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Supraventrikulaarinen takykardia (SVT) on lasten yleisin rytmihairio, jonka insidenssi on
ensimmaiseen ikdvuoteen mennessa 0,25/1000. Yli neljdsosa (28%) lapsuusidan SVT:sta
todetaan alle vuoden idssa. EKG:ssa nahdaan useimmiten nopea kapeakompleksinen
takykardia, jossa kammiotaajuus on tyypillisesti yli 230/min. Useita eri
patomekanismeja tunnetaan rytmihdirion taustalla. SVT voi aiheuttaa oireita, jotka
imevaisikaisilla vaihtelevat huonosta syomisesta ja itkuisuudesta vaikeaan syddamen
vajaatoimintaan, kardiogeeniseen sokkiin ja kuolemaan. Koska imevdisian SVT-
kohtauksiin liittyy merkittdava sydamen vajaatoiminnan riski, on yleinen kaytanto
aloittaa rytmihairidestolaakitys jo ensimmaisen SVT-episodin jalkeen. SVT:n hoidon
pituudesta ei ole tehty vertailevaa tutkimusta. Yleinen hoitokdytantd on ollut kayttaa
estolaakitysta vuoden ajan, mikali SVT ei ole uusinut lddkityksen aikana. Viime vuosina
on Sanatanin ym. (2012) tutkimuksen perusteella siirrytty lyhyempaan, kuusi kuukautta
kestavaan estoladkitykseen. Taman opinndytetyon paatavoitteena oli selvittda, onko
kuusi kuukautta kestava estohoito yhta tehokas relapsien ehkaisyssa kuin 12 kuukautta
kestava hoito. Lisdksi opinnaytetyossa kartoitettiin SVT:n insidenssid, patofysiologiaa,
hoitoa ja ennustetta, sekd verrattiin Tyksin tutkimusaineiston I6yddksia jo tarjolla
olevaan kirjallisuuteen.

Tutkimuksen data koostuu retrospektiivisesti keratyista Tyksissa hoidetuista potilaista.
Opinndytetyota varten kerattiin potilastietojarjestelmasta tiedot kaikista lapsista, joilla
oli todettu SVT alle vuoden ikdisena vuosien 2005—-2017 aikana. Tyksin aineisto on myds
osa valtakunnallista monikeskustutkimusta, jossa mukana ovat kaikki Suomen
yliopistosairaalat.

Tutkimuksessamme ei havaittu tilastollisesti merkitsevda eroa estolaakityksen
lopetuksen jalkeisissa relapseissa lyhyen ja pidemman ladkehoidon ryhmissa (p = 0,61).
Ndin ollen on jatkossakin perusteltua hoitaa imevaisikdisten SVT kuusi kuukautta
kestavalla estolaakitykselld. Lyhytkestoisempi ladkehoito on jarkevas, silla ladkehoidon
toteutus kuormittaa perheitad ja ladkitykseen liittyy myoOs potentiaalisesti vaarallisia
haittavaikutuksia.

Asiasanat: Supraventrikulaarinen takykardia, imevaisikdinen, rytmihairio, estolaakitys



Sisallys
1 JOHDANTO ...ceeeeeeiieiiitteeeeeeieeeeteesesssseeesseesssassssssessssssassssssssssessssssssssssessssasssssssssessnnssssssssssesnnnssssssssessnnnnes 2
2 AINEISTO JA IMENETELIMAT ..cuvtieuiieueieseeeseseseeesesesssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssns 3
3 IMEVAISIKAISTEN SV T ..uceueevereeriiessessessesessessessessesessessessessssessessesssssssessesssssssessessessesessessesssssessssensessessssansn 3
3L INSIDENSSI . cceettutuueeeeeretettuaeeeeereraranaeeeessessranaaeessssssssanseesssssssssnnsesessssssnnnsesssssssasnnesessssssssnnsesessssssnnneeeesssessnnnneeens 3
BL2 KLININEN KUVA . ueeeieeeeeiutreeeeeeeeesisteseeeeeeesesstaseeeseeesasssssasssesssesasssssssesssesasstessseseseisssssssssesssesssssssssesssemsssssssseessennns 4
3.4 PATOFRYSIOLOGIA .eeeeeieuutreeeeeeeiesistereeeeeeeseisteseeeseeesassasasesesssesasstassteeesesastasseesesesessssssesseessesssssassseessensnrrsseeessnnnns 6
R B NV RO 6
3.4.2 AVNRT .7
3.4.3 Eteistakykardia 7
[ B N | = PN 7
4 HOITO ... i eieeeienceeeeereeeennneeeeeeeennnnssseeeseseennssssssssssssnnnssssssssssssnnssssssssssssnnnssssssssssssnnsssssssssessnnnnssssssssennnnnnssnnns 8
4.1 AKUUTTIVAIHEEN HOITO . euuurereeeeeeeiautereeeseeeieisssseeeseeesesisssssssesssessssasssssssesssssssssssesssemssssssssessssmmsstssssssseemmsssssseeees 8
Vo [T o XY [ T ISP UPPPPPRPPPPPOt 8
4.1.2 Muut rytminsiirtOMENELEIMGL .............c.ueeeeeieieeeiee et eeete e et e e ettt e e e e etta e e e saaa e e s baseessssaessssasssssenanans 9
B I =1 1 To) o Lo 1 £ U OO 9
B Ly (o] [0 1 (o TR 10
4.2.1 RYtMURGIFIOCSEOIGGKITYS. ..ccneveeeeeeeieeseeeet ettt ettt ettt ettt et e nbneenaee s 10
B [0 [0 o] (T =2 (< 2PN 12
5 RELAPSIT ...cceeeiiieiiieeeeenneeeeeeeeennnssseesseeeennnssssssesessnnnssssssssssssnnssssssssssssnnnsssssssssssnnnssssssssssnnnnnsssssssssnnnnnnsnnnns 12
5.1 LAAKEHOIDON VAIKUTUS RELAPSIEN ILMENEMISEEN ...ceiuvvrerrreeeeeiisrereeeseeeiessseseeeseeesossssssesseessemssssssssesssesssssssssesssennns
5.2 PRE-EKSITAATION VAIKUTUS RELAPSIEN ILMENEMISEEN
5.3 DIAGNOOSI-IAN VAIKUTUS RELAPSIEN ILMENEMISEEN ...vvvuuuueeeeererursnaeeeeeressssnsesessssssssnnsesessssssssnseesessssssnnnsessessessnnnns

6
7

5.4 HOIDON KESTON VAIKUTUS RELAPSIEN ILMENEMISEEN

TULOKSET JA JOHTOPAATOKSET ......coeeieeeireeisreisseisseisseissssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssns 16
LAHTEET .uveieteiseeisseisseesseesseesseesssesssesssesssesssesssssssesssesssesssesssesssesssesssesssesssesssesssesssesssesssesssesssesssesssesssessses 17



1 Johdanto

Supraventrikulaarinen takykardia (SVT) on lasten yleisin rytmihdirio. Yli neljdsosa (28%)
lapsuusian SVT:std todetaan alle vuoden idssa, ja sen ilmaantuvuus on ensimmaiseen
ikdvuoteen mennessd 0,25/1000 (Wu ym. 2016). SVT ilmenee useimmiten tihedlyontisena
rytmihairiona, jossa kammiotaajuus on yleensa yli 230/min. EKG:ssa havaitaan tyypillisesti
tasainen kapeakompleksinen takykardia. SVT-diagnoosi kattaa laajan kirjon eri mekanismeilla
aiheutuvia rytmihadirioita. Yleisin SVT:n aiheuttaja lapsuusidlla on oikorata eteisten ja
kammioiden valilla (AVRT) (Ko ym. 1992). SVT saattaa erityisesti pitkittyessaan aiheuttaa
oireita, jotka imevaisikaisilla vaihtelevat huonosta syOmisesta ja itkuisuudesta vaikeaan

sydamen vajaatoimintaan, kardiogeeniseen sokkiin ja kuolemaan.

Koska imevaisian SVT-kohtauksiin liittyy merkittdva syddmen vajaatoiminnan riski, on yleinen
kdytanto hoitaa imevaisten SVT estoldakitykselld jo ensimmaisen rytmihairioepisodin jalkeen.
Suomessa yleisimmin kaytdssa oleva estoladke on epaselektiivinen beetasalpaaja
propranololi. SVT:n hoidon kestosta imevaisikaisilla ei ole olemassa aiempaa vertailevaa
tutkimusnayttoa. Yleinen hoitokdytantoé on ollut kdyttaa estolaakitysta vuoden ajan, mikali
rytmihairio ei ole uusinut. Viime vuosina on siirrytty lyhyempaan kuusi kuukautta kestavaan
ladkehoitoon, jonka on kliinisessa tutkimuksessa todettu olevan tehokas (Sanatani ym. 2012).
Ladkehoito kuormittaa potilaan perhettd ja altistaa laakehaittavaikutuksille, joten

lyhyempaan ladkehoitoon on mielekasta pyrkia.

Taman opinndytetyon paatavoitteena oli selvittaa, onko kuusi kuukautta kestava estohoito
yhta tehokas laakityksen lopetuksen jalkeisten relapsien ehkaisyssa kuin 12 kuukautta kestava
hoito. Opinndytetydssa selvitettiin myods SVT:n insidenssid, hoitoa, riskitekijoitd, ennustetta,
sekd hoidon keston vaikutusta relapsien ilmenemiseen. Opinndytetyota varten keratty
tutkimusaineisto muodostui Tyksissd vuosina 2005-2017 hoidetuista potilaista, joilla
diagnosoitiin  SVT alle vyksivuotiaana. Lisaksi opinndytety6ssa verrataan Turun

tutkimusaineiston |6ydoksia SVT:sta jo tarjolla olevaan kirjallisuuteen.



2 Aineisto ja menetelmat

Opinndytetyo toteutettiin osana valtakunnallista retrospektiivistd monikeskustutkimusta,
jossa mukana olivat Tyksin lisdksi TAYS, HUS, KYS ja OYS. Tassa opinndytetyossa kasitelldaan
ainoastaan Tyksin potilasaineistoa. Aineistoon otettiin mukaan Tyksissa hoidetut lapset, joilla
oli diagnosoitu supraventrikulaarinen rytmihairio alle yksivuotiaana. Potilaat haettiin
potilastietojarjestelmasta ICD-diagnoosikoodein 147.1 (SVT), 148.0 (eteislepatus) ja 145.6
(kammioiden varhaisaktivaatio). Tutkimukseen sisallytettiin ainoastaan ne potilaat, joiden

diagnoosi tehtiin aikavalilla 2005-2017.

Tyksin aineisto koostuu 43 potilaasta. Poikia oli 29 (67%) ja tyttoja 14 (33%), tukien aiempaa
tietoa siitd, ettd pojilla SVT on hieman tyttoja yleisempaa (Chu ym. 2015). 38 potilaalla
todettiin SVT, kahdella eteistakykardia, yhdelld eteislepatus, yhdellda JET (junktionaalinen
ektooppinen takykardia) ja yhdelld potilaalla post-operatiivinen eteislepatus, eteisbigeminia
ja JET. Rakenteellinen sydanvika todettiin yhdeksalla (21%) potilaalla. Tutkimusaineiston 43
potilaasta 42:lla oli kadytettdvissa EKG. Naista Wolff-Parkinson-Whiten (WPW) oireyhtyma
todettiin EKG:ssa tai Holter-tutkimuksessa havaitun delta-aallon perusteella kahdeksalla
(19%) potilaalla. Aineistosta 13 (30%) potilaalla todettiin SVT jo sikidaikana. Yhdella potilaalla
rytmi oli sikioaikana tarkemmin maarittamaton takykardia, ja yhdelld bradykardia. Lopuilla 28
(65%) potilaalla rytmi oli sikidaikana normaali. Sikidaikainen rytmihdirié otettiin mukaan

aineistoon vain, jos se todettiin syntymahetkella tai jos se ilmaantui myéhemmin imevaisidssa.

3 Imevaisikdisten SVT

3.1 Insidenssi

SVT:n ilmaantuvuus vauvaikaisillda on suurinta ensimmaisten elinviikkojen aikana. Aiempien
tutkimusten mukaan SVT:n kumulatiivinen insidenssi kuukauden ikddn mennessa on
0,06/1000 ja puolen vuoden ikdan mennessd 0,25/1000 potilasvuotta (Wu ym. 2016).

BjeloSevi¢in ym. (2020) vaestopohjaisessa tutkimuksessa alle yksivuotiaana SVT-diagnoosin



saaneiden potilaiden mediaani-ika oli diagnoosihetkelld kaksi viikkoa. Ensimmaisen

elinkuukauden aikana diagnoosi tehtiin 73 (63%) potilaalle 116:sta.

Aikaisempien tutkimuksien tuloksia tukien myds Tyksin aineistossa valtaosa alle
yksivuotiaiden diagnooseista painottui ensimmaisiin elinvuorokausiin. Diagnoosi-ian mediaani
oli 11 vuorokautta (95 %:n luottamusvali 5,3-14,8). Tyksin alueella SVT-diagnoosi tehtiin
tutkimusaikana keskimaarin 3,3 imevaisikdiselle vuodessa. Vuosittaiset maarat vaihtelivat

yhdesta kuuteen.

3.2 Kliininen kuva

Imevaisikaisilla SVT:n oireet ovat moninaisia ja epdspesifisid. Ne muistuttavat useita muita
vauvaikaiselle tyypillisia akillisia sairauksia. SVT:n oirekirjoon voi kuulua levottomuus, kalpeus,
syanoosi, artyisyys, huono sydminen, itkuisuus, seka sydamen vajaatoiminnan oirekirjo, johon
kuuluvat hikoilu, tihentynyt hengitys, oksentelu, seka keuhkokognestion aiheuttamat oireet
ja statusloydokset. Oireet saattavat kehittya nopeasti. (Paul ym. 2012, ks. Ludomirsky ja
Garson 1990, Wren 2006.)

SVT aiheuttaa harvoin potilaan kuoleman, mutta n. kahdessa prosentissa tapauksista
imevdinen menehtyy rytmihairioon (Wu ym. 2016). Tyksin aineiston 43 potilaasta yksikaan ei

menehtynyt.

Valtaosalla alle neljan kuukauden ikdisena SVT-diagnoosin saaneista potilaista ei I16ydy SVT:lle
altistavaa tekijaa, kuten synnynnaista sydanvikaa, kuumetautia, tai rytmihairiolle altistavaa
laakitysta tai sairautta. Vanhemmilla potilailla altistavien tekijoiden osuus kasvaa, ja yhdeksan
kuukauden idssa diagnosoiduilla on riskitekijoita jo 93%:lla, kun vastaava luku alle neljan

kuukauden ikaisilla on 15%. (Ludimorsky ja Garson 1990.)



3.3 Diagnostiikka

SVT:n diagnoosi perustuu EKG-l6yddkseen. Imevaisikdisten SVT-kohtauksissa syketaso on
tyypillisesti yli 230/min ja saattaa nousta jopa 300 lyéntiin minuutissa. (Paul ym. 2000.) SVT
on klassisesti madritelty kattamaan rytmihdiriot, jotka ovat perdisin Hisin kimpun
haaraumakohdan vylapuolella sijaitsevasta poikkeavuudesta sydamen sdhkdisessa
johtumisessa (kuva). Syketaso vaihtelee vain vdhdn. EKG:ssa nahddian saannollinen
kapeakompleksinen takykardia, jossa P-aallot ovat usein nakymattomissa, tai nakyvien P-
aaltojen akseli on poikkeava. QRS kompleksi on useimmiten kapea, mutta se saattaa myos olla
leventynyt WPW-oireyhtymdssa ja aberroivassa rytmissd. SVT voidaan jakaa sen taustalla
olevien elektrofysiologisten ominaisuuksien perusteella neljdgan eri paatyyppiin:
atrioventrikulaariseen re-entry takykardiaan (AVRT), atrioventrikulaariseen nodaaliseen re-
entry takykardiaan (AVNRT), primaariseen eteistakykardiaan (AT) ja junktionaaliseen

ektooppiseen takykardiaan (JET). (Moak 2000.)

Tyksin aineistossa diagnoosihetkelld SVT:n syketaajuus oli tiedossa 32 potilaalla. Keskimaarin

syketaso oli 253/min (95 %:n luottamusvali 239, 267), SD 39.
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Sydamen johtoratajarjestelma (Kennedy ym. 2016). SVT:ksi luokitellaan rytmihdiriot, jotka
saavat alkunsa Hisin kimpun (Bundle of His) ylapuolelta.

3.4 Patofysiologia

3.4.1 AVRT

AVRT on lapsilla yleisin SVT:n muoto ja alle yksivuotiailla se kattaa n. 80% tapauksista (Ko ym.
1992). Siina eteisen ja kammion valilld on ylimaardinen oikorata, joka aiheuttaa jatkuvan
sinussolmukkeesta riippumattoman kiertoaktivaation. AVRT-tyyppisessa SVT:ssa voidaan
EKG:ssa ndhda invertoituneet P-aallot (Paul ym. 2000). AVRT voidaan jaotella ortodromiseen
ja antidromiseen muotoon: ortodromisessa resiprokoivassa takykardiassa sahkoinen impulssi
kulkee antegradisesti AV-solmukkeen (eteiskammiosolmukkeen) lapi kammioihin, johtuu
ylimaaraista johtorataa pitkin kammiosta eteiseen, ja etenee AV-solmuketta pitkin uudestaan
kammioihin. Antidromisessa muodossa impulssi etenee pdinvastaiseen suuntaan kulkien
ylimaaraista oikorataa pitkin antegradisesti kammioihin, joista se etenee AV-solmuketta pitkin
retrogradisesti takaisin eteisiin. (Ko ym. 1992.) WPW-oireyhtyma kuuluu myos AVRT-
kategoriaan. WPW-oireyhtymdassd Kentin kimppu yhdistdd eteisen ja kammion. Kentin

kimppua pitkin sdahkdinen impulssi siirtyy sinusrytmissa eteisestd kammioon tavallista



nopeammin, jolloin PQ-aika lyhenee ja QRS-kompleksi levenee (QRS-kompleksin alussa
nahdaan usein ns. delta-aalto). SVT-rytmissa impulssi johtuu Kentin kimppua pitkin takaisin

eteisiin. (Doniger ja Sharieff 2006.)

3.4.2 AVNRT

AVNRT kattaa 5-12,5% alle vuoden ikdisten SVT:sta (Ko ym. 1992). AVNRT:ssa takykardia
aiheutuu AV-solmukkeen sisdisesta kiertoaktivaatiosta ja usein kaksiosaisesta eteis-
kammiosolmukkeesta. AVNRT on poissulkudiagnoosi. Se voidaan diagnosoida, mikali SVT:n
taustalta ei paljastu ylimaaraista oikorataa eteisten ja kammioiden valilla tai primaarista
eteisperaista takykardiaa. AVNRT-tyyppisessa SVT:ssa ei P-aaltoja useimmiten ndhda EKG:ssa,
silla ne piiloutuvat QRS-kompleksin sisdan. (Doninger ja Sharieff 2006, Ko ym. 1992, Paul ym.
2000.)

3.4.3 Eteistakykardia

Primaarisessa eteistakykardiassa rytmihairié johtuu AV-solmukkeen yldapuolisesta viasta. AT
(atrial tachycardia) voidaan jakaa eteisperdiseen ektooppiseen takykardiaan, eteisten
sisdiseen re-entry -takykardiaan, eteislepatukseen ja kaoottiseen eteistakykardiaan (Ko ym.
1992). AT-tyyppinen rytmihairid voi syntyd automaattisella tai re-entry -mekanismilla.
Automaattisesti syntyvat eteistakykardiat ovat imevaisikaisilla yleisempid. Niissa sahkdinen
impulssi syntyy eteisten alueella jossain muualla kuin sinussolmukkeessa. EKG:ssa havaitaan
talldin poikkeava P-aallon akseli. Re-entry -takykardia johtuu usein eteisten laajenemisesta.

(Moak 2000.)

3.4.4 JET

JET johtuu AV-solmukkeen ja Hisin kimpun ldheisten solujen poikkeavasta automatiasta
(Kanter ym. 2006). Rytmihairio ilmenee tyypillisimmin sydadnleikkauksen jalkeen ja saattaa olla

hankalahoitoinen (Villain ym. 1990).



4 Hoito

4.1 Akuuttivaiheen hoito

4.1.1 Adenosiini

Adenosiini on vakiintunut ensisijaiseksi ladkkeeksi SVT:n akuuttihoidossa. Adenosiinin on
osoitettu olevan tehokas ja turvallinen ladke rytminsiirtoon, ja sen haittavaikutukset ovat
usein lievid ja nopeasti ohimenevia lyhyen puoliintumisajan vuoksi (BjeloSevi¢ ym. 2020, Till
ym. 1989). Kliinisessa tyossa yleinen aloitusannos on lapsilla 0,1mg/kg nopeana boluksena
mahdollisimman sentraaliseen laskimoon. Mikali rytmihairio ei ohitu tai rytmi palaa nopeasti
takaisin SVT:ksi, voidaan adenosiinin anto tarvittaessa toistaa tai suurentaa annosta asteittain
0,5-1,0 mg/kg asti. Lewisin ym. (2017) tutkimuksen mukaan alle yksivuotiailla vaste
adenosiinille on huonompi kuin vanhemmilla lapsilla. Seitsemastatoista alle yksivuotiaasta
potilaasta vain yhdelld (5,8%) potilaalla saatiin ensimmaisen adenosiiniannoksen jilkeen
mielekas ja pysyva vaste rytmiin. Yli yksivuotiaiden potilaiden joukosta, joita tutkimuksessa oli
111, kaantyi 16 (14%) potilaan kohdalla SVT sinusrytmiin ensiyrityksella. Lisaksi refraktorisen
SVT:n osuus oli alle yksivuotiailla suurempi yli yksivuotiaisiin verrattuna. Refraktoriseksi
SVT:ksi luokiteltiin tilanteet, joissa toisenkaan adenosiiniannoksen jalkeen ei saatu
palautettua sinusrytmia. Alle yksivuotiaista refraktorisen SVT:n osuus oli 27 prosenttia

verrattuna yli yksivuotiaiden ryhmaan 17 prosenttiin.

Tutkimuksessamme 40 potilaasta 29 (72,5%) tarvitsi adenosiinia SVT:n primaarihoitoon.
Toisaalta 11:1l1a (27,5%) potilaalla rytmi kdantyi spontaanisti sinusrytmiin. Adenosiinihoidon
arvioitiin onnistuneen, mikali rytmi kaantyi sinusrytmiin eikd SVT uusiutunut tunnin kuluessa
ladkkeen annosta. 21:11d (72%) adenosiinia saaneella potilaalla 1ddke palautti sinusrytmin. Jos
vastetta ei heti saatu, adenosiiniannosta nostettiin asteittain. Tehokas annos vaihteli valilla
100-1800 pug/kg (mediaani 200 pg/kg). Kahdeksalla (28%) potilaalla ei adenosiinilla saatu
sinusrytmia pysymaan edes toistetusti ja suurenevin annoksin annettuna. Jos adenosiini
osoittautui tehottomaksi tai rytmi vaihteli toistuvasti sinusrytmin ja SVT:n valilla, kaytettiin
adenosiinin lisdksi muita rytmihairidladkkeita. 41 potilaan joukosta 18 (44%) sai ensimmaisen

SVT:n yhteydessa jotain muuta |adkettd. Muita lddkkeitd saaneiden ryhmasta amiodaronia sai



17 (94%) potilasta. Esmololi-infuusio aloitettiin kahdelle (11%) ja flekainidi kahdelle (11%)

potilaalle.

4.1.2 Muut rytminsiirtomenetelmat

Sahkadisen rytminsiirron tarvitsi tutkimuksessamme kolme potilasta (4,9%) 41:sta. Yksi potilas
sairasti rakenteellista sydanvikaa, ja tarvitsi leikkaushoidon jidlkeen sahkoisen kardioversion.
Lopuilla kahdella potilaalla oli hankala sydamen vajaatoiminta, ja sahkdiseen kardioversioon
paadyttiin toistuvasti annetun adenosiinin osoittauduttua tehottomaksi. Sahkoista
rytminsiirtoa sedaatiossa suositellaan, mikali SVT aiheuttaa hemodynaamisen romahduksen,
tai jos nopean rytmihairion taustalla epailldan kammiotakykardiaa (Kleinman ym. 2010, Paul

ym. 2000).

Rytminsiirtoa voidaan myos kokeilla Valsalvan menetelmalld. Valsalvaus on ladkkeetonta
hoitoa, ja voidaan toteuttaa imevdisella aktivoimalla sukellusrefleksi asettamalla kasvot
kylmaan veteen tai pitamalla jadpussia potilaan kasvoilla (Wren 2006). Karotispoukaman

hierontaa tai paineen kohdistamista silmaan ei lapsilla suositella (Paul ym. 2000).

4.1.3 Tehohoito

Lahtokohtaisesti kaikki Tyksissa hoidetut alle yksivuotiaat SVT-kohtauksen saaneet hoidettiin
joko vastasyntyneiden tai lasten teho-osastolla. Teho-osastolla hoito, ja ennen kaikkea
tehokas seuranta on helpompi jarjestada ja potilaalle turvallisempi toteuttaa. Tassa
tutkimuksessa tehohoidetuiksi laskettiin vain ne potilaat, jotka tarvitsivat ensimmaisen SVT-
kohtauksen yhteydessa inotrooppitukea, invasiivista ventilaatiota tai sahkoista rytminsiirtoa.
Tehohoidetuiksi laskettiin lisdksi potilaat, joiden kohdalla rytmihairié uusi toistuvasti
rytminsiirtoyrityksista huolimatta. 41 potilaasta seitsemdn (17%) tarvitsi ensimmaisen
kohtauksen yhteydessa tehohoitoa. Tehohoidetuista respiraattoriin paatyi kolme potilasta

(43%).

Tutkimuksessamme inotrooppitukea kaytettiin potilaille, joiden hemodynamiikka pysyi

labiilina nesteytyksestd huolimatta. Nama potilaat olivat harvalukuisia, ja edustivat
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padsaadntoisesti harvinaisia ja vaikeahoitoisia SVT-tyyppeja. Aineiston 43 potilasta jaoteltiin eri
kategorioihin sen mukaan, tarvittiinko ensimmaisen kohtauksen yhteydessa vasoaktiivisia
ladkkeita vaiko ei. 38 (88%) potilasta selvisi ilman inotrooppitukea. Sen sijaan yksi potilas
tarvitsi yhden i.v.-inotroopin ja neljan (9%) potilaan hoidon aikana kaytettiin yhteensa kahta
inotrooppia pitdamadan verenpainetta tavoitetasolla. Yleisimmin kdytetyt inotroopit olivat
dopamiini ja milrinoni, joita kumpaakin annettiin neljille potilaalle. Levosimendaania sai yksi

potilas. Yksi potilas joutui ECMO-hoitoon, jonka kesto oli kolme vuorokautta.

Sydamen vajaatoiminta SVT:n yhteydessa on alle neljavuotiailla yleisempaa kuin vanhemmilla
lapsilla. SVT:n syketaajuus ei ennusta luotettavasti sydamen vajaatoiminnan
todennakaoisyyttd. Sen sijaan parempia ennustetekijoita ovat nuori ika ja rytmihairién kesto.
Rytmihairion kestdessa alle 24 tuntia on syddamen vajaatoiminnan esiintyvyys pienta. Yli 36
tunnin kestoisissa SVT-kohtauksissa todettiin 20%:lla potilaista sydamen vajaatoiminta.
(Ludomirsky ja Garson 1990.) Respiraattorihoitoon ajautui n. 12% potilaista (Bjelosevi¢ ym.

2020).

Tyksin aineistossa potilaiden yleistila luokiteltiin kolmiportaisesti hyvaan, alentuneeseen tai
huonoon. 38 potilaasta, joista tieto oli kdytettdvissa, 28:lla (74%) yleistila oli hyvd, kuudella
(16%) alentunut, ja neljalla (10%) huono. Syddamen vajaatoimintaa arvioitiin kliinisin perustein
ottaen huomioon tyypillisten statusloydosten lisaksi sydamen ultradani-, seka
rontgentutkimusloydodkset. Sydamen vajaatoiminta todettiin ndiden kriteerien perusteella

kahdeksalla (21%) 38:sta.

4.2 Estohoito

4.2.1 Rytmihairioestolaakitys

Imevadisten SVT:n jatkohoito toteutetaan rytmihdiridestolaakitykselld. Estoldaakityksen
tehtavana on ehkaista rytmihairion uusimista. Maailmalla yleisimmin kaytettyja estoldakkeita
ovat propranololi ja digoksiini, joista propranololi on Suomessa selvasti yleisemmin kaytossa.

Digoksiinin kdyttdé Suomessa on harvinaista ladkkeen kapean terapeuttisen leveyden vuoksi.
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Propranololi vahensi seka kuolemanriskia etta hoitokustannuksia verrattuna digoksiiniin niilla
vauvoilla, joilla SVT diagnosoitiin alle kolmen vuorokauden ikdisena. Kuolemanriski tai
hoitokustannukset eivat eronneet enaa eri ladkehoitojen valilld, kun poissuljettiin vauvat,
joilla todettiin SVT:n lisaksi jokin muu hoitoon vaikuttava taustatekija, kuten tyreotoksikoosi,
kardiomyopatia, hemangiooma, sydamen vajaatoiminta tai didin diabetes. Sen sijaan tassa
ryhmassa propranololia saaneiden hoitoaika sairaalassa oli digoksiinilla hoidettuja pitempi.

(Bolin ym. 2017.)

Digoksiinin ja propranololin tehossa ei havaittu tilastollisesti merkitsevaa eroa Sanatanin ym.
(2012) randomoidussa kaksoissokko-tutkimuksessa. Niiden potilaiden valilla, jotka olivat
saaneet rytmihairidestoladketta yli viisi vuorokautta, ja jotka saivat hoitoa vaatineen
(vagaalinen arsytys tai ladkehoito) SVT-kohtauksen lddkityksen aikana, ei havaittu eroa SVT:n
relapseissa propranololia tai digoksiinia saaneiden ryhmissa. Sen sijaan itsestaan rajoittuvia

SVT-episodeja oli vihemman propranololia saaneiden ryhmassa.

Tyksin tutkimusaineistossa 40 potilaasta on tieto estolaakityksestd. Ndista potilaista 39 sai
jossain hoidon vaiheessa propranololia. Propranololi oli 37 potilaalle ensimmaisena aloitettu
estoladke. Kuusi kuukautta SVT:n ilmenemisesta propranololin keskimaardinen annos oli
25:113 potilaalla 3,0 mg/kg (vaihteluvali 2,3-3,6 mg/kg). Kahdella potilaalla ensimmainen ladke
oli muu kuin propranololi: toisella amiodaroni ja toisella sotaloli. Muita seuranta-aikana
kaytossa olleita estoladkkeita olivat sotaloli, jota sai 13 (33%) potilasta. Vastaavasti flekainidia
sai nelja (10%), amiodaronia viisi (12%), bisoprololia kaksi (5%), metoprololia kaksi (5%) ja

atenololia kaksi (5%) potilasta. Propafenonia sai yksi (2,5%) ja digoksiinia yksi (2,5%) potilas.

Mikali ensimmaiselle lddkkeelle ei saatu tyydyttdvaa hoitovastetta, vaihdettiin se useimmiten
johonkin muuhun ladkkeeseen. Suurin osa tutkimuksemme potilaista kuitenkin saavutti hyvan
hoitovasteen ensimmaiselld |ddkkeelld. Tutkimusaineiston 40 potilaasta, joiden laakityksista
loytyy tieto, hoidettiin 21:td (52,5%) seuranta-aikana ainoastaan yhdella ladkkeelld. Hoidon
aikana yhteensa kahta laaketta tarvitsi 13 (32,5%) potilasta ja kolmea eri |adkettd nelja (10%)
potilasta. Yksi potilas (2,5%) sai yhteensa neljaa eri ladketta ja yksi (2,5%) yhteensa kuutta

|adketta seurannan aikana.
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4.2.2 Hoidon kesto

Yleinen kdytantd on aiemmin ollut hoitaa vauvaikdisena ilmennyt SVT vuoden kestoisella
estolaakitykselld. Sanatanin ym. (2012) tutkimuksen tulosten perusteella hoidon kestoa on
Ilyhennetty: yksikaan potilas ei saanut ensimmaista relapsia yli 110 vuorokauden kuluttua
ladkityksen aloituksesta. Taman tutkimuksen perusteella Suomessa on vuodesta 2013 ldhtien
siirrytty kdyttamaan lyhyempaa kuuden kuukauden kestoista hoitoa vuoden kestoisen hoidon
sijaan. Aikaisempaa vertailevaa tutkimustietoa ndista kahdesta hoidosta Suomessa ei ole.
Lyhyemmadn  lddkehoidon  etuja  ovat l3dkehaittavaikutusten  seka  perheen
kuormittuneisuuden vaheneminen. Laakehoito toteutetaan yleensa kolmesti tai neljasti
vuorokaudessa annosteltavalla ladkkeelld (propranololi), joten SVT on varsin nakyvasti

mukana vauvaperheen arjessa.

5 Relapsit

5.1 Ladkehoidon vaikutus relapsien ilmenemiseen

Tortoriellon ym. (2003) retrospektiivisessa tutkimuksessa kartoitettiin SVT:hen liittyvia
relapseja niilla potilailla, joilla diagnoosi oli tehty alle vuoden iassa. Potilaat oli jaoteltu eri
ryhmiin ladkehoidon perusteella. Yksi ryhma sai propranololia tai digoksiinia. Toisen ryhman
potilaille oli yhta potilasta lukuunottamatta aloitettu aluksi propranololi tai digoksiini, mutta
huonon hoitovasteen, eli uusiutuvien SVT-kohtausten vuoksi jouduttu lisiamaan laakitykseen
flekainidi, sotaloli tai amiodaroni. Potilaat luokiteltiin my0s silla perusteella, 16ytyikd heilta
WPW-syndrooma. Relapsiksi tutkimuksessa laskettiin yli vuoden idssa ilmaantunut SVT-
kohtaus ottamatta huomioon sitd, oliko estoldakitys vield tuolloin kdytossa vai ei. Koko
tutkimusaineistossa muita ladkkeitd kuin propranololia tai digoksiinia saaneiden ryhmassa
relapsit olivat yleisempia. Ensilinjan ladkehoitoryhmassa relapsin sai 32 (28%) 116 potilaasta,
kun taas toisen linjan ryhmassa relapsi ilmeni 23 (68%) potilaalla 64:std, OR 5,5 (p < 0,001).
Kun potilaat standardoitiin diagnoosi-idn ja WPW-oireyhtyman suhteen, ei ladkityksella ollut

enaa itsendista vaikutusta relapsin ilmaantuvuuteen (p = 0,17).
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5.2 Pre-eksitaation vaikutus relapsien ilmenemiseen

Tortoriellon ym. (2003) tutkimuksen perusteella WPW-oireyhtymaa sairastavilla potilailla on
merkittavasti suurempi riski sairastaa relapsi verrattuna muihin SVT-potilaisiin. Lisdksi WPW-
oireyhtyma todettiin my0s itsenaiseksi riskitekijaksi relapsin saamiselle silloinkin, kun potilaat
standardoitiin lddkehoitoryhmdn ja SVT:n ilmaantumisidn suhteen (OR 29,2, p < 0,001).
Propranololia ja/tai digoksiinia saaneilla potilailla oli pienempi riski sairastaa relapsi verrattuna

toisen linjan ladkehoitoryhmaan (p < 0,001).

5.3 Diagnoosi-ian vaikutus relapsien ilmenemiseen

Mitda nuorempana SVT ilmaantuu, sitd suuremmalla todennakoisyydella potilas ei sairasta
relapsia. Yli yksivuotiaana ensikohtauksen saaneilla lapsilla oli merkittavasti suurempi
relapsiriski kuin alle yksivuotiailla (Nadas ym. 1952). Lisaksi potilailla, joilla SVT todettiin
kahden kuukauden idssa, oli 24% suurempi todennakoisyys sairastaa relapsi kuukauden idssa
SVT-diagnoosin saaneisiin verrattuna. Sukupuolella tai synnynndiselld rakenteellisella

sydanvialla ei ollut vaikutusta relapsien ilmenemiseen. (Tortoriello ym. 2003.)

5.4 Hoidon keston vaikutus relapsien ilmenemiseen

Sanatanin ym. (2012) tutkimuksessa ei 110:en hoitopdivan jdlkeen havaittu yhtdkaan
ensimmaista SVT:n relapsia. Tutkimuksessa ldadkehoidon kesto oli Idhtokohtaisesti kuusi
kuukautta. Taman lisdksi myoskdan kuuden ja kahdentoista kuukauden valisena seuranta-
aikana ei yhdellakaan potilaalla todettu ensimmaista relapsia. SVT:n ensirelapsointi vaikuttaisi
siis keskittyvan ensimmaisiin hoidon aikaisiin kuukausiin, jonka jalkeen todennakdisyys

rytmihairion uusiutumiselle pienenee.

Opinndytetyon yksi paatavoitteista oli selvittdad alle vyksivuotiailla ilmenneen SVT:n
uusiutumisen vyleisyyttda, sekd verrata kuuden kuukauden ja 12 kuukauden pituisten
ladkehoitojen jalkeen ilmaantuneiden relapsien maarda. Tutkimuksessamme relapsiksi
laskettiin ainoastaan ldadkehoidon paattymisen jalkeen ilmaantuneet SVT-kohtaukset; ts.
ladkehoidon aikaiset SVT-episodit on luokiteltu puuttuvaksi hoitovasteeksi. Osalla potilaista

oli kuitenkin useita SVT-kohtauksia ldaakityksen aikana, ja tdstd syystda myos ladkehoidon
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kokonaiskesto saattoi pidentyd. Relapsien yhteydessa tarkasteltiin myds niista seuraavia
jatkotoimenpiteitd, jotka luokiteltiin seurantaan ilman ladkehoidon aloitusta, ladkehoitoon,
elektrofysiologisiin tutkimuksiin ja katetriablaatioon, sekd ladkehoitoon ja sitd seuraavaan
katetriablaatioon. Relapsiksi luokiteltiin EKG:ssa tai EKG:n pitkaaikaisrekisterdinnissa (Holter)
kiinni jaanyt SVT. Relapseihin sisdllytettiin myos tilanteet, joissa potilaan vanhemmat olivat
auskultoineet tai tunnustelleet tavanomaista nopeamman tai mittaamattoman nopean

sykkeen.

Tutkimuksessamme |adkehoidon kokonaiskesto vaihteli 16 ja 3655 vuorokauden valilla.
Valtaosa potilaista hoidettiin kuitenkin puolen vuoden tai vuoden mittaisella estoldakityksella.
16 vuorokauden hoidon saanut potilas sairasti synnynnaista rakenteellista sydanvikaa ja
jatettiin ulos seuraavista laskuista, silla potilaan hoito poikkesi syddanvian vuoksi merkittavasti
SVT:n hoidon yleisista periaatteista. My&s kaksi muuta potilasta jatettiin laskuista ulos: toisella
estolaakitysta ei paasty purkamaan huonon hoitovasteen vuoksi, ja toisella ei lddkehoitoa

paadytty aloittamaan ollenkaan.

Ladkehoidon keston mediaani oli koko tutkimusaineistossa 361 vuorokautta. Potilaat jaettiin
pidemman ja lyhyemman ladkehoidon ryhmiin sen perusteella, kestiko ladkehoito kauemmin
kuin yhdeksan kuukautta. Lyhyemman ladkehoidon ryhmaéssa oli kuusi (17%) potilasta, ja
pidemman ladkehoidon ryhmdssa 31 (83%). Rytmihairioestoladkityksen kesto vaihteli
lyhyemman hoidon ryhmassa 0,30 vuodesta (3 kuukautta ja 20 paivaa) 0,69 vuoteen (8
kuukautta ja 7 paivaa). Mediaani oli 185 pdivaa. Pidemman hoidon ryhmassa ladkehoidon
kesto oli 0,76 vuodesta (9 kuukautta ja 5 pdivaa) 10,0 vuoteen. 25% ja 75% kvartaalit
pidemman hoidon ryhmassa ovat 0,96 ja 1,08 vuotta ja mediaani 365 paivaa, joten valtaosalla

pidemman hoidon ryhman potilaista hoitoaika oli suunnilleen vuoden mittainen.

40:sta potilaasta yhdelldkaan ei todettu relapsia alle yksivuotiaana. Ensimmaisen ikdvuoden
jalkeen relapsin sai 38:sta potilaasta yhdeksan (24%). Lyhyemman |adkehoidon ryhman
kuudesta potilaasta kaksi (33,3%) sairasti relapsin. Pidemman estoladkityksen ryhmasta
seitsemalld (22%) 32:sta SVT uusi. Tutkimuksemme péaahypoteesia tukien lyhyemman ja
pidemman ldadkehoidon valilla ei havaittu relapseissa tilastollisesti merkitsevda eroa.

Eroavaisuuksia testattiin Chi-Square -testilld (p = 0,54) seka Fisher’s exact -testilld (p = 0,61).
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Mydskaan relatiivisessa riskissa ryhmien valilla ei havaittu tilastollisesti merkitsevaa eroa RR

1,52 (95 %:n luottamusvili 0,41 —5,6).

Ladkehoidon kestossa ei mydskdan havaittu tilastollisesti merkitsevaa eroa, kun vertailtiin

relapsin saaneita potilaita niihin potilaisiin, jotka eivat relapsia saaneet (Fisher’s exact -testi p

=0,61).
Relapsit.
Lyhyempi ladkehoito Pidempildadkehoiton p-arvo
n=6 =31
Laakityksen keston 185 365
mediaani
(vuorokautta)
Relapsien maara 2 (33%) 7 (22%) 0,61

Ladkehoidon uudelleenaloituksen tarve arvioitiin yksilollisesti relapsin ilmetessa. Yhdeksasta
potilaasta kuudelle aloitettiin rytmihairiélaakitys, ja kolmella paadyttiin seuraamaan
tilannetta. Merkittdvd osa relapseista todettiin vanhempien suorittamalla syddamen
auskultaatiolla. Neljalla (57%) potilaalla seitsemdsta auskultaatio oli ensisijainen keino, jolla
relapsi todettiin. Kahden potilaan kohdalla relapsi todettiin oireilun perusteella. Yhdella

potilaalla relapsi jai kiinni oireiden, auskultaation, seka Holter-tutkimuksen avulla.

Aika ladkityksen lopetuksesta ensimmaisen relapsin ilmenemiseen vaihteli alle vuorokaudesta
kahteen vuoteen ja kolmeen kuukauteen (810 vuorokautta). Mediaani oli hieman alle
seitsemdn kuukautta (210 vuorokautta). Kahdeksalla potilaalla yhdeksastd ensimmainen
relapsi ilmeni viimeistadn hieman yli vuoden kuluessa estolddkkeen lopettamisesta
(vaihteluvali 0-388 vuorokautta). Ndiden potilaiden keskimaardinen aika laakityksen

lopetuksesta relapsiin oli 172 vuorokautta (viisi kuukautta ja kolme viikkoa).



16

6 Tulokset ja johtopaatokset

Tutkimuksemme paahypoteesia tukien ei lyhyemman ja pidemman ldadkehoidon ryhmissa
havaittu tilastollisesti merkitsevda eroa. Suurella osalla potilaita on tulosten perusteella
tehokasta ja turvallista kdyttda imevaisian SVT:n hoitoon lyhyempda kuuden kuukauden
estolaakitysta. Oleellista on jatkossa osata tunnistaa ne potilaat, joilla on muita suurempi riski
saada taudin relapsi, kuten esim. WPW-oireyhtymaa sairastavat potilaat, sekd ne imevaiset,
joilla SVT on diagnosoitu yli kahden kuukauden idssa (Tortoriello ym. 2003). Ndissa ryhmissa

kannattaa hoidon kestoa ja seurannan tiheytta arvioida yksil6llisesti.

Tutkimuksen heikkoutena on tilastoajoihin ndhden liian pieni otoskoko. On mahdollista, etta
suuremmalla otannalla olisi ladkehoitoryhmien valilla havaittu tilastollisesti merkitseva ero.
Valtakunnallisessa tutkimuksessa, jonka osa tdma opinndytetyo on, saatiin samansuuntainen
tulos, kun analysoitiin yhteensd 278 alle yksivuotiasta SVT-potilasta ja verrattiin kuuden
kuukauden hoitoa 12 kuukauden hoitoon (Mecklin ym., kasikirjoitus). On my0s tiedostettava,
ettd vaikka ladkehoitoryhmien vililla ei havaittukaan tilastollisesti merkitsevaa eroa, ei tama
riitd osoittamaan, ettei eroa ole. Jos haluaisimme tutkia ja tilastollisesti todistaa ryhmien
suhteellisten relapsimaarien olevan samat, olisivat tall6in myds kysymyksenasettelu ja

tilastolliset testit erilaisia.

Tutkimuksen retrospektiivinen luonne hankaloitti aineiston kerdamista: joiltain potilailta
tiedot puuttuivat, silla potilaiden seuraamiseen ei ollut selkeasti standardoitua tapaa. Lisaksi
potilaiden seuranta-ajat vaihtelivat. Sanatanin ym. (2012) tutkimuksen myo6ta Suomessa
siirryttiin suuressa osassa potilaita hoitamaan SVT:td ainoastaan kuuden kuukauden ajan.
Koska tutkimukseen sisdllytettiin potilaat, joiden diagnoosi oli tehty vuosina 2005-2017, on
vuosina 2005-2011 diagnosoituja 12 kuukauden ajan hoidettuja potilaita myos seurattu

selvasti pidempaan, jolloin relapsilla on ollut enemman aikaa ilmaantua.

Tulevaisuudessa kannattaa lisatutkimuksilla selvittad, voisiko pienen riskin potilaiden kohdalla
lyhentdad SVT:n estohoitoa edelleen. Oleellisen tidrkedd on myos jatkossakin antaa
vanhemmille hyvat ohjeet rytmihairion tunnistamista varten. Tyksissa vanhemmille opetetaan

lapsen syddmen sykkeen auskultointi ja pulssin tunnustelu, mika on ollut tarkedssa roolissa
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relapsien havaitsemisessa. Aineistomme relapsin saaneista potilaista yli 50 %:ssa tapauksia
vanhemmat huomasivat relapsin sydanta auskultoimalla tai pulssia tunnustelemalla.
Vanhempien ja muiden lasta hoitavien on hyva olla tietoisia SVT:n aiheuttamasta oirekuvasta,

jotta rytmihairion tunnistaminen ei viivastyisi.
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