelu
Akuutti sydämen vajaatoiminta voidaan luokitella usealla 
eri tavalla esimerkiksi vajaatoiminnan syysairauden, kliinis-
ten löydösten tai hemodynaamisen profiilin mukaan. Sys-
tolisen ja diastolisen vajaatoiminnan diagnostiikka ja alku-
vaiheen hoito toteutetaan samojen periaatteiden mukaisesti 
(1). Sen sijaan jo vuonna 1976 esitelty Forresterin luoki-
tus on yhä käyttökelpoinen ja tärkeä alkuvaiheen hoitopää-
töksiä ohjaava kliininen jaottelu neljään eri alaryhmään sen 
mukaan, todetaanko merkkejä kongestiosta (kuiva tai kos-
tea) tai perfuusiovajeesta (lämmin tai kylmä). Alaryhmä, 
jossa todetaan kongestio muttei perfuusiovajetta, on selväs-

ti tavallisin ja alaryhmä, jossa on perfuusiovaje muttei kon-
gestiota, harvinaisin. Ennusteeltaan huonoin on alaryhmä, 
jossa todetaan sekä perfuusiovaje että kongestio (1).  

Diagnostiikka
Alkuvaiheen diagnostiikka tulisi aloittaa viiveettä ja aina-
kin henkeä uhkaavissa tilanteissa ensihoidon toimesta jo 
ennen sairaalaan saapumista. Diagnostisten tutkimusten 
lomassa selvitetään potilaan taustasairaudet sekä sydämen 
vajaatoiminnalle altistavat sydänsairaudet ja vaaratekijät. 
Kongestioon liittyvät oireet ovat yleisimpiä. Hengenahdis-
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tus erityisesti makuulla tai eteen kumarruksen yhteydessä 
(bendopnea) viittaa sydämen vajaatoimintaan, samoin tur-
votukset, jos kaulalaskimopaine on koholla (2). Hepatoju-
gulaarisen refluksin tutkiminen lisää laskimopainearvion 
tarkkuuta. Keuhkoista voi kuulua kosteita rahinoita, mut-
ta niiden kuulumattomuus on tavallista varsinkin pitkään 
jatkuneen kroonisen vajaatoiminnan vähittäisessä vaikeu-
tumisessa. Kolmas sydänääni on tarkka, mutta epäherkkä 
sydämen vajaatoiminasta kertova löydös. Erityisesti kroo-
nisen vajaatoiminnan vaikeutumisen yhteydessä voidaan 
todeta kookas maksa ja askitesta. Hypoperfuusio liittyy 
useimmiten hypotensioon ja voi ilmetä kylminä raajoina, 
niukkana diureesina, sekavuutena, syanoosina ja/tai lak-
taatin nousuna. Ihon laikkuisuus (”mottling”) on merkki 
vaikeasta kudosperfuusion häiriöstä. Vaikeimmin sairailla 
potilailla todetaan sekä riittämättömään kudosperfuusioon 
että kongestioon sopivia löydöksiä. Forresterin luokitus 
auttaa sekä sydämen vajaatoiminnan diagnostiikassa että 
oikeiden hoitopäätösten tekemisessä. 

EKG on akuutin vajaatoiminnan yhteydessä harvoin 
normaali. ST-nousuinfarkti, sydänlihasiskemia ja rytmihäi-
riö tulee aina sulkea pois äkillisen sydämen vajaatoimin-
nan syynä. Keuhkoröntgentutkimuksessa voidaan nähdä 
kookas sydän, korostunut, käänteinen keuhkoverisuoni-
kuvioitus, pleuranestettä ja keuhkopöhössä pumpulimai-
sia pehmeitä varjostumia. Noin viidesosalla akuutissa va-
jaatoiminnassa keuhkoröntgenkuva on normaalirajoissa. 
Keuhkoröntgen on tärkeä muita hengenahdistuksen syitä 
poissulkeva tutkimus. 

Laboratoriokokeilla voidaan tarkentaa vajaatoiminnan 
diagnostiikkaa. Akuutti vajaatoiminta on epätodennäköi-
nen, jos BNP-arvo on alle 100 pg/ml tai NT-proBNP-arvo 
on alle 300 pg/ml (3). Natriureettisten peptidien pitoisuus 
voi olla matala hyvin äkillisessä (usein diastolisessa) keuh-
kopöhähdyksessä (”flash pulmonary oedema”) tai loppu-
vaiheen dekompensoituneessa vajaatoiminnassa. Jos diag-
nostista ongelmaa ei ole, ei BNP-arvoja ole rutiininomaisesti 
aiheellista tutkia. Pieni verenkuva, munuaisten toiminta ja 
elektrolyytit, maksan toimintaa kuvaavat kokeet ja veren 
sokeripitoisuus kuuluvat akuutin vajaatoiminnan labora-
toriotutkimuksiin. Keuhkokuumeen erottaminen akuutista 
vajaatoiminnasta ei aina ole helppoa. CRP voi olla kohol-
la molemmissa. Siinä tapauksessa matala prokalsitoniinin 
pitoisuus voi tuoda apua erotusdiagnostiikkaan. Ainakin 
uuden sydämen vajaatoiminnan yhteydessä troponiiniarvo 
kuuluu rutiinitutkimuksiin. Vähäinen troponiiniarvon nou-
su on akuutissa vajaatoiminnassa tavallista ilman sepelvalti-
motapahtumaa. Sen sijaan huomattava tai tilanteelle epätyy-
pillisen korkea troponiiniarvo kertoo paitsi huonommasta 
ennusteesta, myös todennäköisesti iskeemisestä etiologiasta.

Sydämen kaikukuvaus akuutissa vajatoiminnassa
Ainakin kardiogeenisen sokin yhteydessä tai epäiltäessä va-
kavaa rakenteellista syytä (esimerkiksi sydäninfarktin me-
kaaninen komplikaatio, läppärakenteiden pettäminen tai 

aortan dissekoituma ja äkillinen aorttaläpän vuoto) vajaa-
toiminnan aiheuttajaksi sydämen kaikukuvaus tulee tehdä 
päivystyksellisesti. Viiveetön tutkimus on tarpeen myös, jos 
potilaan tilanne hoitotoimista huolimatta huononee. Vii-
meistään seuraavana päivänä tehtävä kaikukuvaus on tar-
peellinen erityisesti uuden vajaatoiminnan yhteydessä. Kai-
kukuvaus tuo muissakin tilanteissa arvokasta lisätietoa, ja 
sen tulisi kuulua akuutin vajaatoiminnan perustutkimuk-
siin. Ultraäänitutkimus tehdään tilanteen edellyttämällä 
kattavuudella. Kroonisen systolisen vajaatoiminnan vaikeu-
tumisvaiheessa riittää silmämääräinen arvio mahdollisista 
uusista muutoksista ja laskimopaineen tarkistaminen. Ult-
raäänitutkimuksen avulla voi kätevästi arvioida myös pleu-
ranesteen määrän, keuhkokaiut puolestaan auttavat esimer-
kiksi keuhkopöhön diagnostiikassa ja erotusdiagnostiikassa.    

Laskimopaineen arviointi kliinisesti voi olla vaikeaa. 
Kylmät raajat ja korkea kreatiniini voivat liittyä sekä hypo-
volemiaan että vähäiseen minuuttivirtaukseen. Erityisesti 
diastolisesta vajaatoiminnasta kärsivä keuhkopöhöpotilas 
voi olla samanaikaisesti hypovolemiassa. Kreatiniinipitoi-
suus nousee sekä hypovolemiassa että vaikeassa hypervole-
miassa. Kaikukuvauksen avulla arvioitu alaonttolaskimon 
koko ja nopeassa sisäänhengityksessä (”sniff”) todettu lä-
pimitan kapeneminen auttavat laskimopaineen ja oikean 
esitäytön arvioinnissa. Jos alaonttolaskimon läpimitta mi-
tattuna subkostaali-ikkunasta 1–2 senttimetriä laskimon ja 
oikean eteisen liitoskohdasta on yli 2,1 cm ja sisäänhen-
gityskollapsi on alle 50 %, on oikean eteisen paine selväs-
ti koholla. Jos taas laskimon läpimitta on alle 2,1 cm ja 
sisäänhengityskollapsi yli 50 %, on oikean eteisen paine 
normaali tai matala. Mekaanisesti ventiloiduilla potilailla 

Akuutin sydämen vajaatoiminnan ultraäänitutkimus: 
Tärkeimmät arvioitavat asiat

1.
Vasemman kammion systolinen ja diastolinen 
toiminta, mahdollisen häiriön karkea vaikeusaste

2. Oikean kammion koko ja toiminta

3. Alaonttolaskimon koko ja kollapsi-indeksi

4. E/e´

5. Mahdollinen (äkillinen) vaikea läppävika

6. Tamponaatio

7. Aortan dissekoituma ja aorttaläpän vuoto

Taulukko 1.
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EKG:n T-aallon loppuun synkronoitu mittaus ruokatorven 
kautta tehdyllä kaikukuvauksella alaonttolaskimo-eteislii-
toksen läpimitasta on todettu korreloivan hyvin keskuslas-
kimopaineen kanssa (4). 

Mitraalisisäänvirtauksen ja kudosdopplermittauksella 
saadun E/e´-arvon avulla voi kätevästi arvioida vasemman 
kammion täyttöpainetta. Jos suhde on yli 15, se viittaa ko-
honneeseen vasemman kammion täyttöpaineeseen.

Sepelvaltimoiden varjoainekuvaus akuutissa 
vajaatoiminnassa.
Jos sepelvaltimotautikohtaukseen liittyy sydämen akuut-
ti vajaatoiminta, tulee sepelvaltimoiden varjoainekuvaus 
nykysuosituksen mukaan tehdä muutaman tunnin kulu-
essa potilaan saapumisesta sairaalaan (5). ST-nousuinfark-
tiin liittyvässä vajaatoiminnassa varjoainekuvaus tulee teh-
dä välittömästi. Uuden sydämen vajaatoiminnan yhteydessä 
sepelvaltimoiden varjoainekuvaus voidaan tehdä samalla 
sairaalahoitojaksolla, jos potilaalla on ollut sepelvaltimope-
räiseksi sopiva oire, tai myöhemmin elektiivisesti, jos erityis-
tä syytä epäillä sepelvaltimotautia ei ole ja hoitovaste on hyvä. 

Akuutin sydämen vajaatoiminnan ennustemuuttujat
Tarve riskilaskurille, jonka perusteella akuuttia vajaatoi-
mintaa sairastavat potilaat voitaisiin luokitella sepelval-
timotautikohtauspotilaiden tapaan, on ollut pitkään tie-
dossa. Useita luokittelumalleja on käytetty, joskin niiden 
ennusteellinen hyöty on jäänyt osoittamatta. Äkillinen va-
jaatoiminta on heterogeeninen oireyhtymä, jonka syyt ovat 
moninaiset. Uusi vajaatoiminta eroaa monin tavoin kroo-
nisen vajaatoiminnan vaikeutumisvaiheesta. On epäselvää, 
tulisiko arvio tehdä välittömästi vai alkuvaiheen hoitovas-
teen arvion täydentämänä – tai ehkä vasta potilaan kotiu-
tuessa. Yhteneviä suosituksia ei ole myöskään siitä, tulisiko 
tavoitteena olla ennusteen vai oireiston korjautuminen ja 

kuinka pitkän ajan ennustetta tulisi tarkastella. Osa hoito-
menetelmistä, kuten inotrooppisesti vaikuttavat lääkkeet, 
voi parantaa sairaalassaoloajan ennustetta, mutta huonon-
taa pitkän aikavälin ennustetta.

Tietyt kliiniset ja tutkittavat muuttujat on todettu huo-
non ennusteen merkeiksi aineistosta riippumatta. Näitä ovat 
korkea ikä, matala verenpaine, nopea syke, matala paino ja 
matala ejektiofraktio sekä oikean kammion toimintahäiriö. 
Monet liitännäissairaudet kuten munuaisten tai maksan va-
jaatoiminta ja keuhkoahtaumatauti huonontavat myös po-
tilaan ennustetta. Merkkiaineista erityisesti korkea ja hoito-
jakson myötä huonosti korjautuva natriureettisen peptidin 
pitoisuus ja korkea troponiiniarvo ovat huonon ennusteen 
tutkimustuloksia. Yksinkertaisimpia on laajassa ADHERE-
rekisteritutkimuksessa käytettävä ja hyvin sairaalakuollei-
suutta mittaava algoritmi kolmella muuttujalla: systolinen 
verenpaine, seerumin kreatiniini ja veren ureapitoisuus.

Akuutin sydämen vajaatoiminnan hoito
Yleishoito
Monitoroinnin, vuodelevon ja ensivaiheen lääkityksen tar-
ve riippuu akuutin sydämen vajaatoimintapotilaan tilan-
teen vakaudesta ja oireiden vaikeusasteesta. Jos potilaalla 
on vaikea hengenahdistus tai hemodynaaminen ongelma, 
tulee ensivaiheen hoito käynnistää välittömästi odottele-
matta thoraxröntgenkuvan ottamista tai laboratoriokokei-
den valmistumista. Mikäli kyseessä on kroonisen sydämen 
vajaatoiminnan paheneminen, tulee ennusteeseen vaikut-
tavia lääkkeitä jatkaa suurimmalla tilan sallimalla annoksel-
la. Mikäli esimerkiksi kardiogeeninen sokki edellyttää koti-
lääkityksen tauottamista, tulee lääkitys pyrkiä aloittamaan 
uudestaan heti tilanteen stabiloiduttua ja pyrkiä vähittäin 
palauttamaan lääkkeet tavoiteannoksiin. 

ESC:n viimeisimmässä hoitosuosituksessa (3) lääke-
hoidon valinta perustuu kongestion ja perfuusion määrittä-
miseen (Kuva 1). Valtaosa kaikista akuutin vajaatoiminnan 

Ei	hypoperfuusiota	
Ei	konges2ota	

Ei	hypoperfuusiota	
Konges2o	

Hypoperfuusio	
Ei	konges2ota	

Hypoperfuusio	
Konges2o	

Hypoperfuusio	
•  Kylmät	raajat	
•  Matala	verenpaine	
•  Pieni	pulssipaine	
•  Uneliaisuus	
•  Sekavuus	
•  Niukka	diureesi	
•  Syanoosi	

Konges2o	
•  Kohonnut	laskimopaine	
•  Keuhkokonges2o	
•  Turvotukset	
•  Askites	
•  Kammiogaloppi	
•  Makuuhengenahdistus	
•  Hepatojugulaarinen	refluksi	

Kuva	1.	
Kuvateks2:	Forresterin	luokitus	 Kuva 1. Forresterin luokitus.
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potilaista on kongestiivisia eli ”kosteita”, mutta perfuusio 
on riittävä (”lämmin”). Tämä pääryhmä voidaan edelleen 
jakaa kahteen alaryhmään. Vaskulaariseksi tyypiksi kutsu-
taan tilannetta, jossa hypertensio saa aikaan nesteen uudel-
leen jakautumisen. Tuolloin hoidon tulee tähdätä nopeaan 
verenpaineen laskuun vasodilataattorilla, jonka lisäksi an-
nostellaan vasteen mukaan diureetteja. Jos taas kyseessä on 
vajaatoiminnan asteittainen paheneminen ja nesteen ker-
tyminen (kardiaalinen tyyppi), on diureettien käyttö en-
sisijaista. Mikäli tilanteeseen liittyy myös keuhkoödeema, 
liitetään mukaan vasodilataattori. Hoitoresistentissä neste-
lastisissa voidaan harkita ultrafiltraatiota, joskaan ennuste-
näyttöä sen hyödystä ei ole. Nykykäsityksen mukaan noin 
1500 ml:n vuorokautinen nestemäärä on minimi, eikä tiu-
kemmasta nesterajoituksesta saavuteta vastaavaa lisähyö-
tyä, mutta jano lisääntyy haittaavasti.

Noin 5 %:lla akuuteista vajaatoimintapotilaista tode-
taan sekä kongestio että hypoperfuusio (”kostea ja kylmä”). 
Jos systolinen verenpaine on yli 90 mmHg ilman vasopres-
soritukea, voi hoitoon liittää varoen vasodilataattorin. 

Hengitysvajauksen ja hypoksemian hoito
Lisähappea ei pidä antaa rutiininomaisesti kaikille sydä-
men vajaatoimintapotilaille. Hypokseemisilla potilailla on 
tavoitteena perifeerisen veren happisaturaation nostaminen 
alle 90:stä 95 %:n tasolle. Ei-invasiivinen ventilaatio on ai-
heellinen keuhkopöhössä, mikäli sille ei ole vasta-aiheita. 
Ei ole näyttöä, että kaksoispaineventilaatio olisi CPAP-hoi-
toa parempi keuhkopöhön hoidossa. Sen sijaan esimerkiksi 
keuhkoahtaumataudin aiheuttamassa hiilidioksidiretenti-
ossa se on aiheellinen. Mikäli potilas ajautuu hengityseks-
haustioon tai alentunut tajunnantaso ei mahdollista maski-
ventilaatiota, on intubaatio tarpeellinen. Anestesia-aineisiin 
liittyvät vasodilatoivat vaikutukset on muistettava hypoten-
siivisilla potilailla. Anestesia-aineista midatsolaamilla on 
mitä ilmeisimmin vähemmän sydänhaittoja kuin esimer-
kiksi propofolilla. 

Hemodynaaminen stabilointi
Mikäli potilas on tulovaiheessa hypotensiivinen tai kardiog-
eenisessa sokissa, tulee aiheuttanut tekijä selvittää välittö-
mästi kaikututkimuksella. Mikäli ei ole merkkejä nestelas-
tista, voidaan tehdä varovainen täyttökoe antamalla 200 ml 
NaCl 0,9 % tai Ringerin suolaliuosta 15–20 minuutissa. Jos 
potilas on asianmukaisesta täytöstä huolimatta hypotensii-
vinen, aloitetaan vasopressorituki. SOAP-II-tutkimuksessa 
noradrenaliini vaikutti dopamiinia paremmalta erityisesti 
kardiogeenisen sokin alaryhmässä (5). Kardiogeenisen sokin 
hoidossa tarvitaan yleensä inotrooppihoitoa. Dobutamiinis-
ta on pitkäaikaisin kokemus, mutta laadukkaita vertailevia 
tutkimuksia inotrooppien välillä kardiogeenisen sokin hoi-
dossa on vähän. Inodilatoivasta levosimendaanista on useita 
pieniä vertailututkimuksia, ja käytännön kokemukset siitä 
ovat myönteisiä. Levosimendaanin rinnalla voidaan tarvit-
taessa käyttää pientä noradrenaliinitukea verenpaineen yl-
läpitämiseksi. CardShock-tutkimuksessa adrenaliinihoidon 
osoitettiin olevan itsenäinen kuolleisuutta lisäävä riskiteki-
jä (6). IABP-SHOCK II -tutkimuksessa puolestaan osoitet-
tiin, että rutiininomaisesta aortan vastapulsaattorihoidosta 
ei ole hyötyä sydäninfarktiin liittyvän kardiogeenisen so-
kin hoidossa (7). Toisaalta siitä voi olla hyötyä esimerkiksi 
sydäninfarktin aiheuttama mekaanisen komplikaation yh-
teydessä pikaiseen sydänleikkaukseen pääsyä odoteltaessa. 
Venoarteriaalisen ECMO-hoidon käyttö on lisääntynyt kar-
diogeenisessa sokissa olevilla sepelvaltimotautikohtauspoti-
lailla, jotka hoidetaan välittömällä ohitusleikkauksella, jos 
sokki ei reagoi lääkehoidolle. Mekaanista verenkierron tu-
kea voidaan käyttää odoteltaessa tilapäisen syyn paranemis-
ta (esim. myokardiitti) tai korjaavaa hoitoa. 

CHAMP – etiologisen syyn mukainen hoito
ESC:n uudessa hoitosuosituksessa korostetaan pyrkimystä 
syyn mukaiseen hoitoon. CHAMP-akronyymi toimii tässä 
muistisääntönä: C = coronary artery disease, H = hyperten-
siivinen vajaatoiminta, A = arytmia, M = akuutti mekaani-

Äkillisen	sydämen	vajaatoimintapo3laan	alkuarvio	

Onko	po'laalla	sydämen	
vajaatoiminta	vai	joku	muu	

syy	oireille?	
	

•  Sydäninfark3	
•  Keuhkoahtaumatau3	
•  Anemia	
•  Munuaisten	vajaatoiminta	
•  Keuhkoembolia	
•  Keuhkokuume	

Onko	vajaatoiminnalle	tai	sen		
vaikeutumiselle	joku	välitöntä	

hoito	vaa'va	syy?	
	

•  Sydäninfark3	
•  Äkillinen	rytmihäiriö	
•  Läppäkatastrofi	
•  Keuhkoembolia	
•  Aortan	dissekoituma	
•  Vakava	infek3o	

Onko	po'las	väli9ömässä	
hengenvaarassa	

”hätä'la”?	
	
•  Vaikea	hypoksia	
•  Vaikea	hypotensio	
•  Huono	kudosperfuusio	

•  Sydän	
•  Aivot	
•  Munuaiset	

1	 2	 3	

Diagnos3ikka	ja	alkuhoito	toteutetaan	limiGäin	ja	po3laskohtaises3		

Kuva	2	(Kuvateks3:	Äkillisen	sydämen	vajaatoimintapo3laan	alkuarvio)		

Kuva 2. Äkillisen sydämen 

vajaatoimintapotilaan al-

kuarvio.
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nen syy ja P = akuutti keuhkoembolia (pulmonaaliembolia). 
Viimeisimmällä tarkoitetaan suuren riskin keuhkoemboli-
aa eli hemodynamiikan romahtamiseen johtavaa tilannetta. 

Lääkevalinnoista
Diureettihoito
Laskimonsisäinen furosemidi on ensisijainen diureetti. An-
noksen suuruuteen vaikuttaa potilaan aiemmin käyttämä 
diureettiannos ja mahdollinen munuaisten vajaatoiminta. 
Tyypillisesti akuuttivaiheen annoksen tulisi olla vähintään 
samansuuruinen kuin kotona käytetty tablettiannos. Myös 
krooninen munuaisten vajaatoiminta edellyttää suurempia 
diureettiannoksia (40–80 mg i.v.). Sen sijaan potilaat, joilla 
ei ole aiempaa diureettilääkitystä, ”tuore” de novo -vajaatoi-
minta ja normaali munuaistoiminta, reagoivat useimmiten 
20–40 mg:n suonensisäisiin kerta-annoksiin. Diureetteja 

tulee annostella vasteen mukaan riittävän isoilla, toistuvil-
la annoksilla tyypillisesti 2–4 kertaa vuorokaudessa. Ei ole 
näyttöä, että i.v.-infuusiolla saataisiin parempi lopputulos 
kuin bolusannostelulla, kunhan vuorokausiannos on riit-
tävä. Käytettäessä furosemidi-infuusiota valvontayksikössä 
annosta tulee lisätä riittävän suureksi vastetta seuraten. Mi-
käli potilaalla ei ole vaikeaa munuaisten vajaatoimintaa tai 
hyperkalemiaa, voi diureettihoitoon liittää spironolaktonin 
diureettivaikutuksen tehostamiseksi. Metolatsonia voi hoi-
toresistentissä tilanteessa harkita. Vaste vaihtelee potilas-
kohtaisesti, mutta on joskus yllättävänkin tehokas. 

Vasodilataattorihoito
Vasodilataattorit alentavat sekä laskimo- että valtimoto-
nusta ja siten esi- ja jälkikuormaa. Tavanomaisempia val-
misteita ovat isosorbididinitraatti (ISDN) ja nitroglyseriini. 
Hypertensiivillä potilailla alkuannoksen tulee olla riittävän 

	

Hemodynaamisen profiilin kliininen arviointi 

Hyvä perifeerinen verenkierto? 

’Kostea’ potilas ’Kuiva’ potilas 

Kyllä 
(95 % potilaista) 

Ei 
(5 % potilaista) 

Hengitysvajaus? 

Etiologinen hoito: 
CHAMP? 

”Kylmä ja kuiva” 
• hypoperfuusio 
• hypovolemia 

Harkitse nestetäyttöä 
Harkitse inotrooppia, jos 

yhä hypoperfuusio 

“Lämmin ja kostea”  
(tyypillisesti kohonnut 
systolinen verenpaine) 

Vaskulaarinen 
tyyppi – nesteen 

redistribuutio 
Hypertensio 

hallitsee kuvaa	

Kardiaalinen tyyppi 
– nesteen 
kertyminen 

Kongestio hallitsee 
kuvaa	

• Vasodilataattori 
• Diureetti 

• Diureetti 
• Vasodilataattori 
• Harkitse 

ultrafiltraatiota, 
jos diureeteille ei 
hoitovastetta	

• Inotrooppi 
• Harkitse 

vasopressoria, jos 
hypotensio jatkuu 

• Diureetti (kun 
perfuusio korjattu) 

• Harkitse mekaanista 
tukea, jollei 
hoitovastetta 

• Vasodilataattori 
• Diureetit 
• Harkitse 

inotrooppia, jos 
ei hoitovastetta 

Akuutti sydämen vajaatoiminta 

“Lämmin ja kuiva” 
Hyvä perfuusio = 

Kompensoitu 

Säädä 
kotilääkitystä 

”Kylmä ja kostea” 

Systolinen verenpaine < 90 mm Hg 

Kongestio? 

kyllä ei

EiKyllä Kyllä Ei 

Kuva 3. Akuutin sydä-

men vajaatoiminnan 

hoidon suuntaviivat he-

modynaamisen profiilin 

perusteella.
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suuri, ja annos tule titrata nopeasti ylöspäin, kun tavoi-
tellaan normaalia verenpainetasoa. Jos taas potilaan veren-
paine lähtökohtaisesti on normaali, on aloitusannos usein 
pienempi (esimerkiksi 1 mg/h ISDN tai 10 ug/min nitrog-
lyseriini). Tavallinen virhe on jatkaa pienellä aloitusannok-
sella vasteesta riippumatta. Annosta tulisi sen sijaan nostaa 
vastetta seuraten, kunnes kongestiivisesti oireet alkavat hel-
pottaa. Nitroprussidilla on ensisijassa valtimoita laajentava 
vaikutus, joten se on tehokkaampi, jos verenpaine on huo-
mattavan korkea. 

Digoksiini
Digoksiinia käytetään lähinnä hillitsemään nopeaa eteisvä-
rinän kammiovastetta. Sen inotrooppinen vaikutus on vä-
häinen. 

Muu lääkitys
Akuutin sydämen vajaatoiminnan hoidossa ei suositella ru-
tiininomaista opiaattilääkitystä. On mahdollista, että mor-
fiini saattaa olla jopa haitallinen vajaatoimintapotilaalle an-
nettuna. Vaikeassa hengenahdistuksessa voi tarvittaessa 
antaa pieniä annoksia opiaatteja varoen kuitenkin pahoin-
vointia, hengityslamaa ja bradykardiaa. Esim. oksikodonia 
voi antaa 3–4 mg i.v. 

Mikäli potilas on sekava, voidaan antaa varoen esimer-
kiksi loratsepaamia i.v. Vaikeammassa tilanteessa voidaan 
käyttää dexmedetomidiini-infuusiota. 

Laskimotromboosiprofylaksiasta tulee huolehtia.
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K i r s i  M a j a m a a - V o ltt  i

Kardiogeeninen sokki – mekanismit, 
diagnostiikka ja hoito 

L U K U  4

T u u k k a  Ta r v a s m ä k i

Määritelmä
Kardiogeenisen sokin määritelmään kuuluu yleensä pääte-
elinten riittämätön verenvirtaus eli hypoperfuusio, joka joh-
tuu sydämen toimintahäiriöstä ja alentuneesta minuuttitila-
vuudesta silloin, kun verenkierron nestemäärä on riittävä (1). 
Sokin taudinkuva vaihtelee lievästä hypoperfuusiosta syvään 
ja hoitoon vastaamattomaan eli refraktoriseen sokkiin. Ylei-
sesti käytettyjä kliinisiä kriteerejä ovat: hypotensio (systoli-
nen verenpaine alle 90 mmHg yli 30 minuuttia huolimatta 
nestetäytöstä, tai kun potilaalla ei ole hypovolemiaa) tai va-
sopressorin tarve systolisen verenpaineen pitämiseksi yli 90 
mmHg:ssa ja pääte-elinten hypoperfuusio (alentunut tajun-
nan taso tai sekavuus, niukka virtsaneritys eli oliguria, kylmä 
periferia, laktatemia) (1-4). Toisinaan tutkimuksissa kritee-
reihin on sisällytetty keuhkokongestio ja keuhkovaltimoka-
tetrilla mitattuja hemodynaamisia suureita, kuten alentunut 
minuuttitilavuusindeksi (esim. < 1,8–2,2 l/min/m2), kohon-
nut kiilapaine (> 15–18 mmHg) tai oikean kammion lop-
pudiastolinen paine > 10–15 mmHg. Suositukset kuitenkin 
nojaavat edeltävien kliinisten kriteerien käyttöön (1, 4–6).

Etiologia, epidemiologia ja ennuste
Noin 80 % kardiogeenisista sokeista johtuu sepelvaltimo-
tautikohtauksesta ja yleisimmin ST-nousuinfarktista johtu-
vasta vasemman kammion vajaatoiminnasta (3, 7); vain pie-
nellä osalla (~5 %) on isoloitu oikean kammion sokki (7). 
Kääntäen kardiogeeninen sokki komplisoi noin 5–8 %:a sy-
däninfarktitapauksista, ja 3–5 % akuutista sydämen vajatoi-
minnasta on sokkitasoista. Mekaaniset komplikaatiot, kuten 
sydäninfarktiin liittyvä kammioväliseinän tai vapaan seinä-
män repeämä ja akuutti vaikea-asteinen mitraalivuoto, ovat 
myös melko yleinen syy sokille. Sydäninfarktiin liittyvän 
sokin insidenssin on raportoitu vähentyneen etenkin sai-
raalaan tulon jälkeen esiintyvien tapausten osalta (8): suu-
rimmalla osalla sokki ilmenee sairaalaan tulon jälkeen en-

simmäisen 24 tunnin sisällä (3, 8). Muita tärkeitä syitä ovat 
mm. sydämen vajaatoiminnan paheneminen, myokardiit-
ti (virus, jättisolu, eosinofiilinen), Takotsubo-kardiomyo-
patia, rytmihäiriöt, toimenpiteen jälkeiset komplikaatiot 
kuten tamponaatio, iatrogeeniset syyt (liiallinen kalkki- tai 
beetasalpaus) ja massiivinen keuhkoembolia.

Kuolleisuus on edelleen korkea revaskularisaation 
yleistymisestä ja kehittymisestä huolimatta: lyhyen aika-
välin kuolleisuus on 40–50 % (3, 8). Tyypillisiä korkeaan 
kuolleisuuteen liittyviä tekijöitä ovat korkea ikä, aiempi 
ohitusleikkaus, alentunut tajunnantaso, matala verenpai-
ne, matala vasemman kammion ejektiofraktio, huono mu-
nuaisfunktio ja laktatemia (3, 9).

Mekanismit
Kardiogeenisessa sokissa vaikean vajaatoiminnan syy on 
yleensä infarktin aiheuttama sydänlihasvaurio, jonka seu-
rauksena on systolinen vajaatoiminta, joka alentaa sydä-
men isku- ja minuuttitilavuutta, sekä diastolisen paineen 
ja seinämäkuormituksen lisääntyminen, jotka vähentävät 
sepelvaltimoperfuusiota ja pahentavat sydänlihasiskemiaa. 
Diastolisen toiminnan huononeminen lisäksi nostaa va-
semman kammion diastolista ja vasemman eteisen painet-
ta johtaen keuhkokongestioon, hapenpuutteeseen ja pa-
henevaan iskemiaan. 

Oikean kammion infarkti tai vaikea-asteinen paine-
kuormitus, esim. massiivisen keuhkoembolian seuraukse-
na, voivat johtaa isoloituun oikean puolen vajaatoiminnan 
aiheuttamaan sokkiin, jolloin vasemmalle kammiolle ei vä-
lity riittävää verimäärää isku- ja minuuttitilavuuden yllä-
pitämiseksi. Myös vasemman kammion toiminta häiriin-
tyy, kun oikean kammion loppudiastolisen paineen nousu 
painaa kammioväliseinää kohti vasenta kammiota häiriten 
sen täyttymistä ja systolista toimintaa (ventricular interde-
pendence). Vasemman kammion vajaatoiminta huonontaa 
oikean sepelvaltimon perfuusiota.

Sympaattisen hermoston aktivoituminen johtaa syke-
tason nousuun ja sydämen supistuvuuden lisääntymiseen 
sekä neurohumoraalisten järjestelmien (reniini-angioten-
siini-aldosteronijärjestelmä) aktivoitumiseen, josta seuraa-
va suolan ja veden retentio pahentaa keuhkokongestiota 
ja systeemiverenkierron vastusta. Iso infarktaatio ja pitkit-
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tynyt hypoperfuusio johtavat myös inflammatorisen vas-
teen aktivoitumiseen, joka stimuloi vasodilaatiota pahen-
taen hypotensiota ja -perfuusiota. Jatkuessaan noidankehä 
johtaa akuuttiin munuaisvaurioon ja muihin elintoiminta-
häiriöihin, ja lopulta kuolemaan (Kuva 1).

Tunnistaminen ja diagnostiikka
Verenkiertovajauksen varhainen tunnistaminen ja veren-
kierron ripeä vakiinnuttaminen varhaisella nestehoidolla 
sekä vasoaktiivisella lääkityksellä ovat oleellinen osa he-
modynamiikan korjaamista. Vasoaktiivista lääkitystä käyte-
tään lähes jokaisen potilaan kohdalla, mutta käytännöt eri 
lääkkeiden käytön suhteen vaihtelevat paikoittain ja mait-
tain eikä millään lääkkeellä ole toistaiseksi osoitettu olevan 
selvää suotuisaa vaikutusta ennusteeseen. Samalla tulisikin 
pyrkiä sokin etiologian ripeään diagnosointiin ja hoitoon. 
Välitöntä diagnoosia ja viipymätöntä spesifistä hoitoa vaa-
tivia tiloja esitetään taulukossa 1.

Sokkidiagnoosi nojaa löydöksiin, jotka vastaavat kliini-
siä määrittelykriteereitä: oireet ja löydökset liittyvät hypo-
tensioon ja (usein) takykardiaan, elinten hypoperfuusioon 
(niukka virtsaneritys, alentunut tajunnantaso, levottomuus 
tai sekavuus, laktatemia) ja periferian vasokonstriktioon 
(ihon kylmyys, syanoottisuus, marmoroituminen). EKG on 
perustutkimus, mutta sydämen ultraääni on välttämätön 
sydänlihaksen toiminnan arvioinnissa ja mahdollisisten ra-
kennekomplikaatioiden tai tamponaation diagnosoinnissa. 
Ultraääntä voidaan myös käyttää kajoamattomasti hemo-
dynamiikan arvioinnissa ja hoidon ohjaamisessa.

Keuhkovaltimokatetri antaa käsityksen potilaan veren-
kierron tilasta. Se voi olla hyödyllinen hemodynamiikan 
seurannassa ja hoidon ohjaamisessa alkuvaiheen syynmu-
kaisen hoidon jälkeen sekä verenkierron tukilääkkeiden 
annon aikana. Rutiininomaista käyttöä ei kuitenkaan suo-
sitella, ja suositukset jättävät sen harkittavaksi lähinnä diag-
noosin varmentamiseen epäselvissä tapauksissa sekä hoidon 
ohjaamiseen vaikeassa tai refraktorisessa sokissa (1, 4–6).

Hoito
Varhainen revaskularisaatio ja muu välitön 
syynmukainen hoito
Varhaisen revaskularisaation osoitettiin 90-luvun lopun 
SHOCK-tutkimuksessa parantavan potilaiden ennustetta 
kardiogeenisen sokin komplisoimassa sydäninfarktissa (7, 
10). Revaskularisaatio on syytä toteuttaa mahdollisimman 
pian sydäninfarktin, tai muun akuutin koronaarisyndroo-
man, ja sokin toteamisen jälkeen, mutta hyötyä voi olla vielä 
useita tunteja myöhemminkin. Tyypillisimmin hoito toteute-
taan angiografian yhteydessä culprit-suonen PCI:llä, mutta 
myös muiden kriittisesti ahtautuneiden suonten tai epäva-
kaiden leesioiden pallolaajennusta suositellaan ST-nousuin-
farktissa (4, 11). Tuoreen meta-analyysin tulokset eivät kui-
tenkaan puolla monisuonirevaskularisaatiota (12). Myös 
juuri julkaistu, satunnaistettu CULPRIT-SHOCK-tutkimus 

Taulukko 1. Viipymätöntä spesifistä hoitoa vaativia tiloja kardiogeenises-

sa sokissa.

Viipymätöntä spesifistä hoitoa vaativia tiloja 
kardiogeenisessa sokissa.

Sepelvaltimotautikohtaus ja sen mekaaniset komplikaatiot
• Akuutti mitraalivuoto (korda- tai papillaariruptuura)
• Kammioväliseinämän repeämä
• Vasemman kammion vapaan seinämän repeämä

Hitaat ja nopeat rytmihäiriöt

Äkillinen sydänläpän vaikea vaurio
• Akuutti mitraalivuoto (kordaruptuura)
• Akuutti aorttavuoto

Keuhkoembolia

Tamponaatio

Taulukko 1.

puoltaa vain culprit-ahtauman hoitamista heti ja muiden 
suonten PCI:n porrastamista myöhemmäksi (31). Ohitus-
leikkaus on vaihtoehto, jos PCI ei onnistu tai se ei tule kysee-
seen koronaaritilanteesta johtuen tai jos tilannetta komplisoi 
vaikea läppävika tai sydäninfarktin mekaaninen komplikaa-
tio (6, 13). Päivystysleikkaus on yleensä tarpeen, mikäli sok-
ki johtuu akuutista sydämen rakenneviasta, mutta akuutin 
mitraalivuodon (korda-/papillaarilihasrepeämä) tai kammio-
väliseinärepeämän aiheuttamassa sokissa voidaan tilannet-
ta pyrkiä vakauttamaan lääkkein ja aortan vastapulsaattorin 
avulla ennen leikkausta. Päivystysleikkausta kuitenkin suo-
sitellaan ensisijaisena papillaarilihasrepeämässä (4). Myös 

Kuva 1. Kardiogeenisen sokin noidankehä. Mukailtu luvalla

(Macmillan Publishers Ltd). (1)

* Syynä yleensä infarktin aiheuttama sydänlihasvaurio. 

SVR = systemic vascular resistance = systeeminen verisuonivastus



304 Sydänääni 2017 n 28:3A Teemanumero

muiden korjattavissa tai hoidettavissa olevien syiden, kuten 
hemodynaamisesti merkittävän rytmihäiriön, tamponaation 
ja keuhkoembolian, pikaiseen hoitoon tulee pyrkiä.

Nestehoito
Riittävän veritilavuuden ylläpito nestehoidolla on oleellinen 
osa sokin hoitoa mikroverenkierron ja sydämen minuutti-
tilavuuden kohentamiseksi. Kardiogeeniseen sokkiin liittyy 
usein varsinkin alkuvaiheessa vähintään relatiivinen veren-
kierron nestevaje alkuvaiheen hikoilun myötä, nesteen siir-
tyessä kudoksiin ja keuhkoihin verisuonten läpäisevyyden 
lisääntyessä ja keuhkoverenkierron hydrostaattisen paineen 
kasvaessa. Nestehoidon merkitys korostuu erityisesti sokin 
alkuvaiheessa. Tavoitteena voidaan pitää nestevajeen kor-
jaantumista ja mitattavana vasteena sydämen isku- ja mi-
nuuttitilavuuden kasvua. Nestehoitoa tulee rajoittaa viimeis-
tään, kun esikuorman nosto ei enää johda iskutilavuuden 
kasvuun (Kuva 2) vaan nestehoidon jatkaminen pahentaa 
keuhko- ja laskimokongestiota ja lopulta pumppaustoimin-
taa. Erityisen tärkeää ja haastavaa on esitäytön optimoin-
ti oikean kammion infarktin ja vaikean oikean puolen va-
jaatoiminnan aiheuttaman sokin hoidossa, jossa sekä liian 
vähäinen että toisaalta liiallinen nestetäyttö johtaa sokin 
vaikeutumiseen. Nestehoitoa komplisoi myös nesteen uu-
delleenjakautuminen kudoksiin sekä keuhkoihin, joten al-
kuvaiheen jälkeen nestehoidon hyötyjen ja haittojen välillä 
joudutaan usein tasapainoilemaan. Kuten muillakin kriitti-
sesti sairailla näyttää nesteen kertyminen liittyvän huonoon 
ennusteeseen myös kardiogeenisessa sokissa (14). Nestetyy-
pin valintaa ei ole kardiogeenisessa sokissa erikseen tutkit-
tu, mutta yleisesti ottaen kalliiden kolloidien käytölle ei ole 
perusteita ja tasapainotetut kristalloidit lienevät harmitto-
min vaihtoehto.

Vasoaktiiviset lääkkeet
Lähes jokainen kardiogeenista sokkia poteva potilas hoide-
taan vasoaktiivisilla lääkkeillä (15), ja vain pienen osan – to-
dennäköisesti lievää sokkia sairastavien – hemodynamiikka 
ja tila vakiintuvat riittävästi nestehoidolla. Varhainen etiolo-
gian mukainen hoito voi luonnollisesti vaikuttaa hemody-
namiikan korjaantumiseen. Vasoaktiiviset lääkkeet jaetaan 
perinteisesti sydämen minuuttitilavuutta lisääviin inotroop-
peihin ja verenpainetta nostaviin vasopressoreihin. Käytän-
nössä kaikilla perinteisillä vasopressoreina käytetyillä kate-
kolamiineilla on kuitenkin myös inotrooppista vaikutusta, 
kun taas inotroopit vaikuttavat usein myös vasodilatoivasti. 
Voidaan siis puhua inopressoreista ja inodilaattoreista.

Inopressorit
Suurin osa yleisesti käytetyistä inopressoreista on kateko-
lamiineja, ja ne vaikuttavat pääosin adrenergisten resep-
torien kautta. α

1
-reseptorien kautta välittyy verenpainetta 

nostava ja sydämen jälkikuormaa lisäävä arteriokonstrik-
tio, kun taas venokonstriktio lisää esikuormaa laskimopa-
luun lisääntyessä. β

1
-reseptorien aktivaatio johtaa ino- ja 

kronotrooppiseen vaikutukseen ja β
2
-reseptorien aktivaatio 

vasodilaatioon. Kunkin katekolamiinin kokonaisvaikutus 
riippuu vaikutussuhteista eri reseptoreihin, ja tämä vaiku-
tussuhde on usein lisäksi riippuvainen käytetystä annokses-
ta. Kaikki inopressorit ja vasokonstriktorit voivat heiken-
tää sydämen toimintaa lisäämällä jälkikuormaa ja sydämen 
vasemman kammion täyttöpainetta sekä hapenkulutusta, 
ja häiritä elin- ja kudosperfuusiota. Lisäksi katekolamiinit 
jäykistävät sydäntä suurilla annoksilla heikentäen diastolis-
ta toimintaa ja voivat johtaa Takotsubo-kardiomyopatiaan 
(16). Taulukko 2 kuvaa kunkin vasoaktiivin suhteellista 
vaikutusta sydämen toimintaan ja perifeeriseen verisuonis-
toon sekä niiden merkittävimpiä haittoja.

Noradrenaliinia voidaan pitää ensisijaisena vaso-/ino-
pressorina (5, 6, 13). Vasokonstriktio ja verenpaineen nou-
su eivät aiheuta sydämen minuuttitilavuuden laskua toisin 
kuin puhtailla vasokonstriktoreilla, mahdollisesti sen lie-
vistä ino- ja kronotrooppisista sekä laskimopaluuta lisää-
vistä vaikutuksista johtuen.

Dopamiinin annosriippuvaiset inodilaattori-pressori-
vaikutukset ovat erityisesti kriittisesti sairailla päällekkäi-
siä, ja vasteprofiili voi olla arvaamaton. Dopamiinilla ei 
ole myöskään voitu todentaa aiemmin oletettua positiivis-
ta munuaisfunktiovälitteistä ennusteellista vaikutusta (17, 
18). Satunnaistetussa sokkitutkimuksessa dopamiinia saa-
neilla todettiin enemmän arytmioita sekä kardiogeenisen 
sokin alaryhmässä korkeampi kuolleisuus kuin noradre-
naliinia saaneilla (19). Dopamiinin käytölle ei siis ole pe-
rusteita (5, 13).

Adrenaliini on potentti inopressori, joka lisää sydä-
men minuuttitilavuutta ino- ja kronotropian myötä. Ma-
talilla annoksilla sillä on vasodilatoivaa vaikutusta β2-
reseptoristimulaation kautta, mutta annoksen kasvaessa 
α1-reseptorivälitteinen vasokonstriktio vallitsee. Vaikka ad-
renaliini lisää hapentarjontaa, se lisää myös hapenkulutusta ja 

Kuva 2. Kammioiden iskutilavuuden riippuvuus esikuormasta. Käy-

rän jyrkällä osalla sydän on riippuvainen laskimopaluun määrää-

mästä esikuormasta, jolloin nestehoidolla voidaan lisätä sydämen 

isku- ja minuuttitilavuutta. Vajaatoimintaisessa sydämessä iskutila-

vuuden riippuvuus esikuormasta on vähäisempää, ja laskimopaluun 

lisääminen nestevajeen korjaamisen jälkeen johtaa täyttöpaineiden 

nousuun ilman vastetta iskutilavuuteen.
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voi aiheuttaa sydänlihasiskemiaa ja takyarytmioita sekä hei-
kentää splanknikusverenkiertoa. Noradrenaliini yhdistettynä 
dobutamiiniin on todettu turvallisemmaksi vaihtoehdoksi sa-
tunnaistetussa tutkimuksessa (20), ja adrenaliinin käyttöön 
on liittynyt huomattava elinvaurioiden ja kuolleisuuden li-
sääntyminen kaltaistettuun inopressoriryhmään verrattuna 
havainnoivassa tutkimuksessa (15). Adrenaliiniin turvau-
tuminen muille lääkkeille refraktorisessa tilanteessa tuskin 
pelastaa potilasta ja lienee lähinnä merkki tarpeesta harkita 
muita hoitomuotoja kuten mekaanista verenkierron tukea.

Puhtaita vasokonstriktoreita ilman inotrooppista vai-
kutusta ovat mm. vasopressiini ja sen analogi terlipressiini 
sekä fenyyliefriini. Ne nostavat verenpainetta, mutta voivat 
heikentää perifeeristä ja elinperfuusiota sekä nostaa sydä-
men jälkikuormaa ja alentaa sydämen minuuttitilavuutta.

Inodilaattorit
Yleisimmin käytetyt inotroopit/-dilaattorit, ovat dobutamii-
ni, milrinoni ja levosimendaani. Näiden vaikutusmekanis-
mit poikkeavat toisistaan (Taulukko 2), mutta ne tuottavat 

Vasoaktiivisten lääkkeiden ominaisuuksia.

Pääasiallinen 
vaikutuskohde Sydän Perifeerinen verisuonisto

Lääkeaine ja 
tyypillinen 
annostelu

Syke Supistuvuus Vaso-
konstriktio

Vaso-
dilaatio

Dopami-
nerginen Merkittävimmät haitat

Noradrenaliini
0,01–2 ug/kg/min

α1

heikommin β1 ja β2

+ + - ++ ++++ 0 0
Arytmiat, bradykardia, 
ääreisosien iskemia

Adrenaliini
0.01–0.1 ug/kg/min

α1, β1 ja β2 ++++ ++++ ++++ +++ 0

Kammioarytmiat, 
sydänlihasiskemia, 
splanknikusverenkierron 
väheneminen

Vasopressiini
0,01–0,04 KY/min

V1 
(vasokonstriktio) ja 
V2 (antidiureesi)

0 0 ++++ 0 0

Arytmiat, sydämen 
minuuttitilavuuden 
lasku, sydänlihasiskemia,  
ääreisosien iskemia, 
splanknikusvasokonstriktio

Dobutamiini
2–20 ug/kg/min

β1 ja β2, heikom-
min α1

++ +++ - ++++ 0 ++ 0
Takykardia, kammio-
arytmiat, sydänlihas-
iskemia, hypotensio

Milrinoni
0,125–
0,75 ug/kg/min,
ei bolusta sokissa

PDE3-esto, cAMP:n 
hajoamisen 
estyminen

+ +++ 0 ++ 0
Kammioarytmiat, hypo-
tensio, sydänlihasiskemia, 
trombosytopenia

Levosimendaani
0,05–0,2 ug/kg/min,
ei bolusta sokissa

Sydänlihassolujen 
kalsiumherkistys 
ja sileälihassolujen 
ATP-riippuvaisten 
kaliumkanavien 
avaaminen

+ +++ 0 ++ 0 Hypotensio, takykardia

Dopamiini
1–20 ug/kg/min

DA, α1, β1 ja β2 Kammioarytmiat, sydän-
lihasiskemia, kudosiskemia 
(isot annokset)

1–4 ug/kg/min + + 0 + ++++
4–20 ug/kg/min ++ ++ - +++ ++ - +++ 0 ++

Taulukko 2. 

Mukailtu:	O vergaard CB, Dzavik V: Inotropes and vasopressors: Review of physiology and clinical use in cardiovascular disease. 

	 Circulation 2008;118:1047-1056 Hollenberg SM: Vasoactive drugs in circulatory shock. Am J Respir Crit Care Med 2011;183:847-855
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pääosin vastaavanlaiset vaikutukset: sydämen minuutti-
tilavuuden kasvun inotropian myötä sekä vasodilaation. 
Eroja kuitenkin on mm. hapenkulutuksen lisääntymisen, 
keuhkovaltimopaineen laskun, sydänlihaksen relaksaation 
eli lusitropian ja vaikutusajan suhteen (Taulukko 3). Myös 
haittavaikutusprofiileissa on eroa (Taulukko 2).

Vahvaa vertailevaa tutkimusnäyttöä ennustevaikutuk-
sesta eri lääkkeiden välillä ei ole olemassa. Erään meta-ana-
lyysin perusteella levosimendaani saattaa olla sydänpoti-
lailla ja kriittisesti sairailla muita vasoaktiiveja suotuisampi 
(21), mutta viimeisin sydäninfarktia komplisoivaan al-
haiseen minuuttitilavuuteen tai kardiogeeniseen sokkiin 
keskittynyt Cochrane-katsaus ei löytänyt perusteita suo-
sittaa mitään tiettyä inotrooppia (22). Suosituksissa ensisi-
jainen inotrooppi onkin edelleen 70-luvulta asti käytössä 
ollut dobutamiini, mutta erityisesti levosimendaani mai-
nitaan vaihtoehdoksi katekolamiiniresistentissä sokissa ja 
β-salpausta saavilla potilailla (5, 6, 13). Sydänkirurgian yh-
teydessä levosimendaania ja milrinonia – erityisesti sen sy-
dämen oikeaa puolta tukevien ominaisuuksien vuoksi – on 
pidetty hyvinä vaihtoehtoina (5). Aiempien meta-analyysi-
en perusteella levosimendaani on vaikuttanut ennusteelli-
sesti hyödylliseltä sydänleikkauksen yhteydessä annettuna, 
mutta kahdessa tuoreessa satunnaistetussa tutkimuksessa 
hyötyä ei voitu osoittaa profylaktisesti (23) tai leikkauksen 
jälkeen annettuna (24).

Vaikka tutkimusnäyttö on hataraa, voivat potilaan 
taudinkuva ja muut olosuhteet vaikuttaa inodilaatto-
rin valintaan vaikutusmekanismien erojen myötä; omi-
naisuuksien vertailua on koottu taulukkoon 3. Iskemian 
tai sydäninfarktin aiheuttamassa sydämen vajaatoimin-
nassa ja kardiogeenisessa sokissa levosimendaanin aja-

tellaan olevan suotuisa vaihtoehto sen hapenkulutuksen 
kannalta neutraalin vaikutuksen vuoksi. Dobutamiini li-
sää sydänlihassolujen kalsiumin määrää ja siten hapen-
kulutusta β-adrenergisen vaikutuksensa ja milrinoni 
puolestaan aiheuttamansa syklisen AMP:n lisääntymisen 
kautta, ja varsinkin milrinoni saattaa olla iskeemisessä 
sydämen vajaatoiminnassa haitallinen (25). Diastolises-
sa vajaatoiminnassa levosimendaanin ja milrinonin lusi-
trooppinen vaikutus voi olla eduksi, ja ne myös laskevat 
keuhkoverenkierron vastusta ja painetta sekä tehostavat 
oikean kammion toimintaa. Syketason nostamisessa do-
butamiini voi olla hyvä valinta, mutta toisaalta β-salpaus 
heikentää sen tehoa ja erityisesti levosimendaani saattaa 
olla tuolloin tehokas. Dobutamiinin lyhyt vaikutusaika 
voi olla etu haittavaikutuksia ounasteltaessa, mutta toi-
saalta erityisesti levosimendaanin pitkä vaikutusaika voi 
olla eduksi toipumisvaiheessa. Levosimendaanilla on esi-
tetty olevan pleiotrooppisia – kuten anti-inflammatorisia 
ja munuaisia suojaavia – vaikutuksia (26), mutta näiden 
merkitys on epäselvä.

Yksittäisissä tutkimuksissa levosimendaani on todettu 
dobutamiinia paremmaksi akuutissa sydämen vajaatoimin-
nassa, mahdollisesti beetasalpaajia saavilla ja iskeemistä 
taudinkuvaa sairastavilla. Sen sijaan tuoreessa havainnoi-
vassa tutkimuksessa ei noradrenaliiniin yhdistettynä do-
butamiinin ja levosimendaanin välillä todettu eroa potilaan 
ennusteen kannalta (15). Vaikka levosimendaanin ja mil-
rinonin välillä ei ole tehty vertailevia tutkimuksia, toiseen 
fosfodiesteraasi 3 -inhibiittoriin enoksimoniin verrattuna 
levosimendaani on todettu turvallisemmaksi vaikeassa kar-
diogeenisessa sokissa satunnaistetussa tutkimusasetelmas-
sa (27).

Inodilaattorien ominaisuuksia.

Dobutamiini Milrinoni Levosimendaani

Vaikutusaika Lyhyt (T½ = 2,4 min) Keskipitkä (T½ ≥ 50 min) Erittäin pitkä (T½ = 96 h)

Syke ja β-salpaus

Nostaa voimakkaimmin 
syketasoa, suurin takykardia-/
arytmiariski.
β-salpaus heikentää tehoa

Tehoaa β-salpaajaa saavilla Tehoaa β-salpaajaa saavilla

Keuhkoverenkierto ja oikean 
kammion vajaatoiminta

Heikoin vaikutus
Laskee keuhkovaltimopainetta 
ja -vastusta, tehostaa oikean 
kammion toimintaa

Laskee keuhkovaltimopainetta 
ja -vastusta, tehostaa oikean 
kammion toimintaa

Diastoliikka Heikoin vaikutus Parantaa Parantaa

Hapenkulutus ja iskemia Lisää hapenkulutusta Lisää hapenkulutusta Ei lisää hapenkulutusta 

Muuta
Lääkkeelle kehittyy toleranssi 
infuusion kestäessä yli kolme 
vuorokautta

Poistuu munuaisten kautta 
muuttumattomana

Pleiotrooppisia vaikutuksia – 
merkitys epäselvä

Hinta + ++ ++++

Taulukko 3. 
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Lääkkeiden käyttö ja tavoitteet
Vasoaktiivinen lääkitys tulisi aloittaa elinten verenkier-
ron turvaamiseksi ja kudosperfuusion korjaamiseksi alku-
vaiheen nopean nestetäytön (esim. 500 ml Ringerin liu-
osta 30 minuutissa) jälkeen tai sen aikana, mikäli sokki 
ei osoita korjaantumisen merkkejä. Inopressoria tarvitaan 
yleensä riittävän verenpainetason takaamiseksi ja toisaal-
ta inodilaattorin käytön mahdollistamiseksi. On kuitenkin 
havaittu, että inodilaattorin yhdistäminen inopressoriin 
saattaa olla ennusteellisesti hyödyllistä verrattuna pelkän 
inopressorin käyttöön (28). Inodilaattorien tuottama vaso-
dilaatio saattaa kohentaa mikroverenkiertoa sekä elinper-
fuusiota. Lisäksi keuhkoverenkierron vastuksen laskusta ja 
katekolamiinien jäykistämässä sydämessä lusitropiasta voi 
olla hyötyä.

Ensisijainen vasoaktiivinen lääkehoito nojaa siis ino-
dilaattorin yhdistämiseen noradrenaliiniin. Inodilaattorin 
valintaan vaikuttaa lopulta kliinikon kokemus kustakin 
lääkkeestä ja käytettävissä oleva valikoima, mutta pääasi-
assa valinta käydään dobutamiinin ja levosimendaanin vä-
lillä. Koska suurin osa kardiogeenisesta sokista on etiolo-
gialtaan iskeemistä ja erityisesti ST-nousuinfarktiperäistä, 
jolloin milrinonin käyttö ei ole suositeltua (4), voi milrino-
nin käytön rajata lähinnä erityistapauksiin kuten sydämen 
oikean kammion vajaatoiminnan hoitoon ja oikean puolen 
tukemiseen korkean keuhkovaltimopaineen ja -vastuksen 
yhteydessä.

Yleisesti ottaen valtimon keskiverenpainetason tavoit-
teena 65–70 mmHg riittää (5). Verenkierron seuranta on 
tärkeää, mutta ratkaisevaa on elinten ja kudosten hypo-
perfuusion korjaantuminen, jonka merkkeinä voidaan pi-
tää laktatemian väistymistä, diureesin lisääntymistä, ta-
junnantason korjaantumista ja ihon mikroverenkierron 
kohenemista (ihon lämpeneminen, syanoottisuuden ja kir-
javuuden/marmoroitumisen väistyminen). Erityisesti kate-
kolamiinien ja inopressorien annostuksen on oltava pienin 
mahdollinen, jolla tavoitteisiin päästään, ja hoidon keston 
mahdollisimman lyhyt. Refraktorisessa sokissa tulisi miet-
tiä mekaanisen tukihoidon, kuten apupumpun tai kehon 
ulkopuolisen hapettimen käyttöä.

Muu hoito
Hengityksen ja kaasujenvaihdon tukeminen mekaanises-
ti on olennainen osa hoitoa. Kansainvälisesti suurin osa 
potilaista hoidetaan invasiivisella ventilaatiolla, mutta 
myös ei-invasiivista ventilaatiota käytetään ja se vaikut-
taa turvalliselta vaihtoehdolta valikoidulle potilasjoukolle 
(29). Posiivisella uloshengityspaineella (PEEP) on todet-
tu suotuisia vaikutuksia hemodynamiikkaan vasemman 
kammion esi- ja jälkikuorman laskun kautta, mutta va-
rovaisuutta tulee kuitenkin noudattaa hypovolemiassa ja 
oikean kammion vajaatoiminnassa (30). Jatkuva munu-
aiskorvaushoito aloitetaan tarvittaessa yleisten hoitope-
riaatteiden mukaisesti. Riittävän syketason ylläpitäminen 
lääkkeellisesti tai väliaikaisella tahdistuksella on tärke-
ää paitsi hidaslyöntisyyden aiheuttamassa sokissa myös 

oikean kammion infarktissa, jossa vasemman kammion 
esitäyttö on alentunut ja iskutilavuus melko vakio, jol-
loin sydämen minuuttitilavuus on syketasosta riippuvai-
nen. Riittävästä hemoglobiinitasosta ei ole selvää yksimie-
lisyyttä, mutta yleisenä punasolutiputusrajana pidetään  
70 g/l, ja tavoitetaso on välillä 70–90 g/l (13). Iskeemisen 
sokin alkuvaiheessa voidaan tavoitetta pitää korkeampa-
na, 90–100 g/l (5).

Lähteet
1. 	 Reyentovich A, Barghash MH, Hochman JS. Management of 

refractory cardiogenic shock. Nat Rev Cardiol. 2016;13:481–
492.

2. 	 Thiele H, Zeymer U, Neumann FJ, Ferenc M, Olbrich 
HG, Hausleiter J, et al. Intraaortic balloon support for 
myocardial infarction with cardiogenic shock. N Engl J Med. 
2012;367:1287–1296.

3. 	 Harjola VP, Lassus J, Sionis A, Kober L, Tarvasmaki T, Spinar 
J, et al. Clinical picture and risk prediction of short-term 
mortality in cardiogenic shock. Eur J Heart Fail. 2015;17:501–
509.

4. 	 Ibanez B, James S, Agewall S, Antunes MJ, Bucciarelli-Ducci 
C, Bueno H, et al. 2017 ESC Guidelines for the management 
of acute myocardial infarction in patients presenting with ST-
segment elevation: The Task Force for the management of acute 
myocardial infarction in patients presenting with ST-segment 
elevation of the European Society of Cardiology (ESC). Eur 
Heart J. 2017. E-pub ahead of print.

5. 	 Levy B, Bastien O, Karim B, Cariou A, Chouihed T, Combes A, 
et al. Experts’ recommendations for the management of adult 
patients with cardiogenic shock. Ann Intensive Care. 2015;5:52.

6. 	 Ponikowski P, Voors AA, Anker SD, Bueno H, Cleland JG, 
Coats AJ, et al. 2016 ESC Guidelines for the diagnosis and 
treatment of acute and chronic heart failure: The Task Force for 
the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure 
of the European Society of Cardiology (ESC). Developed with 
the special contribution of the Heart Failure Association (HFA) 
of the ESC. Eur J Heart Fail. 2016;18:891–975.

7. 	 Hochman JS, Buller CE, Sleeper LA, Boland J, Dzavik V, Sanborn 
TA, et al. Cardiogenic shock complicating acute myocardial 
infarction--etiologies, management and outcome: a report from 
the SHOCK Trial Registry. SHould we emergently revascularize 
Occluded Coronaries for cardiogenic shocK? J Am Coll Cardiol. 
2000;36:1063–1070.

8. 	 Nguyen HL, Yarzebski J, Lessard D, Gore JM, McManus DD, 
Goldberg RJ. Ten-Year (2001-2011) Trends in the Incidence 
Rates and Short-Term Outcomes of Early Versus Late Onset 
Cardiogenic Shock After Hospitalization for Acute Myocardial 
Infarction. J Am Heart Assoc. 2017;6.

9. 	 Thiele H, Zeymer U, Neumann FJ, Ferenc M, Olbrich HG, 
Hausleiter J, et al. Intra-aortic balloon counterpulsation in 
acute myocardial infarction complicated by cardiogenic shock 
(IABP-SHOCK II): final 12 month results of a randomised, 
open-label trial. Lancet. 2013;382:1638–1645.



308 Sydänääni 2017 n 28:3A Teemanumero

10.	  Hochman JS, Sleeper LA, Webb JG, Sanborn TA, White HD, Talley 
JD, et al. Early revascularization in acute myocardial infarction 
complicated by cardiogenic shock. SHOCK Investigators. 
Should We Emergently Revascularize Occluded Coronaries for 
Cardiogenic Shock. N Engl J Med. 1999;341:625–634.

11. 	Authors/Task Force m, Windecker S, Kolh P, Alfonso F, 
Collet JP, Cremer J, et al. 2014 ESC/EACTS Guidelines on 
myocardial revascularization: The Task Force on Myocardial 
Revascularization of the European Society of Cardiology 
(ESC) and the European Association for Cardio-Thoracic 
Surgery (EACTS)Developed with the special contribution of 
the European Association of Percutaneous Cardiovascular 
Interventions (EAPCI). Eur Heart J. 2014;35:2541–2619.

12. 	de Waha S, Jobs A, Eitel I, Poss J, Stiermaier T, Meyer-Saraei 
R, et al. Multivessel versus culprit lesion only percutaneous 
coronary intervention in cardiogenic shock complicating acute 
myocardial infarction: A systematic review and meta-analysis. 
Eur Heart J Acute Cardiovasc Care. 2017:2048872617719640. 
Epub ahead of print.

13. 	Werdan K, Russ M, Buerke M, Delle-Karth G, Geppert A, 
Schondube FA, et al. Cardiogenic shock due to myocardial 
infarction: diagnosis, monitoring and treatment: a German-
Austrian S3 Guideline. Dtsch Arztebl Int. 2012;109:343–351.

14. 	Arbel Y, Mass R, Ziv-Baran T, Khoury S, Margolis G, Sadeh B, 
et al. Prognostic implications of fluid balance in ST elevation 
myocardial infarction complicated by cardiogenic shock. Eur 
Heart J Acute Cardiovasc Care. 2017;6:462–467.

15. 	Tarvasmaki T, Lassus J, Varpula M, Sionis A, Sund R, Kober 
L, et al. Current real-life use of vasopressors and inotropes in 
cardiogenic shock – adrenaline use is associated with excess 
organ injury and mortality. Crit Care. 2016;20:208.

16. 	Kido K, Guglin M. Drug-Induced Takotsubo Cardiomyopathy. 
J Cardiovasc Pharmacol Ther. 2017:1074248417708618. Epub 
ahead of print.

17. 	Bellomo R, Chapman M, Finfer S, Hickling K, Myburgh J. 
Low-dose dopamine in patients with early renal dysfunction: 
a placebo-controlled randomised trial. Australian and New 
Zealand Intensive Care Society (ANZICS) Clinical Trials Group. 
Lancet. 2000;356:2139–2143.

18. 	Chen HH, Anstrom KJ, Givertz MM, Stevenson LW, Semigran MJ, 
Goldsmith SR, et al. Low-dose dopamine or low-dose nesiritide 
in acute heart failure with renal dysfunction: the ROSE acute 
heart failure randomized trial. JAMA. 2013;310:2533–2543.

19. 	De Backer D, Biston P, Devriendt J, Madl C, Chochrad D, 
Aldecoa C, et al. Comparison of dopamine and norepinephrine 
in the treatment of shock. N Engl J Med. 2010;362:779–789.

20. 	Levy B, Perez P, Perny J, Thivilier C, Gerard A. Comparison of 
norepinephrine-dobutamine to epinephrine for hemodynamics, 
lactate metabolism, and organ function variables in cardiogenic 
shock. A prospective, randomized pilot study. Crit Care Med. 
2011;39:450–455.

21. 	Belletti A, Castro ML, Silvetti S, Greco T, Biondi-Zoccai G, 
Pasin L, et al. The Effect of inotropes and vasopressors on 
mortality: a meta-analysis of randomized clinical trials. Br J 
Anaesth. 2015;115:656–675.

22. 	Unverzagt S, Wachsmuth L, Hirsch K, Thiele H, Buerke M, 
Haerting J, et al. Inotropic agents and vasodilator strategies for 
acute myocardial infarction complicated by cardiogenic shock 
or low cardiac output syndrome. Cochrane Database Syst Rev. 
2014:CD009669.

23.	 Mehta RH, Leimberger JD, van Diepen S, Meza J, Wang A, 
Jankowich R, et al. Levosimendan in Patients with Left 
Ventricular Dysfunction Undergoing Cardiac Surgery. N Engl 
J Med. 2017;376:2032–2042.

24. 	Landoni G, Lomivorotov VV, Alvaro G, Lobreglio R, Pisano A, 
Guarracino F, et al. Levosimendan for Hemodynamic Support 
after Cardiac Surgery. N Engl J Med. 2017;376:2021–2031.

25. 	Felker GM, Benza RL, Chandler AB, Leimberger JD, Cuffe 
MS, Califf RM, et al. Heart failure etiology and response to 
milrinone in decompensated heart failure: results from the 
OPTIME-CHF study. J Am Coll Cardiol. 2003;41:997–1003.

26. 	Farmakis D, Alvarez J, Gal TB, Brito D, Fedele F, Fonseca C, 
et al. Levosimendan beyond inotropy and acute heart failure: 
Evidence of pleiotropic effects on the heart and other organs: An 
expert panel position paper. Int J Cardiol. 2016;222:303–312.

27. 	Fuhrmann JT, Schmeisser A, Schulze MR, Wunderlich C, 
Schoen SP, Rauwolf T, et al. Levosimendan is superior to 
enoximone in refractory cardiogenic shock complicating acute 
myocardial infarction. Crit Care Med. 2008;36:2257–2266.

28. 	Pirracchio R, Parenica J, Resche Rigon M, Chevret S, Spinar J, 
Jarkovsky J, et al. The effectiveness of inodilators in reducing 
short term mortality among patient with severe cardiogenic 
shock: a propensity-based analysis. PLoS One. 2013;8:e71659.

29. 	Hongisto M, Lassus J, Tarvasmaki T, Sionis A, Tolppanen 
H, Lindholm MG, et al. Use of noninvasive and invasive 
mechanical ventilation in cardiogenic shock: A prospective 
multicenter study. Int J Cardiol. 2017;230:191–197.

30. 	Wiesen J, Ornstein M, Tonelli AR, Menon V, Ashton RW. State 
of the evidence: mechanical ventilation with PEEP in patients 
with cardiogenic shock. 2013;99:1812–1817. 

31. Thiele H, Akin I, Sandri M, Fuernau G, de Waha S, Meyer-
Saraei R et al. PCI Strategies in Patients with Acute Myocardial 
Infarction and Cardiogenic Shock. N Engl J Med. 2017 Oct 30. n

Sidonnaisuudet

•	 Kirsi Majamaa-Voltti: Luentopalkkio (MSD, Bayer), tukea työn-
antajan määräämiin ammatillisiin koulutuksiin (MSD)

•	 Tuukka Tarvasmäki: Ei sidonnaisuuksia

Kirsi Majamaa-Voltti
LT, sisätautien ja kardiologian erikoislääkäri
Tehostetun sydänvalvonnan vastuulääkäri OYS

Tuukka Tarvasmäki
LL, sisätautien erikoislääkäri ja 
kardiologiaan erikoistuva lääkäri
HYKS Akuutti ja HYKS Sydän- ja keuhkokeskus



309Sydänääni 2017 n 28:3A Teemanumero

Rytmihäiriöiden aiheuttama kardiomyopatia

L U K U  5

V e s a  V i r ta n e n

K a r i  Y l i ta l o

Jatkuva nopea rytmihäiriö voi johtaa vasemman kammion 
laajentumiseen ja systolisen toiminnan alentumiseen aihe-
uttaen sydämen vajaatoimintaan sopivia oireita. Ensimmäi-
sen kerran nopean rytmihäiriön aiheuttama sydämen va-
jaatoiminta kuvailtiin jo vuonna 1913 potilaalla, jolla oli 
eteisvärinä. 

Takykardian aiheuttamalle kardiomyopatialle ei ole 
olemassa diagnostisia kriteereitä. Syketasosta, joka vau-
rioittaa vasenta kammiota, ei ole tarkkaa tietoa. Taky-
kardiakardiomyopatiaa tulee epäillä, jos potilaalla on to-
dettavissa jatkuva tai kohtauksellinen rytmihäiriö, jonka 
aikana syke on yli 100/min potilaalla ole todettavissa 
muuta syytä vajaatoiminnalle (sepelvaltimotauti, sydän-
lihassairaus, hypertrofia jne.) ja rytmihäiriön hoitami-
nen johtaa vajaatoiminnan paranemiseen. Runsaaseen 
lisälyöntisyyteen on todettu myös liittyvän vajaatoimin-
taa. 

Takykardian aiheuttaman kardiomyopatian insidens-
sistä ja prevalenssista ei ole tarkkaa tietoa, mutta yleisesti 
tilan arvellaan olevan alidiagnosoitu. Eri tutkimusten pe-
rusteella takykardiakardiomyopatian esiintyvyys on vaihte-
leva riippuen takykardian syistä (1, 2, 3). 

Fokaalista eteistakykardiaa sairastavista potilaista kar-
diomyopatiaa on todettu esiintyvän 8,3–10,0 %:lla. Jatku-
viin takykardioihin liittyy enemmän vajaatoimintaa kuin 
kohtauksellisiin takykardioihin. Tutkimuksessa, joka kattoi 
345 eteistakykardiapotilasta, 10 %:lla todettiin kardiomyo-
patia, joka liittyi jatkuvaan rytmihäiriöön, joka oli hitaampi 
(502+-131 ms vs. 402+-105 ms) kuin niillä, joilla ei ollut 
kardiomyopatiaa. Selityksenä on, että jatkuvaan ns. hitaa-
seen takykardiaan (120–130/min) potilaat tottuvat, kun 
taas kohtaukselliset ja yleensä nopeammat takykardiat po-
tilaat tunnistavat ja hakeutuvat nopeammin hoitoon eikä 
kardiomyopatiaa ehdi kehittyä (4). Eteisvärinässä ei ole to-
dettu vajaatoiminnan lisääntyvän, jos syketaso levossa on 
alle 110/min verrattuna syketasoon alle 80/min (5). 

Patofysiologia ja mekanismit
Eläinkokeissa jatkuva ja nopea eteis- tai kammiotahdistus joh-
taa molempien kammioiden systolisen toiminnan huonone-
miseen ja vajaatoimintaan (täyttöpaineet nousevat, sydämen 
minuuttitilavuus laskee, systeeminen vaskulaarinen vastus 
nousee). Takykardia johtaa sydänlihassolujen energiavaran-
tojen ehtymiseen, sydänlihaksen verenkierto huononee, ja 
neurohormonaalinen aktiivisuus lisääntyy. Tämän seurauk-
sena kontraktiliteetti huononee, eikä reserviä ole. Kammiot 
suurenevat, mutta merkittävää vasemman kammion hyper-
trofiaa ei ole todettu kehittyvän, kun taas oikean kammion 
seinämien on todettu kasvavan samalla kun kammion tila-
vuus suurenee. Sydänlihassolujen on todettu pidentyvän, ja 
niitä menetetään. Myös diastolinen toiminta huononee (re-
laksaatio huononee ja sydänlihas on koko ajan aktivoitunut 
johtuen solujen kalsiumaineenvaihdunnan häiriöstä). Eteis-
takykardioiden ja eteisvärinän on todettu aiheuttavan myös 
eteisten suurentumista ja supistelun huononemista.

Kun takykardia on saatu normalisoitua, korjaantuu 
vajaatoiminta, ja kammioiden koko normalisoituu noin 3 
kuukaudessa, mutta 5 vuoden seurannassa on todettu edel-
leen sydänlihassolujen toimintahäiriöitä (1, 2 ,3). 

Diagnoosi
Takykardiakardiomyopatiaan viittaava avaintekijä on poti-
laalla esiintyvä joko toistuva tai pysyvä rytmihäiriö ilman 
mitään muuta ilmeistä syytä kardiomyopatialle. Alkuvai-
heessa on usein vaikea arvioida, onko takykardia syy vai 
seuraus, sillä esimerkiksi eteisvärinää esiintyy 10–50 %:lla  
kaikista vajaatoimintapotilaista. Pro-BNP voi olla hyödyl-
linen diagnostiikassa, koska ilman rakenteellista sydänsai-
rautta se normalisoituu nopeasti takykardian parantuessa. 
Sydämen magneettitutkimuksesta voi olla hyötyä etiologi-
an selvittämisessä. (1, 2, 3)

Takykardiakardiomyopatiaan liittyvät rytmihäiriöt ja 
niiden hoito

Eteisperäiset rytmihäiriöt
Koska erotusdiagnostiikka dilatoivan kardiomyopatian 
suhteen on ongelmallista, hoidetaan sekä rytmihäiriötä että 
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sydämen huonontunutta pumppaustoimintaa. Taulukossa 
1 on luettelo kardiomyopatiaan liittyvistä rytmihäiriöistä.

Rytmin hoitona on takykardian normalisoiminen tai 
kammiovasteen rauhoittaminen. Yleisin takykardiakardio-
myopatiaa aiheuttava rytmihäiriö aikuisilla on eteisvärinä. 
Kroonisessa eteisvärinässä on tavoitteena lempeä sykkeen 
hallinta siten, että leposyke olisi alle 110/min, jos potilaal-
la ei ole oireita nopeasta rytmistä. Oireisilla potilailla py-
ritään levossa alle 80/min sykkeeseen ja kevyessä/keski-
raskaassa rasituksessa alle 110/min sykkeeseen. Tilanteen 
mukaan harkittavaksi tulee myös ablaatiohoito varsinkin 
kohtauksellisessa tai persistoivassa eteisvärinässä. Muis-
sa taulukon eteisperäisissä rytmihäiriöissä tulisi ensisijai-
sesti harkita ablaatiohoitoa, jolla voidaan saavuttaa pysyvä 
paraneminen. Myös sinustakykardiaan voi liittyä vajaatoi-
mintaa. Tällöin sinustakykardia liittyy muihin sairauksiin, 
kuten tyreotoksikoosiin, anemiaan tai rakenteellisiin syi-
hin, esim. arteria-laskimosuntteihin. Sydämen vajaatoi-
minnan hoito noudattaa normaalia vajaatoiminnan hoitoa. 
Tällä hetkellä ei ole tietoa, kuinka pitkään ACE/AT2-sal-
paajahoitoa pitäisi jatkaa sen jälkeen, kun sydämen toi-
minta on normalisoitunut. Tutkimuksissa on todettu, että 
sydänlihaksen toiminta ei välttämättä palaudu normaalik-
si, vaikka kammio normalisoituu kooltaan ja supistumisel-
taan. Yleensä kammioiden korjaantuminen tapahtuu ryt-
min hoidon jälkeen viikoissa tai kuukausissa. Tutkimusten 
perusteella korjaantuminen tapahtuu keskimäärin kolmes-
sa–neljässä kuukaudessa (1, 2, 3).

Kammiolisälyönnit 
Kammiolisälyöntien on todettu olevan kardiomyopatian 
syynä potilailla, joilla ei voi todeta muuta sydänsairautta, 
tai ne voivat pahentaa olemassa olevaa sydänlihassairaut-
ta. Yleensä näiden rytmihäiriöiden, varsinkin kammiolisä-
lyöntien, lähtökohta on jompikumpi ulosvirtauskanavista. 
Kammiolisälyöntien aiheuttaman kardiomyopatian meka-
nismia ei vielä täysin tunneta. Syyksi on ajateltu niiden 
aiheuttamaa kammiosupistuksen dyssynkroniaa ja kam-
mioiden täyttymishäiriötä sekä kalsiumaineenvaihdunnan 
häiriötä. Suurin kardiomyopatialle altistava seikka on lisä-
lyöntien määrä. Merkittävänä riskinä kardiomyopatialle on 
pidetty 10 000–25 000 kappaletta vuorokaudessa (> 10–
24 % kaikista lyönneistä). Kun kammiolisälyöntien määrä 
on saatu laskemaan alle 5 000:een vuorokaudessa, on to-
dettu kardiomyopatian korjaantumista. 

Ensisijaisena hoitona suositellaan ablaatiohoitoa, jos 
se vain on mahdollista. Muuten kyseeseen tulee normaali 
antiarytminen lääkitys (beetasalpaaja, amiodaroni, sotalo-
li, flekainidi). Rakenteellisissakin kardiomyopatioissa kam-
miolisälyöntisyyden vähentäminen alle 10 %:iin kaikista 
lyönneistä on parantanut sydämen pumppauskykyä (1, 2).

Kammiotakykardia
Sydämen vajaatoiminnassa sydänlihaksen korvautuminen 
sidekudoksella luo perustan kiertoaktivaatiomekanismilla 
toimivan kammiotakykardian syntymiselle. Vajaatoiminta-

potilaan sydänlihasiskemia, vajaatoiminnan paheneminen, 
elektrolyyttihäiriöt ja sympatikotonia voivat toimia altis-
tavana tekijänä kammiotakykardian syntymiselle. Yleensä 
kammiotakykardian käynnistää sitten kammiolisälyönti, 
hidaslyöntisyys, lyöntitauko tai eteisperäinen rytmihäiriö 
(6). Kammiotakykardia on hyvin yleinen ongelma sydämen 
vajaatoimintapotilailla. Tahdistintutkimuksissa kammiota-
kykardiaa on havaittu viidenneksellä vajaatoimintapotilais-
ta kahden vuoden seurannassa. Mikäli potilaalla on ollut 
pitkäkestoinen kammiotakykardia, se uusii 50–70  %:lla 
potilasta (7, 8). Yleisin näillä potilailla esiintyvä pitkäkes-
toinen kammioperäinen rytmihäiriö on yhdenmuotoinen 
kammiotakykardia. Idiopaattiseen kammiotakykardiaan 
liittyy myös kardiomyopatian riski.

Kammiotakykardian hoito
Keskeisin hoito kammiotakykardiaan on sydämen defibril-
loivan tahdistimen implantointi (9). Biventrikulaarinen va-
jaatoimintatahdistin yksistään ei vähennä kammiotakykar-
dian riskiä kuin ainoastaan niillä potilailla, jolla tapahtuu 
merkittävä vasemman kammion funktion korjaantuminen 
biventrikulaaritahdistuksella (8). Koska tämän ennusta-
minen on vaikeaa, ei pelkkää vajaatoimintatahdistusta voi 
ajatella kammiotakykardian hoitona. (Tarkemmin tahdis-
tinhoidoista tahdistinhoitoa käsittelevässä kirjoituksessa 
toisaalla tässä lehdessä.)

Oleellista kammiotakykardian hoidossa on sydämen 
vajaatoiminnan hyvä hoito. ACE-estäjät, angiotensiini2-sal-
paajat, beetasalpaajat ja mahdollisesti statiinit vähentävät 
kammiotakykardian ilmaantumista. Potilaan elektrolyytti-
tasapainosta on myös huolehdittava tarkasti. Mikäli poti-
laalla on iskeeminen sydänsairaus, myös revaskularisaatio 
on tärkeä osa hoitoa (9). Varsinaisista rytmihäiriölääkkeis-
tä amiodaronia on käytetty eniten, tosin tutkimuksissa sen 
teho on ollut varsin vaatimaton (10). Beetasalpaajista sota-

Kardiomyopatiaan liittyvät rytmihäiriöt. 

Eteisperäiset rytmihäiriöt
• eteisvärinä
• eteislepatus
• eteistakykardia
• pysyvä junktionaalinen takykardia
• kiertoaktivaatiorytmihäiriöt 

(av-nodaalinen tai oikorataan perustuva)

Kammioperäiset rytmihäiriöt
• idiopaattinen kammiotakykardia
• faskikulaarinen takykardia
• kammiolisälyönnit

Taulukko 1.
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lolia voi kokeilla, mikäli potilaalla on kammiotakykardiaa 
tavanomaisten beetasalpaajien käytön aikana. 

Katetriablaatiohoito
Viimeisten 20 vuoden aikana on opittu hoitamaan kam-
miotakykardiaa myös katetriablaatiohoidolla. Siinä pyri-
tään ablaatiolla polttamaan arpialueelta kiertoaktivaatio-
reittinä toimivat hitaan johtumisen käytävät. Yksittäisiltä 
potilailta voidaan myös hoitaa kammiotakykardiaa käyn-
nistäviä lisälyöntipesäkkeitä. Katetriablaatiohoito estää te-
hokkaasti uusia rytmihäiriöitä, ja tutkimusten mukaan yli 
70 % potilasta hyötyy tästä hoidosta. Sen merkitys poti-
laiden kokonaisennusteeseen on kuitenkin vielä osittain 
avoin. Paras hoitotulos saadaan iskeemistä sydämen va-
jaatoimintaa sairastavien potilaiden kammiotakykardian 
ablaatiohoidossa. Dilatoivaa kardiomyopatiaa sairastavil-
la vaaditaan hyvään hoitotulokseen pääsemiseksi usein 
myös teknisesti haastavampi epikardiaalisten arpialuei-
den ablaatiohoito. Kammiotakykardian katetriablaatio-
hoitoja tehdään kaikissa Suomen yliopistollisissa sairaa-
loissa.

Uusimmassa ESC:n julkaisemassa hoitosuositukses-
sa IBsuositus annetaan katetriablaatiohoidolle elektrisen 
myrskyn tai vallitsevan kammiotakykardian hoidossa, tai 
mikäli potilaalla on toistuvia defibrilloivan tahdistimen is-
kuja. Ablaatiohoitoa voidaan kuitenkin harkita jo yhdenkin 
defibrilloivan iskun jälkeen kammiotakykardian hoitona. 
Kammiotakykardian hoidosta on käynnissä useita tutki-
muksia, mm. pohjoismainen MANTRA-VT, joiden pohjal-
ta hoitosuositukset tarkentuvat lähivuosina. 

Elektrinen myrsky
Elektristä myrskyä, joka määritellään vähintään kolmena 
kammiotakykardiaepisodina 24 tunnin aikana, esiintyy 
noin 10–20 %:lla vajaatoimintapotilaista, joilla on defibril-
loiva tahdistin ja joilla on ollut aiemmin kammioperäinen 
rytmihäiriö. Primaaripreventiopotilaista elektrinen myrs-
ky on n. 4 %:lla kahden vuoden seurannassa (7). Elektri-
nen myrsky on päivystyksellisesti hoidettava hätätilanne. 
Elektrinen myrsky on huonon ennusteen merkki vajaatoi-
mintapotilaalla, ja elektrisessä myrskyssä olleiden potilai-
den kuolleisuus on noin kolminkertainen muihin vajaa-
toimintapotilaisiin verrattuna. Toistuvat tahdistimen iskut 
ovat potilaalle myös huomattava henkinen stressitekijä. Po-
tilaan tila on pyrittävä stabiloimaan nopeasti. Suonensisäis-
tä beetasalpaaja- ja amiodaronihoitoa voidaan käyttää, vaik-
ka potilaalla olisi jo peroraalinen lääkitys menossa. Yhdessä 
nämä lääkkeet ovat myös selkeästi tehokkaampia kuin yksi-
nään käytettyinä. Potilaan sedatointi voi myös olla tarpeen 
hankalissa tapauksissa. Katetriablaatiohoitoa tulisi harkita 
kaikille potilaille, joilla on elektrinen myrsky. Mikäli poti-
laan kokonaisennuste on huono, on potilaan kanssa kes-
kusteltava myös defibrilloivan tahdistimen iskuterapioiden 
poiskytkemisestä. 

Elektrisen myrskyn hoitomahdollisuudet on esitetty 
Taulukossa 2. 

Lopuksi
Takykardian aiheuttama sydämen vajaatoiminta on kor-
jaantuva tila, mutta diagnosointi on vaikeaa ja vaatii ko-
kemusta. Takykardiakardiomyopatia on yleisesti alidiag-
nosoitu. Tärkeää on normalisoida syketaso tai lisälyöntien 
määrä, joko rytmin hoidolla (ablaatio) tai sykekontrollil-
la. Sydämen vajaatoimintapotilailla vajaatoiminnan hyvä 
hoito on keskeisessä asemassa myös rytmihäiriöiden eh-
käisyssä ja hoidossa. Potilailla, joilla esiintyy eteisvärinää, 
on kiinnitettävä huomiota antikoagulaatiohoidon toteutu-
miseen. Elektrofysiologiseen arvioon on ohjattava potilaat, 
joilla vajaatoiminnan syynä ajatellaan olevan nopea eteis-
peräinen rytmihäiriö tai joilla on toistuvia kammiotakykar-
diaepisodeja tai runsasta kammiolisälyöntisyyttä.
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Biomarkkerit sydämen vajaatoiminnassa 

L U K U  6

314

Biomarkkerit (tässä yhteydessä verestä tai virtsasta mitat-
tavia biologisia merkkiaineita) ovat keskeisessä asemassa 
monen taudin diagnostiikassa, hoidon määrityksessä ja 
hoidon seurannassa sekä ennustearvioinnissa. Sydänsai-
raiden potilaiden arvioinnissa biomarkkereilla on vankka 
rooli anamneesin, kliinisen tutkimuksen, kuvantamisen 
sekä invasiivisten mittausten ohella. Esimerkkeinä voidaan 
mainita LDL ja mikroalbuminuria paitsi sairastumisriskin 
arvioinnissa, myös hoidon ohjauksessa. Sydämen vajaa-
toiminnan diagnosointi ja seuranta ovat palapelejä, joissa 
biomarkkerit täydentävät arviointia anamneesin, statuksen 
sekä sydämen kaikukuvauksen rinnalla.

Troponiinin ja natriureettisen peptidin määritystä suo-
sitellaan käytätettäväksi sydäninfarktin ja sydämen va-
jaatoiminnan diagnostiikassa, sekä kansainvälisissä että 
kansallisissa hoitosuosituksissa. Sepelvaltimotautikohtauk-
sessa koholla oleva troponiini osaltaan myös ohjaa hoitoa. 
Tässä katsauksessa käsitellään natriureettisten peptidien ja 
troponiinin käyttöä ja tulkintaa sydämen vajaatoiminnassa 
tuoreimpien tutkimusten valossa, sekä tarkastellaan muu-
tamaa uutta ja lupaavaa biomarkkeria.

Biomarkkerikonsepti sydämen vajaatoiminnassa
Sydämen vajaatoiminnan kliinisen ilmentymän ja patofy-
siologian monimuotoisuus asettavat haasteita niin diag-
nostiikassa, sairastumis- ja ennusteriskin arvioinnissa kuin 
hoidon määrittämisessä. Kardiologian oppi-isä Eugene 
Braunwald onkin määritellyt seitsemän sydämen vajaatoi-
minnan patofysiologian osa-aluetta, jotka nykypäivänä voi-
daan arvioida myös biomarkkereilla (Kuva 1; 1). Lisäksi sy-
dämen vajaatoimintaan liittyvä kongestio eli verentungos 
elimissä ja kudoksissa aiheuttaa myös monen muun elimen 
kuormituksen ja toimintahäiriön. (2–4) 

J o h a n  L a s s u s

X xxxx     X xxxxxxxxx         P e k k a  P o r e l a 

J u k k a  L e ht  o n e n

Natriureettiset peptidit (NP) kuvaavat kvantitatiivises-
ti sydänlihaksen kuormitusta ja sydämen toimintahäiriötä. 
NP:t eivät erottele, onko kyseessä systolinen vai diastolinen 
toimintahäiriö, vasen vai oikea kammio, läppävika vai is-
kemia, mutta pitoisuudet moninkertaistuvat sydänlihaksen 
venytyksessä. Myös interleukiiniperheeseen (IL-1) kuulu-
van liukoisen ST2:n (sST2) pitoisuudet nousevat voimak-
kaasti sydänlihaksen kuormituksessa (5). Sydänlihassolun 
vaurioitumista ja nekroosia voidaan nykyään helposti mi-
tata herkillä troponiinimäärityksillä. Inflammaatiota ja sy-
dänlihassolujen välitilan (extracellular matrix) muutoksia 
eli fibroosia kuvaavia markkereita on useita. Tässä artik-
kelissa käsittelemme Galectin 3:n sekä uuden tulokkaan 
GDF-15:n merkitystä sydämen vajaatoiminnassa. Neuro-
humoraalisen aktivaation ja verisuoniston merkkiaineena 
mainittakoon adrenomedulliini ja mielenkiintoisena uu-
tena elintoimintamarkerina suolistoperäinen TMAO. Mu-
nuaisten vajaatoiminnan ja inflammaation merkkiaineita 
emme tässä katsauksessa aiheen laajuuden vuoksi tarkem-
min käsittele.

Natriureettiset peptidit
NP:t tulivat sydämen vajaatoiminnan diagnostiikkaan vii-
me vuosituhannen lopulla. Aluksi käytetty atrial natriure-

Kuva 1. Biomarkkereita voidaan käyttää kuvastamaan sydämen 

vajaatoiminnan patofysiologian eri osa-alueita (Braunwaldin [1] 

mukaan).

Munuaisten 
vajaatoiminta

Neurohormonaalinen
aktivaatio Sydänlihassoluvaurio

Oksidatiivinen stressi

Soluvälitila

Sydänlihaksen
venytys, painekuormitus

Inflammaatio
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Kuva 2. Äkillisen tai no-

peasti kehittyneen hen-

genahdistusoireen selvit-

telyssä sovellettavia BNP/

NT-proBNP-raja-arvoja.

tic peptide (ANP) vaihtui nopeasti brain- tai B-type natriu-
retic peptide (BNP) -pohjaisiin analyyseihin, joista BNP ja 
NT-proBNP ovat vakiintuneet rutiinikäyttöön niin akuu-
tissa kuin kroonisessakin vajaatoiminnassa. Sokkoutetut 
BNP- ja BASEL-tutkimukset osoittivat BNP:n käytön hyö-
dyn akuutin sydämen vajaatoiminnan diagnostiikassa (6–
7). BNP-määrityksen osoitettiin vähentävän teho- ja sairaa-
lahoidon tarvetta sekä kuluja potilailla, jotka hakeutuivat 
ensiapuun hengenahdistuksen takia (8). Vastaava tulos 
on saatu myöhemmin NT-proBNP-tutkimuksissa (9, 10). 
Akuutin hengenahdistuksen erotusdiagnostiikassa NP:t 
ovat rutiinikäytössä. Suurin hyöty määrityksestä saadaan 
tutkittaessa potilaita, joilla ei ole aiemmin tiedossa olevaa 
sydämen vajaatoimintaa. 

Suomalaisissa ja eurooppalaisissa ohjeistuksissa NP:illä 
on keskeinen asema sydämen vajaatoiminnan diagnostii-
kassa (11, 12). Esitetyt raja-arvot (BNP < 35 ng/l ja NT-
proBNP < 100 ng/l hitaasti kehittyneessä oireessa ja BNP 
< 100 ng/l ja NT-proBNP < 300 ng/l äkillisessä sydämen 
vajaatoiminnassa) toimivat kuitenkin lähinnä vajaatoimin-
taa poissulkevina arvoina (erinomainen negatiivinen en-
nustearvo, NPV), ja niiden positiivinen ennustearvo (PPV) 
on selvästi huonompi (13). Kuten biomarkkereiden koh-
dalla yleensä, NP:n raja-arvo on aina kompromissi sensi-
tiivisyyden ja spesifisyyden välillä. NP-pitoisuuksia kohot-
tavat useat tekijät (taulukko), joten diagnostinen arvo on 
riippuvainen myös tutkitusta aineistosta. Tämän vuoksi pi-
toisuuksia tulkittaessa on huomioitava potilaan muut NP-
pitoisuuksia kohottavat tekijät (Taulukko 1). NT-proBNP:n 
osalta esitetyt iänmukaiset raja-arvot akuutissa sydämen 
vajaatoiminnassa ovat kuitenkin edelleen käyttökelpoi-
sia, vaikka niihin sisältyy ns. harmaa alue (9). Myös BNP:n 
osalta on yritetty määrittää kliiniseen käyttöön rule-in- ja 
rule-out-arvoja (Kuva 2).

NP-pitoisuuksia on käytetty vajaatoiminnan takia sai-
raalahoidossa olevan potilaan ennusteen arviointiin. On 
osoitettu, että tulovaiheen arvoon verrattuna myöhemmin 
sairaalahoidon aikana ja mieluiten juuri ennen kotiutusta 
otettu NP-arvo ennustaa kuolleisuutta paremmin (9). Sen 
sijaan NP-tasot ennustavat uusia sairaalahoitojaksoja huo-
nosti (14). Myös yli 30 %:n NT-proBNP-arvon laskuun sai-
raalahoidon aikana on liittynyt noin 50 % pienempi kuol-

Natriureettisiin peptideihin vaikuttavat tekijät 
(pitoisuuden kohoaminen).

Ikä (pitoisuudet nousevat iän lisääntyessä)

Munuaisten vajaatoiminta

Vasemman kammion hypertrofia

Läppäviat

Keuhkosairaus ja/tai kohonnut keuhkovaltimopaine

Arytmiat (eteisvärinä, eteislepatus, vaikeat bradykardiat)

Sepelvaltimotautikohtaus

Keuhkoembolia

Myokardiitti

Vaikeat infektiot (pneumonia ja/tai sepsis)

Anemia
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leisuus (15, 16), ja mikäli NP-tasoja käytetään hoidon 
seurannassa, akuutissa vajaatoiminnassa tulisikin tavoitel-
la yli 30%:n laskua sairaalajakson aikana ja/tai mahdolli-
simman matalia arvoja kotiutuessa (BNP < 350 ng/l, NT-
proBNP < 2000 ng/l). Mikäli arvot ovat korkeammat, tulee 
muilla keinoin varmistaa, että mahdollinen nestelasti on 
asianmukaisesti purkautunut ja että vasemman ja oikean 
kammion täyttöpaineet ovat laskeneet (17).

Kroonisen vajaatoiminnan hoidossa ovat BNP ja NT-
proBNP olleet vuosia laajan tutkimisen kohteena. Lääki-
tyksen annostelua on pyritty ohjaamaan arvojen perusteel-
la. Aiempien tutkimusten meta-analyysit viittasivat siihen, 
että NT-proBNP-tavoitetasoilla voitaisiin saada parannettua 
hoitotuloksia (18). Hypoteesin perusteella aloitettiin GUI-
DE-IT-tutkimus, jossa NT-proBNP-tason hoitotavoitteeksi 
asetettiin alle 1100 ng/l. Tutkimus keskeytettiin ennenai-
kaisesti syksyllä 2016, ja vastikään julkaistut tulokset eivät 
osoittaneet NT-proBNP-ohjatun hoidon tuottavan hyötyä 
kuolleisuuden tai muiden päätetapahtumien osalta (19).

ARNI-lääkkeistä on tarkemmin muualla Sydänäänen 
tässä numerossa (ks. Tikkanen I. ja Ukkonen H.). Näiden 
lääkkeiden käyttö muuttaa jatkossa NP:iden käyttöä seu-
rannassa. Lääkkeiden vaikutusmekanisminahan on lisätä 
aktiivisen BNP:n määrää verenkierrossa, mikä näkyy myös 
laboratorioarvoissa nousseena BNP-pitoisuutena. NT-proB-
NP-pitoisuuteen lääkkeellä ei ole suoraa vaikutusta. PARA-
DIGM-HF-tutkimuksen perusteella tiedetään, että suurel-
la osalla sakubitriilia saaneista NT-proBNP-pitoisuus laski. 
Sakubitriililla saavutettu NT-proBNP-pitoisuuden lasku ta-
solle alle 1000 ng/l vähensi kyseisen ryhmän päätetapahtu-
mien määrää (20). Tämän perusteella onkin jo kirjallisuu-
dessa ehdotettu, että NT-proBNP olisi mittapuu sydämen 
vajaatoiminnan biomarkkereita vertailtaessa (21). 

NP on erinomainen työkalu epäiltäessä sydämen vajaa-
toimintaa hengenahdistuksen syynä. Toistaiseksi NP-oh-
jatusta sydämen vajaatoiminnan hoidosta ei ole riittävää 
näyttöä, jotta sitä voitaisiin suositella käytettäväksi rutii-
ninomaisesti potilaiden ennusteen ja sairauden vaikeusas-
teen arviointiin taudin stabiilissa vaiheessa. Tutkimuksel-
lisesti houkutteleva asetelma olisi kohdentaa nyt saatavilla 
olevaa ARNI-hoitoa nimenomaan niille potilaille, joiden 
NP-tasot jäävät korkealle ”stabiilista” tilanteesta huolimat-
ta. 

Herkät troponiinit ja niiden merkitys sydämen 
vajaatoiminnassa
Troponiini on ollut sydäninfarktin ensisijainen merkkiaine 
jo toistakymmentä vuotta. Troponiinin merkityksestä sydä-
men vajaatoiminnassa on olemassa hyviä katsausartikkelei-
ta (22, 23), mutta on huomioitava, että näiden katsausten 
ilmestymisen aikaan herkät troponiinit olivat vasta tulossa 
laajempaan käyttöön. Nyt käytössä olevat neljännen su-
kupolven ns. herkät troponiinitestit kykenevät havaitse-
maan hyvinkin pieniä määriä sydänperäistä troponiini T:tä 
(cTnT) tai troponiini I:tä (cTnI), ja suurella osalla terveistä 

ihmisistä voidaankin todeta mitattavissa olevia cTn-pitoi-
suuksia (24). Vaikka kohonnut cTn on merkkiaineena spe-
sifinen sydänlihassoluvaurioille tai nekroosille, sen spesi-
fisyys sepelvaltimotautikohtaukselle (ACS) on oleellisesti 
heikentynyt herkän troponiinin aikakaudella (22, 25, 26). 

Sydämen vajaatoimintaan liittyy määritelmän mukai-
sesti sydänlihaksen rakenteellisia ja toiminnallisia poik-
keavuuksia sekä monessa tapauksessa sydänlihasvauriota 
ja nekroosia (iskemiaa, tulehdusta, apoptoosia). Ei siis ole 
yllättävää, että nykyisillä herkillä menetelmillä kohonnei-
ta cTn-pitoisuuksia havaitaan valtaosalla potilaista (50–90 
%:lla riippuen aineistosta ja vajaatoiminnan vaiheesta/vai-
keusasteesta) kroonisessa sydämen vajaatoiminnassa (27, 
28). Akuutissa sydämen vajaatoiminnassa (AHF) kohon-
neita pitoisuuksia todetaan tulovaiheessa lähes kaikilla 
(85–99 %:lla). Lisäksi monella tapahtuu sairaalahoidon al-
kuvaiheessa cTn-pitoisuuksien nousu samaan tapaan kuin 
sepelvaltimotautikohtauksen yhteydessä, vaikka enintään 
kolmasosalla potilaista ACS on vajaatoiminnan syynä (29, 
30). Tämä tarkoittaa ensinnäkin sitä, että cTn-arvojen spe-
sifisyys ACS-diagnostiikassa (tyypin I sydäninfarkti) heik-
kenee akuutissa sydämen vajaatoiminnassa entisestään ja 
toisaalta että ACS:ää tulee osata epäillä mm. kliinisen ku-
van ja EKG:n perusteella, jotta oikeat potilaat ohjautuvat 
viipymättä sepelvaltimokuvaukseen. Tuoreet ESC:n vajaa-
toimintasuositukset rinnastavat AHF:stä kärsivän ACS-po-
tilaan tilannetta ST-nousuinfarktipotilaaseen, ja suosittele-
vat välitöntä angiografiaa (ks. myös Lehto ja Harjola tässä 
numerossa). Koska kaikille AHF-potilaille ei ole tarvetta 
tehdä angiografiaa, kasvaa kliinisen kokonaisarvion mer-
kitys herkän troponiinin aikakaudella. 

Kroonisessa sydämen vajaatoiminnassa
Mitattavien hsTn-pitoisuuksien on myös osoitettu ennusta-
van sydämen vajaatoiminnan kehittymistä. Tuoreessa ana-
lyysissa todetaan, että henkilöillä, joilla ei ole tiedossa ole-
vaa sydän- tai verisuonitautia, juuri herkkyysrajan ylittävät, 
mutta alle 99. persentiilin jäävät hsTnT-pitoisuudet (3–15 
ng/l) ovat yhteydessä sydämen MRI:llä mitattuun fibroosin 
kehittymiseen ja vasemman kammion massan kasvuun 10 
vuoden seurannassa ilman LVEF-alenemaa (31). On mui-
takin tutkimuksia, jotka osoittavat, että pieni mutta mitat-
tava hsTn-signaali terveillä ihmisillä ennakoi myöhempiä 
sydäntapahtumia ja etenkin sydämen vajaatoiminnan ke-
hittymistä (24, 32–34). Jää nähtäväksi, voidaanko tällä ta-
paa paremmin tunnistaa primaaripreventiosta todella hyö-
tyvät yksilöt ja soveltuuko hsTn seurantamerkkiaineeksi 
riskin ja hoidon tehon arvioinnissa.

Uudet merkkiaineet sydämen vajaatoiminnassa
ST2 kuuluu interleukiini-1-reseptoriperheeseen, jonka li-
sääntynyttä ekspressiota sydänlihaksen myosyyteissä ja fib-
roblasteissa mekaanisen venytyksen ja sydäninfarktin yh-
teydessä kuvattiin reilu kymmenen vuotta sitten (35). ST2 
esiintyy sekä solukalvossa (ST2L) että liukoisessa muodos-
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sa (sST2). Sen ligandi on IL-33, joka vapautuu mm. so-
luvauriossa. IL-33:n sitoutuminen ST2L-reseptoriin vai-
kuttaa sydänlihassoluun suojaavasti vähentäen fibroosia, 
hypertrofiaa ja apoptoosia kokeellisissa malleissa. Liukoi-
nen sST2 sitoutuu myös IL-33:een (decoy reseptor) estäen 
näin IL-33/ST2L-kompleksin muodostusta ja sen myöntei-
siä vaikutuksia (5). sST2:n tuotantoa on sydänlihassolujen 
ja fibroblastien lisäksi myös verisuonissa ja sydämen ulko-
puolella, ja sST2:n tarkempi patofysiologia on vielä tutki-
muksen kohteena. sST2-pitoisuuksia on tutkittu eri aineis-
toissa, ja hyvin korkeita pitoisuuksia on kuvattu akuutisti 
ja vaikeasti sairailla (36). Koska sST2 ei ole sydänspesifi-
nen, se, toisin kuin NP, ei ole hyödyllinen sydämen vajaa-
toiminnan diagnostiikassa (36).

Kohonneiden sST2-tasojen vahvaa yhteyttä huonoon 
ennusteeseen sydämen vajaatoiminnassa on kuvattu use-
ammassa tutkimuksessa sekä akuutissa että kroonisessa 
vaiheessa, ja aiheesta on kaksi tuoretta meta-analyysia (37, 
38). sST2 ennustaa mm. kuolleisuutta paremmin kuin esi-
merkiksi NP (39, 40) ja on riskistratifikaatiossa myös pa-
rempi kuin Galectin-3 tai GDF-15. sST2 toimii riskistratifi-
kaatiossa sekä HFpEF- että HFrEF-potilailla (41). Korkeita 
sST2-tasoja esiintyy tiloissa, joihin liittyy merkittävä sy-
dänlihasvaurio, kuten sydäninfarktissa (36) ja kardiogee-
nisessä sokissa (42). Sydämen vajaatoiminnassa kohonneet 
tasot kuvastavat enemmänkin hemodynaamista kuormi-
tusta sekä kroonisessa että akuutissa vaiheessa (36, 41). On 
myös osoitettu, että sST2-muutokset ajan funktiona ovat 
yhteydessä ennusteeseen (36, 43, 44). Analyyttisessa mie-
lessä on hyödyllistä tietää, että toisin kuin NP:llä sST2:n 
biologinen vaihtelu on pientä eivätkä muut tekijät kuten 
ikä, ruumiinrakenne, munuaistoiminta tai eteisvärinä vai-
kuta sST2-pitoisuuksiin (43, 45). Mielenkiintoa lisäävät 
myös retrospektiiviset havainnot siitä, että sydämen vajaa-
toiminnassa käytetyillä lääkehoidoilla voitaisiin vaikuttaa 
sST2-tasoihin (41, 43). Prospektiivisia tutkimustuloksia ai-
heesta ei ole vielä saatavissa, mutta myös sST2:n käyttöä 
ARNI-hoidon ohjauksessa olisi mielenkiintoista selvittää.

Galectin-3:a on myös tutkittu aktiivisesti sydämen va-
jaatoiminnassa. Galectin-3:n rooli inflammaatiossa ja fib-
roosin kehityksessä sekä havainto siitä, että sydämen vajaa-
toiminnassa sydänlihaksen galectin-3-ekspressio lisääntyi 
voimakkaasti ja korreloi sydänlihasfibroosin asteeseen, 
herätti mielenkiintoa sen osuuteen sydämen vajaatoimin-
nan patofysiologiassa (41, 46). Galectin-3 syntyy kuiten-
kin monessa kudoksessa, ja sen säätely on sydämen ulko-
puolisissa elimissä varsin monimutkaista. Galectin-3-tasot 
näyttävät ennustavan kuolleisuutta erityisesti sydämen 
akuutissa vajaatoiminnassa (47), kun taas kroonisessa va-
jaatoiminnassa yhteys on ollut vaihteleva. Galectin-3-taso 
riippuu enemmän muiden elinten (esim. munuainen) tilas-
ta kuin sydämen vajaatoiminnan vaikeusasteesta (41, 43). 
Tuore tutkimus osoitti, että sydämen vajaatoimintapotilail-
la oli kohonnut(?) sydänlihaksen Galectin-3-pitoisuus ja 
lisääntynyt kollageeniekspressio sekä korkeammat veres-
tä mitatut biomarkkeripitoisuudet. Galectin-3-pitoisuu-

det tai myokardiekspressio eivät kuitenkaan korreloineet 
fibroosin kanssa (48). Toiveet tämän markkerin kliinisestä 
käyttökelpoisuudesta sydämen vajaatoiminnassa ovat hii-
pumassa, ja Galectin-3 on joutunut mm. sST2:n ja GDF-
15:n varjoon.

GDF-15 on TGF-β-perheeseen kuuluva sytokiini, jos-
ta on vastikään ollut katsaus tässä lehdessä (49). GDF-15:n 
lisääntynyt ekspressio sydänlihassoluissa, endoteelissa ja 
verisuonten sileälihassoluissa kuormituksen, kudosvau-
rion tai inflammaation seurauksena tekee siitä potenti-
aalisen biomarkkerin myös sydämen vajaatoiminnassa. 
GDF-15-pitoisuudet sydämen vajaatoiminnassa ovat huo-
mattavan korkeat, erityisesti akuutissa sydämen vajaatoi-
minnassa (50) ja hyvin vaikeassa vajaatoiminnassa ja kar-
diogeenisessa sokissa (51, 52). Vaikka GDF-15-tason on 
todettu laskevan LVAD-hoidon myötä (51), on todennä-
köistä, että korkeat pitoisuudet vaikeassa vajaatoiminnassa 
ovat peräisin muualta kuin sydämestä ja liittyvät muiden 
elinjärjestelmien toimintahäiriöön. GDF-15-pitoisuuksien 
vahva yhteys huonoon ennusteeseen voi heijastaa juuri va-
jaatoimintaan liittyvää kokonaisvaikutusta. Vajaatoimin-
nassa kohonneita GDF-15-pitoisuuksia on kuvattu sekä 
HFpEF:ssä että HFrEF:ssä, eikä pitoisuuksissa ollut eroja 
näiden ryhmien välillä (53). 

Adrenomedulliini (ADM) on voimakas vasodilatoiva 
peptidi ja verisuonistovaikutuksensa takia mielenkiintoi-
nen biomarkkeri sydän- ja verisuonisairauksissa samalla 
tavalla kuin NP. ADM:n mittaaminen on hankalaa sen no-
pean puoliintumisajan ja(?) ekstrakardiaalisen expression 
takia. ADM:n esiaste MR-proADM:n ja vastikään bioaktii-
visen ADM:n mittaaminen on kuitenkin mahdollista. Va-
soaktiivisena peptidinä MR-proADM:n on todettu olevan 
koholla sydämen vajaatoiminnassa, ja se on liitetty myös 
huonompaan ennusteeseen. BACH-tutkimuksessa tutkit-
tiin monia biomarkkereita hengenahdistuspotilailta, ja MR-
proADM vaikutti vahvalta ennustetekijältä (54). Myös kar-
diogeenisessa sokissa on osoitettu, että korkea (bio)ADM 
liittyy huonompaan ennusteeseen (55). On kuitenkin epä-
selvää, tuoko ADM jotain erityistä lisää jo melko laajaan 
biomarkkeripaneeliin akuutissa ja kroonisessa vajaatoimin-
nassa (39, 56).

Yhteenveto
Biomarkkereilla mitataan sydämen hemodynaamista ti-
laa, sydänlihaksen rakenteen muutoksia ja muun elimis-
tön reaktiota sydämen vajaatoimintaan. Sydämen vajaa-
toiminnan yhteydessä häiriintyy sydämen lisäksi monen 
muunkin elimen toiminta, jolloin löytyy monia reagoivia 
biomarkkereita. Kliiniseen käyttöön ovat toistaiseksi va-
kiintuneet parhaiten BNP ja NTproBNP, jotka erottavat 
akuutista hengenahdistuksesta kärsivän potilaan sydämen 
vajaatoiminnan varsin hyvin. NP:iden käyttöä sydämen va-
jaatoiminnan diagnostiikassa suositellaan sekä kansallisesti 
että kansainvälisesti. Troponiini on sydänlihasvauriomark-
keri, jonka pitoisuudet kohoavat sydämen vajaatoiminnas-
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sa myös ilman sepelvaltimotautia tai sepelvaltimotautikoh-
tausta. Sepelvaltimotautikohtaukseen liittyvässä sydämen 
vajaatoiminnassa olisi kuitenkin tärkeää erottaa välittö-
mästä angiografiasta ja mahdollisesta sepelvaltimointer-
ventiosta hyötyvät potilaat. Potilaiden hoitoa ohjaavien, 
uusien ja usein kalliidenkin biomarkkereiden laajemman 
käyttöönottamisen edellytyksenä tulee olla prospektiivinen 
tutkimustieto, jolla osoitetaan potilaiden hyötyminen ja/
tai kustannusten väheneminen biomarkkeriin perustuval-
la hoitostrategialla. Mahdollisia tarjokkaita on useita, joista 
lupaavimpina voidaan tällä hetkellä pitää sST2:ta.
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Kuvantamistutkimukset sydämen 
vajaatoiminnassa 

L U K U  7

A n tt  i  S a r a s t e

Kuvantamistutkimukset ovat tärkeä osa sydämen vajaatoi-
minnan diagnostiikkaa ja ohjaavat vajaatoiminnan hoitoa. 
Kuvantamistutkimusten aiheita on esitetty taulukossa 1, ja 
niitä käsitellään tarkemmin alla kunkin menetelmän kuva-
uksen yhteydessä.

Ultraäänitutkimuksen aiheet
Sydämen ultraäänitutkimus on ensisijainen sydämen ku-
vantamistutkimus sydämen vajaatoimintaa epäiltäessä (1, 
2). Sydämen ultraäänitutkimusta suositellaan tehtäväk-
si kaikille potilaille, joilla todetaan sydämen vajaatoimin-
ta tai on syytä epäillä sydämen vajaatoimintaa esitietojen 
(esim. tiedossa oleva sydänsairaus), kliinisten löydösten 
(esimerkiksi sivuääni tai kohonnut laskimopaine), poikke-
avan EKG:n, thoraxkuvalöydöksen tai kohonneen BNP-pi-
toisuuden perusteella. Ultraäänitutkimuksen etuna muihin 
kuvantamistutkimuksiin verrattuna on sen hyvä saatavuus 
ja turvallisuus. Ongelmana on joillain potilailla huono nä-
kyvyys esimerkiksi keuhkosairauden vuoksi.

Ultraäänitutkimuksen aiheita on esitetty taulukos-
sa 1. Ultraäänikuvauksella todettu sydämen toimintahäi-
riö, rakennepoikkeavuus tai kohonnut täyttöpaine voivat 
varmistaa sydämen vajaatoiminnan diagnoosin epäselvissä 
tapauksissa. Sydämen ultraäänitutkimuksen löydösten pe-
rusteella on mahdollista todeta systolinen toimintahäiriö tai 
diastoliseen toimintahäiriöön viittaavia löydöksiä ja täten 
selvittää vajaatoiminnan mekanismia (HFpEF tai HFrEF). 
Ultraäänitutkimuksella voi todeta sydämen vajaatoiminnan 
aiheuttavan tai sitä pahentavan läppävian (esimerkiksi toi-
minnallinen mitraalivuoto) sekä arvioida vian vaikeusas-
tetta ja hoidon tarvetta. Ultraäänitutkimuksella on myös 
mahdollista todeta varhainen sydämen toimintahäiriö po-
tilailla, jotka altistuvat sydäntoksisen hoidon, esimerkiksi 

H e l e n a  H ä n n i n e n

M a r j a  H e d m a n

sytostaatin, vaikutukselle. Ultraäänitutkimuksella saadaan 
tietoa sydämen vajaatoiminnan ennusteesta, ja löydökset 
ovat apuna sydämen vajaatoiminnan lääke- ja tahdistinhoi-
tojen tarpeellisuutta arvioitaessa ja hoitovastetta seuratessa.

Vasemman kammion systolinen toiminta
Vasemman kammion systolisen toiminnan tutkiminen mit-
taamalla ejektiofraktio on tärkeää sydämen vajaatoiminnan 
mekanismin selvittämiseksi. Lisäksi alentunut ejektiofrak-
tio korreloi vahvasti vajaatoimintapotilaan huonoon en-
nusteeseen ja vaikuttaa sekä lääke- että laitehoitoja kos-
keviin päätöksiin. Ultraäänitukimuksen yhteydessä tehtävä 
silmämääräinen arvio on kvantitatiivisten mittausten ohella 
tärkeä ja nopea keino arvioida vasemman kammion systo-
lista toimintaa esimerkiksi päivystyksessä.

Ultraäänitutkimuksessa ejektiofraktion mittaukseen 
suositellaan käyttämään ensisijaisesti Simpsonin menetel-
mää ja planimetriaa, jossa rajataan vasemman kammion on-
telo systolessa ja diastolessa endokardiumin rajapintaa seu-
raten nelilokero- ja kaksilokerokuvissa (Kuva 1; 3). Kuvan 
laatu on tähän riittävä lähes kaikilla potilailla, mutta me-
netelmä vaatii harjaannusta. Automaattiset endokardiumin 
tunnistavat ohjelmat ovat hyödyllisiä ja nopeuttavat mittaa-
mista. Mikäli näkyvyys on huono, voi ejektiofraktion mitta-
uksen apuna käyttää laskimoon annettavaa ultraäänivarjoai-
netta, joka parantaa endokardiumin rajapinnan erottumista.

Kolmiulotteinen ultraäänikuvantaminen on parhaim-
millaan kaksiulotteista kuvantamista tarkempi ja toistetta-
vampi menetelmä kammiotilavuuksien ja ejektiofraktion 
mittaukseen, kun vertailukohtana käytetään tietokoneker-
roskuvauksella tai magneettikuvauksella tehtyjä mittauksia 
(4). Tämä perustuu siihen, että kolmiulotteisessa kuvan-
tamisessa ei tarvita tilavuuksien arvioimisen apuna mate-
maattista mallinnusta. Nykyisin useimmissa sydäntutki-
muksiin varustetuissa ultraäänilaitteissa on mahdollisuus 
kolmiulotteiseen kuvantamiseen, mutta sen onnistumisen 
edellytyksenä on hyvä näkyvyys.

Kudoskuvantaminen
Kudoskuvantamisen (kudosdoppler tai kudoskaikuja har-
maasävykuvissa seuraava speckle tracking) avulla on mah-
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dollista mitata sydänlihaksen paikallista liikettä ja liike-
nopeutta ultraäänitutkimuksessa. Näistä on mahdollista 
laskea sydänlihaksen suhteellinen lyheneminen tai pite-
neminen eli strain, joka ilmaistaan prosentuaalisena osuu-
tena tutkittavan alueen alkuperäisestä (yleensä alkudias-
tolen aikaisesta) pituudesta. Paikallisten strain-arvojen 
keskiarvon perusteella voidaan laskea esimerkiksi koko 
vasemman kammion pitkittäissuuntaan tapahtuvaa supis-
tumista kuvaava arvo, joka on normaalisti 20 %:n luok-
kaa (Kuva 1).

Kudoskuvantamisen etuna ejektiofraktion mittaukseen 
verrattuna on erityisesti sen herkkyys vasemman kammion 
toimintahäiriön havaitsemisessa. Kudoskuvantamisella voi-
daan todeta pitkittäissupistumisen ja kehäsuuntaan tapah-
tuvan supistuminen olevan terveitä henkilöitä heikompaa 
verenpainetautia sairastavilla potilailla, joilla ejektiofraktio 
on normaali eikä tiedossa ole sydämen vajaatoimintaa. Sa-
moin kudoskuvauksella voidaan todeta supistumishäiriöi-
tä vajaatoimintapotilailla, joilla ejektiofraktio on normaa-
li (HFpEF) (5). Kudoskuvantamisen ongelmana on ollut 

yleisesti sovellettavien viitearvojen puute (laitekohtaisia 
viitearvoja löytyy viitteestä 3). Näin ollen kliinisessä työssä 
kudoskuvantaminen on parhaimmillaan potilaiden seuran-
nassa, jolloin mittaustuloksia on mahdollista verrata aiem-
piin löydöksiin. Vasemman kammion pitkittäissupistumi-
sen mittaamista (global longitudinal strain) suositellaan 
harkittavaksi vasemman kammion toiminnan häiriön var-
haisena toteamiskeinona esimerkiksi kardiotoksisen syöpä-
hoidon vaikutusten seurannassa (6).

Diastolinen toimintahäiriö
Vasemman kammion diastolisen toimintahäiriön arvio pe-
rustuu diastolista toimintaa kuvaaviin mittauksiin, minkä 
lisäksi vasemman eteisen koon suureneminen ja vasemman 
kammion hypertrofia viittaavat diastoliseen toimintahäiri-
öön (1, 5; Kuva 2). Diastolisen toimintahäiriön toteamista 
on esitelty yksityiskohtaisemmin toisaalla (7).

Ultraäänellä mitattavat vasemman kammion diastoli-
sen toiminnan muuttujat on validoitu invasiivisia mittauk-

Kuva 1. Vasemman kammion systolisen toiminnan arviointi ultraäänitutkimuksessa. A) Esimerkki ejektionfraktion mittaamisesta Simpsonin 

menetelmällä käyttäen vasemman kammion pinta-alan planimetrointia loppudiastolen ja systolen aikaisissa neli-(4CH)- ja kaksilokerokuvissa 

(2CH). B) C) Esimerkki vasemman kammion pitkittäissupistumisen (longitudinal strain) mittaamisesta speckle tracking ‑menetelmällä. Yläku-

vassa näkyy sydänlihaksen pitkittäissupistumista värikoodattuna kaksilokerokuvassa ja alakuvassa alueellinen pitkittäissupistuminen esitettynä 

häränsilmäkuvassa. Mittaukset on tehty potilaalta, jolla on stabiili NYHA 2 ‑tasoinen vajaatoimintaoire ja jonka pro-BNP-arvo on 2080 pg/mL. 

Potilaalla ei ole sepelvaltimoahtaumia tai läppävikoja, mutta hän on sairastanut pitkään verenpainetautia. Vaikka ejektiofraktio on normaalin 

alarajoilla (51 %, viitearvo miehillä > 51 % ja naisilla > 53 %) on vasemman kammion keskimääräinen pitkittäissupistuminen (global longitu-

dinal strain eli GS) alentunut (14,7 %, viitearvo kyseisellä laitteella mitattuna > 17 %).

BA

C
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sia käyttäen, ja ne korreloivat vajaatoiminnan ennusteeseen. 
Diastolisen toiminnan arviointi perustuu vasemman kam-
mion sisäänvirtausprofiilin, keuhkolaskimon virtausprofii-
lin ja mitraaliannuluksen sydänlihaksen liikenopeuksien 
mittaamiseen doppler- ja kudosdopplertekniikoilla (Kuva 
2). Vasemman kammion jäykistyessä mitraalisisäänvirta-
uksen loppudiastolinen, eteissupistumisen aikaansaama 
virtausnopeus (A-aalto) kasvaa suhteessa alkudiastoliseen 
täyttöön (E-aalto). E- ja A-aaltojen nopeuksien suhteen pie-
neminen (< 1,0) viittaa vajaatoimintapotilaalla diastoliseen 
toimintahäiriöön, ns. relaksaatiohäiriöön. Vasemman kam-
mion täyttöpaineen kasvaessa mitraalisisäänvirtauksen al-
kudiastolinen virtausnopeus kasvaa, jolloin E- ja A-aaltojen 
suhde normaalistuu (ns. pseudonormalisaatio). Normaalin 
tilan ja kohonneen täyttöpaineen erotusdiagnostiikassa aut-
taa sydänlihaksen liikenopeuden mittaaminen mitraaliläpän 
mediaali- ja lateraaliannuluksessa nelilokerokuvassa kudos-
dopplertekniikalla. Mitraalisisäänvirtauksen alkudiastolisen 
nopeuden ja mitraaliannuluksen kudosliikenopeuden suh-
de > 14 viittaa kohonneeseen täyttöpaineeseen vajaatoimin-
taa epäiltäessä. Diastolinen toimintahäiriö on suhteellisen 
yleinen löydös, eikä se yksinään riitä vajaatoiminnan diag-
noosiin, mutta tukee vajaatoimintadiagnoosia yhdessä oirei-
den, löydösten ja kohonneen BNP-arvon kanssa.

Vasemman eteisen koon kasvu on tyypillinen löydös 
sydämen vajaatoiminnassa ja liittyy kohonneeseen vasem-
man kammion täyttöpaineeseen. Toisaalta vasemman eteisen 
koko voi kasvaa muista syistä, kuten eteisvärinän tai mitraali-
vuodon seurauksena. Vasemman eteisen koon mittaamiseen 
suositellaan sen systolisen tilavuuden planimetrointia kärki-
ikkunasta nelilokero- ja kaksilokerokuvissa (Kuva 2; 3).

Vasemman kammion seinämien hypertrofia ilman 
kammiotilavuuden kasvua on tyypillinen löydös HFpEF-
potilailla, mutta sen puuttuminen ei sulje pois vajaatoimin-
nan mahdollisuutta. Vasemman kammion lihasmassa voi-
daan mitata kohtisuoraan kammion pitkää akselia vastaan 
kammion basaaliosista mitraaliläppäpurjeiden kärkien ta-
salta loppudiastolisessa vaiheessa (3).

Läppäviat
Vajaatoimintapotilaan ultraäänitutkimuksessa on tärkeää 
kiinnittää huomiota mahdollisiin vajaatoiminnan taustalla 
oleviin läppävikoihin (1). Dobutamiinirasitustesti voi olla 
tarpeen vajaatoimintapotilaan aorttaläppäahtauman vaike-
usasteen arvioinnissa, jos ejektiofraktio on alentunut. Toi-
minnallisen mitraalivuodon arvioinnin merkitys on koros-
tunut katetrikorjausmahdollisuuksien myötä.

Oikean kammion toiminta
Sydämen oikean kammion toiminnan arvioimisessa suosi-
tellaan käyttämään apuna useita eri mittauksia (3, 8). Ultra-
äänitutkimuksella todettava kohonnut keuhkovaltimopai-
ne, voimakas trikuspidaaliläppävuoto, oikean kammion ja 
eteisen laajeneminen sekä alentunut supistuvuus (trikus-
pidaaliannuluksen liikkeestä mitattu pitkittäissupistumi-
nen, vapaan seinämän kudosliikenopeus tai kammion pin-
ta-alan muutos) liittyvät vajaatoimintapotilaan huonoon 
ennusteeseen. Näkyvyyden ja tekniikan salliessa kolmi-
ulotteinen kuvantaminen antaa kaksiulotteisia mittauksia 
tarkemman kuvan oikean kammion toiminnasta.

Kuva 2. Vasemman kammion diastolisen 

toimintahäiriön arviointi ultraäänitutki-

muksessa. A) Esimerkki relaksaatiohäi-

riölle tyypillisestä mitraalisisäänvirta-

usprofiilista vajaatoimintapotilaalla. 

Alkudiastolinen virtausnopeus (E-aalto) 

on hitaampi kuin loppudiastolinen, eteis-

supistumisen aikaansaama virtausnopeus 

(A-aalto). B) Samalla potilaalla vasem-

man eteisen koon mittaus planimetroiden 

neli- (4CH) ja kaksilokerokuvissa (2CH) 

osoitti eteisen olevan selvästi laajentu-

nut (54 ml/m2, viitearvo < 34 ml/m2). C) 

Esimerkki (eri potilas kuin kuvissa A ja B) 

kohonneen vasemman kammion täyttö-

paineen tyypillisestä löydöksestä, jossa 

E-aallon nopeus suhteessa mitraaliläpän 

annuluksen sydänlihaskudoksen alkudi-

astoliseen liikenopeuteen (E’) on kiihtynyt 

(E/E’ = 18, viitearvo <14).

B
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Sydämen magneettikuvauksen aiheet
Sydämen magneettikuvaus on aiheen, jos näkyvyys ultra-
äänitutkimuksessa on puutteellinen tai jos vajaatoiminnan 
etiologiaksi epäillään kertymäsairautta tai tulehduksellis-
ta sydänlihassairautta ja sepelvaltimotauti on epätodennä-
köinen tai poissuljettu (1, 9). Sydämen magneettikuvausta 
pidetään sydämen lokeroiden tilavuuksien, seinämäpak-
suuksien ja sydämen supistuvuuden toiminnan arvioinnin 
peruskivenä (Kuva 3). Oikean kammion toiminnan arvi-

oinnissa magneettikuvaus on ultraäänitutkimusta tarkem-
pi. Magneettikuvauksella on kuvantamismenetelmistä pa-
ras kyky tutkia sydänlihaksen sisäistä rakennetta ja todeta 
sydänlihaksen turvotus ja sydänlihasvaurio (Kuva 3). Sy-
dänlihasvauriota arvioidaan gadoliniumvarjoainetehostei-
sella ns. jälkitehostumakuvauksella, jossa varjoaine kertyy 
sydänlihaksen solunulkoiseen tilaan vaurioalueelle. Tuleh-
dukselliseen sydänlihassairauteen viittaavia löydöksiä ovat 
nopeasti edennyt vajaatoiminta, eteiskammiojohtumisen 

Kuva 3. Sydämen lokeroiden tilavuudet, seinämäpaksuudet ja jälkitehostumien laajuus voidaan määrittää tarkasti puoliautomaattisella analyy-

siohjelmistolla. Kuvassa esimerkki HUS:ssa käytössä olevasta Qmass®-analyysiohjelmistosta. Sydämen vasen kammio kuvataan lyhyen akselin 

suuntaisilla liikesarjoilla (Kuva 3A). Jälkitehostumien laajuuden määritys tehdään puoliautomaattisella analyysiohjelmistolla (Kuva 3B).

B
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häiriöt, kammioperäiset rytmihäiriöt sekä troponiinipäästö 
(Kuva 4). Magneettikuvaus voi olla avuksi sydänlihasbiop-
sioiden kohdentamisessa. Magneettikuvauksessa todetulla 
sydänlihasvauriota kuvaavalla jälkitehostumalla ja sen laa-
juudella näyttäisi olevan ennustearvoa sydäntapahtumien 
suhteen etenkin tulehduksellisissa sydänlihassairauksissa. 
Magneettikuvauksen käyttöä rajoittavat edelleen alueelliset 
erot saatavuudessa ja tutkimuksen tulkinnassa. 

Tietokonetomografian merkitys
Sepelvaltimoanatomian selvittämiseen sydämen vajaatoi-
minnan taustalla voidaan käyttää tietokonetomografiaa 
(TT) silloin, kun sepelvaltimotaudin ennakkotodennäköi-
syys on pieni tai kohtalainen (1, 10). Tarkan sepelvalti-
moanatomian kuvantaminen TT:llä edellyttää kuitenkin 
taloudellista syketaajuutta, mieluiten sinusrytmiä sekä 
kykyä pidättää hengitystä. Näin ollen TT-kuvaus ei ole 
helposti toteutettavissa akuutissa sydämen vajaatoimin-
tatilanteessa. Kuitenkin uudet nopeat mm. kaksoisputki-
teknologiaan pohjautuvat TT-laitteet pystyvät kuvaamaan 
koko sydämen yhden sykäyksen aikana mahdollistaen se-
pelvaltimoiden kuvauksen myös eteisvärinän aikana. Näitä 
matala-annos-TT-laitteita voidaan käyttää lisäksi sydämen 
toiminnalliseen kuvantamiseen maltillisen sädeannok-
sen vuoksi. Siten voidaan määrittää kammiotilavuuksia 
ja ejektiofraktio esimerkiksi potilailla, jolla on rajoittunut 
näkyvyys ultraäänikuvantamisessa tai joilla magneettiku-
vaus ei tule kyseeseen tai sitä ei ole saatavilla. TT-kuvaus 
mahdollistaa myös oikean kammion anatomian ja toimin-
nan tutkimisen sekä mahdollisten oikovirtausten paikan-
tamisen epäselvän oikean kammion vajaatoiminnan yhtey-
dessä (Kuva  5).

Kuva 4. Ylempi kuvapari: Normaali sydämen magneettikuvauslöydös. 

Nelilokerokuva (A) ja vastaava jälkitehostumakuva (B). Terve sydän-

lihas on jälkitehostumakuvissa mustaa. Alempi kuvapari: Jättisolu-

myokardiitti. Magneettikuvauksessa (C) todetaan septaalista pak-

suuntumaa ja apeksin alueella ohentuma-alue (nuolet). Vasemman 

kammion ejektiofraktio oli 44 %. Jälkitehostumakuvassa (D) tode-

taan septumin alueella läiskäistä jälkitehostumaa inflammatoriseen 

sydänsairauteen sopien (nuolet). Oikean kammion septumin koepa-

lan histologisessa tutkimuksessa diagnosoitiin jättisolumyokardiitti.

Kuva 5. Vasemman kammion systolisen toiminnan arvioin-

ti tietokonetomografiakuvauksessa. Ultraäänitutkimuksen 

Simpson-menetelmää vastaavasti kuva-analyysiohjelma 

rajaa automaattisesti sydänlihaksen ääriviivat ja määrittää 

kammiotilavuuden loppudiastolen ja systolen aikaisissa 

kolmi- ja kaksilokerokuvissa sekä lyhyen akselin kuvissa. 

Oikeassa yläkuvassa näkyy supistumissyklin aikainen tila-

vuuskäyrä ja laskennalliset suureet kehon pinta-alaan suh-

teutettuina lukuina. Esimerkin mittaukset ovat terveeltä 

henkilöltä.

A B

C D

Isotooppikuvauksen aiheet
Sydänlihasiskemia
Sydämen perfuusion gammakuvausta voi käyttää sepelvalti-
motaudin toteamiseen vajaatoiminnan taustalla silloin, kun 
taudin ennakkotodennäköisyys on kohtalainen eikä etiolo-
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gian selvittämisellä ole kiire. Se toimii hyvin myös iskemian 
vaikeusasteen ja sijainnin arvioinnissa ohjaten mahdollisten 
kajoavien sepelvaltimotoimenpiteiden tarvetta ja kohdenta-
mista. Sydänlihaksen elinkelpoisuutta eli viabiliteettia voi-
daan niin ikään arvioida gammakuvauksella esimerkik-
si ennen ohitusleikkausta. Mahdolliset arpialueet ja niiden 
laajuus ovat hyvin arvioitavissa perfuusiokuvissa (Kuva 6a). 
EKG-tahdistettu perfuusiokuvaus mahdollistaa vasemman 
kammion tilavuuksien ja supistumis- tai laajenemisnopeu-
den sekä siten kammion systolisen ja diastolisen toiminnan 
määrittämisen. Sydänlihasperfuusion gammakuvauksella on 
todettu olevan vahva ennusteellinen tutkimusnäyttö iskemi-
an vaikeusasteeseen korreloiden (1, 10, 11).

Positroniemissiotomografiaa (PET) voidaan gammaku-
vauksen ohella käyttää sydämen perfuusion tutkimiseen. 
Menetelmä perustuu radioaktiivisiin merkkiaineisiin, joi-
den radioaktiivisuuden puoliintumisaika on hyvin lyhyt 

ja edellyttää siksi kallista syklotronilaitteistoa, joka rajoit-
taa PET-perfuusiokuvauksen saatavuutta diagnostiikassa. 
Toisaalta markkinoille on tullut generaattorilla tuotettavia 
merkkiaineita, jotka tulevaisuudessa mahdollistanevat me-
netelmän laajemman käytön.

Dyssynkronian tutkiminen
Sydänperfuusion gammakauvauksen EKG-tahdistetuista lii-
kekuvista voidaan tutkia vasemman kammion paikallisia sei-
nämäliikkeitä ajan funktiona. Alueellisten liikekäyrien avulla 
nähdään vajaatoimintaan usein liittyvän seinämien eriaikai-
sen supistumisen eli mekaanisen dyssynkronian olemas-
saolo. Tätä tietoa voidaan hyödyntää EKG:n ja EF:n ohel-
la suunniteltaessa vajaatoimintatahdistinhoitoa (Kuva 6b).

Tulehdukselliset prosessit ja kertymäsairaudet
Sydämen PET-kuvausta käytetään vajaatoiminnan taustalla 
olevien tulehduksellisten sairauksien selvittelyyn. Se perus-
tuu radioaktiivisen fluorideoksiglukoosin (FDG) kertymi-
seen sydänlihaksen alueille, joissa sokeriaineenvaihdunta 
on tulehdusprosessin vuoksi kiihtynyt (Kuva 7). Luotetta-
va tutkimus edellyttää sydämen luontaisen sokeriaineen-
vaihdunnan hillitsemistä kuvausta edeltävän hiilihydraa-
tittoman ruokavalion ja paaston avulla. Kuvauslöydökset 
ovat epäspesifisiä siinä mielessä, ettei löydöksen perusteel-
la pysty tarkasti erottelemaan tulehdusprosessin aiheutta-
jaa. Löydös voi kuitenkin olla viitteellinen esimerkiksi sar-
koidoosille etenkin, jos muissa elimissä havaitaan taudille 
tyypillisiä piirteitä. FDG-PET-kuvausta käytetään joissakin 
keskuksissa myös tulehduksellisten sydänsairauksien hoi-
tovasteen arviointiin ja seurantaan.

Sydänamyloidoosin selvittelyyn voidaan hyödyntää ta-
vanomaisessa luuston gammakuvauksessa käytettävää ra-
diolääkettä ([99m]Tc dikarboksipropaanidifosfonaatti), 
joka kertyy tyypillisesti sydämeen transtyretiini-tyypin 
amyloidoosissa, mutta ei AL-amyloidoosissa (12).

 

Kuva 6. A) Sydänper-

fuusion gammakuva-

uksen häränsilmäkuva 

vasemmasta kammiosta. 

A) Ylempi kuva esittää 

sydänlihasperfuusion ja-

kautumista farmakolo-

gisen rasituksen aikana 

ja alempi levossa. Pos-

terolateraalisesti näkyy 

laajahko muuttumaton 

arpialue, joka on johtanut 

vasemman kammion vajaatoimintaan. Vajaatoimintatahdistinhoitoa suunniteltaessa on tärkeää, ettei 

tahdistinjohtoa aseteta kuolleelle arpialueelle. B) Faasianalyysi saman potilaan vasemmasta kammios-

ta, jossa näkyy merkittävä vasemman kammion mekaaninen dyssynkronia. Kaistan leveys (band with) 

165 astetta (normaalisti < 50) ja standardideviaatio (SD) 48,7 astetta (normaalisti < 15).

Kuva 7. Sydämen magneettikuva (A) ja FDG-PET-kuva (B) 61-vuo-

tiaasta potilaasta, jolla kammiotakykardian taustalla sydämen ult-

raäänessä todettiin merkittävästi alentunut vasemman kammion 

funktio (EF 30 %). Kammioväliseinän tulehduksellinen prosessi 

näkyy magneettikuvassa valkoisena jälkitehostumana ja FDG-PET-

kuvissa signaalin kirkkautena vastaavalla alueella. Magneettiku-

vaus on tehty ennen tahdistusasennusta ja PET sen jälkeen. Sy-

dänlihasbiopsiassa todettiin granulomatoottinen tulehdus.

A B

BA
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Kuvantamisen aiheita sydämen vajaatoiminnassa.

Ultraäänitutkimus
Diagnoosi ja mekanismi sydämen rakenteen ja toiminnan perusteella
Lääke- ja tahdistinhoidon tarpeen arviointi
Läppävikojen toteaminen
Sydäntoksisen hoidon aiheuttaman toimintahäiriön toteaminen (seuranta)
Hoidon optimoinnin jälkeen tai oireiden pahentuessa (seuranta)

Sydämen magneettikuvaus
Diagnoosi kun näkyvyys ultraäänessä rajoittunut
Kertymäsairauden tai tulehduksellisen sydänsairauden toteaminen
Oikean kammion toiminnan arviointi
Sydänlihasbiopsian kohdentaminen
(Ennusteen arviointi etenkin tulehduksellisissa sydänlihassairauksissa)

CT
Sepelvaltimotaudin tutkiminen matalan ennakkotodennäköisyyden potilailla
Sydämen rakenteiden ja toiminnan tutkiminen poikkeustapauksissa

Isotooppitutkmus ja PET
Sepelvaltimotaudin tutkiminen kohtalaisen ennakkotodennäköisyyden potilailla
Sepelvaltimotaudin vaikeusasteen arviointi ja sydänlihasiskemian paikantaminen 
Viabiliteetin tutkiminen
Tulehduksellisten sydänsairauksien toteaminen
(Amyloidoosin toteaminen poikkeustapauksissa)

Taulukko 1.
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Tahdistinhoito sydämen vajaatoiminnassa

L U K U  8

M i k a  L e ht  o

X xxxx     X xxxxxxxxx        J u s s i  N i i r a n e n

S a m i  Pa k a r i n e n

Tiivistelmä
Vaikeassa sydämen vajaatoiminnassa tahdistinhoi-
to kuuluu oleellisesti hoidon repertuaariin suurel-
la osalla potilaista. Vajaatoiminnan yhteydessä tah-
distinhoito voi olla joko vajaatoimintaan liittyvän 
vasemman kammion dyssynkronisen supistumisen 
korjaamista eli resynkronisaatiota tai henkeä uhkaa-
vien kammioarytmioiden torjumiseen tähtäävää ryt-
mihäiriötahdistin- eli ICD-hoitoa.

heessa vaihtaa tahdistukseen käytettäviä napoja. Tästä on 
apua, mikäli LV-tahdistus tuottaa palleanykinää tai tahdis-
tuskynnys nousee. Mikäli sydänlaskimoanatomia ei mah-
dollista vasemman kammion johdon vientiä laskimoteitse, 
vasemman kammion johto voidaan viedä epikardiaalisesti 
vasemman kammion lateraaliseinämään. Tämä on kirur-
ginen toimenpide, joka vaatii yleisanestesian ja jonka voi 
tehdä torakoskooppisesti tai pienestä vasempaan kylkeen 
tehtävästä viillosta.

Resynkronisaatiohoidon aiheet ja vasta-aiheet
Selkein hyöty sydäntä synkronoivasta tahdistinhoidosta 
saadaan potilailla, joilla on leveä vasen haarakatkos – kes-
to yli 150 ms ja vasemman kammion alentunut systolinen 
funktio – sekä ejektiofraktio 35 % tai vähemmän. Naispo-
tilaat ovat myös useammin olleet hyötyjiä, eli responderei-
ta, resynkronisaatiohoidolle. Taulukossa 1 on lueteltu käyt-
töaiheet, suosituksen vahvuus sekä näytönaste Euroopan 
kardiologisen seuran eli ESC:n vuoden 2013 hoitosuosi-
tusten mukaisesti (1).

Selvä vasemman kammion dyssynkronia on useimmiten 
nähtävissä LBBB:n yhteydessä, kun QRS-kompleksin kesto 
on > 150 ms. Tuolloin sydämen ultraäänitutkimuksessa va-
semman kammion taka- ja lateraaliseinämän supistuminen 
on viivästynyt väliseinään nähden, vasemman kammion lii-
ke on selvästi ”muljahtava” nelilokerokuvassa, ja vasemman 
kammion pre-ejektioaika (> 140 ms) ja vasemman kammion 
basaalisen väliseinän ja vapaan seinämän supistumisen aika-
ero (> 55 ms) ovat pidentyneet. 

Potilaat, joilla kammiokompleksin kesto on 120–150 ms  
ja nähdään edellä mainittuja, selkeitä dyssynkronian merk-
kejä sydämen ultraäänitutkimuksessa, todennäköisesti 
hyötyvät vajaatoimintatahdistuksesta, ja asennus kannat-
taa tehdä. Mikäli näitä selkeitä dyssynkronian merkkejä ei 
nähdä, saatetaan tarvita lisäinformaatiota resynkronisaatio-
hoitoa harkittaessa. Viime aikoina on pyritty myös muilla 
tekniikoilla löytämään näistä ”harmaan alueen” potilaista 
ne, joille resynkronisaatiohoidosta olisi hyötyä (2).

Potilailla, joilla on oikea haarakatkos, RBBB, katso-
taan saavan selvästi pienemmän hyödyn resyknronisaa-
tiohoidosta. Mikäli ei ole tarvetta AV-johtumishäiriön 
korjaamiseen säännöllisellä kammiotahdistuksella vajaatoi-

Resynkronisaatiohoidon perusta
Vaikeassa systolisessa vajaatoiminnassa potilailla on usein 
kammionsisäinen johtumisviive, joka voidaan nähdä pin-
ta-EKG:ssä leveänä vasempana haarakatkoksena (LBBB). 
Vasemman kammion seinämien supistuminen on tällöin 
eriaikaista siten, että lateraalisen seinämän supistuminen 
on viivästynyttä. Arviolta jopa neljänneksellä vajaatoimin-
taa sairastavista nähdään EKG:ssä vasen haarakatkos joh-
tumishäiriön merkkinä. Vasen haarakatkos heikentää va-
semman kammion supistumista, mutta häiritsee myös 
diastolista täyttymistä ja lisää myös hiippaläpän vuotoa. 

Resynkronisaatiohoidossa vasenta kammiota (LV, left 
ventricle) tahdistava tahdistinjohto pyritään viemään ak-
tivaatioltaan, mutta myös supistukseltaan viivästyneim-
män lateraalisen kammioseinämän alueelle. Nykyaikai-
sella välineistöllä tämä onnistuu kokeneelta asentajalta yli 
95 %:ssa toimenpiteistä. Nelinapainen LV-johtotekniikka, 
johon käytännössä on kokonaan siirrytty, parantaa edel-
leen resynkronisaatiohoidon onnistumismahdollisuuksia. 
Nelinapaisen johdon avulla voidaan myöhemmässä vai-
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mintapotilaalla, niin oikean haarakatkoksen yhteydessä re-
synkronisaatiohoidosta tulee lähtökohtaisesti pidättäytyä.

Vasemman kammion johdon optimaalinen paikka on 
alue, missä supistuminen alkaa viimeisenä. LBBB-potilaalla 
tämä on yleensä vasemman kammion lateraalisessa tai pos-
teriorisessa seinämässä. Arpialueita tulisi välttää. Erilaisin 
kuvantamismetodein (ECHO, MRI, SPECT) voidaan en-
nen tahdistimen asennusta arvioida näitä asioita. Pienehkö-
jä tutkimuksia on tehty, joissa LV-johdon optimaalista paik-
kaa on haettu kuvantamisohjatusti esim. speckle tracking 
kuvausta käyttäen. Ennalta suunniteltu LV-johdon paikka 
vaikuttaisi lisäävän CRT-hoidosta hyötyvien osuutta (2). 
Kun vasemman kammion johto ohjataan viivästyneimmäl-
le seinämäalueelle, potilaat saavat paremman hyödyn vaja-
toimintatahdistuksesta (3). 

Oikealla potilasvalinnalla, ja mikäli vasemman kam-
mion johto saadaan optimaalisesti asennettua, saadaan 
vasemman kammion sähköisen aktivaation aika selvästi 
lyhentymään (lyhentymä > 40–50 ms tai > 15 %:lla ka-
ventunut QRS-kompleksi). Tällöin voidaan ennakoida po-
tilaan hyötyvän hoidosta merkittävästi.

Laajat infarktiarvet ja sydämen oikean puolen mer-
kittävästi kohonnut painetaso voivat aiheuttaa vasemman 
kammion supistumisen häiriötä ilman selvää aktiivisen su-
pistumisen dyssynkroniaa. Niiden mahdollisuus tuleekin 
selvittää EKG:n, kaikututkimuksen ja tarvittaessa sepelval-
timoangiografian avulla. Jos näissä tutkimuksissa käy ilmi, 
että supistumisen dyssynkroniaa ei ole todettavissa, ei ky-
seisen potilaan vajaatoimintatahdistuksesta ole hyötyä. 

Nykyisin katsotaan, että oikean kammion kärjestä tu-
levan apikaalisen kammiotahdistuksen aiheuttama kammi-
osupistumisen dyssynkronia voi olla erityisen haitallinen 

vasemman kammion supistumisen ollessa lähtökohtaises-
ti heikentynyttä. Tällöin tuleekin tahdistinhoidossa välttää 
turhaa kammiotahdistusta tai pyrkiä apikaaliselle kammio-
tahdistukselle vaihtoehtoiseen, basaalisesti kammiovälisei-
nämästä tapahtuvaan tai biventrikulariseen kammiotahdis-
tukseen. 

Uusia tuulia vajaatoimintatahdistuksessa
Vasemman kammion endokardiaalista tahdistusta on tut-
kittu käyttäen perinteisiä tahdistinjohtoja. Endokardiaali-
sesti annettavan tahdistusimpulssin on ajateltu olevan fy-
siologisempi, ja eläinmallit tukevat tätä ajatusta (4). Johto 
voidaan viedä vasempaan kammioon eteis- tai kammiovä-
liseinän läpi. Vasemmassa kammiossa sijaitsevaan johtoon 
liittyy merkittävän suuri tromboembolisten komplikaatioi-
den riski antikoagulaatiohoidosta huolimatta (5).

Euroopan markkinoilla on ollut jo parin vuoden ajan 
johdoton LV-tahdistin (WiSE CRT System, EBR Systems 
Inc.), missä sydämen sisälle vasempaan kammioon viedään 
katetritekniikkaa käyttäen pieni vastaanotinjyvänen, joka 
muuntaa rintakehällä, ihon alla sijaitsevan lähettimen anta-
man ultraäänienergian tahdistusimpulssiksi. Tämän lisäk-
si tarvitaan perinteinen tahdistinjärjestelmä, jonka kautta 
saadaan oikean eteisen ja oikean kammion tahdistukset. 
Lähetin tunnistaa RV-tahdistuksen ja synkronoi LV-tahdis-
tuksen tähän. Toistaiseksi laitteita on asennettu vielä vähän, 
ja tutkimusnäyttö on hyvin vähäistä eikä järjestelmällä ole 
vielä FDA:n hyväksyntää. 

Johdottomien tahdistimien yleistyessä voidaan odot-
taa muutaman vuoden kuluessa täysin johdotonta CRT-
järjestelmää, jossa pienet tahdistinkapselit eri puolilla sy-
däntä kommunikoivat keskenään. Defibrillaattoria tuskin 

Resynkronisaatiohoidon aiheet.

Indikaatio Suosituksen aste Näytön aste

1) 	Krooninen sydämenvajaatoiminta, NYHA II–III (ajoittain NYHA IV) optimaalisesta 
lääkehoidosta huolimatta. 

	 LBBB, QRS > 150 ms. EF ≤ 35% 

I 
(suositellaan)

A

2) Krooninen sydämenvajaatoiminta, NYHA II–III (ajoittain NYHA IV) optimaalisesta 
lääkehoidosta huolimatta. 

	 LBBB, QRS 120–150 ms. EF ≤ 35%

I 
(suositellaan)

B

3) 	Krooninen sydämenvajaatoiminta, NYHA II–III (ajoittain NYHA IV) optimaalisesta 
lääkehoidosta huolimatta. 

	 Muu kuin LBBB, QRS > 150 ms. EF ≤ 35%

IIa 
(tulee harkita)

B

4) 	Krooninen sydämenvajaatoiminta, NYHA II–III (ajoittain NYHA IV) optimaalisesta 
lääkehoidosta huolimatta. 

	 Muu kuin LBBB, QRS >120–150 ms. EF ≤ 35%

IIb
(voi harkita)

B

5)	 Sydämenvajaatoiminta, 
	 QRS < 120 ms

III
(ei suositella)

B

Taulukko 1. 
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saadaan puristettua lähitulevaisuudessa niin kompaktiin 
kokoon, että siinä johdoton järjestelmä olisi mahdollinen. 
Johdottomiin tahdistimiin toki voisi yhdistää subkutaani-
sen ICD:n, jolloin vältettäisiin mahdolliset perinteisiin tah-
distinjohtoihin ja verisuoniin liittyvät ongelmat.

Toistaiseksi pienillä aineistoilla on todettu vasemman 
kammion tahdistuksen useammasta kohdasta (ns. multi-
point pacing, MPP) tuottavan surrogaattimittareissa parem-
man CRT-hyödyn verrattuna perinteiseen resynkronisaatio-
hoitoon (6). Pitkäaikaista potilaiden kokemaa hyötynäyttöä 
ei vasemman kammion moninapatahdistuksesta vielä ole.

Rytmihäiriötahdistimen hyöty sydämen vajaatoiminnassa
Rytmihäiriötahdistinhoito (ICD) kuuluu nykyisten hoito-
suositusten mukaan sydämen oireisen vajaatoiminnan hoi-
toon silloin, kun pumppaustoiminta on merkittävästi hei-
kentynyt, eikä potilaalla ole muita merkittävästi ennustetta 
huonontavia sairauksia. Useat tutkimukset ovat osoitta-
neet, että profylaktisella rytmihäiriötahdistimella voidaan 
vähentää äkkikuolemia ja kokonaiskuolleisuutta potilailla, 
joilla on iskeeminen kardiomyopatia, eli käytännössä sy-
däninfarktin jälkitila, ja tältä pohjalta heikentynyt vasem-

man kammion toiminta. Profylaktisen rytmihäiriötahdisti-
men käytön aiheeksi on sydäninfarktin jälkitilassa katsottu 
vasemman kammion ejektiofraktio < 35 % ja sydämen va-
jaatoimintaluokka NYHA II tai III. Potilailla, joille on ai-
heellista asentaa sydäntä synkronoiva tahdistin, täyttyvät 
usein myös profylaktisen rytmihäiriötahdistimen aiheet. 
Ratkaistavaksi tulee, asennetaanko vain synkronoiva tah-
distin vai sellainen, joka myös pysäyttää henkeä uhkaavat 
rytmihäiriöt. Osalla potilaista synkronoiva tahdistus voi lie-
vittää sydämen vajaatoimintaa niin, etteivät profylaktisen 
rytmihäiriötahdistimen aiheet enää täyty. Näin voi tapahtua 
erityisesti ei-iskeemisessä laajentavassa kardiomyopatiassa, 
kun vasen haarakatkos on hyvin leveä.

Rytmihäiriöiden vaara voi jäädä suureksi, jos synkrono-
ivan tahdistuksen hyöty jää vähäisemmäksi, kuten sydänin-
farktin jälkitilassa. Tällöin voidaan puoltaa rytmihäiriöitä 
pysäyttävää laitetta. Laajentavassa kardiomyopatiassa profy-
laktisen rytmihäiriötahdistinhoidon hyöty näyttää kohden-
tuvan nuorimpiin (< 60 vuotta) vajaatoimintapotilaisiin. Se-
kundaarisen rytmihäiriötahdistinhoidon aiheina ovat myös 
vajaatoimintapotilailla pitkäkestoinen verenkierron lamaa-
va kammiotakykardia ja kammiovärinä ilman parannettavaa 
syytä. Jos sydämen vajaatoiminnan luokka on vaikea-astei-

ICD-indikaatiot.

EF ≤ 35 %, LBBB EF 35–40 %, LBBB EF > 40 %, LBBB

Sydäninfarktin jälkitila Potilaan ikä

< 75 v (80 v) ICD myös 
primaaripreventiossa, 
CRT-D

ICD 
sekundaaripreventiossa. 
Jos kammiotahdistuksen 
tarve, CRT-D

ICD 
sekundaaripreventiossa

Dilatoiva kardiomyopatia

< 60 v ICD myös 
primaaripreventiossa, 
eli CRT-D

ICD 
sekundaaripreventiossa. 
Jos kammiotahdistuksen 
tarve, CRT-D

ICD 
sekundaaripreventiossa

60–70 v ICD harkinnan mukaan 
primaaripreventiossa, 
eli CRT-D

ICD 
sekundaaripreventiossa. 
Jos kammiotahdistuksen 
tarve → CRT

ICD sekundaaripreventi-
ossa.

Ei CRT:tä

> 70 v ICD vain 
sekundaaripreventiossa, 
CRT-P/CRT-D

ICD vain 
sekundaaripreventiossa. 
Jos kammiotahdistuksen 
tarve → CRT

ICD vain 
sekundaaripreventiossa.

Ei CRT:tä

Taulukko 2. 
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nen NYHA IV, ei rytmihäiriötahdistinhoito ole aiheellinen, 
ellei ole edellytyksiä lievittää sydämen vajaatoimintaa synk-
ronoivalla ominaisuudella. Vajaatoimintapotilailla helpom-
min ja ilmeisesti vähemmin komplikaatioin asennettava sekä 
kustannuksiltaan edullisempi pelkkä ICD vaikuttaisi olevan 
riittävä valinta CRT-D:n sijaan, kun potilaalla ei ole LBBB:tä 
merkittävästi leventyneellä QRS-heilahduksella.

Lopuksi
Mikäli potilaalla ei ole tarvetta hidaslyöntisyyden hoitoon 
eivätkä myöskään resynkronisaatiohoidon kriteerit täyty, 
tulisi potilaalle harkita subkutaanista ICD:tä (S-ICD) pe-
rinteisen järjestelmän asemesta. Mikäli potilailla esiintyy 
helposti ylitahdistuksella pysähtyviä monomorfisia kam-
miotakykardioita, tulisi ensisijaisesti käyttää tavanomaista 
ICD-laitetta, sillä ylitahdistuksen mahdollisuus puuttuu S-
ICD:stä. Tämä tieto tosin on harvoin saatavilla ennen lai-
teasennusta.

On hyvä muistaa, että hoitosuositukset on tarkoitettu 
ohjaamaan hoitopäätöksiä eivätkä ne aina tarjoa suoraan 
vastausta tai oikeaa ratkaisua yksittäisen potilaan kohdalla. 
Hoitosuosituksissa on esimerkiksi erilaisia kammiokom-
pleksin leveyteen perustuvia raja-arvoja resynkronisaa-
tiohoitoa mietittäessä. Arviossa tulee kuitenkin painottaa 
potilaan mahdollisesti saamaa hyötyä, ja on hyvä pyrkiä 
tekemään valistunut ennustus potilaan tilanteesta muuta-
mia vuosia eteenpäin. Nykyisten rytmihäiriö- ja vajaatoi-
mintatahdistimien virtalähteet kestävät jopa yli kymmenen 
vuotta, joten ei ole mielekästä lähteä lisäämään johtoja pa-
rin vuoden jälkeen potilaan tilanteen muuttuessa. Tahdis-
tinjärjestelmän päivittämiseen tai vaihtoon liittyy merkit-
tävästi kohonnut infektioriski verrattuna ensiasennukseen. 
Tahdistininfektion hoito on kallista, ja johtojen poistoon 
liittyy merkittävä komplikaatioriski.

Mikäli nuorehkolla potilaalla todetaan yllättäen kam-
mioarytmioita ja AV-johtumisen häiriö, on syytä pitää 
mielessä tulehduksellisen sydänsairauden mahdollisuus. 
Omassa sairaalassamme olemme siirtyneet asentamaan sy-
dänsarkoidoosipotilaille lähes aina rytmihäiriötahdistimen.
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Mekaaniset tukilaitteet sydämen 
vajaatoiminnassa

L U K U  9

Tiivistelmä
Sydämen toiminta voi pettää useista syistä, kuten 
akuutin infarktin, myokardiitin, keuhkoembolian 
tai lääkeainemyrkytyksen seurauksena. Myös kroo-
ninen vajaatoiminta voi edetä niin, ettei sydämen 
tuottama virtaus ole riittävä edes maksimaalisen lää-
kehoidon tukemana. Tällaisissa tilanteissa voidaan 
harkita sydämen tukemista mekaanisesti, mikäli po-
tilaalla elinhäiriöiden ja muiden perustautien suh-
teen on ennustetta tai tätä ei akuuttitilanteessa pys-
ty arvioimaan. Mekaaniset verenkierron tukilaitteet 
vähentävät sydämen kuormitusta ja lisäävät virta-
usta, jolloin vitaalielinten verenkierto ja hapentar-
jonta paranevat ja hemodynamiikka vakautuu, väli-
tön kuolemanuhka ja elinhäiriöiden riski pienenee 
ja ennuste paranee. Pitkäaikaisen apupumpun avul-
la potilaan elämänlaatu kohenee, ja hän voi elää ko-
tonaan yleensä sydämensiirtoa odottaen.

Tässä katsauksessa käymme läpi mekaanisia tu-
kilaitteita, joita käytetään akuutin ja vaikean kroo-
nisen sydämen vajaatoiminnan hoidossa. 

likaatioriskiä, ja tukilaitteiden käyttö niin akuutisti kuin pit-
käaikaisestikin on viime vuosina nopeasti lisääntynyt. Me-
kaanisen tukihoidon tarvetta arvioittaessa käytetään yleensä 
INTERMACS-luokitusta (Interagency Registry for Mechani-
cal Assisted Circulatory Support), joka jaottelee loppuvai-
heen vaikean NYHA III–IV tasoisen sydämen vajaatoiminnan 
7 luokkaan hemodynaamisen profiilin ja elinvaurioiden mu-
kaan (Taulukko 1; 1). Suurin osa pitkäaikaisista tukilaitteista 

M a r j u t  V a r p u l a

M a r k k u  P e n t i k ä i n e n

R a i l i  S u o j a r a n ta

J a n  K i s s

K a r l  L e m s t r ö m

INTERMACS-luokitus.

INTER-
MACS 

luokitus
Kuvaus NYHA Mekaaninen tuki

1
Kriittinen

 kardiogeeninen sokki, 
"crash and burn"

IV Välitön ECMO

2

Progressiivinen 
huononeminen 
inotrooppisesta

hoidosta huolimatta

IV Välitön – muutamia 
päiviä, ECMO tai LVAD

3
Stabiili, mutta 

inotrooppihoidosta 
riippuvainen

IV
Päiviä–viikkoja–

kuukausia, LVAD tai 
transplantataatio

4

Pitkälle edennyt 
vajaatoiminta, 
hoitoresistentti 

dekompensaatio

IV
Viikkoja–muutama 
kuukausi, LVAD tai 

transplantaatio

5

Pitkälle edennyt 
vajaatoiminta, oireet 

pienessäkin 
rasituksessa

IV

Optimaalinen 
vajaatoiminnan hoito, 

mekaanisen tuen/
transplantaation tarve 

vaihteleva

6

Pitkälle edennyt 
vajaatoiminta, 
rasituksensieto 

vähäinen

III

Optimaalinen 
vajaatoiminnan hoito, 

mekaanisen tuen/ 
transplantaation tarve 

vaihteleva

7

Edennyt 
vajaatoiminta, oireet 

kohtalaisessa 
rasituksessa

III
Mekaaninen tuki tai 

transplantaatio ei vielä 
aiheen

Taulukko 1. 

Johdanto
Arvio sydämen mekaanisten tukilaitteiden käytöstä pitkäl-
le edenneessä sydämen vajaatoiminnassa tai kardiogeenises-
sa sokissa kuuluu nykyaikaiseen sydämen vajaatoiminnan 
hoitoon. Laitteiden tekninen kehitys on vähentänyt komp-
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asennetaan INTERMACS 2–3 luokissa, joskin asentaminen 
jo aikaisemmassa vaiheessa saattaisi hyödyttää potilaita (2).

Mekaaniset tukilaitteet akuuttitilanteessa
Jos sydämen toiminta romahtaa äkillisesti, ei useinkaan ole 
mahdollista arvioida sydämen toipumisedellytyksiä tai sel-
vittää laajalti potilaan taustoja esimerkiksi sydämensiirto-
kelpoisuutta ajatellen. Mikäli ilmiselviä vasta-aiheita ei to-
deta, edetään akuuttitilanteessa tukihoitoon ennen kuin 
peruuttamattomia elinvaurioita ehtii tapahtua. Päätökset 
potilaan jatkohoidosta tehdään seuraavien päivien tai viik-
kojen aikana. Akuuttivaiheen mekaaninen tukihoito voi 
toimia siltahoitona myöhempään päätöksentekoon hoidon 
suhteen kuten hoidosta luopumiseen, sydämen toipumi-

seen tai uuden hoitosuunnitelman, kuten pidempiaikaisen 
apupumppuhoidon tai sydämensiirron toteuttamiseen, mi-
käli vasta-aiheita ei myöhemmin tule esille.

Kardiogeenisessa sokissa käytettäväksi soveltuvat no-
peasti asennettavat, lyhytaikaiseen käyttöön tarkoitetut 
laitteet. Optimaalisesti tällaisen laitteen tulisi olla helpos-
ti punktiotekniikalla asennettavissa, saatavuuden kattava, 
haittavaikutusten vähäisiä ja tehon sekä kustannusvaikut-
tavuuden mahdollisimman hyviä. 

Tällä hetkellä käytössä on teknisiltä ominaisuuksiltaan 
ja vaikutusmekanismeiltaan huomattavasti toisistaan poik-
keavia vaihtoehtoja, joista tutkimusnäyttö on kuitenkin var-
sin vähäistä (Taulukko 2, Kuva 1). Parhaiten akuuttikäyt-
töön soveltuvat laitteet ovat kontrapulsaattori sekä ECMO 
(extracorporeal membrane oxygenator), joiden käyttöä täs-

Lyhytaikaiseen käyttöön tarkoitetut sydämen mekaaniset tukilaitteet.

 Kontrapulsaattori ECMO Impella CP®

Pumppu Pneumaattinen Sentrifuugipumppu Aksiaalipumppu

Mekanismi Vastapulsaatio Bypass Transvalvulaarinen

Kanyylit 8 Fr Laskimo 21–22 Fr Valtimo 15–17 
Fr 14 Fr

Vaikutus minuuttivirtaukseen 0,5–1 l/min 4–6 l/min 3,7 l/min

Vaikutus LV-kuormitukseen vähenee lisääntyy vähenee

Asennus 10 min 30 min 30 min

Kustannukset  +  ++  +++

Taulukko 2. 

Kuva 1. A. Impella®, B. Kontrapulsaattori, C. VA-ECMO.

A B C
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sä artikkelissa esitellään laajemmin. Muita vaihtoehtoja ovat 
valtimoteitse aorttaläpän läpi asennettava vasenta kammio-
ta tukeva Impella®-pumppu sekä vasenta kammiota tukeva 
Tandemheart®, jota Suomessa ei ole käytetty. Impella® on 
Suomessa tällä hetkellä käytössä ainoastaan yhdessä keskuk-
sessa. Varhaiset perkutaaniset Impella®-pumput osoittau-
tuivat teholtaan riittämättömiksi, ja vaikka nykyisellä Impel-
la CP® -laitteella saavutetaan kohtuullinen virtaus, rajoittaa 
käyttöä korkea hinta sekä puuttuva tutkimusnäyttö (3). Im-
pella RP® on perkutaanisesti laskimoteitse alaonttolaski-
mon ja keuhkovaltimon väliin asennettava oikean kammi-
on tukipumppu, jota Suomessa ei myöskään ole käytetty. 

Kontrapulsaattori
Aortan vastapulsaatio- eli kontrapulsaattori- tai pallopump-
puhoitoa on käytetty vaikeassa sydämen pumppausvajauk-
sessa jo lähes 50 vuoden ajan.

Vaikutusmekanismit ja hoidon toteutus
Kontrapulsaattorihoito on helppo ja nopea toteuttaa. Po-
tilaan laskevaan aorttaan viedään punktiotekniikalla ni-
vusvaltimon kautta katetri, jonka päässä oleva pitkulainen 
40–50 ml:n laajuinen pallo täyttyy ja tyhjenee syklisesti he-
liumilla sydämen rytmin mukaan. Kontrapulsaattorihoidon 
vaikutusmekanismit ovat diastolisen sepelvaltimovirtauk-
sen paraneminen sekä systolisen jälkikuorman lasku, jolloin 
sydämen hapentarjonta lisääntyy ja hapenkulutus vähenee.

Diastolen alussa pallon nopea täyttyminen saa aikaan 
aortan tyveen kohdistuvan verenpaineen nousun eli aug-
mentaation. Augmentoitu diastolinen paine parantaa sepel-
valtimoperfuusiota ja kollateraalikiertoa, ja jonkin verran 
vaikutusta saatetaan havaita myös aivo- ja munuaisveren-
kiertoon. Sepelvaltimovirtaus lisääntyy erityisesti matala-
paineisilla sokkipotilailla, joilla sepelsuonten verenkierto 
on paineriippuvaista autoregulaatiomekanismien petettyä. 
Tutkimuksissa kontrapulsaattorihoidon vaikutukset koro-
naarivirtaukseen ahtautuneissa sepelvaltimoissa ovat kui-
tenkin olleet vähäisiä ja osin ristiriitaisia.

Ennen systolista ejektiota isovolyymisen kontraktion 
aikaan ajoitettu pallon nopea tyhjeneminen saa aikaan het-
kellisen tyhjiön ja nopean paineen laskun aorttaan. Systoli-
nen supistuminen tapahtuu näin matalaa painetta vastaan 
nopeammin ja tehokkaammin. Isovolyyminen kontraktio-
aika lyhenee, vasemman kammion jälkikuorma ja seinämä-
jännitys laskevat, ja sydämen iskutilavuus lisääntyy, mikäli 
sydänlihaksessa on jäljellä inotrooppista kapasiteettia. 

Kontrapulsaattori ei ole varsinainen apupumppu, vaan 
vaikutus perustuu sydämen omaan kykyyn parantaa mi-
nuuttivirtausta sepelvaltimovirtauksen kasvun ja kuormi-
tuksen vähenemisen myötä. Yleensä vaikutus sydämen mi-
nuuttitilavuuteen on vähäinen (keskimäärin 10–20 %), ja 
siitä saatava apu saattaa olla riittämätön erittäin vaikeassa 
systolisessa vajaatoiminnassa.

Kontrapulsaattoripotilaan hoidossa laitteen monitorilta 
seurataan aorttapaineita, (optimaalista) augmentaation ajoi-

tusta ja pallon sisäisiä paineita mahdollisten komplikaatioi-
den havaitsemiseksi. Keskipaine pyritään pitämään tasolla 
65 mmHg tarvittaessa vasopressoreita käyttäen.

Kontrapulsaattorihoidon aikana potilaan alaraajan 
valtimoverenkiertoa tarkkaillaan dopplersignaalin avulla. 
Hyytymisenestolääkitystä suositellaan käytettäväksi hoi-
don aikana (yleisimmin LMWH).

Vakavat komplikaatiot kontrapulsaattorihoidon aikana 
ovat harvinaisia (2,8 %), ja hoitoon liittyvä mortaliteetti on 
vähäinen (0,05 %). Tyypillisiä haittoja ovat vuodot, iskee-
miset komplikaatiot sekä tromboemboliat (4).

Kontrapulsaattorihoidon kesto riippuu potilaan tilan-
teesta. Vieroitusta voi harkita, kun potilaan hemodynamiikka 
on vakiintunut, vasoaktiivisen lääkityksen tarve on vähäinen 
ja keuhkokongestio lauennut niin, että potilaan happeutu-
minen on kohtuullista. Vieroitusta voi arvioida myös sydä-
men ultraäänen avulla tarkkailemalla vasemman kammion 
laajuutta, supistumista ja iskutilavuutta sekä mitraalivuodon 
esiintymistä kontrapulsaattorin tauotuksen aikana. 

Indikaatiot
Kontrapulsaattorin käyttö on vähentynyt viime vuosina, 
kun satunnaistetussa IABP-shock tutkimuksessa sen ei to-
dettu vähentävän mortaliteettia infarktin jälkeisessä kar-
diogeenisessa sokissa (5). Hyötyä ei havaittu myöskään 
missään sekundaarisessa loppumuuttujassa (CRP, elinhäi-
riöt, laktaatti, vuotokomplikaatiot). Viimeisten suositusten 
mukaan kontrapulsaattorihoitoa ei rutiininomaisesti suo-
sitella käytettäväksi sydäninfarktiin liittyvässä sokissa (6). 
Yksilöllisesti arvioiden kontrapulsaattorihoito saattaa kui-
tenkin hyödyttää niitä sokkipotilaita, joilla infarktisuonen 
reperfuusio jää epätäydelliseksi. Kontrapulsaattori stabiloi 
hemodynamiikkaa myös ohitusleikkausta odottavilla epäs-
tabiileilla potilailla tai akuutin mitraalivuodon tai muun ra-
kennekomplikaation yhteydessä. Kontrapulsaattorihoidon 
vasta-aiheita ovat aortan dissektio, merkittävä aorttavuoto 
sekä vaikea perifeerinen valtimotauti.

Meilahden sydäntutkimusasemalla asennetut kontra-
pulsaattorit viime vuosien aikana näkyvät Kuvassa 2.

Kuva 2. Meilahden sydänasemalla asennetut kontrapulsaattorit 

2010–2016. Lisäksi yksittäisiä hoitoja on aloitettu postoperatii-

visesti leikkaussalissa. IABP-SHOCK 2 tutkimus julkaistiin 2012, 

minkä jälkeen kontrapulsaattorin käyttö on vähentynyt.
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ECMO
ECMO-hoito on tällä hetkellä tehokkain ja nopein mene-
telmä systeemisen verenkierron ylläpitämiseen akuuttiti-
lanteessa. ECMO on kehitetty sydänleikkausten yhteydessä 
käytettävästä sydän-keuhkokoneesta, ja ensimmäisen ker-
ran hoitoa on käytetty liikenneonnettomuuden jälkeisessä 
hengitysvajauksessa vuonna 1971. ECMO:n käyttö on li-
sääntynyt huomattavasti viimeisten vuosien aikana (7). Tä-
hän on vaikuttanut mm. laitteiden kehittyminen, joka on 
tehnyt mahdolliseksi hoidon aloittamisen angiolaboratori-
oissa ja jopa sairaalan ulkopuolella (8, 9). Lisäksi ECMO:n 
käyttöä ovat lisänneet keuhkovauriota aiheuttaneet in-
fluenssavirusepidemiat sekä ARDS-potilailla tehty ECMO-
hoitoa puoltava CESAR-tutkimus (10).

Vaikutusmekanismit ja hoidon toteutus
ECMO-hoito on vaativaa tehohoitoa, joka tulisi keskittää 
osaamiskeskuksiin. Hoito vaatii tiivistä yhteistyötä sydän-
kirurgien, sydänanestesiologien ja kardiologien kesken. 
ECMO-laitteisto koostuu magneettisesti toimivasta sent-
rifuugipumpusta, oksygenaattorista sekä hepariinipin-
noitteisista kanyyleistä ja letkustosta. ECMO-hoidon voi 
toteuttaa erilaisilla kanylointitekniikoilla indikaatiosta ja 
potilaasta riippuen. 

Verenkiertovajauksessa hoito toteutetaan nk. venoarte-
riellina hoitona (VA-ECMO), joka tukee sekä verenkiertoa 
että keuhkofunktiota. Akuuttitilanteissa hoito aloitetaan 
käyttämällä nopeasti toteutettavaa perifeeristä kanylointia. 
Potilaan nivusvaltimo ja laskimo kanyloidaan punktoiden 
ja tarvittaessa ultraääniohjausta käyttäen tai ns. Semi-Sel-
dinger  tekniikalla, jolloin nivusen verisuonet paljastetaan 
lyhyestä poikittaisviilloista ja suonet kanyloidaan tunne-
loiden näkökontrollissa punktoimalla ja kanyylit tuetaan 
paikoilleen verisuonen tupakkapussiompeleella. Näin mi-
nimoidaan verisuoni- ja vuotokomplikaatiot. Laskimopuo-
len kanyyli uitetaan alaonttolaskimon kautta oikean eteisen 
alaosaan ja valtimokanyyli laskevan aortan alaosaan. Sa-
malla reisivaltimoon asetetaan distaalisuuntaan jalan per-
fuusion turvaava kanyyli.

ECMO-hoidossa vähähappinen laskimoveri ohjataan 
pumpun avulla oksygenaattoriin, joka hapettaa veren ja 
poistaa hiilidioksidia. Tämän jälkeen veri palautetaan val-
timokiertoon laskevaan aorttaan. ECMO:lla saavutetaan 
jopa 5–6 l/min.:n verenvirtaus sydämen oman verenkier-
ron lisäksi.

VA-ECMO vähentää oikean kammion kuormitusta, 
mutta vasemman kammion jälkikuorma lisääntyy retrogra-
disen, aorttaan palaavan verenvirtauksen vuoksi. Usein 
hoidon alussa havaitaankin vasemman kammion kont-
raktion ja ejektiofraktion huononeminen, vaikka ECMO:n 
myötä vitaalielinperfuusio kohenee. Tämän vuoksi aloi-
tamme rutiinisti milrinonihoidon tukemaan sydämen va-
semman ja oikean kammion pumppauskykyä ja vähentä-
mään perifeeristä vastusta.

Hoidon aikana tarkkaillaan potilaan vitaalielinperfuu-
siota, sydämen toimintaa ja mahdollisia iskeemisiä, trom-

boottisia ja infektiokomplikaatiota sekä ECMO-kierron 
toimintaa ja mahdollisia hyytymiä. Potilaan verenkierto 
ECMO:n aikana on yhdistelmä potilaan omaa verenkiertoa 
sekä ECMO:n tuottamaa virtausta. Vaikka ECMO:n avulla 
vitaalielintoiminta säilyy jopa kammiovärinän aikana, py-
ritään omaa verenvirtausta keuhkojen ja vasemman kam-
mion läpi ylläpitämään, tarvittaessa inotroopein ja rytmiä 
stabiloimalla, hyytymien ja vasemman kammion venymi-
sen ehkäisemiseksi. Aortta- ja mitraalivuoto voi entisestään 
pahentaa tilannetta ja johtaa vaikeahoitoiseen keuhkokon-
gestioon, joka voi vaatia vasemman kammion kuorman vä-
hentämiseksi nk. venttauksen tai siirtymisen sentraaliseen 
kanylointiin tai LVAD-hoitoon. Toisaalta potilaan oman 
keuhkoverenkierron läpi tuleva verenvirtaus voi aiheuttaa 
nk. harlekiini-ilmiön, jolloin proksimaalisesti nousevasta 
aortasta lähteviin valtimoihin, kuten aivo- ja koronaari-
kiertoon, ohjautuu huonosti hapettunutta verta ja ECMO:n 
kautta virtaava hapettunut veri suuntautuu distaalisemmin. 
Ilmiön havaitsemiseksi potilaan arteriakanyyli sijoitetaan 
oikeaan käteen, ja myös perifeerinen happisaturaatio mi-
tataan oikealta. Mahdollisia sydänlihasiskemian merkkejä 
seurataan, ja sedatoiduilla potilailla käytetään NIRS-moni-
torointia aivoperfuusion mittarina.

ECMO-hoito vaatii systeemisen antikoagulaation, jon-
ka aloitusta voidaan kuitenkin viivyttää hepariinipinnoit-
teisten letkujen vuoksi. Tavallisesti fraktioimaton hepariini 
aloitetaan 12–24 tunnin kuluttua ECMO:n asennuksesta, 
ja vasteen seurannassa käytämme yleensä ACT-mittausta 
(tavoite ACT 160–180 s), joskus harvoin APTT-mittausta 
(50–60 s). Lisäksi trombosyyttien toimintakyky arvioidaan 
Multiplate-testin avulla.

Potilas pyritään yleensä vieroittamaan hengityskonees-
ta ECMO-hoidon aikana. Munuaiskorvaushoito sekä läm-
pökontrolli voidaan toteuttaa ECMO-laitteiston kautta tar-
vittaessa.

ECMO-hoitoa voidaan jatkaa tarvittaessa viikkojakin, 
joskin komplikaatioriski lisääntyy hoidon keston myötä. 
Vieroittamista arvioidaan sydämen toipumisen sekä perus-
diagnoosin mukaan. Mikäli potilas on ajautunut ECMO:on 
kroonisen vajaatoiminnan vaikeutumisen myötä, ei vieroit-
taminen yleensä ole toimiva ratkaisu, vaan vaihtoehtoina 
on pidempiaikainen apupumppuhoito tai sydämensiirto.

ECMOsta vieroittamista voidaan harkita, mikäli po-
tilaan nestelasti on purkautunut, pienellä ECMO-virta-
uksella hemodynamiikka ja rytmi ovat vakaat, vasoak-
tiivitarve vähäinen ja arteriapainekäyrässä todetaan hyvä 
pulssipaine.

Sydämen ultraäänitutkimuksen avulla voidaan arvi-
oida edellytyksiä onnistuneeseen ECMO-vieroitukseen: 
LVEF yli 20–25 %, mitraaliannuluksen systolinen liikeno-
peus yli 6cm/s ja LVOT VTI yli 10 cm pienellä ECMO-virta-
uksella (1–1,5 l/min.) ennustavat onnistunutta vieroitusta 
(11). Oikean kammion vajaatoiminnassa ECMO-vieroituk-
sen onnistumista on vaikeampi ennustaa. Sitä tukee luon-
nollisesti, jos oikean kammion vajaatoiminnan syy on saa-
tu hoidettua.
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Komplikaatiot hoidon aikana ovat yleisiä. ECMO-re-
kisterissä verenkiertovajauspotilailla todettiin 18–20 %:lla 
verenvuoto-ongelmia, 13 %:lla infektioita ja 3,8 %:lla ai-
voinfarkti (7).

Tutkimukset
ECMO:n vaikutuksesta kardiogeenisessa sokissa ei ole sa-
tunnaistettuja tutkimuksia. Yleensä hoidon vaihtoehtona 
on potilaan välitön menehtyminen. ELSO (Extracorporeal 
Life Support Organization) on kansainvälinen organisaatio, 
joka ylläpitää rekisteriä ECMO-hoidoista, järjestää koulu-
tuksia ja luo ohjeistuksia (13). Rekisteriä on koottu vuo-
desta 1989, ja tällä hetkellä rekisterissä on yli 10 000 ve-
renkiertovajauksen vuoksi hoidettua aikuispotilasta, joista 
41 % on kotiutunut sairaalasta. Lähes 3 500 ECMO-hoitoa 
on toteutettu elvytystilanteessa, ja näissä selviäminen on 
ollut 29 %. 

ELSO:n rekisterin mukaan ECMO-hoitojen määrä on 
moninkertaistunut vuoden 2010 jälkeen. Vuonna 2015 ve-
renkiertovajauksen vuoksi hoidettuja aikuispotilaista rekis-
teriin ilmoitettiin 2 167. Näistä 42 % kotiutui sairaalasta (7).

Meilahden sairaalassa 2014–2016 verenkiertovajauksen 
vuoksi ECMO:lla hoidetut potilaat näkyvät Taulukossa 3. 

Pitkäaikainen verenkierron mekaaninen tuki
LVAD, BiVAD, TAH
Kun sydämen akuutti vajaatoiminta ei korjaudu lääkityk-
sin, kontrapulsaattorin tai ECMO-hoidon avulla, joudu-
taan pohtimaan pidempiaikaista verenkierron mekaanista 

tukea. Lisäksi pitkäaikaista mekaanista verenkierron tukea 
harkitaan hiljalleen vaikeutuvassa kroonisessa systolisessa 
sydämen vajaatoiminnassa.

Vaikka sydämen vajaatoiminta rajoittuu vain osalla po-
tilaista vasempaan kammioon (esim. sydäninfarktin jäl-
keen), pitkäaikainen verenkierron mekaaninen tuki rajoit-
tuu nykyään lähes täysin vasemman kammion tukemiseen. 
Yhdysvaltalaisen INTERMACS-rekisterin perusteella vuon-
na 2016 pitkäaikaisista mekaanisista tukilaitteista 94,1 % 
oli vasemman puolen tukilaitteita (LVAD), 3,4 % biventri-
kulaarisia tukilaitteita (BiVAD) ja 2 % tekosydämiä (TAH, 
total artificial heart; 13). Tähän on syynä sekä BiVAD- että 
TAH-hoitoihin liittyvä korkea kuolleisuus ja hinta sekä pa-
rantuneet tulokset LVAD-hoidoilla. INTERMACS-rekisterin 
perusteella 12 kk:n kuolleisuus LVAD-hoidossa on 17,3 %, 
kun se BiVAD-hoidossa on 42,2 % ja TAH-hoidossa 32,4 %.  
LVAD-hoidon tuloksia on parantanut ennen kaikkea var-
haisen vaiheen kehittynyt tehohoito, jonka aikana sydämen 
oikeaa puolta tuetaan lääkityksin (milrinoni, levosimendaa-
ni, inhaloitava typpi, sildenafiili) ja tarvittaessa väliaikaisel-
la mekaanisella tuella eikä pitkäaikaista oikean puolen me-
kaanista tukea tarvita.

LVAD-laitteet
Pitkään käytössä olleet paineilmalla pulsoivan virtauksen 
tuottaneet Berlin Heart Excor pumput ovat käytännössä 
poistuneet aikuispuolelta, mutta niitä käytetään vielä tar-
vittaessa lapsipotilailla. Tällä hetkellä käytössä ovat toi-
sen ja kolmannen sukupolven jatkuvan virtauksen tuotta-
vat pumput, joista maailmanlaajuisesti keskeisimmät ovat 

Meilahden sairaalassa toteutetut VA-ECMO hoidot 2014–2016.

 2014 2015 2016

N 19 26 33

post-op 8 (42,1 %) 8 (30,8 %) 10 (29,4 %)

muut 11 (57,9 %) 18 (69,2 %) 24 (70,6 %)

Kardiomyopatia 3 7 7

Kardiitti 2 2 3

Sydäninfarkti 3 5 9

Keuhkoembolia/PAH 2 0 2

Muu 1 4 3

Keski-ikä (v) 51,6 49,7 53,8

Pv ECMO:ssa 12,9 (1–29)  8,9 (1–30)  7,5 (1–31)

Kuolleisuus teholla 52,6 % 23,1 % 30,3 %

Kuolleisuus sairaalassa 52,6 % 23,1 % 36,4 %

ECMO > LVAD (n) 0 2 6

ECMO > HTx (n) 0 6 2

Taulukko 3. 
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toisen sukupolven aksiaalipumppu Heart Mate II ja kol-
mannen sukupolven sentrifugaaliseen tekniikkaan ja levi-
toivaan siipipyörään perustuvat HeartWare hVAD ja Heart-
mate 3 pumput. Näistä pumpuista Heart Mate II erottuu 
muista pumpun trombosoitumistaipumuksen vuoksi (14, 
15). Vaikka pumppujen tekniikassa on merkittäviä eroja, 
eivät tutkimukset ole toistaiseksi osoittaneet eroja potilai-
den ennusteessa (14, 15).

 
Strategia ja indikaatiot
LVAD-hoidon strategiana voi olla siltahoito sydämensiir-
toon (bridge to transplant, BTT), siltahoito sydämensiirto-
ehdokkuuteen (bridge to candidacy), ja vaihtoehto sydä-
mensiirrolle (destination therapy, DT). Indikaatiolistalla on 
perinteisesti ollut mukana siltahoito toipumiseen (bridge  
to recovery), mutta rekisterit osoittavat, että vieroitus 
LVAD-hoidosta onnistuu vain äärimmäisen harvoin (IN-
TERMACS-rekisterissä vuonna 2016 0,1 % potilaista)(13). 
Nykyään siltahoitona päätöksentekoon (bridge to decision)  
käytetään lyhytaikaista verenkierron mekaanista tukea eikä 
LVAD-hoitoa.

INTERMACS-rekisterin perusteella suurin osa LVAD-
hoidoista on viime vuosina tähdännyt sydämensiirtoon, 
joko suorana siltahoitona tai siltana ehdokkuuteen. LVAD-
hoidon käyttö vaihtoehtona sydämensiirrolle (DT) on koko 
ajan lisääntynyt ja oli ensimmäisen kerran vuonna 2016 yli 
puolet LVAD-asennuksista maailmanlaajuisesti (50,3 %; 16).

Indikaatiot LVAD-hoidolle ovat pääosin samat kuin 
sydämensiirrolle. Potilaalla tulee olla NYHA III–IV luo-
kan vajaatoimintaoireet, heikko suorituskyky (VO2max ≤ 
12–14 ml/kg/min) tai kardiogeeninen sokki tai riippuvuus 
inotrooppisesta hoidosta. Vajaatoimintaan liittyvä vaikea-
hoitoinen rytmihäiriötaipumus, joka on indikaatio sydä-
mensiirrolle, ei ratkea LVAD-hoidolla ja on vähintään suh-
teellinen kontraindikaatio asennukselle. Potilaalla ei saa 
olla merkittävää kroonista infektiota tai systeemitautia, 
ennusteeseen vaikuttavaa syöpää, huomattavaa hyytymis-
järjestelmän poikkeavuutta tai vuototaipumusta, kompli-
soitunutta sokeritautia, yleistä ateroskleroosia tai vaikeaa 
liikalihavuutta (BMI > 35). Vajaatoimintaan liittyvä kohon-
nut keuhkoverenkierron vastus, joka on kontraindikaatio 
sydämensiirrolle, ei ole este LVAD-hoidolle, ja hoidon myö-
tä keuhkoverenkierron vastus useimmiten laskee mahdol-
listaen myöhemmän sydämensiirron.

 
Kansainväliset tulokset
Yhdysvaltalaisen INTERMACS-rekisterin mukaan jatkuvan 
virtauksen LVAD-potilaista on hengissä vuoden kuluttua n. 
85 % ja 5 vuoden kuluttua n. 50 %. Tulokset ovat saman-
suuntaiset kansainvälisessä IMACS-rekisterissä, jossa seu-
ranta-aika on vielä lyhyempi (17). Loogisesti paras ennus-
te on potilailla, jotka odottavat sydämensiirtoa, ja huonoin 
potilailla, joilla LVAD on vaihtoehto sydämensiirrolle (des-
tinaatioterapia). Maailmalla LVAD-hoitoa on pisimmillään 
jatkettu yli 10 ja Suomessakin yli 5 vuoden ajan. Tärkeim-
mät kuolinsyyt ovat neurologiset tapahtumat ja monielin-

vaurio (17). Yleisimpinä haittatapahtumina ovat verenvuo-
dot (1/hoitovuosi), sydämen oikean puolen vajaatoiminta 
(0,2–0,3/hoitovuosi), infektiot (0,2–0,4/hoitovuosi) ja ai-
voverenkiertohäiriöt (0,1–0,3/hoitovuosi) (16–18).

Kansainvälisen ISHLT-rekisterin mukaan vuonna 2014 
sydämensiirroista puolet tehtiin LVAD-hoidossa oleville po-
tilaille. LVAD-silloitettujen potilaiden ennuste ei poikennut 
suoraan sydämensiirron saaneista potilaista (19). 

Omat potilaat
Meilahden sairaalassa on asennettu 51 HeartWare hVAD 
laitetta marraskuusta 2011 alkaen, näistä 20 vuonna 2016 
(Kuva 3). Laitteista 27 on käytössä, 11 potilaalle on tehty sy-
dämensiirto, ja 13 potilasta on kuollut. Potilaat ovat olleet 
1) sydämensiirtoa odottavia potilaita, jotka eivät pärjää il-
man inotrooppista tukea tai joille on kehittymässä kardiaali-
nen kakeksia, 2) akuutisti romahtaneita potilaita, jotka eivät 
ole vieroitettavissa ECMO:sta ja 3) potilaita, joille sydämen-
siirto ei ole mahdollinen suuren keuhkovastuksen vuoksi, 
sekä 6 potilasta, joilla LVAD on vaihtoehto sydämensiirrol-
le. Potilaat on otettu sydämensiirtolistalle yleensä n. 3–6 kk 
LVAD-asennuksen jälkeen, kun potilas on hyvin toipunut 
leikkauksesta ja sydämen oikean puolen katetroinnilla on 
varmistettu, ettei keuhkovastus ole koholla. Sydämensiirrot 
LVAD-potilaille ovat onnistuneet ilman merkittäviä periope-
ratiivisia ongelmia, ja potilaiden toipuminen on ollut hyvä 
johtuen potilaiden verrattain hyvästä yleiskunnosta.

LVAD-hoidon komplikaatioina on ilmennyt vakava ai-
voverenkiertohäiriö 3 potilaalla (6 %), maha-suolikanavan 
vuotoja 9 potilaalla (18 %), septisiä infektioita 17 potilaalla 
(33 %) ja merkittävä sydämen oikean puolen vajaatoiminta 
12 potilaalla (24 %).

LVAD-hoito käytännössä
Potilaiden soveltuvuutta LVAD-hoitoon arvioidaan kuten 
soveltuvuutta sydämensiirtoon, ja päätös tehdään moniam-
matillisessa kokouksessa, kiireellisessä tilanteessa tarvitta-
essa bed-side-olosuhteissa. Asennus tehdään sternotomian 
kautta sydän-keuhkokonetta käyttäen mahdolliset ohitus-
siirteet huomioiden. Mikäli aorttaläppä vuotaa tai potilaalla 

Kuva 3. Vasemman kammion pitkäaikaisen tukilaitteen asen-

nukset 2011–3/2017.
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on mekaaninen sydänläppä, voidaan aorttapositioon asen-
taa samalla bioläppä. LVAD-laite implantoidaan rintakehän 
sisään vasemman kammion kärkeen käyttäen ommeltavaa 
asennusrengasta, ja laitteesta ulos tuleva veri ohjataan nou-
sevaan aorttaan verisuoniproteesin avulla. Rintaontelosta 
vatsanpeitteiden läpi tunneloidaan navan oikealle puolelle 
ohjausyksikön virtajohto. Ohjausyksikköön kiinnitetään 2 
akkua, jotka kulkevat jatkuvasti potilaan mukana (Kuva 4).

Asennuksen jälkeen potilailla käytetään aluksi tuki-
lääkitystä (NO, milrinoni) sydämen oikean puolen vajaa-
toiminnan estämiseksi, ja pitkäaikaishoidossa käytetään 
sildenafiilia annoksella 10–20 mg x 3. Antikoagulaatio 
aloitetaan hepariinilla ja jatketaan varfariinilla, tavoittee-
na INR 2–3 mutta määritetään yksilöllisesti, ja useimmiten 
lääkitykseen lisätään ASA 100 mg x 1 tai Plavix 75 mg x 1 
huomioiden näiden vaste multiplate-tutkimuksessa. Näi-
den lisäksi potilaille palautetaan normaali sydämen vajaa-
toiminnan lääkehoito. Tehohoitovaihe kestää keskimäärin 
10 vuorokautta ja vuodeosastovaihe 12 vuorokautta.

Potilaita seurataan polikliinisesti alkuun 1–3 viikon vä-
lein ja sitten 3:n, 6:n ja 12 viikon välein, INR arvoa vä-
hintään kerran viikossa. Potilaiden seuranta tapahtuu pää-
osin Meilahden sairaalassa. Kaikista LVAD-hoidossa olevien 
potilaiden ongelmista on syytä olla yhteydessä Meilahden 
sairaalan päivystävään sydämensiirtokoordinaattoriin (050 
440 2292), joka ohjaa puhelut asiantuntevalle sydänkirur-
gille tai kardiologille ja antaa toimintaohjeet. Potilaan lait-
teen ohjausyksikön laukun taskussa on myös ohjeet ja pu-
helinnumerot hätätilanteita varten. 

Mekaaniset hoidot Suomessa lähivuosina
Mekaaninen sydämen tukihoito on lisääntynyt räjähdys-
mäisesti viimeisten vuosien aikana, ja sama trendi tulee to-
dennäköisesti vielä jatkumaan. ECMO-hoitojen aloitus on 
siirtynyt yhä akuutimpaan vaiheeseen, mutta kaikille el-
vytys- ja sokkipotilaille tätä hoitomuotoa ei Suomessa ole 
mahdollista tarjota. Akuuttitilanteissa ECMO-hoito voi-
daan tällä hetkellä aloittaa yliopistosairaaloissa, eikä hoitoa 
väestömäärä sekä etäisyydet huomioiden ole järkevää laa-
jentaa pienempiin keskuksiin. ECMO-hoito vaatii monia-
mmatillista osaamista ja usein arviota pitkäaikaisen tuki-
laitteen tai sydämensiirron tarpeesta, minkä vuoksi kaikki 
VA-ECMO:on ajautuvat tai ajautuneet potilaat olisikin hyvä 
keskittää HYKS:iin. Lähivuosien suunnitelmana on perus-
taa HYKS:iin valtakunnallinen ECMO-keskus sydänpoti-
laita varten ja luoda Meilahdesta käsin toimivat hoitoketjut 
potilaiden siirtoja ja ECMO-asennuksia varten. 

Pitkäaikaishoidossa LVAD tulee edelleenkin yleisty-
mään ja lisääntymään myös pysyvänä sydämensiirron kor-
vaavana hoitomuotona. Viidestä kymmeneen vuoden ku-
luttua LVAD-laitteiden ohjausyksikön virta voitaneen ladata 
koneeseen suoraan ihon läpi parantaen edelleen käyttömu-
kavuutta. Mekaaninen tekosydän sen sijaan on ainoastaan 
erityistilanteita varten, ja sen käyttö tuskin tulevaisuudes-
sakaan lisääntyy huomattavasti. 

Mekaanisten tukihoitojen kustannusvaikuttavuutta ei 
Suomessa ole arvioitu. Vaikka ECMO:n kertakustannuk-
set ovat melko vähäiset, tarvitsevat potilaat tehohoitoa ja 
usein jatkohoitona LVAD-tukea tai sydämensiirron. LVAD-
hoidon kertakustannukset ovat korkeat, mutta potilas ky-
kenee laitteen avulla elämään kotioloissa lähes normaalia 
elämää. Oleellista kaikessa mekaanisessa tukihoidossa on 
oikea potilasvalinta ja uhkaavan kardiogeenisen sokin tun-
nistaminen ajoissa, jolloin potilas ehditään siirtää asian-
mukaiseen hoitopaikkaan jo ennen sydämen toiminnan 
romahtamista.
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Raudanpuute sydämen vajaatoiminnassa – 
miten tutkin, miten hoidan?

L U K U  1 0
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Tiivistelmä
Raudanpuute on yleinen löydös sydämen vajaatoi-
mintaa sairastavilla. Se huonontaa systolista vajaa-
toimintaa sairastavan potilaan suorituskykyä ja elä-
mänlaatua jo paljon ennen anemian ilmaantumista. 
Viimeaikaisten tutkimusten mukaan suonensisäinen 
rautahoito puolestaan parantaa näiden potilaiden elä-
mälaatua ja suorituskykyä ja vähentää vajaatoimin-
nan pahenemisvaiheita. Eurooppalainen sydämen 
vajaatoiminnan hoitosuositus vuodelta 2016 ja suo-
malainen Käypä Hoito -suositus vuodelta 2016 suo-
sittelevat raudanpuutteen hoitamista suonensisäisel-
lä ferrikarboksimaltoosilla, jos oireisella (NYHA ≥ 2), 
systolista sydämen vajaatoimintaa sairastavalla (EF < 
45 %) potilaalla todetaan raudanpuute (ferritiini < 100 
ng/ml tai ferritiini 100–299 ng/ml ja TSAT < 20 %). 	
Raudanpuutteen korjaamista suositellaan myös niil-
lä potilailla, joilla ei ole anemiaa. Tämän katsauk-
sen tavoitteena on koota suosituksen taustalla olevat 
tärkeimmät tutkimukset ja antaa käytännön vinkkejä 
raudanpuutteen diagnosointiin ja hoitoon. 

P i r j o  M ä n ty  l ä

H a n n a  P o h j a n t ä ht  i - M a a r o o s

suolistossa että mobilisointia rautavarastoista, mikä johtaa 
ns. funktionaalisen raudanpuutteen kehittymiseen (5–7). 

Rauta on hemoglobiinin ja myoglobiiniin olennainen ra-
kennusaine. Rauta on elintärkeä myös energia-aineenvaih-
duntaan osallistuvien entsyymien toiminnalle. Raudanpuute 
vaikeuttaakin kudosten hapensaantia ja hidastaa mitokond-
rioiden toimintaa sekä luustolihasten että myokardiumin so-
luissa (8–10). Nämä muutokset ilmenevät jo paljon ennen 
anemian ilmaantumista. Sydämen vajaatoimintaa sairastavil-
la potilailla raudanpuute heikentää suorituskykyä ja elämän-
laatua ja on yhteydessä lisääntyneeseen morbiditeettiin ja 
mortaliteettiin – myös niillä, joilla ei ole anemiaa (2, 11, 12). 

Viimeaikaiset tutkimukset ovat osoittaneet, että suo-
nensisäinen rautahoito parantaa raudanpuutteisten, sys-
tolista vajaatoimintaa sairastavien potilaiden elämänlaatua 
ja suorituskykyä ja vähentää sairaalahoidon tarvetta, vaik-
kei heillä olisi anemiaa (9, 13). Tämän vuoksi ESC 2016 
hoitosuositus ja vastikään julkaistu suomalainen sydämen 
vajaatoiminnan Käypä hoito suositus suosittavat raudan-
puutteen selvittämistä ja hoitamista suonensisäisellä ferro-
karboksimaltoosilla näillä kroonista sydämen vajaatoimin-
taa sairastavilla potilailla (14, 15). 

Rautahoitotutkimukset sydämen vajaatoimintapotilailla
Raudanpuutteen terapeuttiset tutkimukset sydämen vajaa-
toimintaa sairastavilla potilailla aloitettiin vasta 2000-luvul-
la. Parenteraalisista rautavalmisteista on tutkittu mm. rau-
taglukonaattia (16), rautasukroosikompleksia (17) ja viime 
vuosina erityisesti ferrikarboksimaltoosia (9, 13). Ferrikar-
boksimaltoosin tehoa on selvitetty useissa monikeskustut-
kimuksissa (mm. FAIR-HF, CONFIRM-HF, EFFECT-HF), 
joihin on satunnaistettu stabiilia sydämen vajaatoimintaa 
sairastavia, oireisia (NYHA II–III) potilaita, joilla on EF ≤ 
45 % ja raudanpuute (ferritiini < 100 ng/ml tai transferrii-
nisaturaatio [TSAT] <20 %, jos ferritiini 100–300 ng/ml; 9, 
13, 18). Vaikka nämä tutkimukset olivat potilasmääriltään 
melko pieniä, oli suonensisäisellä rautahoidolla positiivi-
nen vaikutus potilaiden elämänlaatuun, suorituskykyyn ja 
sairaalahoidon tarpeeseen. Sen sijaan erytropoeesia stimu-
loivilla lääkkeillä (EPO) tehdyt kliiniset tutkimukset ovat 
olleet pettymys (19). Myöskään peroraalisesta raudasta ei 
näyttäisi olevan hyötyä (20, 21). 

Johdanto 
Raudanpuute on yleinen liitännäissairaus kroonisessa sydä-
men vajaatoiminnassa. Noin 30–40 %:lla vajaatoimintapoti-
laista todetaan raudanpuute, jonka syy on usein monitekijäi-
nen (1–4). Antitromboottien ja antikoagulanttien käyttö voi 
aiheuttaa GI-vuotoja, huono ruokahalu ja suoliston turvo-
tus puolestaan vähentävät imeytyvän raudan määrää. Lisäksi 
vaikeassa vajaatoiminnassa sytokiinien (TNF-α, IL-6) pitoi-
suudet lisääntyvät, mikä puolestaan kiihdyttää maksan hep-
sidiinituotantoa. Hepsidiini estää sekä raudan imeytymistä 
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Vuonna 2009 julkaistussa FAIR-HF-tutkimuksessa 
459 potilasta satunnaistettiin saamaan 200 mg suonensi-
säistä ferrikarboksimaltoosia tai plaseboa viikoittain, kun-
nes rautaparametrit olivat korjaantuneet tai 24 viikon 
seuranta-aika päättyi (9). Suonensisäistä rautaa saaneet po-
tilaat olivat merkitsevästi vähäoireisempia, ja heidän suori-
tuskykynsä oli parempi kuin plaseboryhmän potilailla (9). 
Ero rautahoitoa ja plaseboa saaneiden välillä oli merkitsevä 
sekä aneemisilla että ei-aneemisilla potilailla. FAIR-HF-ma-
teriaalista on sittemmin tehty alaryhmätutkimuksia, joissa 
suonensisäisen ferrikarboksimaltoosin on todettu paranta-
van sydämen vajaatoimintaa sairastavien potilaiden munu-
aisfunktiota ja elämänlaatua (22, 23). 

Vuonna 2015 julkaistiin CONFIRM-HF-tutkimus (13), 
jossa aikaisempien tutkimusten lupaavat löydökset varmis-
tettiin. Siinä 304 potilasta satunnaistettiin saamaan suo-
nensisäistä ferrikarboksimaltoosia tai plaseboa. Keskimää-
räinen rauta-annos 52 viikon seuranta-aikana oli 1500 mg  
(500 mg:n tai 1000 mg:n bolusinjektiot viikoilla 0 ja 6 ja 
tarvittaessa ylläpitoannokset viikoilla 12, 24 ja 36). Suo-
nensisäistä rautaa saaneiden potilaiden suorituskyky  
6 minuutin kävelytestillä mitattuna parani merkitsevästi 
plaseboryhmään verrattuna (33 ± 11 m, p= 0,002). Suori-
tuskyvyn paraneminen vastaa tasoa, joka on saavutettavis-
sa vajaatoiminnan jo vakiintuneilla hoidoilla. Suoritusky-
vyn paraneminen oli vielä merkittävämpää potilailla, joilla 
oli diabetes tai huonontunut munuaisfunktio (eGFR < 60 
ml/min/1,73 m2). Huomionarvoista on myös se, että sy-
dämen vajaatoimintaan liittyneet sairaalajaksot vähenivät 
suonensisäistä rautaa saaneilla (HR 95 %: 0,39 [0,19–0,82] 
p=0,009, Kuva 1). Myös rautahoidettujen potilaiden elä-
mänlaatu ja NYHA-luokka paranivat merkitsevästi plase-
boa saaneisiin verrattuna. Rautahoitoon liittyvät positiiviset 
vaikutukset ja merkitsevä ero plasebohoitoon verrattuna 
todettiin myös niillä potilailla, joilla ei ollut anemiaa. 

EFFECT-HF-tutkimuksessa arvioitiin suonensisäisen 
raudan vaikutusta hapenottokykyyn 24 viikon seuranta-
aikana (18). Verrokkina olivat potilaat, joilla on suositus-
ten mukainen lääkehoito ja tarvittaessa peroraalinen rau-
ta. Suonensisäistä ferrikarboksimaltoosia saaneilla potilailla 
VO2 korjaantui plaseboa saaneisiin verrattuna niin aneemi-
silla kuin ei-aneemisillakin potilailla (p=0,01) (24).

Näiden ja satunnaistettujen tutkimusten meta-analyy-
sin perusteella ESC-hoitosuositus ja Käypä hoito -suositus 
suosittelevat raudanpuutteen korjaamista suonensisäisellä 
ferrikarboksimaltoosilla systolista sydämen vajaatoimintaa 
sairastavilla potilailla (9, 13–15, 25). 

Miten tutkin?
Hoitosuositusten mukaan rautastatus tulisi tutkia kaikil-
ta oireisilta, systolista sydämen vajaatoimintaa sairastavilta 
potilailta, vaikkei heillä olisi anemiaa (Luokka I, näytönaste 
C; 14, 15). Mitä pidempään ja vaikeampaa vajaatoimintaa 
potilas sairastaa, sitä todennäköisempää raudanpuutteen 
ilmaantuminen on (1, 15). Rautastatus tulisikin jatkossa 
tarkistaa vähintään 1–2 kertaa vuodessa (15, 26). Jos rau-
danpuute todetaan ja hoidetaan, hoidon teho arvioidaan 
määrittämällä rautastatus 3 kk:n kuluttua hoidon antami-
sesta. Jokaisen potilaan kohdalla on myös pohdittava, onko 
raudanpuutteen taustalla jokin korjattava syy. Erityisesti jos 
potilas on aneeminen tai raudanpuute hyvästä hoidosta 
huolimatta uusiutuu lyhyellä aikavälillä, tulee mm. skopi-
oita harkita raudanpuutteen syyn selvittämiseksi (15, 26).

Perusverenkuva kuuluu rautastatuksen arviointiin. 
On kuitenkin syytä muistaa, että vajaatoimintapotilailla, 
joilla on raudanpuute, ovat hemoglobiini, MCV ja MCHC 
usein normaalit (1, 27). Ferritiini ja transferriinin saturaa-
tio (TSAT) ovat yleisimmin käytetyt raudanpuutteen mark-
kerit vajaatoimintapotilaiden rautatutkimuksissa, ja siksi 
myös ESC-hoitosuositus ja Käypä hoito suositus suosit-
televat niiden käyttöä (9, 14, 15). Ferritiini kuvastaa va-
rastoraudan määrää, ja alentunut ferritiini viittaakin ab-
soluuttiseen raudanpuutteeseen (7). Ferritiini < 30 ng/ml 
tarkoittaa terveellä ihmisellä raudanpuutetta, mutta koska 
ferritiini on akuutin faasin proteiini, sen pitoisuus nousee 
inflammatorisessa tilassa, kuten sydämen vajaatoiminnas-
sa (7, 27). Sydämen vajaatoimintaa sairastavilla potilailla 
absoluuttisen raudanpuutteen raja onkin ferritiini < 100 
ng/ml (9, 14, 15). TSAT puolestaan kuvastaa verenkierros-
sa kulkevan, kudosten käytössä olevan raudan määrää. Jos  
ferritiini on 100–299 ng/ml , mutta TSAT < 20 %, on kyse 
toiminnallisesta raudanpuutteesta (7). 

Suomessa raudanpuuteanemian diagnostiikassa käyte-
tään laajalti liukoisen transferriinireseptorin (TfR) määritystä. 
TfR on luotettava raudanpuuteanemian diagnostiikassa myös 
kroonisissa tulehdustiloissa eikä sisällä ferritiinin tavoin vir-
helähteitä sydämen vajaatoimintaa sairastavillakaan (27, 28). 
Kroonista sydämen vajaatoimintaa sairastavilla potilailla ko-
honneen TfR-pitoisuuden on todettu olevan lineaarisesti yh-
teydessä huonontuneeseen suorituskykyyn ja elämänlaatuun 

Kuva 1. Suonensisäistä ferrikarboksimaltoosia saaneilla potilailla 

oli vähemmän vajaatoiminnan pahenemisesta johtuneita sairaala-

hoitojaksoja CONFIRM-HF-tutkimuksessa (13).
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(29). Akuuttia sydämen vajaatoimintaa sairastavilla kohonnut 
TfR-pitoisuus puolestaan näyttäisi ennustavan mortaliteettia 
(7). TfR-määritystä ei ole kuitenkaan käytetty tutkimuksis-
sa, joissa on selvitetty rautahoidon vaikutusta sydämen va-
jaatoiminta-potilailla. Ei siis tiedetä, mikä viitearvo tarkoittaa 
raudanpuutetta vajaatoimintapotilaalla, jolla ei ole anemiaa. 
Laboratorion ilmoittama TfR-pitoisuuden viitearvo soveltuu 
nimenomaan raudanpuutteen aiheuttaman anemian diagnos-
tiseksi raja-arvoksi. Laboratorion ilmoittaman Tfr-raja-arvon 
käyttäminen pelkän raudanpuutteen diagnostiikassa (ennen 
anemian ilmaantumista) ei siten välttämättä löydä kaikkia po-
tilaita, jotka hyötyisivät suonensisäisestä rautahoidosta. 

 

Miten hoidan?
Raudanpuutteen korjaaminen parantaa kroonista, systolista 
vajaatoimintaa sairastavan potilaan suorituskykyä ja elämän-
laatua sekä vähentää sairaalahoidon tarvetta (9, 14, 15). Rau-
danpuutteen diagnosointi ja hoito onkin ollut mukana Eu-
rooppalaisessa sydämen vajaatoiminnan hoitosuosituksessa 
jo vuodesta 2012 lähtien. Vuonna 2016 päivitetyn hoitosuo-
situksen mukaan (14) laskimonsisäistä ferrikarboksimaltoo-
sia tulee harkita oireisilla (NYHA II–IV) potilailla, joilla on 
sekä raudanpuute (ferritiini < 100 ng/ml tai TSAT < 20 %)  
että systolinen vajaatoiminta (EF ≤ 45 %) (luokka II a, näy-
tönaste A). Rekisteritutkimuksen mukaan kuitenkin vain 
pieni osa vajaatoimintapotilaista on saanut rautahoitoa (30).

Kun raudanpuute todetaan, tarvittavan iv-raudan mää-
rä arvioidaan annostaulukosta, jota käytettiin mm. CON-
FIRM-HF-tutkimuksessa (13). Tämä yksinkertainen kumu-
latiivisen raudantarpeen arvio perustuu pelkästään potilaan 
painoon ja Hb-tasoon (Taulukko 1). Raudanpuute korjataan 
antamalla FCM:a korkeintaan 1000 mg:n kertainfuusiona, 
tarvittava lisäannos 500–1000 mg voidaan antaa aikaisin-
taan viikon kuluttua edellisestä annoksesta (31). Rautahoi-
don onnistuminen arvioidaan määrittämällä rautastatus 
uudelleen kolmen kuukauden kuluttua raudanpuutteen 
hoidosta (26). Jos raudanpuute ei ole 3 kk:n kontrollissa 
korjaantunut, voidaan antaa 500 mg:n lisäannos ferrikar-
boksimaltoosia. Samalla on kuitenkin tarpeellista selvittää, 
onko taustalla muuta raudanpuutteeseen johtanutta syytä.

Raudanpuutteen diagnostiikan ja hoidon helpottami-
seksi on kehitetty erilaisia algoritmeja. Esimerkkinä näistä 
on Kuopion yliopistollisessa sairaalassa käytössä oleva rau-
danpuutteen diagnostiikka- ja hoitokaavio sydämen systo-

lista vajaatoimintaa sairastavilla (Kuva 2). Ferrikarboksi-
maltoosia on algoritmin mukaisesti annettu useille oireisille 
vajaatoimintapotilaille sekä stabiilissa tilanteessa että akuu-
tin pahenemisvaiheen yhteydessä. Merkittäviä haittatapah-
tumia ei ole ilmaantunut, ja yksittäiset potilaat ovat sel-
västi kokeneet hyötyneensä raudanpuutteen korjaamisesta. 
Koska useimmilla potilailla on rautahoidon lisäksi titrailtu 
myös muuta lääkitystä, on usein käytännön työssä mahdo-
tonta arvioida, mikä osuus itse rautahoidolla on ollut poti-
laan suorituskyvyn paranemiseen. 

Huomioitavaa
Peroraalista rautaa ei suositella vajaatoimintapotilaan rau-
danpuutteen hoidoksi, koska sen tehosta ei ole näyttöä (20, 
21). Lisäksi peroraalinen rauta imeytyy huonosti ja aiheut-
taa usein suolioireita, minkä vuoksi siitä voi olla potilaalle 
jopa enemmän haittaa kuin hyötyä.

Suonensisäinen ferrikarboksimaltoosi on todettu tur-
valliseksi sydämen vajaatoimintapotilailla, ja siihen liittyviä 
vakavia haittatapahtumia on raportoitu erittäin vähän (13, 
32). Potilaan tilaa tulee kuitenkin seurata monitorilla 15–
30 minuuttia kestävän infuusion ajan, ja mahdollisiin aller-
gisiin reaktioihin, jopa anafylaksiaan, pitää olla varautunut 
(31). Tavallisimmat haittavaikutukset (esiintyvyys 1–10 %) 
ovat päänsärky, huimaus, hypertensio, pahoinvointi, infuu-
sioalueen iho-oireet, maksa-arvojen nousu ja hypofosfate-
mia, jotka ovat yleensä itsestään ohimeneviä (31). 

Vaikka itse rautainfuusio sujuu useimmiten ongelmit-
ta, on kuitenkin syytä muistaa, ettei rautahoidon turval-
lisuudesta pitkäaikaiskäytössä ole tietoa. Toistuvien rau-
tainfuusioiden merkittävin vaara on raudan kertyminen 
elimistöön. Rautainfuusiota ei siten tule antaa raudanpuut-

Kuva 2. Kuopion yliopistollisen sairaalan raudanpuutteen diag-

nostiikka- ja hoitokaavio systolista sydämen vajaatoimintaa sai-

rastavilla potilailla.
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teen hoitona, jos raudanpuute ei ole selvä tai herää epäily 
raudan kertymisestä (ferritiini > 300 ng/ml, TSAT > 20 %). 

Rautainfuusion turvallisuudesta ja tehosta ei ole tie-
toa akuuttia sydämen vajaatoimintaa sairastavilla. Koska 
rautastatuksen määrittäminen ja raudanpuutteen hoito on 
logistisesti helppoa potilaan ollessa akuutin pahenemis-
vaiheen hoidossa osastolla, on suonensisäistä rautaa kui-
tenkin annettu myös pahenemisvaiheen yhteydessä. Tuol-
loin rautahoito tulee kuitenkin antaa vasta siinä vaiheessa, 
kun akuutti vajaatoiminta on lauennut. 

Rautahoidon tehosta ei ole näyttöä diastolista vajaatoi-
mintaa sairastavilla potilailla, ja siten heillä suonensisäinen 
rauta tulee kyseeseen vain anemian hoitona. Rautahoitoa 
ei ole myöskään tutkittu niillä vajaatoimintapotilailla, joi-
den Hb on ≥ 150 g/l, eikä näille potilaille siten tulisi an-
taa suonensisäistä rautaa (9, 14, 15). Suonensisäinen rauta 
saattaa kiihdyttää bakteerien kasvua, eikä sitä siksi saa an-
taa myöskään antibioottihoitoa vaativan bakteeri-infektion 
aikana (33). 

Lisäksi on huomioitava, että CONFIRM-HF-tutkimuk-
seen (13) ei otettu mukaan potilaita, joilla oli hoitamaton 
hypertensio, infektio, maksan tai munuaisten merkittävä 
vajaatoiminta tai maligniteetti. Näin ollen näillä sydämen 
vajaatoimintaa sairastavilla potilasryhmillä ei suonensisäi-
sen raudan tehosta ja turvallisuudesta ole näyttöä. 

Suonensisäisen raudan tehoa selvittävien tutkimusten 
potilasmäärät ovat olleet varsin pieniä, eikä niitä siten edes 
suunniteltu selvittämään rautahoidon vaikutusta mortali-
teettiin. Suonensisäisen rautahoidon ensisijainen tavoite 
onkin parantaa potilaiden suorituskykyä ja elämänlaatua. 

Yhteenveto
Raudanpuute on yleinen liitännäissairaus systolista sydä-
men vajaatoimintaa sairastavilla potilailla. Raudanpuutteen 
korjaaminen suonensisäisellä ferrikarboksimaltoosilla pa-
rantaa näiden potilaiden suorituskykyä ja elämänlaatua ja 
vähentää vajaatoiminnan pahenemisjaksoja. Raudanpuut-
teen aktiivinen seulonta ja hoito tulisikin muistaa tärkeänä 
osana sydämen vajaatoimintapotilaan muuta hoitoa.
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Sydämen vajaatoiminnan uudet implantoitavat 
hoito- ja monitorointimenetelmät

L U K U  1 1

T u o m a s  K e r o l a

T u o m o  N i e m i n e n

Yhteenveto
Mittausteknologian ja elektroniikan kehitys tuo 
uusia vaihtoehtoja sydämen vajaatoimintaa sairas-
tavien tiedetutkimuksiin ja osin myös kliiniseen 
käyttöön. Vajaatoiminnan pahenemisvaiheessa va-
semman eteisen paine ja keuhkovaltimopaine nouse-
vat ennen kliinisiä merkkejä. Siksi voisi olla eduksi 
mitata sydämen sisäisiä paineita suoraan ja etäseu-
rattavasti. Toistaiseksi lupaavin tutkimusnäyttö ja 
laajin kokemus on keuhkovaltimopainetta mittaa-
vasta sensorista. Laitteella on myös CE-merkki. Laa-
jemmat tutkimukset ovat kuitenkin vielä tarpeen en-
nen tämän varsin hintavan laitteen rutiinikäyttöä.

Autonomisen hermoston stimulaatio parasym-
paattisen aktivaation lisäämiseksi on toistaiseksi 
tuottanut pettymyksen. Tällä hetkellä odotamme 
tuloksia baroreseptorien stimuloinnista niin dias-
tolisessa kuin systolisessa vajaatoiminnassa. Vajaa-
toimintastimulaattori, joka antaa sydänlihakseen 
sähköistä signaalia ehdottoman refraktaariajan ku-
luessa (cardiac contractility modulation), on pa-
rantanut suorituskykyä ja elämänlaatua; tälle me-
netelmälle ESC on antanut varovaisen myönteisen 
suosituksen.

Tausta
Sydämen vajaatoiminnan hyvästä näyttöön perustuvasta 
hoidosta huolimatta merkittävä osa potilaista joutuu uu-
destaan sairaalahoitoon akuutin sydämen vajaatoiminnan 
vuoksi (1). Sydämen vajaatoiminnan pahenemisvaihees-
sa vasemman eteisen paine ja keuhkovaltimopaine alkavat 
nousta huomattavasti aikaisemmin kuin painonnousu tai 
nesteen kertyminen on kliinisesti havaittavissa (2). Lääke-

tieteellisen tekniikan kehittyminen on tuomassa hoitavien 
lääkäreiden ja potilaiden käyttöön implantoitavia sähköisiä 
laitteita, jotka mahdollistavat vasemman eteisen tai keuhko-
valtimon paineen suoran mittaamisen. Tieto välittyy elimis-
tössä sijaitsevasta sensorista langattomasti lukulaitteeseen 
ja edelleen hoitavan lääkärin tietoon etäseurantalaitteiston 
avulla. Poikkeamien varhainen toteaminen voisi mahdollis-
taa varhaisemman polikliinisen puuttumisen hoitoon, jol-
loin myös sairaalahoitopäivät vähentyisivät.

Vaikka varhainen dekompensaation havaitseminen olisi 
eduksi, vielä tärkeämpää olisi parantaa sydämen tilaa siten, et-
tei dekompensaatioon ajauduta. Uusi mahdollinen tapa hyö-
dyntää tahdistimia tai niiden kaltaisia laitteita on moduloida 
sydänlihaksen supistuvuutta ”tahdistamalla” ehdottoman ref-
raktaariajan kuluessa. Toinen stimuloinnin näkökulma liittyy 
autonomiseen hermostoon, sillä sympaattisen hermoston lii-
allinen aktiivisuus parasympaattisen kustannuksella on kes-
keisiä sydämen vajaatoiminnan patofysiologian tunnusmerk-
kejä. Siten on johdonmukaista, että autonomisen tasapainon 
korjaaminen beetasalpaajilla on osa sydämen systolisen vajaa-
toiminnan hoidon tukirankaa. Koska autonomisen hermos-
ton modulaatio implantoitavin laittein on jossakin määrin 
antanut vastetta verenpaineen hoidossa, on myös vajaatoi-
minnan hoidoksi kehitetty ainakin neljä lähestymistapaa.

Tarkastelemme tässä lyhyesti implantoitavia laitteita, 
joilla mitataan sydämen sisäisiä paineita tai jotka voisivat 
olla hoitona sydämen vajaatoiminnassa stimuloimalla joko 
sydänlihasta tai autonomista hermostoa.

Vasemman eteisen painetta ja keuhkovaltimopainetta 
mittaavat sensorit
Vasemman kammion täyttöpaineiden nousu on keskeinen 
osa sydämen vajaatoimintaa etiologiasta riippumatta. Oi-
kean puolen katetroinnin yhteydessä mitattava keuhko-
valtimon kiilapaine (pulmonary capillary wedge pressure, 
PCWP) on suorassa suhteessa vasemman kammion täyttö-
paineeseen eli vasemman eteisen loppudiastoliseen painee-
seen. Kohonnut PCWP (esim. väh. 18–22 mmHg) viittaa 
vasemman kammion toimintahäiriöön, ellei ole mitraali-
stenoosia (6, 7). Mittauksen vaatima kajoava toimenpide 
ja siihen liittyvät riskit ovat voimakkaasti rajoittaneet sen 
käyttöä kliinisessä työssä (3)
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Ensimmäinen suoraan painemittaukseen perustuva laa-
jamittaisemmin tutkittu laite oli oikean kammion painetta 
monitoroiva Chronicle® (Medtronic Inc., Minneapolis, MN, 
USA, Kuva 1). Vajaatoimintapotilailla tehdyn satunnaistetun 
tutkimuksen päätetapahtumana oli vajaatoimintaan liittyvä 
sairastavuus, jonka suhteen ei ryhmien välillä saavutettu ti-
lastollisesti merkitsevää eroa, ja tutkimusta täytyy siksi pitää 
ensisijaisesti negatiivisena. Vajaatoimintaan liittyvät sairaala-
hoitojaksot vähenivät merkittävästi (4).

Toistaiseksi paras tutkimusnäyttö ja kokemus on 
keuhkovaltimopainetta mittaavasta sensorista (Cardio-
MEMS™, St. Jude Medical Inc, Sylmar, CA, USA, Kuva 
1). Laite asennetaan oikean puolen katetroinnin yhteydes-
sä keuhkovaltimoon. Laitteessa ei ole virtalähdettä, vaan 
siihen indusoidaan paineen mittauksen yhteydessä pieni 
jännite mahdollistaen mittauksen. Sensoria on tutkittu sy-
dämen vajaatoimintaa sairastavilla potilailla CHAMPION-
tutkimuksessa NYHA III -luokan vajaatoimintapotilailla 
(n=550) (5). Tutkimukseen otettiin sekä diastolista että sys-
tolista vajaatoimintaa sairastavia potilaita. Sensorin asen-
taminen osoittautui turvalliseksi. Potilaat jaettiin kahteen 
ryhmään, joista aktiiviryhmän hoitoa ohjattiin keuhkoval-
timopainetta hyväksi käyttäen. Tutkimuksen ensisijaisena 
päätetapahtumana olivat sydämen vajaatoimintaan liittyvät 
sairaalahoitojaksot. Seuranta-aikana (18 kk) keuhkovalti-
mopaineohjatusti hoidettujen potilaiden sydämen vajaatoi-
mintaan liittyvien sairaalahoitojaksojen määrä väheni 37 %.  
Tulos oli tilastollisesti merkitsevä ja yhteneväinen systolista 
ja diastolista vajaatoimintaa sairastavilla. 

Tutkimuksen pohjalta sensori on saanut CE-merkin-
nän NYHA III -luokan vajaatoimintapotilaiden hoitoon. 
Vastikään julkaistussa yli tuhannen potilaan retrospektii-

visessä ”real life” -analyysissä CardioMEMS-ohjattu hoito 
vähensi vajaatoiminnasta aiheutuvia sairaalahoitoja jopa 
enemmän kuin CHAMPION-tutkimuksessa. Vertailu suo-
ritettiin tutkimuspotilaiden laitteen asennusta edeltävän ja 
sen jälkeisen aikajakson välillä, eli potilaat toimivat omina 
vertailukohteinaan (6). Laajempi, satunnaistettu tutkimus-
näyttö on vielä tarpeen, ennen kuin tämän kajoavan, aina-
kin toistaiseksi varsin kalliin laitteen laajamittaisempi käyt-
tö on perusteltua sydämen vajaatoiminnan hoidossa (7).

Vasemman eteisen paineen monitorointiin on kehitetty 
eteisväliseinään kiinnitettävä sensori (HeartPOD™ St. Jude 
Medical Inc, Sylmar, CA, USA, Kuva 1). Laite koostuu ul-
koisesti tahdistinta muistuttavasta laitteesta ja johdosta. Joh-
don distaalipää viedään eteisväliseinän läpi ja ankkuroidaan 
eteisseptumiin. Laitteen hyötyä sydämen vajaatoimintapoti-
laiden hoidon ohjannassa selvittänyt LAPTOP-HF-tutkimus 
keskeytettiin ennenaikaisesti, koska laitteiden asennuksiin 
liittyi odotettua enemmän välittömiä komplikaatioita (8). 
Tutkimusryhmän oman arvion mukaan trendi vajaatoimin-
nasta johtuvien sairaalahoitojaksojen vähenemiseen oli näh-
tävissä toistaiseksi vielä julkaisemattomassa datassa (9).

Vajaatoimintastimulaattori (cardiac contractility 
modulation)
Valtaosalla hyvin lääkityistä, oireista sydämen systolista va-
jaatoimintaa sairastavista potilaista on EKG:ssa kapea QRS-
kompleksi, tai levenemä on oikean haarakatkoksen vuoksi, 
jolloin vajaatoimintatahdistin ei ole indisoitu. Sydänlihak-
sen supistuvuutta on kuitenkin kyetty kohentamaan sti-
muloimalla vasenta kammiota ehdottoman refraktaariajan 
kuluessa (10, 11). Kestoltaan 20 ms olevat bifaasiset, 7–8 

Kuva 1. Sydämen 

sisäisten painei-

den mittaamiseksi 

on kehitetty useita 

järjestelmiä. Kuva 

julkaistu asian-

mukaisella luvalla 

(20).
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V:n signaalit alkavat, kun on kulunut n. 30 ms QRS-komp-
leksin alusta (Kuva 2). Signaali ei rekrytoi uusia sydän-
lihassoluja supistukseen eikä vaikuta sydämen sähköisen 
tai mekaanisen supistumisen koordinointiin. Siksi signaa-
lia kutsutaan termillä ”non-excitatory” (10). Signaali vai-
kuttaa kuitenkin paikalliseen biokemiaan ja geeniekspres-
sioon. Jo ensimmäisten minuuttien aikana fosfolambanin 
fosforylaatio lisääntyy aktivoiden SERCA2a-pumppuja. 
Niin ikään SERCA2a-geenin ekspressio lisääntyy (10, 11). 
Myös natrium-kalsium-vaihtajan toiminta normalisoituu. 
Näin ollen sydänlihassolujen kalsiumin käsittely kohenee.

Sydänlihaksen supistuvuuden modulointi (cardiac 
contractility modulation, CCM) annetaan tahdistimen kal-
taisella laitteella, jota voisi suomeksi kutsua termillä vajaatoi-
mintastimulaattori ja jonka kolmesta elektrodijohdosta kak-
si asennetaan oikeaan kammioon ja yksi oikeaan eteiseen. 
Signaalia annetaan 5–12 h/vrk, ja vaikutus supistuvuuteen 
on mitattavissa lähes välittömästi. Kahdessa satunnaistetussa 
kliinisessä tutkimuksessa on ollut yhteensä > 500 systolista 
vajaatoimintaa potevaa NYHA II-III -potilasta, joilla QRS-
kompleksin leveys oli normaali < 120 ms (12, 13). Maksi-
maalinen hapenottokyky, matka 6 minuutin kävelytestissä 
ja elämänlaatu ovat moduloinnin myötä parantuneet, mut-
ta näyttö mahdollisesta vaikutuksesta sairastavuuteen, sai-
raalajaksoihin ja ennusteeseen puuttuu. Uunituoreen 143 
potilaan rekisteritutkimuksen mukaan etu lähtötilanteeseen 
nähden NYHA-luokassa, elämänlaadussa ja ejektiofraktiossa 
(28 % vs. 35 %) säilyi koko kahden vuoden seurannan ajan 
(14). Uusimman ESC-suosituksen lyhyen maininnan mu-
kaan menetelmää voisi harkita valikoiduille potilaille (15). 
Vajaatoimintastimulaattorin voisi yhdistää resynkronisaatio-
hoitoon siihen indisoiduilla potilailla.

Autonomisen hermoston säätely
Tutkimuksissa on vähintään neljä lähestymistapaa auto-
nomisen hermoston tasapainon laitteelliseen optimoin-
tiin. Näiden perusajatus on lisätä sydämen vagaalista to-
nusta, jolloin johdannaisena tulisi etua niin oireiden kuin 
ennusteen suhteen. Kaksi menetelmistä stimuloi sydämeen 
meneviä parasympaattisia säikeitä (cervical vagal ja intra-
cardiac atrioventricular nodal vagal stimulation), kun taas 
toiset kaksi pyrkivät lisäämään sydämen vagaalista reflek-
siä stimuloimalla afferent-säikeitä (selkäytimen ja barore-
septoreiden stimulaatio).

Vagushermon stimuloinnin (cervical vagal stimula-
tion) tehoa sydämen vajaatoiminnan hoitona testattiin 
INOVATE-HF-tutkimuksessa. Siinä 707 potilasta, joilla oli 
NYHA III ja ejektiofraktio ≤  40  %, satunnaistettiin her-
mostimulaatioon tai lääkehoidon jatkumiseen. Elämän-
laatu, NYHA-luokka ja kävelymatka kuudessa minuutissa 
parantuivat kiertäjähermon stimuloinnilla 16 kk:n seuran-
nassa, mutta keskeisenä mittarina ollut kuolleisuuden ja 
pahenemisvaiheen yhdistelmä ei liikahtanut (16).

Eteisvärinän nopea kammiovaste voi sekä aiheuttaa että 
vaikeuttaa systolista vajaatoimintaa. Lisäksi ICD voi tulki-

ta eteisvärinän liiallisen kammiovasteen hoidettavaksi ryt-
mihäiriöksi. Koska kammiovaste on kiinni eteiskammio-sol-
mukkeen johtumisesta, joka puolestaan hidastuu vagaalisen 
vaikutuksen lisääntyessä, eteisvärinän aikaista sykettä on 
mahdollista hidastaa stimuloimalla eteisväliseinän alataka-
osassa sijaitsevaa hermopunosta (inferior right gangliona-
ted plexus [IRGP] at the postero-inferior interatrial septum). 
Tämä on mahdollista tehdä myös resynkronoivan tahdis-
timen avulla, ja tuolloin lähes kaikilta saatiin eteisvärinän 
aikaista RR-intervallia pidennettyä vähintään neljänneksel-
lä (17). Varsinaista vajaatoimintatutkimusta ei ole julkaistu.

Selkäydinstimulaatio (spinal cord stimulation) on ol-
lut käytössä kivunhoidossa jo 1970-luvulta. Sitä käytetään 
myös hoitamaan koronaarioireita, kun invasiiviset toimet ja 
lääkkeet eivät auta. Vajaatoiminnan osalta alustava preklii-
ninen tutkimus viittasi mahdollisuuteen parantaa sydämen 
systolista toimintaa ja vähentää kammioperäisiä rytmihäiri-
ötä (10). Myös pieni kliininen soveltuvuustutkimus oli lu-
paava (18), mutta laajemman DEFEAT-HF-tutkimuksen (66 
implantaatiota) tulos oli varsin lohduton: mikään tutkimus-
parametri ei parantunut selkäydinstimulaation ansiosta (19).

Baroreseptoreiden stimulaatiota (carotid sinus nerve/
baroreceptor stimulation) tutkitaan helpottamaan sekä di-
astolisen (HOPE 4 HF) että systolisen (XR-1 HF) vian aihe-
uttamaa vajaatoimintaa. Näiden tutkimusten rekrytointi on 
loppunut, ja tuloksia odotellaan (clinicaltrials.gov).

Miten implantoitavan mittausteknologian ja 
elektroniikan kehitys näkyy vajaatoimintapotilaiden 
tulevaisuuskuvassa?
Vajaatoimintapotilaan vasemman eteisen/keuhkovaltimo-
paineen monitorointi avaa useita mielenkiintoisia käyt-
tömahdollisuuksia. Pahenemisvaiheiden sairaalajaksojen 

Kuva 2. Sydänlihak-

sen supistuvuuden 

modulointi annetaan 

ehdottoman refrak-

taariajan kuluessa, 

kuten myös EKG:stä 

näkyy. Kuva lainattu 

asianmukaisella lu-

valla (10).
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harventaminen olisi selvästi merkittävää niin potilaalle 
kuin yhteiskunnalle. Dekompensaatiossa sairaalaan saa-
puvalla vajaatoimintapotilaalla on usein rytmihäiriö. Onko 
vajaatoiminta pahentunut rytmihäiriön vuoksi, vai onko 
potilaan pahentuva vajaatoiminta laukaissut rytmihäiriön? 
Voitaisiinko joku tällä hetkellä valvontatason hoitoa vaativa 
sydämen vajaatoimintapotilas hoitaa osastolla, jos potilaan 
verenkierron tilaa voitaisiin monitoroida paremmin? Hyö-
tyykö tehohoidossa oleva vajaatoimintapotilas keuhkoval-
timopainedatasta, joka saadaan ilman invasiivista Swan-
Ganz-katetria? Voisiko äkillisen sydämen vajaatoiminnan 
hoidon vastetta seurata ja kotiutuspäätöstä tehdä laitteen 
antaman informaation avulla? Voidaanko myös muiden po-
tilasryhmien, kuten primääristä pulmonaalihypertensiota 
sairastavien ja dialyysihoitoa saavien, potilaiden hoitoa pa-
rantaa laitteiden avulla?

 Eri laitteilla tehdyt pienemmät tutkimukset ja erityi-
sesti CHAMPION ovat lupaavia. Tarvitaan kuitenkin lisää 
satunnaistettuja tutkimuksia keuhkovaltimopaineen seu-
rannan ja hoidon optimoinnin vaikutuksesta potilaan en-
nusteeseen. Oleellista on kehittää ja testata yksinkertaisia 
kliiniseen työhön soveltuvia algoritmeja, jotka yhdistävät 
laitteiden tuottamia mittaustuloksia muuhun kliiniseen tie-
toon. Luonnollisesti myös terveystaloudelliset näkökohdat 
tulevat arvioitavaksi.

Vaikka parasympatikotonian suosiminen sympaattisen 
aktivaation kustannuksella onkin systolisen vajaatoimin-
nan patofysiologiaan sidottu paradigma, ovat oikeastaan 
kaikki vajaatoiminnan stimulaattoritutkimukset jääneet 
vielä negatiivisiksi. Löydökset osoittavat muutaman vuo-
den takaiset odotukset (10) selkeän ylioptimistisiksi. Toki 
osa projekteista, etenkin baroreseptorien stimuloinnista, 
on vielä julkaisematta. AV-johtumisen hidastaminen eteis-
värinän kammiovasteen optimoimiseksi pikemmin kuin 
tahdistinhoidon vaativa ja iatrogeenisen dyssynkronian 
aiheuttava AV-ablaatio voisi tuoda apua osalle vajaatoi-
mintapotilaista. Sydänlihaksen modulaatio melko korke-
alla energialla vaikuttaa kuitenkin vajaatoimintaan suun-
natuista stimulaattorihoidoista lupaavimmalta ja voisi olla 
osa käytäntöä jo lähivuosina. 
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