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Epidemiologisten tutkimusten pohjalta ar-
vioituna Suomessa elvytetään vuosittain 
noin 2300–3300:aa potilasta sairaalan ul-

kopuolella 1, 2. Näistä potilaista noin puolella spon-
taaniverenkierto saadaan palautumaan ja hoitoa 
jatketaan sairaalassa. Kokonaisselviytyminen sai-
raalan ulkopuolisesta sydänpysähdyksestä on n. 
13–20 % ja kaksi kolmasosaa tehohoidetuista po-
tilaista kuolee vaikean neurologisen vaurion seu-
rauksena. 3

Elvytyksen jälkeinen elintoimintojen häiriötila 
on jo varhain kuvattu 4, mutta viime vuosina tie-
tämys postresuskitaatiovaiheen patofysiologiasta 
on lisääntynyt. Nykykäsityksen mukaisesti post-
resuskitaatiosyndrooma käsittää sepsiksen kaltai-
sen inflammatorisen tilan, johon liittyy myokar-
diumin ohimenevä lamautuminen sekä potentiaa-
lisesti myös monielinvaurio ja infektioalttius. Li-
säksi spontaaniverenkierron palauduttua aivoku-
doksen primäärivauriossa tapahtuu etenemistä 
reperfuusiovaurion ja apoptoosin myötä.

Aivovaurion mekanismeista

Välittömän hypoksis-iskeemisen aivovaurion ke-
hittyminen käynnistyy sydänpysähdyksen alusta 
minuuteissa hapenpuutteen ja anaerobisen meta-
bolian kautta. Vaurion laajuus ja merkitys on riip-
puvainen totaalisen verenkierron puutteen (no-
flow) ja elvytyksenaikaisen rajoittuneen perfuusi-
on (low-flow) kestosta. Spontaaniverenkierron pi-

kainenkaan palautuminen ei merkitse vaurion ra-
joittumista vain sydänpysähdyksen aikaiseksi. 3 

Potilaan oman verenkierron käynnistyttyä el-
vytystoimin on tavanomaista, että aivoverenkier-
toon kehittyy tilapäinen hyperperfuusion tila. Tä-
mä hetkellinen ylimitoitettu verentungos aikaan-
saa mm. aivokudoksen turvotusta totaali-iskemian 
aiheuttaman endoteelivaurion ja kapillaaritason 
permeabiliteettihäiriön pohjalta. Verenkierron yli-
tarjonta on kuitenkin tilapäistä ja tilalle astuu pit-
kittynyt hypoperfuusio ja hypotensio. 3 Varhai-
nen postresuskitaatiovaiheen hypotensio on mer-
kittävä huonon ennusteen osatekijä 5, vaikkakin 
suurimmalla osalla potilaista elvytyksenjälkeinen 
myokardiumin toimintahäiriö on tilapäinen 6. On 
näyttöä, että spontaaniverenkierron palauduttua 
tavanomaista korkeampi verenpainetaso (MAP 
120 mmHg) parantaisi neurologisen toipumisen 
ennustetta 7.

Reperfuusiovaiheessa alkuvaiheen iskemian ai-
kana käynnistyneet solutason vauriomekanismit 
kiihtyvät. Lisääntynyt hapentarjonta edistää hap-
piradikaalien tuotantoa ja sytotoksisten metabo-
liittien välittämät vauriokaskadit etenevät. Koe-
eläimillä on havaittu 100 % hapen heikentävän 
toipumisennustetta verrattuna tavoiteohjattuun 
(SpO2 95 %) happeuttamiseen pienemmillä happi-
pitoisuuksilla ensimmäisen tunnin aikana elvytyk-
sestä. 8 Kaspaasi- ja kalpaiinivälitteinen ohjelmoi-
tu solukuolema aikaansaa viivästynyttä neuroni-
katoa, joka välittyy osin myös solujen välisten auk-

Postresuskitaatiosyndrooma
Antti Kämäräinen ja Jyrki Tenhunen

Sydänpysähdyspotilaan ongelmat eivät lopu verenkierron palautumiseen. 
Elvytyksen jälkeen hypoksis-iskeeminen aivovaurio lisää merkittävästi kuol-
leisuutta. Koko elimistön kärsimä riittämätön hapentarjonta aikaansaa yleis-
tyneen inflammatorisen vasteen sekä veren hyytymismekanismien häiriön. 
Näyttää siltä, että postresuskitaatiosyndroomalla on yhtäläisyyksiä sepsikseen 
useiden tekijöiden osalta. Katsauksessa luodaan pintapuolinen silmäys elvytyk-
senjälkeisiin elintoiminnan häiriöihin.



438 FINNANEST  8,  41  (5)

koliitosten kautta. Seurauksena on primääri-iske-
mian jälkeenkin vielä pitkään jatkuva solutason 
tapahtumien ketju, joka johtaa laajentuneeseen ai-
vokudoksen vaurioitumiseen ja lopulta pahimmil-
laan potilaan kuolemaan. 9–11

Yleistynyt inflammatorinen vaste

Iskeeminen vaurio ei rajoitu sydänpysähdyksen 
yhteydessä ainoastaan aivokudokseen. Ensimmäi-
sen vuorokauden aikana sydänpysähdyksen joh-
dosta syntyneet multifokaaliset hypoksiset leesiot 
aikaansaavat endotoksiinien ja happiradikaalien 
vapautumista sekä entsyymiaktiivisuuden muu-
toksia veressä ja likvorissa. 12 Inflammatorisen vas-
teen kvantitatiivisella laajuudella on havaittu yh-
teys selviytymiseen. 13

 Jo sydänpysähdyksen aikana tapahtuu muutok-
sia veren hyytymisprofiilissa ja nämä jatkuvat ve-
renkierron palauduttua. Hyytyminen ja trombo-
syytit aktivoituvat ja tromboksaani A2:n tuotan-
to lisääntyy fibrinolyysin ja autoantikoagulaation 
heiketessä. Seurauksena on mikrovaskulaaritason 
trombosoituminen ja elinten toiminnan häiriöitä. 
Globaalin iskemian jälkeisessä inflammatorisessa 
vasteessa sekä koagulaatiomuutoksissa on havait-
tu yhtäläisyyksiä vaikeaan sepsikseen. Esimerkik-
si sytokiinien ja adheesiomolekyylien pitoisuus ve-
ressä lisääntyy, leukosyyttisäätely häiriintyy ja en-
dotoksiineja ilmenee plasmassa 12. Koagulaatio-
säätelyn vajaus selittynee osin proteiini C:n ja S:n 
aktiivisuuden puutoksilla 14. Lisäksi on viitteitä li-
sämunuaiskuoren vajaatoiminnasta onnistuneesti 
elvytetyillä potilailla 15.

Ajallisesti tämä sepsistä muistuttava inflamma-
torinen häiriötila aikaansaa ensimmäisen vuoro-
kauden aikana ilmenevän myokardisuppression, 
joka pääosin korjautuu 24–48 tunnin kuluessa 6. 
Toisena ja kolmantena päivänä elvytyksestä sy-
dämen ja perifeerisen verenkierron vastuksen la-
mautuminen lähtevät palautumaan, mutta suolis-
ton permeabiliteetti häiriintyy altistaen baktee-
ritranslokaatiolle, todelliselle sepsikselle ja mo-
nielinvauriolle vielä päivien kuluttua primäärita-
pahtumasta. 12

Pitäisikö terapeuttinen hypotermia 
aloittaa myös muille kuin kammio- 
värinästä elvytetyille potilaille?

Terapeuttinen hypotermia on vakiintunut Suo-
messa laajalti käytetyksi hoitomuodoksi sairaa-
lan ulkopuolisen elvytyksen jälkeen tajuttomiksi 

jääville potilaille. Toistaiseksi useimmat sairaalat 
ovat kohdentaneet hoitomuodon kammiovärinäs-
tä elvytetyille alle 75-vuotiaille potilaille perustuen 
HACA- tutkimuksesta saatuihin tuloksiin. 16, 17 

On kuitenkin näyttöä, että tiukoin kriteerein ra-
jatun potilasryhmän ulkopuolelle jää potilaita, jot-
ka hyötyisivät hoidosta. 18 On tunnettu tosiasia, et-
tä asystolesta ja PEA:sta elvytettyjen potilaiden ko-
konaisennuste on muiden alkurytmien potilaisiin 
nähden huonompi. On kuitenkin kyseenalaista 
olettaa hypoksis-iskeemisen aivovaurion poikkea-
van luonteeltaan merkittävästi muihin lähtöryt-
meihin verrattuna, ellei sydänpysähdyksen taus-
talla ole kallonsisäinen syy tai lähtörytmi selity vii-
veellä sydänpysähdyksen alusta. 

Lisäksi viilennyshoidon on todettu lyhentävän 
elvytyksen jälkeistä tehohoitojakson kestoa 19, jo-
ten marginaaliset haittavaikutukset huomioiden 
voitaneen myös kyseenalaistaa elvytyksenjälkeisen 
tehohoidon toteutus ilman viilennyshoitoa. Toi-
saalta, tehohoidon keston lyheneminen kuvattiin 
asetelmassa, jossa normaalisti potilaita hoidettiin 
yli 10 vuorokautta. Tämä ei liene käytäntö Suo-
messa.

Viilennyshoidon solutason vaikutukset eivät ole 
täysin selvillä. Lämpötilan alentamisen on ainakin 
todettu lisäävän toleranssia hypoksialle vähenty-
neen metabolian myötä, lisäävän solukalvojen sta-
biloitumista, vähentävän happiradikaalien tuotan-
toa ja rajoittavan glutamaattivälitteistä neurotok-
sista eksitaatiota ja apoptoosia. Vaikka enemmis-
tö mainituista vauriomekanismeista käynnistyy jo 
välittömästi elvytyksen aikana ja jatkuu spontaa-
niverenkierron palauduttua, on ilmeistä, että vii-
lennyksen hyödyt ovat saavutettavissa vielä tunteja 
spontaaniverenkierron paluun jälkeen. 17, 20–23

Hypotermialla näyttää olevan myös inflamma-
torista vastetta hillitsevää vaikutusta, koska se mm. 
rajoittaa tuumorinekroositekijä alfan (TNF α) ja 
NFκB:n tuotantoa ja aktiviteettia. Hypotermian 
on myös havaittu vähentävän hyytymisaktiviteet-
tia, mutta toistaiseksi on epäselvää ovatko nämä 
vaikutukset yksinomaan haitallisia. 7, 24

Soluprotektiivisten inhibiittoreiden osalta tut-
kimustyö on kiivasta, mutta toistaiseksi ei lupaa-
via kaspaasi-kalpaiinivälitteisen soluvaurion es-
täjiä ole tiedossa laboratoriotasoa pidemmälle. 
Toisaalta, siRNA (small interfering RNA) -hoi-
toja apoptoosin sammuttamiseksi on jo kokeiltu, 
ja Yhdysvalloissa on käynnissä faasi I -tutkimuk-
set p53 inhiboivan lääkeaineen testaamiseksi. 25, 26 
Aktivoidun proteiini C:n ei ole todettu paranta-
van selviytymistä sydänpysähdyksen jälkeen. 27 Tä-
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mänhetkinen tutkimustieto perustuu tosin ainoas-
taan koe-eläintöihin ja postresuskitaatiovaiheen 
koagulopatian tuntemus on toistaiseksi vähäistä.

Lopuksi

Vallitseva elvytystietämys painottuu sairaalan ul-
kopuolisiin toimenpiteisiin ja näiden ajoitukseen. 
On ilmeistä, että lyhyt viive maallikko- ja hoito-
elvytyksen aloittamiseen ja defibrillaatioon puhuu 
paremman selviytymisen puolesta. Joiltain osin 
tiedetään, että postresuskitaatiohoidolla on merki-
tystä potilaan selviytymiseen. Mitä komponentte-
ja (varhainen angioplastia, viilennys, normoglyke-
mia, normokalemia, beetasalpaus) 28 hoidon tulisi 
käsittää, on vielä epäselvää. 

Käynnissä on useita viilennyshoitoa käsitteleviä 
tutkimuksia, joiden pohjalta hoidosta hyötyvä po-
tilasryhmä ja hoidon optimaalinen toteutus tarken-
tunevat lähivuosina. Tutkimustietoa postresuski-
taatiosyndroomasta sepsiksenkaltaisena tautitila-
na julkaistaan lisääntyvästi. Nähtäväksi jää, olisiko 
sepsiksen hoidossa käytössä olevista menetelmis-
tä ja interventioista jokin hyödyllinen myös kamp-
pailussa postresuskitaatiosyndroomaa vastaan. 
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