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Neuroanestesiologia SRSV
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Sydankomplikaatiot
neurotehopotilaalla

56-vuotias tupakoiva ja verenpainetautia sairastava nainen lyyhistyy ilman ennakko-
oireita tydpaikallaan, ja hdnelld todetaan elottomuus. Aloitetaan maallikkoelvytys.
Ambulanssin paikalle saapuessa syddmen rytmina on asystole. Sydan kaynnistyy
toisen adrenaliiniannoksen antamisen jdlkeen, ja ROSC-ajaksi tulee 7 minuuttia.

ajuttomuuden takia potilas in-

tuboidaan ja sedatoidaan. Koska

EKG:ssi todetaan diffuusit T-in-

vertaatiot, hinet kuljetetaan vilit-

témaisti syddnasemalle syddninfark-

tiepdilynd. Angiografiassa todetaan
puhtaat sepelvaltimot, joten hinet siirretdin
post-resuskitaatiohoitoon teho-osastolle. Poti-
laalla on myés pupillaero, jonka vuoksi tehddin
aivojen CT, jossa on nikyvissi subaraknoidaa-
livuoto (SAV). Potilaan hoito jatkuu neurote-
ho-osastolla.

Timai potilastapaus ei ole poikkeuksellisen
harvinainen, silld syddnpysihdys subaraknoi-
daalivuodon ensioireena esiintyy jopa 3—11 %:1la
tapauksista (1). Syddnkomplikaatiot neuroteho-
potilailla ovat yleisid. Siten maailmanlaajuisesti
onkin kehittynyt oma erikoisala — neurokardio-
logia, joka tutkii aivojen ja sydimen vilisid inter-
aktioita erilaisten neurologisten sairauksien seki
aivotapahtumien yhteydessd. Vaikka neurokar-
diologia on kehittynyt viimeisten vuosikymmeni-
en aikana, niin psyykkisen stressin aiheuttaman
dkkikuoleman konsepti 16ytyy antropologisesta
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kirjallisuudesta huomattavasti aikaisemmin.
Ensimmiiset merkinnit “psykosomaattisesta
kuolemasta“ esittivit Cannon kumppaneineen jo
vuonna 1942 omassa tieteellisessi julkaisussaan
”Voodoo-kuolema” (2), jossa oletettiin syddnpy-
sdhdyksen aiheutuvan neurogeenisesti syysti,
tarkemmin voimakkaasta jatkuvasta sympatoad-
renaalisesta vasteesta.

Useat neurologiset sairaudet (esimerkiksi is-
keeminen aivoinfarkti, epilepsia, aivovamma, su-
baraknoidaalivuoto) saattavat
aiheuttaa sydimen toiminta-
hiirioitd joko johtumisjérjes-
telmén tai syddmen pump-
paustoiminnan vaikutuksen
kautta. Karkeasti voidaan
jaotella syddnkomplikaatiot
kahteen eri ryhmdén: osa
aiheutuu johtumishiiri6istd
ja osa syddmen alentunees-
ta supistusvoimasta. Johtu-
mishiiriéita ovat EKG:ssa
todettavat lievit muutok-

set, vakavammat arytmiat >>
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tai jopa syddnpysihdys. Sydimen alentuneen
toiminnan oireina voivat olla lievi vajaatoiminta
tai sen aiheuttama liikehdiri6, hypo- tai akine-
sia, Takotsubo-oireyhtymi tai neurogeeninen
niin sanottu stunning-sydinlihasvaurio. Ndimai
kaikki edelld mainitut voivat johtaa jopa sydan-
pysihdykseen.

Sydinkomplikaatioiden patofysiologia on
monimutkainen, jota ei ole vield tiysin selvitet-
ty. Sydimen autonominen verkosto koostuu seki
tuovasta ettd vievisti tiestd. Syddmen sensorisista
reseptoreista lihtee stimulus sekd glossofaryn-
geus- ettd vagushermoa pitkin hypotalamukseen,
jossa sijaitsee paraventrikulaarinen tumake, joka
on vilittdjikeskus. T4lld on vastakkaisensuun-
taiset yhteydet aivojen eri alueiden keskuksiin.
Hypotalamuksessa sijaitsevan paraventrikulaa-
risen tumakkeen kautta signaalit kulkevat seki
sympaattisiin ettd parasympaattisiin reseptorei-
hin.

Useita erilaisia mekanismeja on ehdotettu
selittimdin neurogeenisen sydinlihaksen toi-
mintahdiriotd (3). Aivoihin paikallisesti syn-
tyvin vaurion seurauksena autonomisen her-
moston toiminta hdiriintyy, miki saattaa johtaa
sympaattisen hermoston yliaktiivisuuteen, jolloin

syntyy toimintahdiri6itd syddmen rytmissd seka
supistuvuudessa. Ei tiedetd, miksi aivoveren-
vuoto aiheuttaa osalle potilaista sydinongel-
mia ja osalle ei. Aivoinfarkti saattaa aiheuttaa
vaihtelevasti sydinkomplikaatiota — vasemman
insulaarisen aivokuoren infarktia voivat seurata
joko erilaiset lievit arytmiat, sydimen seindmain
liikehdiridt, takyarytmiat, pidentynyt QTc-aika,
Takotsubo-oireyhtymi seki sydinpysihdys (4).
Oikeanpuoleiseen aivohalvaukseen liittyy yleensi
enemmin sydidnkomplikaatioita kuin vasemman-
puoleiseen aivohalvaukseen. Syy tihin voi olla
autonomisen hermoston toimintahiirié (5).
Sydidmen sihkdisen toiminnan johtumishai-
ridt saattavat syntyd sympaattisen hermoston
yliaktivaatiosta, joka aiheuttaa sykemuutoksia.
EKG:ssi voidaan todeta repolarisaatiohdirioita.
Sydinentsyymipitoisuus voi kohota. Tilanteet,
joissa syddmen johtumishiiri6itd todetaan useim-
min, ovat esimerkiksi aneurysmaattinen sub-
araknoidaalivuoto, aivoinfarkti, kouristukset ja
aivovamma. Stressin tai neurologisen taudin seu-
rauksena vapautuvat katekoliamiinit vaikuttavat
syddnlihakseen ja aiheuttavat supistuvuushirioi-
td. Solutasolla todetaan syklisen adenosiinimono-
fosfaatin tuottoa, endoplasmaattisen retikulumin
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dysfunktiota, kalsiumionin sisddnvuotoa ja aktii-
ni-myosiini-interaktion pitenemisti. T4ll6in voi
kehittyd apoptoosi, tulehdusreaktioita tai syddn-
lihaksen nekroosi. Kliinisesti tillaisia tilanteita
ovat esimerkiksi stressin aiheuttama kardiomyo-
patia eli Takotsubo-oireyhtymai tai neurogeeni-
nen “stunning”-sydénlihasvaurio.

Takotsubo-oireyhtymin eli stressihormonien
aiheuttaman syddnhalvauksen eli "broken heart”
-oireyhtymin tunnistivat japanilaiset tutkijat yli
kolmekymmenti vuotta sitten. Vasemman kam-
mion muoto hiirién aikana muistutti Japanissa
mustekalapyydykseni kiytettyd kapeakaulaista
ruukkua. Tauti nimettiin Takotsubo-oireyhty-
miksi. Takotsubo muistuttaa taudinkuvaltaan
syddninfarktia, mutta sepelvaltimot eivit ole
ahtautuneet. Aluksi suurin osa potilaista oli
menopaussin ohittaneita naisia.

Etiologisena tekijand yleensi

on fyysinen tai henkinen stres-

si, mutta kolmasosalta ei 16ydy

altistavaa tekijad. Autonomisen

hermoston toimintahdiri6td ja
katekoliamiinien, todennikoi-

simmin adrenaliinin, ylimddrdd

pidetddn oireyhtymin aiheutta-

jana. Perinteisesti ajatellaan, ettd
varjoainekuvaus on vilttimaiton sepelvaltimotau-
din poissulkemiseksi. Huonokuntoisia SAV-poti-
laita ei aina kuvata angiografialla, vaan diagnoosi
tehddin kliinisesti EKG:n, sydinentsyymien ja
sydidmen ultraddnitutkimuksen perusteella. Hoi-
to on oireenmukaista kohdistuen vajaatoiminnan
jamuiden komplikaatioiden hoitamiseen. Sydan-
tilanteen ennuste on yleensd hyvi liikehdirion
viistyessd 4—6 viikossa (6).

Entipi neurogeeninen sydinlihaksen “stun-
ning”? Miten se eroaa Takotsubosta? Onko ky-
seessd kenties sama oireyhtymi? Neurokardio-
logit eivit ole tdysin pdittineet, olisiko kyseessd
kaksi itsendistd patologiaa. Neurogeeninen stun-
ning-sydinlihasvaurio saattaa olla epityypillinen
Takotsubo. Toisin kuin neurogeenisen sydéinli-
haksen stunningissa, aiheuttaja voi olla jokin
muu syy, esimerkiksi subaraknoidaalivuodon yh-
teydessi syntynyt katekoliamiinimyrsky. Sydan-
lihasvaurio voi kohdistua hieman eri paikkaan,
esimerkiksi enemmin seinimin basaaliosiin tai
kammion seindmin keskiosaan. Patofysiologia
onvarsin samankaltainen. Voimakas psyykkinen
stressi aiheuttaa katekoliamiinien vapautuessa
autonomisen hermoston yliaktiivisuuden. T4lloin
todetaan usein ohimenevi epikardiaalinen sepel-
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valtimoiden vasospasmi, jonka seurauksena huo-
mataan mikrosirkulatorisia verenkiertohairioiti,
jotka johtavat alentuneeseen perfuusioon. Tamin
ajatellaan olevan inflammatorinen prosessi (3).

Yleensi Takotsuboa pidetdin hyvinlaatuise-
na tautina, mutta SAV- tai aivovammapotilaiden
kokonaisennustetta se voi huonontaa. Osalla po-
tilaista esiintyy vakavia oireita, joista yleisimpid
ovat syddimen vajaatoiminta ja sydimen rytmi-
hiiriét. Naitd molempia esiintyy noin 15 %:1la
potilaista (6). Joissakin tapauksissa voi kehittyd
vasemman kammion trombi, joka on tirkedd tun-
nistaa ja hoitaa asianmukaisella antikoagulaatiolla
tromboembolisten komplikaatioiden estimiseksi.
Harvoin todetaan kammiovirini. Dramaattisim-
pana komplikaationa on kuvattu vasemman kam-
mion seindmin repedmi. Sairaalakuolleisuus on

ollut eri aineistoissa 0—8 % (6).
Sydinpysihdys subaraknoidaa-
livuodon ensioireena tarkoittaa
yleensi erittdin rajua vuotoa ja
vain 2 % sairaalan ulkopuolella
elvytetyistd SAV-potilaista toi-
puu (1).

Seki spontaanin ICH:n etti
iskeemisen aivoinfarktin yhtey-
dessi esiintyy sydinkomplikaa-

tioita eri esiintyvyydelld (3). Esimerkiksi QTc-
ajan pitenemisti esiintyy 34 %:1la ICH-potilaista
(vertaa 10 % aivoinfarktipotilaista). Aivoinfark-
tipotilailla saattaa olla enemmin sydininfarktia,
jota esiintyy 2,3 %:1la potilaista, vertaa 0,3 %:iin
ICH-potilaista (4). Akuuttia sydimen vajaatoi-
mintaa esiintyy molemmissa ryhmissd noin 4
%:ssa tapauksista. Samankaltaista ohimenevii
syddnlihaksen “stunningia” on raportoitu aivoin-
farktin yhteydessi.

Aivovammapotilailla on sydinkomplikaatio-
ta. Hoidon alkuvaiheessa poikkeavia EKG-muu-
toksia on jopa 40 %:lla aivovammapotilaista.
Yleensi sydidnongelmien vakavuus korreloi lih-
totilanteen Glasgow'n kooma-asteikkoon, poti-
laan sydintaustaan ja yleisvointiin. Autonomista
instabiliteettia on ehdotettu mekanismiksi aivo-
vamman aiheuttamaan sydinkomplikaatioon.
Autonominen instabiliteetti saattaa johtaa pa-
roksysmaaliseen autonomisen hermoston lii-
ka-aktivaatioon. Vili- ja keskiaivojen keskusten
inhibitoriset signaalit saattavat olla vajavaiset,
mikd johtaa tuovien drsykkeiden vdirinproses-
soimiseen. Arsyke, jonka normaalissa tilanteessa
ei pitdisi aiheuttaa kipua (esimerkiksi lihaksen
venytys, ihon koskeminen tai kova dini), voi

Finnanest

373



WS Neuroanestesiologia

374

Finnanest

aiheuttaa autonomisen hermoston voimakkaan
vasteen. Muiden oireiden, esimerkiksi hikoilun,
hypertermian ja hypertension lisiksi voidaan to-
deta muutoksia sykkeen nopeudessa, ST-tason
laskua ja kammion seinimin liikehdirioitd. Auto-
nominen yliaktiivisuus voi tapahtua heti trauman
jilkeen ja jatkua tai alkaa paranemisvaiheessa
tai vasta kuntoutusosastolla. Se voi jatkua pit-
kittyneend jopa yhden vuoden vamman jilkeen.
Paroksysmaalinen sympaattinen yliaktiivisuus
huonontaa aivovammapotilaiden ennustetta (8).

Sydinkomplikaatioiden hoito on oireenmu-
kaista. Rytmihiiriét hoidetaan antiarytmia-
ladkkeilld, sydimen vajaatoimintaa hoidetaan va-
soaktiivien ja inotrooppien avulla. Vasoaktiivis-
ten lddkeaineiden kiytt6d on viltettivd mahdol-
lisuuksien mukaan. Adrenaliini on teoreettisesti
epiedullisin inotrooppi. Eliinkokeiden perusteel-
la levosimendaani saattaa olla hyvi lidke Takot-
subokardiomyopatia-potilaille (9). Levosimen-
daanin antamisessa SAV-potilaille on syyti olla
varovainen, koska levosimendaani on kalsium-
herkistija ja yhteisvaikutus yleisesti SAV-poti-
laiden kiyt6ssi olevan nimodipiinin kanssa on
muistettava. Erittiin vaikeissa hemodynaamisis-
sa ongelmissa harkitaan aortan vastapulsaatiota
tai apupumppua. Useimmiten syddnkomplikaati-
ot ovat kuitenkin ajan myoten ohimenevii.

Inotroopeista ensisijaisesti suositellaan do-
butamiinia. Milrinoni voi olla hyvd vaihtoehto
tilanteessa, jossa SAV-potilaalla on merkittavis-
ti alentunut systolinen funktio, normaali veren-
paine ja vaskulaarinen resistenssi, ja jos syddimen
minuuttivolyymin parantaminen on ensisijainen
tavoite (10). Dobutamiini saattaa olla parempi
vaihtoehto silloin, kun vaskulaarinen resistenssi
ja verenpaine ovat matalat.

Tilanteen stabiloituessa hoito noudattaa sy-
dimen vajaatoiminnan hoitoa. Satunnaistettuja
hoitotutkimuksia ei ole. Suositukset perustuvat
mielipiteisiin (6). Koska sympaattisen hermos-
ton yliaktiivisuus on todennikéisin syy sydimen
vajaatoiminnassa, hoidoksi on suositeltu beeta-
salpaajalidkitystd. Téstd saattaa olla hyotyd sekd
aivovammapotilailla (11) ettd SAV-potilailla (12).
SAV-potilaan kdyttimi beetasalpaajalidkitys
ennen sairastumista saattaa jopa suojata sydin-
komplikaatioilta (13). Angiotensiinikonvertaasin
estijd tai angiotensiinin salpaaja voivat olla kiy-
tossid SAV-potilaan hoidossa. Pienimolekyylista
hepariinia, mikili turvallista, kannattaa antaa
koko sairaalahoidon ajan Takotsubo-potilaille
(6). Jos kammion kirjen liikehiiric on kotiut-

tamisvaiheessa voimakas, tulee harkita antikoa-
gulaatiota estimiin sydimen kirjen tromboosin
muodostumistaipumusta.

Sydankomplikaatioita on kuvattu useiden
neurologisten tautien ja aivotapahtumien yhtey-
dessd. Niitd voi esiintyd vain EKG-muutoksena
tai jopa sydidnpysihdykseen liittyen. Patofysio-
logia on monimutkainen, ja sympaattisen her-
moston yliaktiviteetti on usein mukana. Sydimen
vajaatoiminnan arvioimiseksi on tarpeen tehdd
lisatutkimuksia, jotta ymmartdisimme paremmin
syddimen toimintahdirion vaikutuksen potilaisiin.
Timin lisiksi olisi hyvi tutkia sellaisten lddkeai-
neiden vaikutuksia, joilla voidaan joko estii tai
vaimentaa neurogeenisen syddimen toimintahai-
ri6n kehittymistd. Huolimatta nykypéivin ladke-
tieteen korkealaatuisesta tasosta vahvaa ndyttéon
perustuvaa tietoa neurotehopotilaiden sydénta-
pahtumien hoidosta on hyvin vihin. Pidetddn
huolta seki syddmesti ettd aivoista parhaan osaa-
misemme mukaisesti!
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