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KATSAUS

Heikki V. Huikuri, Juhani Junttila ja Mikko P. Tulppo

Sykevälivaihtelun kliininen merkitys

Sykevälivaihtelua on totuttu mittaamaan sydänsähkökäyrän 24 tunnin pitkäaikaisrekisteröinneistä. Vast-
ikään on tullut käyttöön mobiililaitteita, jotka mittaavat sykevälivaihtelua sydämen pulssiaallosta lyhyis-
sä, muutaman minuutin aikaikkunoissa. Sykevälivaihtelu heijastaa autonomisen hermoston vaikutusta 
sydämen sinussolmukkeeseen. Sitä pienentävät monet demografiset ja kliiniset tekijät, kuten ikä, veren-
paine, ylipaino, alkoholi, diabetes ja useat sydänsairaudet. Vähäinen pitkäaikainen sykevälivaihtelu on 
huonon ennusteen merkki yleisväestössä ja eri sydänsairauksissa. Lyhyistä aikaikkunoista mitatun syke-
välivaihtelun merkityksestä ennusteeseen on vähän tietoa, mutta se voi antaa tietoa yleisestä vireystilas-
ta ja unen laadusta. Sykevälivaihtelun mittaus ei ole laajassa kliinisessä käytössä, koska sykevälivaihtelun 
paranemisen suorista terveysvaikutuksista ei ole satunnaistettuja tutkimuksia.

Sykevälivaihtelu eli peräkkäisten lyöntien 
välisen ajan vaihtelu (HRV, heart rate va-
riability) heijastaa autonomisen hermos-

ton, etupäässä vagus- eli kiertäjähermon, vai-
kutusta sydämen sinussolmukkeeseen. HRV:tä 
pienentävät monet demografiset ja kliiniset 
tekijät (1). Sydämen syketaajuudella on myös 
voimakas yhteys HRV:hen siten, että nopea 
syketaajuus vähentää sitä ja päinvastoin. Useat 
kliiniset seurantatutkimukset ovat osoittaneet, 
että vähäinen HRV ennustaa kuolleisuutta eri 
sydänsairauksissa, mutta sen laaja kliininen 
käyttö ei ole yleistynyt (2).

Viime aikoina HRV:n mittaamiseen on kehi-
tetty uusia menetelmiä, joilla sitä voidaan mitata 
lyhytaikaisissa aikaikkunoissa sydämen pulssi-
aallosta, esimerkiksi sykettä mittaavat korut, eri-
laiset sykemittarit ja älykellot. Niiden kliinisestä 
käytöstä on vähän tietoa, mutta ne voivat kertoa 
yksilötasolla henkilön päivittäisestä vireystasos-
ta ja unen laadusta. HRV:n vähenemisen ja syk-
keen nopeutumisen on havaittu liittyvät myös 
alkavaan COVID-19-infektioon, ja myös pitkit-
tyneissä COVID-tapauksissa HRV:n on todettu 
pysyvän pitkään pienenä (3,4).

Mittausmenetelmät ja muuttujat

HRV:n mittausmenetelmät voidaan jakaa ai-
kakenttä-, taajuuskenttä- ja epälineaarisiin me-

netelmiin. Käytetyimmät aikakenttämuuttujat 
ovat SDNN, RMSSD ja SDSD (TAULUKKO). 
SDNN on kaikkien sykevälien keskihajonta 
mittausjakson ajalta, ja se kuvaa kokonaissyke-
vaihtelua. Mittausjaksona on ollut koko vuoro-
kausi. RMSSD ja SDSD mittaavat lyhytaikaista 
HRV:tä ja kuvaavat erityisesti hengityksen vai-
kutusta siihen. Molemmat mittaavat peräkkäis-
ten sykevälien vaihtelua, ja nämä toimivat eri-
tyisen hyvin esimerkiksi fyysisen kuormituksen 
aikana (5).

Taajuusanalyysissa eri kaistat on jaettu so-
pimuksen mukaan, ja ne edustavat eri fysio-
logisten toimintojen säätelyä (TAULUKKO) (6). 
Pienitaajuinen sykevälivaihtelu (HF) kuvaa 
hengityksen aiheuttamaa sykkeen vaihtelua, ja 
suuritaajuinen (LF) on yhteydessä verenpai-
neen säätelyyn (7). Ultrasuuren ja erittäin suu-
ren taajuuden ajatellaan kuvaavan mahdollisesti 
lämmönsäätelyä, mutta tästä ei ole tieteellistä 
näyttöä.

Sydämen sykkeen kiihtyminen ja hidastumi-
nen ei aina tapahdu ”lineaarisesti”. Syketiheys 
voi yhdellä lyönnillä muuttua 60 lyönnistä/min 
toiseksi, esimerkiksi 40 lyöntiin/min (8). Tä-
män kaltaisessa syketiheyden äkillisessä vaih-
telussa aikakenttä- ja taajuuskenttämenetelmät 
toimivat huonosti. Ongelmaan on kehitetty 
lukuisia epälineaariseen laskentaan perustu-
via menetelmiä, jotka kuvaavat enemmänkin 
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HRV:n dynaamisia muutoksia kuin vaihtelun 
suuruutta (9,10). Tietyissä potilasaineistoissa 
nämä menetelmät ennustavat paremmin hen-
keä uhkaavia sydäntapahtumia kuin tavallisesti 
käytössä olleet menetelmät (11,12).

Jatkuvasti ylläpidettävät älykellot ja sor-
mukset mittaavat HRV:tä pulssiaallosta, joka 
on herkempi häiriöille kuin EKG-signaalista 
mitattava HRV. Sen vuoksi mittaukset näillä 
laitteilla tapahtuvat yleensä yöllä nukuttaessa, 
jolloin signaalin laatu on paras mahdollinen. 
HRV:n mittaaminen pulssiaallosta on osoit-
tautunut hyväksyttävän tarkaksi menetelmäksi 
(13,14). Helposti puettavat laitteet mahdollis-
tavat HRV:n pitkäaikaisen seurannan, vaikka 
vuoden jokaisena päivänä. Ouran älysormus 
mittaa RMSSD-arvoja viiden minuutin ikku-
noissa, joista lasketaan keskiarvo (13). Samoin 
Polarin älykello sekä Firstbeat-järjestelmä mit-
taavat RMSSD-arvoja ja antavat käyttäjälle mit-
tausjakson keskiarvon (14,15).

Fysiologinen tausta

Sisäänhengityksen aikana syke kiihtyy ja ulos-
hengityksen aikana hidastuu. Tätä ilmiötä kut-
sutaan respiratoriseksi sinusarytmiaksi. Hengi-
tyksen vaikutus sydämen sykkeeseen välittyy 
vagushermon kautta, jonka toimintaa hengityk-
sen rytmissä tapahtuva HRV kuvaa. Mitä suu-
rempi hengityksen rytmissä tapahtuva HRV 

havaitaan, sitä voimakkaampi vagusstimulaatio 
sydämeen kohdistuu. Hengitys vaikuttaa pe-
räkkäisten sykevälien HRV:hen taajuuskaistalla 
0,15–0,4 Hz (aallonpituus 6,6–2,5 sekuntia). 
Lyhytaikaista sykevälivaihtelua mittaavat muut-
tujat, kuten RMSSD, SDSD ja HF (0,15–0,4 
Hz) kuvaavat hyvin vagushermon toimintaa 
(5,16). Vagushermosto on sydämen ”rauhoitta-
va” järjestelmä ja terveellä ihmisellä aktiivisim-
millaan rauhallisen unen aikana. Vagushermon 
vaikutus sydämeen alkaa heiketä noin 40 ikä-
vuoden jälkeen, mikä havaitaan pienentyneenä 
hengityksen aiheuttamana HRV:nä (17).

Verenpaineen säätelyjärjestelmä vaikuttaa 
HRV:n taajuuskaistalla 0,04–15 Hz (aallon-
pituus 25–6,6 sekuntia) (18). Verenpaineen 
lyhytaikainen säätely tapahtuu baro- eli paine-
heijastekaaren kautta ja havaitaan spontaanina 
sykevälivaihteluna edellä mainitulla taajuus-
kaistalla. Baroheijastekaaren kautta tulevaan 
sydämen sykkeen säätelyyn osallistuvat sekä 
vagaalinen että sympaattinen hermosto. 

Sykkeen säätelyä baroheijasteen avulla voi-
daan havainnollistaa Valsalvan testin avulla 
(KUVA). Testissä tutkittava puhaltaa painean-
turiin 40 mmHg:n paineen 15 sekunnin ajan. 
Testissä rintaontelon kasvanut paine vähentää 
veren paluuta sydämeen, jolloin verenpaine 
laskee äkillisesti. KUVASSA on mitattu samanai-
kaisesti sydämen syke, jatkuva verenpaine sekä 
pohjehermosta verisuonten sileisiin lihaksiin 

TAULUKKO. Keskeisimmät sykevälivaihtelua mittaavat muuttujat.

Menetelmä Yksikkö Määritelmä

Aikakenttä

SDNN ms Kaikkien sykevälien keskihajonta mittausjakson ajalta

RMSSD ms Perättäisten sykevälien keskimääräinen vaihtelu

SDSD ms Perättäisten sykevälien muutosten keskihajonta

Taajuuskenttä

ULF ms2 Ultrapienitaajuinen sykevälivaihtelu (≤ 0,003 Hz)

VLF ms2 Erittäin pienitaajuinen sykevälivaihtelu (0,003–0,04 Hz)

LF ms2 Pienitaajuinen sykevälivaihtelu (0,04–0,15 Hz)

HF ms2 Suuritaajuinen sykevälivaihtelu (0,15–0,4 Hz)

LF/HF − Sydämen sympatovagaalinen tasapaino
HF = absolute power of the high-frequency band, LF = absolute power of the low-frequency band, LF/HF = ratio 
of LF-to-HF power, NN = sinusrytmissä olevat sydämenlyönnit (normal-to-normal RR intervals), RMSSD = root 
mean square of successive RR interval differences, SDNN = standard deviation of NN intervals, SDSD = standard 
deviation of the differences between successive NN intervals, ULF = absolute power of the ultra-low-frequency 
band, VLF = absolute power of the very-low-frequency band

H. V. Huikuri ym.
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johtuva sympaattinen aktiivisuus mikroneu-
rografialla (muscle sympathetic nerve activity, 
MSNA) (19). 

Verenpaineen äkillisesti laskiessa tilannet-
ta pyritään korjaamaan tihentämällä sydämen 
sykettä vähentämällä vagusaktivaatiota ja lisää-
mällä sydämen sympaattista aktivaatiota. Lisäk-
si voimakas sympaattinen aktivaatio supistaa 
verisuonipuustoa ja tehostaa veren virtausta 
sydämeen. Puhalluksen loputtua verenpaine 
nousee äkillisesti normaalia korkeammalle, ja 
tilanne korjataan hidastamalla sydämen sykettä 
nopealla vagusaktivaatiolla. Vagushermon ak-
tivaatiolla, kuten edellä kuvatulla hengityksen 
lyhyellä pidättämisellä ja sen jälkeisellä nopeal-
la ulospuhalluksella, voidaan myös onnistua 
kääntämään eteisperäinen sydämen rytmihäi-
riö (supraventrikulaarinen takykardia).

Baroheijaste toimii spontaanisti kaikissa olo-
suhteissa ja tuottaa HRV:n edellä mainitulle 

taajuuskaistalle (18). HRV:n LF-muuttuja mit-
taa tämän vaihtelun suuruutta. LF-muuttujaa 
käytetään sympaattisen aktivaation mittarina 
erityisesti kallistuskokeen aikana, jolloin sydä-
meen kohdistuva vagaalinen aktivaatio on hyvin 
vähäistä (20). Suhdelukua LF/HF käytetään 
kuvaamaan sydämeen kohdistuvaa sympaatti-
sen ja vagaalisen hermotuksen tasapainoa (21).

Erityinen HRV:n muuttuja on niin sanottu 
sydämen sykkeen turbulenssi. Se mittaa sydä-
men sykkeen muutoksia lisälyönnin ja sitä seu-
raavan kompensatorisen paussin jälkeen (22). 
Kompensatorisen paussin aikana sydämeen 
virtaa normaalia enemmän verta. Lisääntynyt 
veren määrä tuottaa seuraavalla lyönnillä äkil-
lisesti kohonneen verenpaineen. Tätä kohon-
nutta verenpainetta korjataan nopeasti barohei-
jasteen avulla hidastamalla sykettä. Jos tätä syk-
keen hidastumista ei todeta, baroheijastekaaren 
toiminta on heikentynyt. Sydämen sykkeen 

– – –
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+ + +
Vagaalinen

baroheijaste

Sympaattinen
baroheijaste

Koe alkaa,
0 sekuntia

Koe loppuu,
15 sekuntia

EKG

Verenpaine

Sympaattinen
aktivaatio
MSNA

KUVA. Paineheijasteen (baroheijaste) vaikutus sydämen sykkeeseen ja verenpaineeseen Valsalvan kokeen aika-
na. Jatkuva verenpaine on mitattu sormianturilla ja pohjehermosta verisuonten sileisiin lihaksiin vievä sympaat-
tinen aktiivisuus mikroneurografialla (MSNA). Verenpaineen äkillisesti laskiessa sydämen syke tihenee vagusak-
tivaation vähentyessä (siniset nuolet) ja sydämen sympaattisen aktivaation lisääntyessä (punaiset nuolet). Sym-
paattisen aktivaation voimakas lisääntyminen supistaa myös verisuonia, jolloin verenvirtaus sydämeen tehostuu. 
Puhalluksen loputtua verenpaine nousee äkillisesti normaalia korkeammalle, ja nopea vagusaktivaatio korjaa 
tilannette hidastamalla sydämen sykettä.
MSNA = muscle sympathetic nerve activity

Sykevälivaihtelun kliininen merkitys
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turbulenssi on myös itsenäinen sydäntapahtu-
mia ennustava muuttuja tietyissä potilasryh-
missä (23).

Sykevälivaihtelu eri tilanteissa

Terveiden henkilöiden HRV:issä on suuria 
yksilöllisiä eroja, eikä viitearvoja hyvästä tai 
huonosta sykevaihtelusta ole käytettävissä (1). 
Myös perimällä on merkitystä, mutta genomin-
laajuiset assosiaatiotutkimukset ovat osoitta-
neet perimän osuudeksi vain 1–3 % sykevaih-
telun varianssista (24). Urheilijoilla ja runsaasti 
liikuntaa harrastavilla on suuri HRV. Sitä vä-
hentävät ylipaino ja korkea verenpaine, toisin 
sanoen metaboliseen oireyhtymään liittyvät 
tekijät. Ruokailu, alkoholin käyttö, kuume ja 
infektiotaudit pienentävät hetkellisesti HRV:tä, 
ja unen aikana se on suurempaa kuin päivällä. 
Myös keskushermostoa stimuloivat aineet ku-
ten kofeiini, nikotiini ja efedriini kiihdyttävät 
sykettä ja pienentävät HRV:tä.

Eri sairauksissa on myös tutkittu HRV:tä 
(2). Selkeimmät löydökset ovat sen pienen-
tyminen diabeteksessa ja eri sydänsairauksis-
sa, etenkin sydämen vajaatoiminnassa ja sy-
däninfarktin sairastaneilla. Sekä tyypin 1 että 

tyypin 2 diabetes aiheuttaa autonomisen her-
moston neuropatiaa, joka pienentää HRV:tä. 
HRV:n seurannalla voisikin olla käyttöä auto-
nomisen hermoston neuropatian kehittymisen 
seurannassa (25). Tähän mobiililaitteet voisivat 
sopia erityisen hyvin.

Jotkin lääkkeet saattavat muuttaa HRV:tä, 
esimerkiksi beetasalpaajat lisäävät sykkeen 
vaihtelua ilmeisesti harventamalla syketaajuut-
ta. Kaikki lääkeaineet, jotka vaikuttavat syke-
taajuuteen, vaikuttavat myös HRV:hen. Myös 
monet uni- ja mielialalääkkeet vaikuttavat 
unen rakenteeseen ja HRV:hen. Aiheesta on 
hiljattain julkaistu Duodecim-lehdessä kattava 
yhteenvetoartikkeli (26). HRV kertoo autono-
misen hermoston toiminnasta vain sinusrytmin 
aikana. Siten HRV:n mittaaminen eteisvärinän 
aikana tai (denervoidussa) sydänsiirteessä ei 
ole mielekästä.

Vaikutus ennusteeseen

Useat tutkimukset ovat osoittaneet, että vä-
häinen 24 tunnin HRV on huonon ennusteen 
merkki. Se huonontaa pitkäaikaisennustetta 
sekä yleisessä väestössä että eri sydänsairauk-
sissa (2,27). Eniten sen merkitystä on tutkittu 
sydäninfarktin sairastaneilla potilailla ja sydä-
men vajaatoimintaa sairastavilla, tavallisimmin 
käyttämällä 24 tunnin sykevälien keskihajontaa 
(SDNN). Myös eri spektrimuuttujien (etenkin 
ULF ja VLF), epälineaaristen sykevälimuuttuji-
en ja sykkeen turbulenssin on todettu kertovan 
ennusteesta.

Aiemmin arvioitiin, että vähäinen HRV lisää 
etenkin äkillisen, rytmihäiriöperäisen sydän-
pysähdyksen vaaraa, mutta myöhemmät tutki-
mukset ovat osoittaneet, että se kertoo myös 
vaarasta kuolla sydämen vajaatoimintaan, sy-
däninfarktiin tai aivohalvaukseen (28,29). Vä-
häisen HRV:n on myös todettu olevan yhtey-
dessä nopeutuneeseen sepelvaltimoiden ate-
roskleroosin kehittymiseen sepelvaltimotautia 
sairastavilla (2,30).

Kliininen käyttö

Vaikka HRV on helppoa mitata 24 tunnin Hol-
ter-rekisteröinneistä tai mobiililaitteella lyhyis-

Ydinasiat
 8 Sydämen sykevälivaihtelu mittaa autono-

misen hermoston ja etenkin vagushermon 
vaikutusta sydämeen.

 8 Sykevälivaihtelu voidaan mitata sydän-
sähkökäyrän pitkäaikaisrekisteröinneistä 
ja myös moderneilla mobiililaitteilla.

 8 Sykevälivaihteluun vaikuttavat muun 
muas sa ikä, ylipaino, verenpaine ja monet 
sairaudet.

 8 Mobiililaitteilla mitattu sykevälivaihtelu 
kertoo vireystilasta, unen laadusta ja mo-
nien ulkoisten tekijöiden vaikutuksista eli-
mistöön.

 8 Vähäinen sykevälivaihtelu on huonon en-
nusteen merkki, mutta sen käyttö ei ole 
yleistynyt, koska ei tiedetä, voidaanko sen 
parantamisella vaikuttaa ennusteeseen.

H. V. Huikuri ym.
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tä aikaikkunoista, niiden kliininen käyttö ei ole 
vakiintunut. Ei ole tehty laajoja, satunnaistettu-
ja kliinisiä tutkimuksia siitä, parantaako HRV:n 
lisääntyminen ennustetta jonkin intervention, 
kuten liikunnan, laihduttamisen tai lääkehoi-
don optimoimisen myötä. Kausaalisuus ennus-
teen ja HRV:n välillä puuttuu. Tämä on osal-
taan estänyt HRV:n mittaamisen yleistymisen 
ja kliinisen käytön näyttöön perustuvassa lää-
ketieteessä. 

Toinen ongelma on kirjava joukko eri suu-
reita, joilla HRV:tä voidaan mitata. Erilaiset 
häiriöt signaalin laadussa (EKG, pulssiaallot) 
vaikuttavat myös sykevälimuuttujiin. On kui-
tenkin ilmeistä, että jos henkilön HRV on pieni 
(esimerkiksi sydänpotilaan SDNN alle 70 ms 
tai terveen henkilön SDNN alle 90 ms), tämä 
tulisi huomioida ja kannustaa lisäämään liikun-
taa, laihduttamaan (jos painoindeksi yli 30 kg/
m2), alentamaan verenpainetta suositusten ta-
solle sekä optimoimaan glukoositasapaino ja 
sydänlääkitys.

COVID-19-infektion jälkeen monilla on 
esiintynyt jopa kuukausia kestävää tihentynyttä 
leposykettä sekä nopeaa sykkeen tihenemistä 
rasituksessa, mikä aiheuttaa ikäviä oireita var-
sinkin aktiivisesti urheilua harrastaville. Tihen-
tynyt leposyke on osaselitys äkilliselle HRV:n 
vähenemiselle, jonka on osoitettu liittyvän 
COVID-19-infektioon ja ennustavan myös pit-
käkestoista COVIDia (3,4).

Lyhyistä aikaikkunoista mitatusta HRV:stä 
ei ole kuitenkaan laajoja ennustetutkimuksia, 
mutta mittausten on todettu korreloivan mel-
ko hyvin 24 tunnin mittauksiin. Voidaan siis 
olettaa, että vähäinen keskimääräinen yöllinen 
HRV (esimerkiksi RMSDD 10 ms) verrattu-
na suureen HRV:hen (esimerkiksi RMSDD 
50 ms) on huonomman ennusteen merkki. 
Tämän todistamiseksi tarvittaisiin laajoja tut-
kimuksia, joissa mobiililaitevalmistajien laajat 
tietokannat yhdistettäisiin esimerkiksi bio-
pankkien henkilö- ja terveystietoihin sekä en-
nusteeseen, kuten brittitutkijat tekivät yhdis-
täessään mobiililaitteella mitatun kävelyvauh-
din biopankkitiedostoon ja havaitsivat yhtey-
den ennusteeseen (31,32).

Lopuksi

Sykevälivaihtelu kertoo autonomisen hermos-
ton vaikutuksesta sydämeen, ja se on helppo 
mitata sydänsähkökäyrän pitkäaikaisrekiste-
röinneistä sekä myös mobiililaitteilla lyhyistä 
aikaikkunoista. On ilmeistä, että pieni sykevä-
livaihtelu voi yksilötasolla kertoa alkavasta äkil-
lisestä sairaudesta sekä myös suurentuneesta 
sairastavuuden ja ennenaikaisen kuolleisuuden 
vaarasta. Tutkimuksia kuitenkin tarvitaan vielä 
todentamaan, voidaanko HRV:n parantamisel-
la muuttaa terveiden henkilöiden tai sydänpoti-
laiden ennustetta.

HRV:n ja ennusteen väliltä puuttuu kausaa-
lisuus. Tämäntyyppisiä laajoja, satunnaistet-
tuja, kliinisiä tutkimuksia ei ole tietääksemme 
näköpiirissä, koska ne eivät ole olleet lääke-
teollisuuden eivätkä mobiililaiteteollisuuden 
kiinnostuksen kohteena. Näihin tutkimuksiin 
tarvittaisiin ehkä teollisuuden ulkopuolista ra-
hoitusta. Tätä odoteltaessa lääkäreiden tulisi 
kuitenkin kiinnittää huomiota, jos potilaan sy-
kevälivaihtelu todetaan Holter-rekisteröinnissä 
tai mobiililaitteella mitattuna hyvin vähäiseksi, 
ja kannustaa henkilöä elämäntapa- tai lääke-
muutoksiin, jotka pienentävät sydän- ja veri-
suonitautien riskiprofiilia. ■
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