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Sydanpysahdyspotilaan ongelmat eivat lopu verenkierron palautumiseen.
Elvytyksen jalkeen hypoksis-iskeeminen aivovaurio lisaa merkittavasti kuol-
leisuutta. Koko elimiston karsima riittamaton hapentarjonta aikaansaa yleis-
tyneen inflammatorisen vasteen seka veren hyytymismekanismien hairion.
Nayttaa silta, etta postresuskitaatiosyndroomalla on yhtaldisyyksia sepsikseen
useiden tekijoiden osalta. Katsauksessa luodaan pintapuolinen silmays elvytyk-

senjalkeisiin elintoiminnan hairidihin.

pidemiologisten tutkimusten pohjalta ar-

vioituna Suomessa elvytetdadn vuosittain

noin 2300-3300:aa potilasta sairaalan ul-
kopuolella 2. Néistd potilaista noin puolella spon-
taaniverenkierto saadaan palautumaan ja hoitoa
jatketaan sairaalassa. Kokonaisselviytyminen sai-
raalan ulkopuolisesta sydanpysidhdyksestd on n.
13-20 % ja kaksi kolmasosaa tehohoidetuista po-
tilaista kuolee vaikean neurologisen vaurion seu-
rauksena.’

Elvytyksen jilkeinen elintoimintojen hairitila
on jo varhain kuvattu®*, mutta viime vuosina tie-
tamys postresuskitaatiovaiheen patofysiologiasta
on lisadntynyt. Nykykdsityksen mukaisesti post-
resuskitaatiosyndrooma kisittdd sepsiksen kaltai-
sen inflammatorisen tilan, johon liittyy myokar-
diumin ohimenevi lamautuminen sekd potentiaa-
lisesti my6s monielinvaurio ja infektioalttius. Li-
saksi spontaaniverenkierron palauduttua aivoku-
doksen primdidrivauriossa tapahtuu etenemistd
reperfuusiovaurion ja apoptoosin myota.

Aivovaurion mekanismeista

Vilittoman hypoksis-iskeemisen aivovaurion ke-
hittyminen kdynnistyy sydanpysdhdyksen 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-
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kainenkaan palautuminen ei merkitse vaurion ra-
joittumista vain sydanpysdhdyksen aikaiseksi.

Potilaan oman verenkierron kdynnistyttya el-
vytystoimin on tavanomaista, ettd aivoverenkier-
toon kehittyy tilapdinen hyperperfuusion tila. Té-
maé hetkellinen ylimitoitettu verentungos aikaan-
saa mm. aivokudoksen turvotusta totaali-iskemian
aiheuttaman endoteelivaurion ja kapillaaritason
permeabiliteettihdirion pohjalta. Verenkierron yli-
tarjonta on kuitenkin tilapdista ja tilalle astuu pit-
kittynyt hypoperfuusio ja hypotensio.? Varhai-
nen postresuskitaatiovaiheen hypotensio on mer-
kittdva huonon ennusteen osatekija’, vaikkakin
suurimmalla osalla potilaista elvytyksenjilkeinen
myokardiumin toimintahdirié on tilapdinen®. On
ndyttod, ettd spontaaniverenkierron palauduttua
tavanomaista korkeampi verenpainetaso (MAP
120 mmHg) parantaisi neurologisen toipumisen
ennustetta’.

Reperfuusiovaiheessa alkuvaiheen iskemian ai-
kana kédynnistyneet solutason vauriomekanismit
kiihtyvit. Lisddntynyt hapentarjonta edistdd hap-
piradikaalien tuotantoa ja sytotoksisten metabo-
liittien valittdmét vauriokaskadit etenevit. Koe-
eldimilld on havaittu 100 % hapen heikentévan
toipumisennustetta verrattuna tavoiteohjattuun
(SpO, 95 %) happeuttamiseen pienemmilld happi-
pitoisuuksilla ensimmaiisen tunnin aikana elvytyk-
sestd.® Kaspaasi- ja kalpaiinivilitteinen ohjelmoi-
tu solukuolema aikaansaa viivdstynyttd neuroni-
katoa, joka vilittyy osin my0s solujen vilisten auk-
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koliitosten kautta. Seurauksena on priméari-iske-
mian jdlkeenkin vield pitkddn jatkuva solutason
tapahtumien ketju, joka johtaa laajentuneeseen ai-
vokudoksen vaurioitumiseen ja lopulta pahimmil-
laan potilaan kuolemaan. *"!

Yleistynyt inflammatorinen vaste

Iskeeminen vaurio ei rajoitu syddnpysahdyksen
yhteydessd ainoastaan aivokudokseen. Ensimmai-
sen vuorokauden aikana syddnpysahdyksen joh-
dosta syntyneet multifokaaliset hypoksiset leesiot
aikaansaavat endotoksiinien ja happiradikaalien
vapautumista sekd entsyymiaktiivisuuden muu-
toksia veressa ja likvorissa. '> Inflammatorisen vas-
teen kvantitatiivisella laajuudella on havaittu yh-
teys selviytymiseen.

Jo sydanpysahdyksen aikana tapahtuu muutok-
sia veren hyytymisprofiilissa ja ndma jatkuvat ve-
renkierron palauduttua. Hyytyminen ja trombo-
syytit aktivoituvat ja tromboksaani A2:n tuotan-
to lisddntyy fibrinolyysin ja autoantikoagulaation
heiketessd. Seurauksena on mikrovaskulaaritason
trombosoituminen ja elinten toiminnan hairioita.
Globaalin iskemian jalkeisessd inflammatorisessa
vasteessa sekd koagulaatiomuutoksissa on havait-
tu yhtéldisyyksid vaikeaan sepsikseen. Esimerkik-
si sytokiinien ja adheesiomolekyylien pitoisuus ve-
ressa lisadntyy, leukosyyttisddtely hdiriintyy ja en-
dotoksiineja ilmenee plasmassa'?. Koagulaatio-
saatelyn vajaus selittynee osin proteiini C:n ja S:n
aktiivisuuden puutoksilla'. Liséksi on viitteita li-
samunuaiskuoren vajaatoiminnasta onnistuneesti
elvytetyilla potilailla *°.

Ajallisesti tima sepsistd muistuttava inflamma-
torinen hdiriétila aikaansaa ensimmaiisen vuoro-
kauden aikana ilmenevdn myokardisuppression,
joka péddosin korjautuu 24-48 tunnin kuluessa®.
Toisena ja kolmantena péivdand elvytyksestd sy-
ddmen ja perifeerisen verenkierron vastuksen la-
mautuminen ldhtevit palautumaan, mutta suolis-
ton permeabiliteetti hiiriintyy altistaen baktee-
ritranslokaatiolle, todelliselle sepsikselle ja mo-
nielinvauriolle vield pdivien kuluttua priméadrita-
pahtumasta. ?

Pitdisiko terapeuttinen hypotermia
aloittaa myos muille kuin kammio-
vdrinasta elvytetyille potilaille?

Terapeuttinen hypotermia on vakiintunut Suo-
messa laajalti kaytetyksi hoitomuodoksi sairaa-
lan ulkopuolisen elvytyksen jéilkeen tajuttomiksi
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jaaville potilaille. Toistaiseksi useimmat sairaalat
ovat kohdentaneet hoitomuodon kammiovarinas-
td elvytetyille alle 75-vuotiaille potilaille perustuen
HACA- tutkimuksesta saatuihin tuloksiin. '

On kuitenkin nayttod, ettd tiukoin kriteerein ra-
jatun potilasryhman ulkopuolelle jda potilaita, jot-
ka hyotyisivat hoidosta.'® On tunnettu tosiasia, et-
td asystolesta ja PEA:sta elvytettyjen potilaiden ko-
konaisennuste on muiden alkurytmien potilaisiin
ndhden huonompi. On kuitenkin kyseenalaista
olettaa hypoksis-iskeemisen aivovaurion poikkea-
van luonteeltaan merkittavasti muihin ldhtoryt-
meihin verrattuna, ellei sydanpysidhdyksen taus-
talla ole kallonsisdinen syy tai lahtorytmi selity vii-
veelld syddnpysahdyksen alusta.

Lisédksi viilennyshoidon on todettu lyhentavin
elvytyksen jalkeistd tehohoitojakson kestoa', jo-
ten marginaaliset haittavaikutukset huomioiden
voitaneen myos kyseenalaistaa elvytyksenjalkeisen
tehohoidon toteutus ilman viilennyshoitoa. Toi-
saalta, tehohoidon keston lyheneminen kuvattiin
asetelmassa, jossa normaalisti potilaita hoidettiin
yli 10 vuorokautta. Tama ei liene kaytanté Suo-
messa.

Viilennyshoidon solutason vaikutukset eivat ole
tdysin selvilld. Limpatilan alentamisen on ainakin
todettu lisddvan toleranssia hypoksialle vahenty-
neen metabolian myo6td, lisddvin solukalvojen sta-
biloitumista, vihentdvin happiradikaalien tuotan-
toa ja rajoittavan glutamaattivilitteistd neurotok-
sista eksitaatiota ja apoptoosia. Vaikka enemmis-
t0 mainituista vauriomekanismeista kidynnistyy jo
valittomasti elvytyksen aikana ja jatkuu spontaa-
niverenkierron palauduttua, on ilmeista, ettd vii-
lennyksen hyodyt ovat saavutettavissa vield tunteja
spontaaniverenkierron paluun jalkeen. 2%

Hypotermialla nayttdd olevan myos inflamma-
torista vastetta hillitsevii vaikutusta, koska se mm.
rajoittaa tuumorinekroositekija alfan (TNFa) ja
NFxB:n tuotantoa ja aktiviteettia. Hypotermian
on myos havaittu vihentdvan hyytymisaktiviteet-
tia, mutta toistaiseksi on epéselvad ovatko nama
vaikutukset yksinomaan haitallisia.”**

Soluprotektiivisten inhibiittoreiden osalta tut-
kimusty6 on kiivasta, mutta toistaiseksi ei lupaa-
via kaspaasi-kalpaiinivilitteisen soluvaurion es-
tdjia ole tiedossa laboratoriotasoa pidemmalle.
Toisaalta, siRNA (small interfering RNA) -hoi-
toja apoptoosin sammuttamiseksi on jo kokeiltu,
ja Yhdysvalloissa on kdynnissé faasi I -tutkimuk-
set p53 inhiboivan ladkeaineen testaamiseksi. %
Aktivoidun proteiini C:n ei ole todettu paranta-
van selviytymistd syddanpysahdyksen jilkeen. ?” Ta-
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ménhetkinen tutkimustieto perustuu tosin ainoas-
taan koe-eldint6ihin ja postresuskitaatiovaiheen
koagulopatian tuntemus on toistaiseksi vahaista.

Lopuksi

Vallitseva elvytystietimys painottuu sairaalan ul-
kopuolisiin toimenpiteisiin ja ndiden ajoitukseen.
On ilmeista, ettd lyhyt viive maallikko- ja hoito-
elvytyksen aloittamiseen ja defibrillaatioon puhuu
paremman selviytymisen puolesta. Joiltain osin
tiedetddn, ettd postresuskitaatiohoidolla on merki-
tystd potilaan selviytymiseen. Mitd komponentte-
ja (varhainen angioplastia, viilennys, normoglyke-
mia, normokalemia, beetasalpaus)?® hoidon tulisi
kasittad, on vield epédselvaa.

Kaynnissé on useita viilennyshoitoa kisittelevid
tutkimuksia, joiden pohjalta hoidosta hyo6tyva po-
tilasryhma ja hoidon optimaalinen toteutus tarken-
tunevat ldhivuosina. Tutkimustietoa postresuski-
taatiosyndroomasta sepsiksenkaltaisena tautitila-
na julkaistaan lisadntyvasti. Ndhtaviksi jad, olisiko
sepsiksen hoidossa kaytossd olevista menetelmis-
td ja interventioista jokin hyodyllinen myds kamp-
pailussa postresuskitaatiosyndroomaa vastaan. (J
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