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•	 Hidasrytmisyyspotilaalla tulee 
erottaa lisääntyneen vagaa-
lisen tonuksen aiheuttama 
hidaslyöntisyys patologisista 
rytmihäiriöistä. Tämä tapahtuu 
atropiinitestin avulla.

•	 Kolmannen asteen eteiskam-
miokatkos ei yleensä ole hoi-
dettavissa lääkkein.

•	 Potilaalle voidaan asentaa 
sydämen tahdistin kaulalaski-
mon kautta sydämen oikeaan 
kammioon.

•	 Tahdistinhoidolla potilaan 
pitkäaikaisennuste on hyvä.

Artikkeli on saatu toimitukseen 
4.6.2012.
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Sydämen tahdistin täydellisen eteis-
kammiokatkoksen hoitona koiralla – 
kirjallisuuskatsaus ja potilastapaus

Transvenous pacemaker implantation in the treatment of 
complete AV block in a dog – review and a case report

YHTEENVETO

Yliopistolliseen eläinsairaalaan tuotiin kaksivuotias pyörtyilevä koira, jolla todettiin EKG:ssä täydel-
linen eteiskammiokatkos. Tutkimuksissa ei löytynyt syytä eteiskammiokatkokselle. Hoitona koiralle 
asennettiin sydämen tahdistin. Tahdistimen asennuksen jälkeen koira on ollut oireeton. Koiralla ylei-
simmin diagnosoituja hidaslyöntisyyshäiriöitä ovat eteiskammiokatkos ja sinussolmukkeen toiminta-
häiriö. Sydämen hidaslyöntisyys saattaa aiheuttaa pyörtyilyä, rasituksen sietokyvyn alentumista, oirei-
sen sydämen vajaatoiminnan ja äkkikuoleman. Täydellisessä eteiskammiokatkoksessa lääkehoidosta 
ei ole apua ja oireiselle potilaalle voidaan asentaa sydämen tahdistin. Tahdistimen saaneen potilaan 
pitkäaikaisennuste on hyvä. 

SUMMARY

A 2-year-old dog was brought into the University Animal Hospital of Helsinki due to fainting. Com-
plete AV block was seen on ECG. Thorough examination was conducted, but the cause of AV block 
remained unknown. A transvenous pacemaker was implanted. After implantation the dog has been 
asymptomatic. The most common canine bradyarrhythmias are atrioventricular block and sick sinus 
syndrome. Bradyarrhythmias can cause fainting, exercise intolerance, symptomatic heart failure and 
sudden death. Medical treatment is rarely helpful in symptomatic complete atrioventricular block, and 
the treatment of choice is therefore pacemaker implantation. The survival time after pacemaker implan-
tation is usually long with good quality of life.

KIRJALLISUUSKATSAUS

Johdanto
Yleisimmät tahdistusta vaativat 
rytmihäiriöt koiralla ovat oireinen 
kolmannen asteen eteiskammio-
katkos ja sinussolmukkeen toimin-
tahäiriö.1-3 Tyypillisiä oireita hidas-
lyöntisyydelle ovat pyörtyminen, 
väsymys ja rasituksen sietokyvyn 
alentuminen.4-6 Kliinisten oireiden 
kehittyminen riippuu rytmihäiriön 
kestosta, hidaslyöntisyyden as-
teesta, eläimen terveydentilasta ja 
mahdollisista samanaikaisista sy-
dänsairauksista.5,6 Tahdistinhoidon 
tavoite on estää matalan sykkeen 
kliiniset oireet ja nostaa sydämen 

sykettä aktiviteettitason mukai-
sesti.7,8 Koirien tahdistinhoidon 
mahdollisuudet ovat viime vuosina 
yleistyneet ja pitkäaikaisennustetta 
voidaan pitää hyvänä. 

Hidaslyöntisyys koirapoti-
laalla
On tärkeää erottaa, onko potilaan 
oireiden syynä patologinen rytmi-
häiriö vai lisääntyneen vagaalisen 
tonuksen aiheuttama löydös, joka 
saadaan korjattua hoitamalla pe-
russairaus.3,6 Sydämen hidaslyön-
tisyys aiheuttaa oireita yleensä, 
kun lyöntitiheys laskee tasolle 40 
lyöntiä minuutissa tai hitaammaksi. 
Sydämen vajaatoiminta saattaa va-
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kavissa hidaslyöntisyystapauksissa 
kehittyä muutamassa kuukaudessa, 
joten oireisiin on syytä puuttua 
varhain.5,6

Hidas sinusrytmi (sinusbradykar-
dia) voi olla normaalilöydös, jota 
tavataan esimerkiksi urheilijakoi-
rilla.7  Sydämen hidaslyöntisyyden 
on todettu liittyvän kilpirauhasen 
vajaatoimintaan, elektrolyyttihäiri-
öihin, borrelioosiin, rintaontelon 
kasvaimiin, vakaviin keuhko- ja 
mahasuolikanavasairauksiin sekä 
keskushermostosairauksiin.3,7 Tietyt 
lääkeaineet (digoksiini, beetasal-
paajat, eräät anesteetit) vaikuttavat 
sydämen rytmiä hidastavasti.3,7 

Atropiinitestiä käytetään erotta-
maan lisääntyneen vagaalisen to-
nuksen aiheuttama ja patologinen 
hidaslyöntisyys. Sydämen syke 
nousee atropiinin annon jälkeen 
selkeästi, mikäli hidaslyöntisyys 
johtuu lisääntyneestä vagaalisesta 
tonuksesta. 

 Sinussolmukkeen toiminta-
häiriössä sähköisen impulssin 
muodostuminen on häiriintynyt, 
jolloin impulsseja muodostuu liian 
hitaasti tai esiintyy epänormaalisti 
nopeita ja hitaita jaksoja.5,9 Epäil-
täessä sinussolmukkeen sairautta 
lepo-EKG-rekisteröinnin tulee olla 
riittävän pitkä, vähintään 5 minuut-
tia. Tyypillisesti nähdään eriasteisia 
sinustaukoja sekä mahdollisesti 
myös nopeita eteisperäisiä tiheä-
lyöntisyysjaksoja. Oireet tulevat 
useimmiten hidaslyöntisyydestä. 24 
tunnin EKG-tutkimuksessa (Holter) 
voi tulla esille kliinisten oireiden 
aikainen rytmihäiriö.5,6,9,10 Sinussol-
mukkeen toimintahäiriötä tavataan 
eniten vanhoilla kääpiösnautsereil-
la, valkoisilla länsiylämaanterrie-
reillä, mäyräkoirilla, mopseilla ja 
amerikancockerspanieleilla.1,4,5,9,11 
Samanaikainen mitraaliläpän rap-
peuma on tavallinen löydös.5,6,11 
Sinussolmukkeen toimintahäiriössä 
voidaan toisinaan atropiinitestissä 
todeta osittainen vaste. Tällöin 
sydämen lyöntitiheys nousee alle 
50 % perustasosta tai syke jää 
alle 100–150 lyöntiin minuutis-

TAULUKKO 1 TABLE

Hidaslyöntiselle potilaalle suositeltavat diagnostiset tutkimukset. 

Diagnostic procedures for bradycardic patients.

Laboratoriomääritykset 
(tapauskohtaisesti harkiten)
Laboratory examination 
(case dependent)

Hematologia ja valkosolujen eritte-
lylaskenta
Hematology and differential count

Seerumin perusbiokemia ja elekt-
rolyytit
Serum biochemistry incl. electrolytes

Virtsanäyte
Urine sample

Punkkivälitteiset sairaudet (borre-
lioosi)
Tick-born diseases (borreliosis) 

Kilpirauhaspaneeli (vajaatoiminnan 
varalta)
Thyroid panel (to rule out hypo-
thyroidism) 

Seerumin troponiini I 
Serum troponin I 

Muut (babesia, sydänmato, tokso-
plasma, bartonella, neospora)
Other tests (babesia, heartworm, 
toxoplasma, bartonellosis, neospo-
rosis)

Muut diagnostiset toimenpiteet 
(tapauskohtaisesti)
Other diagnostic procedures 
(case dependent)

Verenpaineen mittaus
Blood pressure measurement

Lepo-EKG
Resting electrocardiography

Sydämen kaikukuvaus
Echocardiography

Atropiinitesti
Atropine stimulation test

Rintaontelon röntgenkuvaus
Thoracic x-ray

Vatsaontelon kaikukuvaus
Abdominal ultrasound 

Sydänsähkökäyrän pitkäaikaisrekis-
teröinti 
Holter  

sa.3,9 Mikäli sinussairauteen liittyy 
selkeitä kliinisiä oireita hidas-
lyöntisyydestä, käytetään hoitona 
sydämen tahdistinta.3,11

Eteiskammiokatkoksella tarkoi-
tetaan sydämen sähköisen impuls-
sin johtumishäiriötä sinussolmuk-
keesta eteiskammiosolmukkeen 
kautta kammioihin. Eteiskammio-
katkokset jaetaan kolmeen astee-
seen, joista ensimmäisen ja toisen 
asteen häiriöt ovat yleensä oireet-
tomia. Korkea-asteisessa toisen 
asteen eteiskammiokatkoksessa 
useampi peräkkäinen eteisim-
pulssi jää johtumatta kammioihin. 
Kolmannen asteen eteiskammio-
katkoksessa impulssien kulku etei-

sestä kammioon on täysin estynyt. 
Kammiot aktivoituvat korvaavalla 
hitaalla rytmillä, ja eteisten ja kam-
mioiden toiminta on toisistaan riip-
pumatonta.10,12 Kolmannen asteen 
ja korkean toisen asteen eteiskam-
miokatkos ovat usein oireisia, ei-
vätkä vastaa atropiinitestiin. Eteis-
kammiokatkoksen syytä ei yleensä 
voida tunnistaa. Sitä esiintyy eniten 
cockerspanieleilla, labradorinnou-
tajilla, saksanpaimenkoirilla, kii-
nanpystykorvilla ja englanninsprin-
gerspanieleilla. Koirien keski-ikä 
on 11 vuotta.1,4,12,13 Eteiskammio-
katkoksen on todettu liittyvän 
joihinkin sydänsairauksiin (sy-
dänlihasrappeuma, läppäsairaus,  
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myokardiitti) ja kasvainsairauk-
siin.5,11-17 Yksittäisinä tapauksina 
sitä on raportoitu myastenia gra-
viksen, systeemisen lupus ery-
tematosuksen, polymyosiitin ja 
hyperkalemian yhteydessä.5,11,18,19 

Tietyt lääkeaineet (digitalis ja alfa
2
-

agonistilääkitys) voivat aiheuttaa 
johtumishäiriöitä.5

Pysyvä eteisten toiminnan py-
sähtyminen (persistent atrial stand-
still) on harvinainen hidaslyönti-
syyshäiriö, jota todetaan erityisesti 
englanninspringerspanielilla. Syynä 
on eteislihaksen tuhoutuminen sy-
dänlihassairauden tai tulehduksen 
seurauksena.3,6,10

Diagnostiset toimenpiteet
Taulukossa 1 on esitetty hidas-
rytmiselle potilaalle suositeltavat 
diagnostiset testit ja jatkotutkimuk-
set. Kunkin testin tarpeellisuus 
arvioidaan potilaskohtaisesti. 

Atropiinistimulaatiotesti tulee 
tehdä hidaslyöntisyyspotilaalle, 
jotta korkeasta vagaalisesta to-
nuksesta johtuva hidaslyöntisyys 
ja merkittävä patologinen johtu-
mishäiriö erottuvat toisistaan.3,7 

Atropiinia annetaan 0,04 mg/
kg nahanalaisesti ja potilaan sy-
dänsähkökäyrää seurataan 30–45 
minuutin ajan. Korkeasta va-
gaalisesta tonuksesta johtuvissa 
tiloissa normaalivaste atropiinille 
on sinusrytmin taajuuden nousu 
yli 100–150 lyöntiin minuutissa 
tai lyöntitiheyden nousu alkupe-
räisestä 50–100 %.3,12,20,21

Hidaslyöntisyyden seuraukse-
na sydämen iskutilavuus nousee 
kompensatorisesti. Sydämen kai-
kukuvauksessa on odotettavissa 
molempien kammioiden ja eteis-
ten laajentuminen silloinkin, kun 
sydämen systolinen toiminta on 
muutoin normaalia. Sydämen ly-
henemisfraktio on kohonnut ja 
mitraaliläppäaukon venyminen 
aiheuttaa läppävuotoa.1,3,5 

Hidaslyöntisyyden hoito
Hoidon tavoitteena on ehkäistä 
kliiniset oireet, nopeuttaa sydämen 

KUVA 1 FIGURE

Potilaan sydänsähkökäyrässä on kolmannen asteen eteiskammiokat-
kos ennen tahdistimen asennusta. Sydämen syke on 40/min (nauhan 
nopeus 25 mm/s, kalibrointi 1 mV = 5 mm).

ECG of the patient with third degree AV block before pacemaker imp-
lantation. The heart rate is 40/min (paper speed 25 mm/sec, calibration 
1 mV=5 mm).

KUVA 2 FIGURE

Röntgenkuva potilaan rintaontelosta tahdistimen asennuksen jälkeen. 
Potilas on oikea kylki alaspäin.

Left lateral thoracic x-ray of the patient after pacemaker implantation.
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sykettä siten, että riittävä sydämen 
minuuttitilavuus pystytään turvaa-
maan myös liikunnan aikana, ja 
ehkäistä mahdollinen äkkikuole-
ma.7,8 Oireeton hidaslyöntisyys ei 
yleensä vaadi hoitoa.22

Tietyissä tapauksissa lääke-
hoidosta voi olla apua tai sitä 
voidaan kokeilla ennen päätöstä 
tahdistimen asennuksesta. Jos po-
tilaalla on kroonisesti kohonnut 
vagaalinen tonus, joka aiheuttaa 
oireista hidaslyöntisyyttä, taus-
talla oleva perussairaus pyritään 
hoitamaan ensin.7,21,22 Tarvittaessa 
hidasrytmisyyteen voidaan käyttää 
parasympatolyyttistä tai sympa-
tomimeettistä lääkehoitoa suun 
kautta.  Hoitovaihtoehtoja ovat 
teofylliini, aminofylliini ja terbu-
taliini sekä probanteliini.3,5,6,9,12,20,21 

Terbutaliinin käyttöä pitää varoa 
läppävuotopotilailla.12,20 Oireinen 
hidaslyöntisyys vastaa harvoin 
lääkehoitoon.3,5,6

 Tahdistinhoidon aiheina ovat 
korkea toisen tai kolmannen 
asteen eteiskammiokatkos ja si-
nussolmukkeen toimintahäiriö, 

jotka aiheuttavat merkittäviä oireita 
eivätkä vastaa atropiinistimulaati-
oon.1-7 Mikäli potilaalle harkitaan 
tahdistinhoitoa, tulee diagnostisilla 
toimenpiteillä pyrkiä selvittämään 
potilaan anestesiariski ja pitkän 
aikavälin ennusteeseen vaikuttavat 
perussairaudet sekä mahdolliset 
muut sydänsairaudet. Tahdistinhoi-
dolle ei ole varsinaisia vasta-aihei-
ta, mutta potilaskohtaisesti tulee 
arvioida hoidon onnistumiseen 
vaikuttavia tekijöitä.3,5,7,8,11

Tahdistinjärjestelmä koostuu 
tahdistinjohdosta (elektrodi) ja 
ohjelmoitavasta tahdistinlaitteesta, 
joka sisältää virtalähteen ja im-
pulssin muodostuksessa tarvittavan 
elektroniikan. Johdon välityksellä 
tahdistin tunnistaa potilaan omaa 
luontaista kammioaktiviteettia, 
jonka laskiessa alle potilaskohtai-
sesti ohjelmoitavan alarajataajuu-
den se alkaa tahdistaa sydäntä tällä 
taajuudella. Tahdistimen tuottama 
sähköinen impulssi kulkee johtoa 
pitkin sydämen oikean kammion 
lihakseen, jossa se saa aikaan 
kammioiden depolarisaation ja 

supistuksen.6-8 Nykyisin koirilla 
käytetään eniten mukautuvan 
rytmin tahdistimia, joissa laite 
aistii potilaan aktiviteettitasoa tah-
distimessa olevan sensorin avulla. 
Sensorin ohjaamana tahdistin lisää 
ja vähentää syketaajuutta potilaan 
liikkuessa ja siten parantaa rasituk-
sen sietoa.5,7,11 Koirilla on käytetty 
myös niin sanottuja fysiologisia 
tahdistimia, jotka tunnistavat poti-
laan luontaista sinusrytmiä ja tah-
distavat kammiota sen taajuuteen 
synkronoituna ohjelmoitavan vii-
veen jälkeen.23,24 Tällöin kammios-
yke nopeutuu fysiologisesti sinus-
taajuuden mukaan ja eteissupistus 
auttaa kammioiden täyttymistä 
samalla tavoin kuin sinusrytmin 
aikana. Fysiologinen tahdistus 
voidaan toteuttaa käyttäen kahta 
erillistä johtoa, toista eteisessä ja 
toista kammiossa, tai johtoa, jossa 
on kammioelektrodin lisäksi myös 
erillinen elektrodi eteisaktiviteetin 
tunnistamista varten.23,24

Yleisimmin koirilla käytetään 
kaulalaskimon kautta läpivalai-
sua apuna käyttäen asennettavia 
oikean kammion tahdistimia.1-4,24,25 
Tahdistin asennetaan anestesiassa. 
Koska anestesian aikana korva-
usrytmin taajuus saattaa laskea 
merkittävästi, asennetaan koiril-
le yleensä väliaikainen tahdistin 
ennen induktiota. Väliaikainen 
tahdistin estää syvästä harvalyön-
tisyydestä johtuvaa sydänlihaksen 
hapenpuutetta ja kammiovärinää 
sekä sydänpysähdystä anestesian 
aikana.3-5,11,25 Näin sydämen rytmi 
voidaan asettaa halutulle tasolle 
ennen pysyvän tahdistimen asen-
tamista. Väliaikainen tahdistus voi-
daan toteuttaa laskimonsisäisesti 
takajalan iholaskimon tai reisilaski-
mon kautta tai rintakehän paljaalle 
iholle liimattavilla tarraelektrodeilla 
ilman yleisanestesiaa.5,11

Kun väliaikainen tahdistin on 
asennettu, pysyvä tahdistinjoh-
to viedään anestesiassa oikean 
kaulalaskimon kautta yläontto-
laskimoon ja sydämen oikeaan 
eteiseen. Sieltä se viedään edel-

KUVA 3 FIGURE

Potilaan sydänsähkökäyrä tahdistimen asennuksen jälkeen. Sydämen 
syke on 80/min (nauhan nopeus 25 mm/s, kalibrointi 1 mV = 5 mm).

ECG of the patient after pacemaker implantation. The heart rate is 80/
min (paper speed 25 mm/sec, calibration 1 mV = 5 mm).
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leen trikuspidaaliläpän läpi oike-
aan kammioon niin, että johdon 
kärki osoittaa oikean kammion 
kärkeä.1,5 Tahdistinjohto kiinnite-
tään ruuvilla sydänlihakseen tai 
johto kiinnittyy passiivisesti oikean 
kammion sisäseinämän trabekke-
lirakenteisiin.1,5,7,8,11 Johdon vastus, 
tahdistuskynnys ja korvausrytmin 
signaaliamplitudi mitataan tahdis-
timen toiminnan varmistamiseksi. 
Tahdistin sijoitetaan kaulan tai 
lapojen alueelle nahan alle.1,11,25 
Asennuksen jälkeen tahdistimeen 
ohjelmoidaan telemetrisesti haluttu 
tahdistustaajuus, pulssin jännite ja 
kesto sekä tunnistusherkkyys.1,5,6 
Ihanteellinen ohjelmointi pidentää 
laitteen toiminta-aikaa vuosilla.4 

Potilasta tulee seurata säännöllises-
ti tahdistimen asennuksen jälkeen, 
alussa kuukausittain ja jatkossa 
vuosittain.5,7,8,25

Tahdistinhoidossa komplikaa-
tioita esiintyy 11–55 %:lla koi-
rista.1,4 Toimenpiteen aikainen 
kuolleisuus on kuitenkin pieni.1,2,4 

Eniten komplikaatioita ilmenee en-
simmäisinä viikkoina tahdistimen 
asentamisen jälkeen.1,4,6,7,25 Merkit-
tävistä komplikaatioista yleisin on 
tahdistinjohdon irtoaminen (5–10 
%), joka johtaa toimenpiteen uu-
simiseen.2,4,7,25 Tahdistimen johto 
irtoaa useimmiten anestesiasta 
toipumisen yhteydessä sekä en-
simmäisten päivien ja viikkojen 
aikana asennuksen jälkeen.1,6,25 
Tahdistinjohto voi myös vaurioitua 
tai kiertyä niin, että se joudutaan 
vaihtamaan.2,25 Muita merkittäviä 
komplikaatioita ovat sydänpysäh-
dys toimenpiteen aikana, infektiot 
sekä nesteontelon kertyminen 
ihonalaiskudokseen.1,2,4,6,16 Komp-
likaatioille altistavia tekijöitä ovat 
kaulan voimakkaat liikkeet toi-
menpiteen jälkeen, tahdistinjohdon 
lyhyys, tahdistimen liikkuminen 
ihon alla sekä tahdistimen asenta-
jan kokemattomuus.6,11,25

Tahdistinhoidon ansiosta kliini-
set oireet vähenevät merkittävästi 
tai paranevat kokonaan yli 90 %:lla 
potilaista.2 Keskimääräinen elinai-

ka tahdistimen laiton jälkeen on 22 
kuukautta.15,25 1 vuoden ennuste 
on 85 %, 3 vuoden ennuste 65 % 
ja 5 vuoden ennuste 39 %.2 Keski-
ikäiset koirat näyttävät selviävän 
paremmin kuin nuoremmat tai 
vanhemmat.1 Eteiskammiokatkos-
ten hoidossa koiran ikä, kliinisten 
oireiden vakavuus ja lääkehoito 
eivät vaikuta ennusteeseen, mutta 
tahdistimen asentaminen parantaa 
ennustetta merkittävästi.12

POTILASTAPAUS

Yliopistolliseen Eläinsairaalaan 
tuotiin lähetteellä noin kaksivuotias 
monirotuinen Pietarin löytökoira. 
Koira oli asunut Suomessa vuoden, 
käynyt säännöllisesti eläinlääkärin 
tarkastuksissa ja todettu aikaisem-
min terveeksi. Kolme kuukautta 
aikaisemmin koira oli ruvennut 
pyörtyilemään. Oireiden alettua 
koira saattoi pyörtyä päivittäin 
sekä rasituksessa että levossa, 
mutta oli muuten hyväkuntoinen.  

 Lähettävä eläinlääkäri totesi 
sydämen hidaslyöntisyyden. Sy-
dänsähkökäyrän perusteella hän 
diagnosoi kolmannen asteen eteis-
kammiokatkoksen. Pieni veren-
kuva, seerumin perustutkimukset 
ja kilpirauhashormoniarvot (T4 ja 
kilpirauhasta stimuloiva hormoni 
TSH) olivat viitealueella. Pikatesti 
borrelian, anaplasman, ehrlichian 
ja sydänmadon varalta oli nega-
tiivinen (Canine 4 Dx Snap -testi, 
Idexx). Atropiinitestissä ei todettu 
vastetta. Koiralle aloitettiin suun 
kautta prednisolonilääkitys (Pred-
nisolon 20 mg, Leiras) 0,4 mg/kg 
12 tunnin välein. Pyörtyily loppui, 
mutta hidaslyöntisyys jatkui edel-
leen eikä koira jaksanut liikkua 
normaalisti, vaan väsyi pienes-
täkin rasituksesta. Kortisonihoito 
lopetettiin asteittain noin 2 viikon 
käytön jälkeen.

Yliopistolliseen Eläinsairaalaan 
tuotaessa koiran pyörtyily oli pa-
lannut. Yleistutkimuksessa koira 
oli kuntoluokaltaan normaali ja 
painoi 23 kg. Sydämen syke oli 

40 lyöntiä minuutissa ja sydä-
messä oli kuultavissa 1/6 asteen 
systolinen sivuääni vasemmalta. 
Hengitysäänissä ei ollut poikkeavia 
löydöksiä. Systolinen verenpai-
ne oli 171 mmHg ja diastolinen 
79 mmHg (HDO, S+B medVET 
GmbH, Saksa). EKG:ssä todettiin 
edelleen kolmannen asteen eteis-
kammiokatkos, jossa korvaavan 
rytmin taajuus oli 36 lyöntiä mi-
nuutissa.

Koiralta tutkittiin pieni veren-
kuva, seerumin perustutkimukset 
sekä virtsanäyte. Tulokset olivat 
viitealueella. Valtimoverinäytteessä 
ei todettu merkittäviä muutoksia. 
Tulos sydänlihasentsyymi seeru-
min troponiini I:n suhteen (pika-
testi Biocard Troponin I, Ani Bio-
tech Oy, Vantaa) oli negatiivinen.  

Sydämen kaikukuvauksessa 
todettiin vasemman kammion 
laajentuma diastolessa. Vasem-
man kammion läpimitta diasto-
lessa oli 52 mm ja systolessa 28 
mm lyhenemisfraktion ollessa 
poikkeuksellisen suuri (46 %).26 

Kammioseinämien paksuus oli 
normaali. Vasemmassa eteiskam-
mioläpässä todettiin lievä vuoto. 
Vasen eteinen ei ollut laajentunut 
suhteessa aortan kokoon. Aortta- 
ja keuhkovaltimovirtaukset olivat 
kiihtyneet (maksimivirtausnopeus 
aortassa subkostaalisesti mitattuna 
oli 3,4 m/s ja keuhkovaltimossa 
2,3 m/s, jatkuva Doppler). Syn-
nynnäiseen aortan- tai keuhko-
valtimon ahtaumaan viittaavia 
anatomisia muutoksia ei todettu. 
Rintaontelon röntgenkuvassa ei 
todettu keuhkopöhöä.    

Atropiinitesti uusittiin (Atropin 1 
mg/ml Leiras, annoksella 0,04 mg/
kg nahanalaisesti). Sydänsähkö-
käyrässä ei tapahtunut 45 minuutin 
aikana muutosta sydämen sykkees-
sä. Koiralle tehtiin myös EKG:n 
pitkäaikaisrekisteröinti (Holter), 
jossa todettiin pysyvä kolmannen 
asteen eteiskammiokatkos. Syke 
ei noussut aktiivivaiheessa liikun-
nan aikana nopeammaksi kuin 50 
lyöntiä minuutissa perussykkeen 
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ollessa 40 lyöntiä minuutissa. Joi-
takin yksittäisiä kammiolisälyöntejä 
vasemmalta todettiin.

Koska kyseessä oli oireinen 
kolmannen asteen eteiskammio-
katkos, todettiin, että ainoa hoi-
tovaihtoehto oli sydämen tahdis-
timen asennus.

Tahdistin asennettiin kuukautta 
myöhemmin Yliopistollisessa Pien-
eläinsairaalassa. Ennen asennusta 
potilaan yleiskunto määriteltiin 
anestesiaa varten. Molempien etu-
jalkojen ulompiin iholaskimoihin 
(vena cephalica) asetettiin kanyylit 
nestehoitoa ja lääkityksiä varten. 
Koira asetettiin hereillä läpivalai-
supöydälle vasemmalle kyljelleen 
ja kytkettiin verenpaine- ja EKG 
-seurantaan. Oikean takajalan 
pienen iholaskimon (vena saphe-
na) alueelle laitettiin infiltraatio-
puudutus (Lidocain 20 mg/ml, 
Orion Pharma), kokonaisannos 6 
mg ihonalaisesti. Laskimo kany-
loitiin aseptisesti. Kanyylin kautta 
vietiin laskimoon ohjausvaijeri ja 
sen ohjaamana sisäänviejä, jonka 
kautta väliaikainen tahdistinjohto 
(4F, 150 cm CRD Supreme, St Jude 
Medical, Inc., St. Paul, Minnesota, 
USA) vietiin läpivalaisussa oikeaan 
kammioon. Ulkoinen tahdistus 
säädettiin sykkeeseen 70/min. 
Koira ei reagoinut toimenpitee-
seen.  

Anestesia indusoitiin ketamii-
nilla (Ketaminol 50 mg/ml In-
tervet/Schering Plough Animal 
Health, 5,1 mg/kg), midatsolaa-
milla (Midatsolam-Hameln 5 mg/
ml injektio, Hameln Pharmaceuti-
cals, 0,5 mg/kg) ja etomidaatilla 
(Hypnomidate 2 mg/ml, Janssen 
Pharmaceutica, 0,4 mg/kg) laski-
monsisäisesti vasteeseen annos-
teltuna. Anestesiaa ylläpidettiin 
2–4-prosenttisella sevofluraanilla 
(Sevoflo inhalaatiohöyry, Abbot 
Laboratories Ltd). Kivun hoitoon 
potilas sai levometadonia (L-Pola-
mivet, Intervet International B.V) 
0,1 mg/kg laskimonsisäisesti. Nes-
tehoitona käytettiin Ringersteril-
infuusiota (Baxter) 4 ml/kg/tunti. 

Profylaktinen ampisilliini (A-pen 
100 mg/ml, Orion Pharma) 20 mg/
kg annettiin induktion yhteydessä 
ennen toimenpidettä. 

Oikean kaulalaskimon alue 
puudutettiin lidokaiinilla, koko-
naisannos 20 mg ihonalaisesti. 
Ulompi kaulalaskimo valmisteltiin 
esiin ihoviillolla. Kaulalaskimo 
punktoitiin ja suoneen asennet-
tiin sisäänviejä (7F Safe-Sheath, 
Pressure Products, San Pedro, 
California, USA). Sisäänviejä huuh-
deltiin heparinisoidulla keittosuo-
laliuoksella (Heparin LEO 100 IE/
KY/ml injektioneste, Leo Pharma).  
58 cm pitkä Tendril–ruuvijohto 
(St. Jude Medical, St. Paul, Min-
nesota, USA) pujotettiin sisään-
viejän kautta yläonttolaskimoon. 
Läpivalaisun avulla johto vietiin 
oikean kammion kärkeen hiukan 
kaartuvasti ja ruuvattiin kiinni 
kammion seinämään. Tahdistus-
kynnys oli 0,6 V 0,5 ms pulssin 
kestolla. Korvausrytmiä ei saatu 
anestesian aikana esille, minkä 
vuoksi kammiosignaalia ei voitu 
mitata. Johdon proksimaalipää 
fiksoitiin kaulan lihasfaskiaan su-
lamattomalla ompelella ja kiinnitet-
tiin Microny II SR+ -tahdistimeen 
(paino 12,8 g, tilavuus 5,9 ml, 
paksuus 6 mm) (St. Jude Medical). 
Sydämen syke asettui laitteeseen 
ohjelmoituun taajuuteen 70/min. 
Tämän jälkeen väliaikaisen tah-
distimen taajuus laskettiin pysyvän 
tahdistimen taajuuden alapuolelle.  
Kaulalaskimon dorsaalipuolelle 
preparoitiin ihon ja ihonalaisker-
roksen alle pieni tasku, johon 
tahdistin asetettiin. Ylimääräinen 
tahdistinjohto asetettiin tahdistin-
taskuun ja tahdistin kiinnitettiin 
sulamattomalla ompeleella taskun 
pohjaan. Ihonalaiskerros ja iho 
suljettiin yksittäisillä ompeleilla. 
Väliaikainen tahdistin suljettiin ja 
poistettiin. 

Toimenpiteen jälkeiseen kivun-
hoitoon annettiin karprofeenia 
(Rimadyl Vet 50 mg/ml, Pfizer 
Animal Health) 3,9 mg/kg ja bup-
renorfiinia (Vetergesic Vet 0,3 

mg/ml, Orion Pharma) 0,02 mg/
kg sekä heräämiseksitaation eh-
käisyyn propofolia (Propovet 10 
mg/ml, Abbot Laboratories) 1,3 
mg/kg laskimonsisäisesti. Haava 
suojattiin kaulan ympäri käärityllä 
tukisiteellä.

Koira oli yön yli teho-osastol-
la. Seuraavana päivänä koira oli 
pirteä eikä systolista sivuääntä 
enää kuulunut. Ennen kotiutusta 
tahdistimen toiminta-arvot tarkis-
tettiin ja tahdistuksen syketaa-
juus säädettiin välille 70–140/min. 
Tahdistimessa on sensoritoiminto, 
joka saa aikaan rasituksen aikaisen 
sykkeennousun.

Ennalta-ehkäisevänä antibiootti-
na potilas sai kefaleksiinia (Kefa-
lex Vet 500 mg, Vetcare) 20 mg/
kg suun kautta 12 tunnin välein 3 
viikon ajan. Koiralla alettiin käyt-
tää valjaita. Tukiside oli kaulalla 4 
viikon ajan. Side vaihdettiin ja tar-
kistettiin aluksi 2–3 päivän välein 
eläinsairaalassa. Kotona koiran 
ruumiinlämpö mitattiin kahdesti 
päivässä kuumeilun varalta. Omis-
tajalle annettiin ohje pitää koira 
levossa kuukauden ajan ja sen 
jälkeen välttämään äärimmäistä 
rasitusta kuukauden ajan. Haava 
parani hyvin. 

Tahdistimen toiminta tarkistet-
tiin 6 viikkoa asennuksen jälkeen. 
Omistajan mukaan koira voi hyvin. 
Liikuntaa oli edelleen rajoitettu.  
Systolinen verenpaine oli 134 
mmHg ja diastolinen 63 mmHg. 
Sydämen syke oli 70–110/min ja 
EKG:ssä todettiin tahdistettu rytmi. 
Tahdistimen toiminnat olivat kun-
nossa eikä muutoksia tehty. 

Seuraava kontrolli tehtiin, kun 
asennuksesta oli kulunut 6 kuu-
kautta. Koira voi hyvin ja oli aktii-
vinen. Sydämen kaikukuvauksessa 
ennen tahdistimen asennusta to-
detut muutokset olivat normali-
soituneet. Vasemman kammion 
tilavuuskuormitus oli lieventynyt 
(diastolinen läpimitta 44 mm ja 
systolinen 30 mm). Mitraalivuotoa 
ei todettu. Keuhkovaltimon virtaus 
(1,5 m/s) ja aortan virtaus (1,6 



357

Suomen Eläinlääkärilehti 2013, 119, 6

todettiin vasemman kammion dias-
tolisesta laajentumasta huolimatta 
hyvä supistumisvireys, eikä viit-
teitä systoliseen vajaatoimintaan 
tai kammiolihasvaurioon todettu. 
Tahdistimen asennuksen jälkeen 
kaikukuvauksessa ja verenpaineen 
mittauksessa todetut muutokset 
normalisoituivat. 

Mielenkiintoinen löydös poti-
laallamme oli valtimoverisuonien 
kiihtyneet maksimivirtausnopeu-
det ennen tahdistimen asennus-
ta. Kaikukuvauksessa ei todettu 
synnynnäiseen ahtaumaan viittaa-
via rakenteellisia muutoksia eikä 
kammioseinämien paksuuntumista. 
Tahdistimen asennuksen jälkeen 
valtimoverisuonien virtausnopeu-
det normalisoituivat. Kiihtyneen 
virtauksen aortassa voidaan katsoa 
liittyvän vasemman kammion li-
sääntyneeseen iskutilavuuteen. 
Paine-ero vasemman kammion 
ulosmenoaukossa on virtaukses-
ta riippuvainen, eli paine-eroon 
vaikuttaa sekä aukon halkaisija 
että kokonaisiskutilavuus.29,30 Kun 
sydämen supistuvuus on normaali 
ja kammiotilavuus on lisääntynyt, 
kohonnut iskutilavuus aiheuttaa 
maksimivirtausnopeuden nousun 
myös silloin, kun aortan ahtaumaa 
ei todeta.29 

Tutkimuksissa ei tullut esiin 
muutoksia, jotka olisivat aiheutta-
neet suurentuneen riskin tahdisti-
men asennukselle tai oleellisesti 
lyhentäneet pitkäaikaisennustetta. 
Potilaamme oli muuten hyväkun-
toinen, mutta kolmannen asteen 
eteiskammiokatkoksen oireet 
olivat vakavat ja ehkäisivät nor-
maalin elämän. Pitkään jatkunut 
hidasrytmisyys oli jo aiheuttanut 
muutoksia sydämeen. Sydämen 
vajaatoimintaa ja äkkikuolemaa 
on kuvattu hoitamattoman hidas-
rytmisyyden seurauksena.13 Tahdis-
tinhoidon katsottiin täten olevan 
kyseisellä potilaalla tarpeen.

Sydämen tahdistimen asennuk-
seen liittyy useita komplikaatio-
riskejä.7,25 Potilaamme toimenpide 
sujui ilman komplikaatioita, eikä 

m/s) olivat normaalit.  Omistaja 
oli kuitenkin huomannut, että 
syke jäi nopeammaksi liikunnan 
jälkeen normaalia pidemmäksi 
ajaksi. Tahdistimen aktiviteettisen-
sorin palautumisnopeuden säädön 
jälkeen tämä oire jäi pois.

POHDINTA

Yleisimpiä koiran hidaslyöntisyy-
den syitä on kolmannen asteen 
eteiskammiokatkos, joka oireisena 
vaatii tahdistimen asennuksen. 
Eteiskammiokatkoksen osuus kai-
kista koiran rytmihäiriöistä on  
10 %.12 Kirjallisuudessa tyypillinen 
potilas on suurikokoinen van-
hempi koira, kuten labradorin-
noutaja ja saksanpaimenkoira.1,4,12 
Leikkaamattomat narttukoirat 
ovat yliedustettuina.12 Mahdolli-
sen taustasairauden selvittäminen 
vaatii perusteellisia tutkimuksia, 
mutta sairauden syytä ei aina 
saada selville.11,17 Sydänlihaksen 
kasvaimia on raportoitu löyty-
neen vasta ruumiinavauksessa.16,17 

Eteiskammiokatkos voi tulla diag-
nosoimattoman infektiosairauden 
seurauksena.13 Myokardiitin on 
kirjallisuudessa raportoitu liittyvän 
eteiskammiokatkoksiin.13,14 Tapa-
uksissa, joissa eteiskammiokatkos 
on liitetty immunologisiin saira-
uksiin, syynä on epäilty sydämen 
johtoratojen immuunivälitteistä 
tuhoutumista ja lymfosyyttistä 
myokardiittia.18,19 

Potilaamme oli nuori keskiko-
koinen koira, joka alkoi oireilla 
rytmihäiriöstään akuutisti. Potilas 
oli hyväkuntoinen täydelliseen 
eteiskammiokatkokseen liittyviä 
pyörtymisoireita lukuun ottamatta. 
Hidasrytmisellä potilaalla kyvyt-
tömyys nostaa sydämen sykettä 
rasituksen tai kiihtymisen aikana 
johtaa aivojen hapenpuutteeseen 
ja pyörtymiseen.3,11,12,17

Tahdistinhoitoa harkittaessa 
pyritään diagnostisilla toimenpi-
teillä kartoittamaan mahdolliset 
hoitoennusteeseen vaikuttavat 
tekijät. Tutkimuksissa ei todettu 

selvää syytä eteiskammiokatkok-
seen. Potilashistorian perusteella 
synnynnäinen johtumishäiriö ei 
vaikuttanut todennäköiseltä. Emme 
todenneet myokardiittiin viittaa-
via löydöksiä. Kortisonilääkitystä 
kokeiltiin oireiden alkuvaiheessa 
mahdollisen immunologisen taus-
tasairauden varalta. Lääkityksen 
aikana pyörtyily väheni, mutta sy-
dämen rytmiin lääkityksellä ei ollut 
vaikutusta. Humaanitutkimukset 
eivät tue immunosuppressiivisten 
lääkkeiden rutiinikäyttöä myokar-
diitin hoidossa.13 Tutkimustulokset 
koirilta puuttuvat.

Atropiinitesti on tärkeä osa hi-
daslyöntisyyspotilaan diagnostiik-
kaa. Kolmannen asteen eteiskam-
miokatkoksessa ei kuitenkaan 
todeta merkittävää vastetta atro-
piinistimulaatioon20 ja testin tar-
peellisuus on näissä tapauksissa 
kyseenalainen.

Sydämen kaikukuvauksella py-
rittiin selvittämään mahdolliset al-
tistavat sydänsairaudet. Anatomiset 
synnynnäiset sydänsairaudet ovat 
erittäin harvinaisia hidaslyöntisessä 
rytmihäiriössä, mutta samanaikaisia 
hankittuja sydänsairauksia, kuten 
läppärappeumaa ja sydänlihasrap-
peumaa voi esiintyä.1,2,4,5 Eteiskam-
mioläpän rappeuma ei ole este 
tahdistinhoidolle, mutta sairauden 
vakavuusaste pyritään arvioimaan 
ensin. Mahdollinen kongestiivi-
nen vajaatoiminta stabiloidaan 
lääkityksellä ennen tahdistimen 
asennusta.3,4

Potilaamme sydämen kaiku-
kuvauksessa todetut löydökset 
sopivat hidaslyöntisyyden aiheut-
tamiin toissijaisiin muutoksiin.3,5,6,23 

Hidaslyöntisyydessä sydämen dias-
tolinen täyttymisaika pitenee, jol-
loin todetaan vasemman kammion 
lepovaiheen tilavuuskuormitus. 
Mikäli sydänlihaksen toiminta on 
normaalia, tapahtuu vastaavasti 
tehostunut supistuminen ja sydä-
men iskutilavuus kasvaa. Koska 
verta työntyy aorttaan enemmän 
joka iskulla, systolinen verenpaine 
saattaa kohota.21,27,28 Potilaallamme 
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myöhäiskomplikaatioita todettu. 
Laskimonsisäinen tahdistimen 
asentaminen on nopeampi ja vä-
hemmän kudoksia vaurioittava 
toimenpide kuin kirurginen asen-
nus, ja toipuminen on nopeam-
paa.8,25 Anestesiariskejä pyritään 
vähentämään potilaan huolelli-
sella esitutkimuksella, anestesi-
an suunnittelulla ja varautumalla 
lyöntitaajuuden lääkkeelliseen 
ylläpitämiseen tai lisäämiseen 
sympatomimeeteillä. Potilaallem-
me asennettiin ennen anestesian 
induktiota väliaikainen tahdistin, 
minkä vuoksi pysyvän tahdistimen 
asennuksen aikana anestesia eteni 
turvallisesti. Anestesian aikana po-
tilaan korvausrytmin taajuus laski 
merkittävästi ja tahdistinjohdon 
asennuksen aikana havaittiin sen 
manipulaatioon liittyviä kammio-
lisälyöntejä. Molemmat havainnot 
olivat odotettuja eivätkä edellyttä-
neet hoitotoimenpiteitä.

Infektioita esiintyy 5–15 %:lla 
tahdistinpotilaista.4 Antibiootin 
käyttöä toimenpiteen jälkeen suo-
sitellaan, vaikka hyötyä ei ole osoi-
tettu.3,7 Mahdollinen infektio johtaa 
yleensä kontaminoituneen tah-
distimen vaihtamiseen.4 Potilaam-
me sai tahdistimen asennuksen 
jälkeen pitkän antibioottikuurin, 
jonka tarpeellisuus on kuitenkin 
kyseenalainen. Tahdistinhoidon 
yhteydessä käytetään jatkossa 
preoperatiivisesti antibioottina 
aminopenisilliiniä tai kefalospo-
riinia, ja tarvittaessa profylaksiaa 
jatketaan 12–24 tunnin ajan. 

Tahdistinhoidon hinta saattaa 
olla rajoittava tekijä etenkin van-
hemmilla koirilla. Omistajan täytyy 
olla motivoitunut hoitamaan koi-
raansa ja varautua kontrollikäyn-
teihin. Omistajalle tulee selvittää 
toimenpiteen merkitys ja vaih-
toehdot. Tahdistimen tulee olla 
koiralle ainoa vaihtoehto jatkaa 
elämää, eikä oireettomalle koi-
ralle tahdistinhoito ole yleensä 
aiheellinen. Tahdistimen saaneen 
potilaan ennuste on hyvä.1 Meidän 
potilaamme sydämessä todetut 

muutokset korjaantuivat nopeasti 
tahdistimen asennuksen jälkeen, 
minkä jälkeen se on voinut elää 
normaalia elämää. 
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