
FINNANEST  Vol. 34 Nro 3 2001 249

Elimistön biologisten signaalien prosessoinnista
saatava tieto on herättänyt viime vuosina paljon
uutta mielenkiintoa uusien mahdollisuuksien
myötä. Tietokoneiden kehittymisen ansiosta on
saatu käyttöön myös huomattavan tarkkoja sydä-
men sykevaihtelun mittauskeinoja. Ensiksi tuli-
vat käyttöön ns. aikakenttäanalyysit ja eri taajuuk-
sien spektrianalyysit, joita kutsutaan myös nimellä
konventionaaliset lineaariset analyysit. Spontaa-
nin hengityksen aiheuttaman sinusarytmian mit-
taaminen EKG:sta on helpoin tapa mitata auto-
nomisen hermoston vaikutusta sydämessä. Sit-
temmin saatiin käyttöön lukuisa joukko muita
matemaattisesti pidemmälle vietyjä menetelmiä,
joita yleisesti kutsutaan epälineaarisiksi menetel-
miksi. Nimitys on harhaanjohtava, sillä menetel-
mät eivät ole epälineaarisempia kuin spektriana-
lyysikään. Nimityksen taustalla on olettamus, että
aikasarjan tuottanut systeemi on epälineaarinen,
kuten sykevaihteluaikasarjan synnyttämä systee-
mi viimeaikaisten tutkimusten mukaan saattaa
ollakin (1,2). Tämän johdosta epälineaarisilla
menetelmillä voidaan havaita sykevaihtelun dy-
namiikassa muotoja, joita konventionaalisilla
menetelmillä ei kyetä havaitsemaan (2-4). Tässä
katsauksessa käsitellään konventionaalisten mene-
telmien lisäksi lääketieteellisessä kirjallisuudessa
parhaiten tunnettuja epälineaarisia menetelmiä.

Sykevaihtelun anatominen ja
fysiologinen tausta
Sydämen lyöntien välisen ajan vaihtelua kutsu-
taan sykevaihteluksi. Sydämen sykevaihtelu on
tarkkaan säädeltyä toimintaa, johon vaikuttaa
suuri joukko eri tekijöitä. Yksi tärkeimmistä sää-
telytekijöistä on sympaattisen ja parasympaatti-
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sen autonomisen hermoston tasapaino. Sympaat-
tiset ja vagaaliset säikeet haarautuvat eri tavoin
sydänlihaksessa. Vagaaliset reseptorit sijaitsevat
pääasiassa vasemman kammion posteroinferiori-
sessa seinässä ja sympaattiset afferentit reseptorit
pääasiassa kammion anteriorisessa osassa. Sym-
paattiset afferentit hermosäikeet kulkevat epikar-
diumissa ja vagaaliset afferentit säikeet vastaavas-
ti syvemmällä endokardiumissa, jolloin ne ovat
herkempiä vaurioitumaan sydänlihasiskemiassa.
Efferentti hermotus jakautuu pre- ja postgangli-
onaarisiin neuroneihin. Parasympaattiset post-
ganglionaariset neuronit sijaitsevat lähellä pääte-
elintä ja siten niiden säikeet ovat lyhyitä. Vastaa-
vat sympaattiset säikeet ovat pitkiä. Oikean puo-
len sympaattinen ja vagaalinen hermotus vaikut-
taa pääosin sinussolmukkeessa ja vasen vaikuttaa
vastaavasti AV-solmukkeessa. Vaste parasympaat-
tiselle stimulaatiolle tulee muutamassa millise-
kunnissa sympaattisen vasteen vaatiessa muuta-
man sekunnin (3,5,6).

Sydämen sykkeen syklinen lyönti lyönniltä -
vaihtelu tarjoaa epäsuoran autonomisen hermos-
ton mittarin, jota käytetään ennusteen arvioimi-
seen sekä tieteellisessä tutkimuksessa että kliini-
sessä työssä. Tätä vaihtelua voidaan mitata spekt-
rianalyysin avulla. Parasympaattinen hermosto
aiheuttaa lähinnä suuritaajuista vaihtelua syke-
dynamiikkaan, mutta vaguksella on vaikutusta
myös matalataajuisella alueella. Sympaattinen
hermosto aiheuttaa hitaamman luonteensa takia
matalataajuista vaihtelua sykedynamiikkaan (6,7).
Suuritaajuista sykevaihtelua säätelevätpääasiassa
keuhkoissa toimivat reseptorit ja osittain myös
keskushermoston toiminta. Baroreseptorit, sydä-
men mekanoreseptorit ja kemoreseptorit, joita
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sijaitsee suurissa verisuonissa, ääreisverisuonistossa
ja myös sydämen kammioissa, säätelevät pääosin
pienempitaajuista sykevaihtelua (6). Sympaatti-
nen ja parasympaattinen hermosto eivät kuiten-
kaan toimi toisistaan erillään vaan niiden välillä
on jatkuvaa vuorovaikutusta. Tätä vuorovaikutusta
voidaan kutsua mm. sympatovagaaliseksi inter-
aktioksi (4). Lyhyesti sanoen sympaattinen her-
mosto aktivoituu vagusta ärsytettäessä ja päinvas-
toin. Vuorovaikutus on hyvin monimuotoista ja
usein vaikeasti tulkittavaa, eikä ollenkaan niin
dualistisen vastakkaista kuin on ajateltu (kuva 1).
Vuorovaikutuksen monimuotoisuus voi myös
osaltaan selittää sykevaihtelun fraktaalityyppistä
luonnetta, jota selvitetään tarkemmin DFA-me-
netelmän yhteydessä.

Aikakenttäanalyysi (time domain-
analyysi)
Aikakenttäanalyysi on yksinkertainen statistinen
analyysi RR-intervallijaksoista tai niiden eroista.
RR-intervallijaksoista lasketaan tavallisesti keski-
arvo ja keskihajonta. Nämä mittaavat sekä paras-
ympaattisen että sympaattisen hermoston aihe-
uttamaa modulaatiota sykevaihtelussa. Perättäis-
ten RR-intervallien eroja mitattaessa lasketaan
niiden RR-välien osuus, jotka poikkeavat yli 50
ms toisistaan. Lisäksi voidaan laskea perättäisten
RR-intervallien erotuksen neliöjuuri. Nämä suu-
reet mittaavat lähinnä parasympaattista aktiviteet-
tia ja nimenomaan hengityksen aiheuttamaa vaih-
telua.

Aikakenttäanalyysit ovat herkkiä häiriöille ja
epätarkkoja fysiologisissa mittauksissa. Ektooppis-
ten lyöntien ja EKG:n häiriöiden poisto ennen

analyysiä on ehdoton edellytys luotettaville tu-
loksille. Toistettavuus on tyydyttävää korrelaatio-
vakion ollessa vähintään 0.7 (3,5,7). Analyysi
voidaan kuitenkin tehdä kaikenpituisista RR-in-
tervallijaksoista ja se on herkempi kuin tavanomai-
set kliiniset autonomisen hermoston refleksites-
tit eikä vaadi potilaan täydellistä yhteistyötä.

Taajuuskenttäanalyysi (frequency-
domain-anaylyysi)
Spektrianalyysi voidaan tehdä lyhyistä ja pitkistä
analogisista tai digitaalisista EKG-rekisteröinneis-
tä. Analoginen data digitalisoidaan. Saatu digi-
taalinen data tallennetaan tietokoneelle takogram-
min muodossa ja takogrammista tehdään spekt-
rianalyysi (kuva 1). Tekniset vaatimukset ovat
kovemmat kuin aikakenttäanalyyseissa. Rekiste-
röinnin tarkka editointi, joka tarkoittaa ektoop-
pisten lyöntien ja artefaktan poistoa, on ehdoton
edellytys luotettavalle tulokselle. Alkuperäistä
dataa täytyy olla jäljellä vähintään 85 % analy-
soitavaa segmenttiä kohti. Myös EKG-datan ns.
stationaarisuus täytyy pyrkiä säilyttämään. Sta-
tionaarisuus tarkoittaa, että signaalin perustasos-
sa ei tapahdu liukumista. Myöskään signaalin
amplitudijakauma tai spektri eivät muutu ajan
mukana. EKG-otoksen tulee olla tarpeeksi lyhyt
stationaarisuuden säilyttämiseksi ja kuitenkin riit-
tävän pitkä spektrianalyysiä varten. Kun biolo-
gista aikasarjaa mitataan pitkään, on hyvin toden-
näköistä, että sinä aikana systeemi vaeltaa mer-
kittävästi parametriavaruudessa eli sen toiminta-
piste on siirtynyt useita kertoja. Vaeltamisen voi
aiheuttaa sisäsyntyinen tai ulkoinen tekijä. Tästä
syystä nauhoitus jaetaan tavallisesti 256 tai 512
lyönnin jaksoihin, jonka jälkeen lineaariset tren-
dit poistetaan ja data suodatetaan. Sykevaihtelun
eri taajuuksien määrä mitataan, jonka jälkeen vaih-
telun voima (amplitudin neliö) lasketaan kulle-
kin sovitulle taajuuskaistalle. Spektrit määritetään
joko fast Fourierin transformaatiolla tai autoreg-
ressiivimenetelmällä. Taajuuksien erotuskyky on
jälkimmäisellä hieman parempi, mutta käytän-
nössä kummatkin antavat saman tulok-
sen.(1,3,5,7)

Spektrianalyysi kykenee aikakenttäanalyysejä
paremmin erottamaan vagaalisen ja sympaattisen
aktivaation aiheuttaman sykevaihtelun toisistaan,
ja se kykenee jossain määrin myös mittaamaan
sympatovagaalista tasapainoa. Suuritaajuinen
(high frequency, HF) alue on 0.15-0.40 Hz, jol-

Kuva 1. Kuvassa on esitetty glykopyrrolaatti-infuusion (5 ug/kg/h, kesto 2 h)
vaikutus sykevaihtelun spektriin ajan funktiona samalla koehenkilöllä. Oh on baseline
ja lisäksi on esitetty ajankohdat ½ h, 1 h ja 2 h. Glykopyrrolaatin aiheuttaman
parasympaattisen salpauksen takia HF-voima vähenee. Myöskin LF-voima vähenee,
joten parasympaattisella hermostolla on vaikutusta myöskin matalataajuusalueella. VLF-
alue on äärimmäisenä oikealla, jonka voimaa ei ole ilmoitettu.

0h

1h

2h

½h4

3

5

2

1

0
LF-kaista HF-kaista10

lo
g 

Po
w

er
 [m

s2
 ·H

z-1
]

0.10.0 0.2 0.3 0.4
Frekvenssi [Hz]



FINNANEST  Vol. 34 Nro 3 2001 251

loin syke vaihtelee 2.5-7 sekunnin jaksoissa. HF-
alueella näkyy hengityksestä johtuvan sinusaryt-
mian vaikutus, joka mittaa spesifisesti vagaalista
efferenttiä toimintaa. Matalatajuusalueella (low
frequency, LF, 0.04-0.15 Hz) sykevaihtelu tapah-
tuu 7-25 sekunnin jaksoissa. LF-alueella on näh-
tävissä sekä sympaattisen että parasympaattisen
hermoston aiheuttama sykevaihtelu. LF kasvaa
sympaattisen aktivaation lisääntyessä esim. ns.
”tilt”-kokeessa. Toisaalta LF saattaa vähentyä hy-
vin tiukassa sympatikustonuksessa. LF vähenee
myös sympaattisen stellatumsolmukeen salpauk-
sen tai poiston jälkeen. Makuuasennossa LF on
pääasiassa parasympaattisen kontrollin alainen.
Pystyasennossa LF:n voimaan vaikuttaa myös
sympaattinen hermosto. Erittäin matalan taajuu-
den (very low frequency, VLF, 0.0033-0.04 Hz)
alue muodostuu 25 sekunnin ja 5 minuutin vä-
lillä tapahtuvista muutoksista. VLF-alueen fysio-
loginen tausta on epäselvä, mutta ilmeisesti re-
niini-angiotensiini -systeemillä, lämpösäätelyllä
ja vasomotoriikalla on VLF alueella vaikutusta.
(3,5-7)

Poincaré plot
Poincaré plot eli paluukuvaus on kaksiulotteinen
vektorianalyysi, jossa jokainen RR-intervalli mer-
kitään pisteellä xy-kordinaatille edellisen RR-in-
tervallin funktiona siten, että vaaka-akselilla on
aina edellinen arvo ja y-akselilla on sitä seuraava.
Näin saadaan erimuotoisia pistejoukkoja, joista
tehdään visuaalinen analyysi. Menetelmän heik-
koutena on, että RRI-aikasarjan synnyttämä sys-
teemi on useampiulotteinen, jolloin paluukuva-
ustarkastelu ei pysty tavoittamaan dynamiikkaa
yksikäsitteisesti. Tällöin kyseessä on eräänlainen
projektio moniulotteisesta systeemistä yhteen
ulottuvuuteen. Tuloksena saadaan siis yksi suuri
pistejoukko, joka voi kätkeä alleen hyvinkin mo-
nimuotoisia pistejoukkoja. Terveillä ihmisillä tyy-
pillisenä esiintyy komeetanmallinen pistejoukko.
Satunnaisen sykedynamiikan pistejoukkomalli
muistuttaa bumerangia tai hevosenkenkää tai se
voi olla monimuotoinen eli kompleksikuvio.

Kvantitatiivisessä analyysissä (kuva 2) pistejou-
kon päälle asetetaan kohtisuoraan toisiaan vasten
kaksi akselia, joiden keskipiste sijaitsee keskimää-
räisen sykevaihtelun kohdalla. Näistä poikittai-
nen akseli mittaa välitöntä lyönti lyönniltä -
vaihtelua, joka lasketaan pistedatan keskihajon-
tana horisontaalisen akselin ympärillä (SD1). Pit-

kittäisen akselin keskihajonta kuvaa jatkuvaa pit-
känajan sykevaihtelua (SD2). Hajontaluvut ovat
luonteeltaan eräänlaisia variabiliteettisuureita,
koska ne mittaavat systeemin liikkumista faasia-
varuudessa. SD1 korreloi taajuuskenttäanalyysin
HF-komponentin kanssa yli 90 %:sti ja se kuvaa
siten pääasiassa vagaalista säätelyä. SD2 korreloi
LF:n kanssa yli 90 %:sti ja kuvaa pääosin sym-
paattista aktivaatiota. SD1/SD2-suhde heijaste-
lee siten sympatovagaalista tasapainoa. Poincaré
plotin etuna on, ettei siinä tarvita niin stationaa-
rista EKG-dataa kuin spektraalianalyysissä, joten
se voi soveltua paremmin kliinisiin tilanteisiin.
Useissa tutkimuksissa on todettu Poincaré plotil-
la havaittavan sellaisia eroja, joihin spektrianalyysi
ei kykene. Poincaré plot vaikuttaisi olevan näistä
kahdesta parempi sympatovagaalisen tasapainon
mittari. (1,3,4)

Approximate entropy (ApEn)
Approksimatiivinen entropia mittaa aikasarjan
mutkikkuutta, kompleksisuutta, eli entropian
kasvaessa epäsäännöllisyys kasvaa. Satunnaisen
sykevaihtelun entropia on siis korkea. Sykevälin
pituuden vaihdellessa säännöllisesti on entropia
matalaa. EKG:sta mitatun ApEn:n fysiologinen

Kuva 2. Kuvassa on esimerkki terveen ihmisen komeetan muotoisesta Poincaré
plotista. Kvantitatiivinen analyysi tehdään siten,että kaksi toisiaan kohtisuorassa olevaa
suoraa asetetaan pistejoukon päälle. Suorien leikkauspiste vastaa keskimääräistä RR-
intervallia. Sitten Poincaré plot käännetään 45° myötäpäivään, jonka jälkeen
pistejoukon standardideviaatio (SD1) lasketaan horisontaalisen akselin (akseli 2)
ympärillä, joka kulkee keskipisteen läpi. SD1 mittaa välitöntä lyönti-lyönniltä vaihtelua.
Jatkuva pitkän ajan vaihtelu (SD2) määritetään kääntämällä ensin Poincaré plottia
45° vastapäivään, jonka jälkeen lasketaan horisontaalisen akselin (akseli 1) ympärillä
olevan pistejoukon standardideviaatio. Lisäksi lasketaan SD1/SD2 suhde.
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tausta ei ole täysin selvillä, vaikka yhteyksiä klii-
nisiin muutoksiin on havaittu. ApEn voidaan las-
kea myös EEG-aikasarjoista. Viime aikoina ApEn
onkin saanut huomattavaa julkisuutta anestesia-
syvyden mittarina. EEG:n ApEn laskee lineaari-
sesti anestesian syvetessä.

ApEn:a laskettaessa muodostetaan lähtökoh-
tana olevasta aikasarjasta ns. pseudofaasiavaruu-
den vektoreita (kuva 3). Lisäksi määrätään kolme
parametria; vertailtavien vektorien pituus m, to-
leranssiparametri r ja datapisteiden lukumäärä N.
Biosignaaleilla yleensä valitaan m=2, jonka on
havaittu toimivan parhaiten. Datapisteiden lu-

kumäärää lisättäessä ApEn lähestyy asymptootti-
sesti lopullista arvoaan. Käytännössä N > 800
antaa luotettavan tuloksen ja eniten on käytetty
N = 1000 eli EKG-datan kyseessä ollessa 10 - 20
minuuttia. Toleranssiparametri valitaan yleensä
niin, että se on fraktio signaalin standardihajon-
nasta. Tällöin ApEn-arvo ei riipu absoluuttisesta
variabiliteetistä eikä yksiköistä. Näin voidaan ver-
rata esimerkiksi verenpaine- ja EKG-aikasarjoja
keskenään. Käytetyin valinta on r = 0.2 eli 20 %
SD:sta. Yksinkertaistettuna ApEn ilmoittaa sen
(logaritmisen) todennäköisyyden, että jos kaksi
kahden peräkkäisen datapisteen muodostamaa

Kuva 3. Ylimmässä kuvassa on esimerkki siitä, miten tapauksessa m=2 (kaksi pistettä kahdella eri r-kaistalla) haetaan lähellä olevia vektoreita. Vektoria
[x(23), x(24)] käytettäessä vertailuun löytyy kaksi lähellä olevaa vektoria, [x(27), x(28)] ja [x(33), x(34)], eli ne pienentävät ApEn-arvoa (säännöllisyys
kasvaa). Lähellä oleminen tarkoittaa samalla r-kaistalla olemista. Kun vertaillaan myös seuraavaan komponenttiin x(25), ainoastaan vektori [x(33), x(34),
x(35)] on lähellä. Kolmen pisteen (m=3) vertailua ei käytetä EKG-aikasarjan analysointiin.
Seuraavat kaksi kuvaa ovat esimerkkejä kahdesta takogrammista, joista ylemmän ApEn = 1.149 ja alemman ApEn = 0.583. Laskuissa käytetty asetuksia m
= 2 ja r = 20 % SD:sta.
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kuviota on lähellä toisiaan (toleranssiparametrin
r rajoissa), ne ovat lähellä toisiaan myös seuraa-
vassa pisteessä. ApEn on pieni, jos todennäköi-
syys on suuri (lukuarvo alle 1) ja päinvastoin (lu-
kuarvo noin 2). ApEn:n puutteena on herkkyys
aineiston pienellekin lineaariselle trendille, kos-
ka vertailussa käytetään signaalin absoluuttisia
arvoja. Lisäksi puutteena on riippuvuus kolmesta
parametrista (r, m, N), eli suora vertailu edellyt-
tää aina parametrien kiinnittämistä (1,3,4).

Detrended fluctuation analysis (DFA)
Fraktaalilla tarkoitetaan jotain muotoa, joka si-
sältää itsensä yhä pienempinä ja pienempinä toi-
sintoina. Normaali fraktaalityyppinen sykedyna-
miikka sisältää hyvin satunnaista toimintaa ja
myös ennustettavissa olevaa toimintaa tarkoin
määrätyssä tasapainossa. Ennustettavalla sykevaih-
telulla on myös sille ominainen korrelaatio-omi-
naisuus, jolla tarkoitetaan, että jokainen sykevä-
lin pituus korreloi seuraaviin sykevälien pituuk-
siin. Fraktaalityyppisellä sykevaihtelulla on lyhy-
en ja pitkän aikavälin korrelaatioita, eli jokainen
RR-intervalli on riippuvainen kaikista aikaisem-
mista RR-intervalleista. Tällöin kyetään kohtuul-
lisella todennäköisyydellä ennustamaan välittö-
mästi seuraavan sykevälin pituus mutta myös
minuuttien ja tunninkin jälkeen seuraavan syke-
välin pituus. Fraktaalityyppisen sykedynamiikan
hajotessa kasvaa satunnaisen sykedynamiikan
osuus. Täysin satunnaisella sykedynamiikalla ei
ole luonnollisesti laisinkaan korrelaatio-ominai-
suuksia, vaan kyseessä on ns. valkoinen kohina
(1-4,8).

DFA:ta käytetään mittaamaan aikasarjan sisäi-
siä korrelaatioita. Sykkeellä on lyhyen kantaman
korrelaatioita, jotka muodostuvat mm. baroref-
leksimekanismista, sekä pitkän kantaman korre-
laatioita, jotka pyrkivät pitämään sykkeen vaih-
telualueen tietyissä rajoissa. Lyhyen ja pitkän kan-
taman korrelaatioiden raja asetetaan yleensä koh-
taan 10 tai 11 sykäystä (kuva 4). Lyhyen kanta-
man korrelaatioita laskettaessa voidaan käyttää
kohtuullisen lyhyitä aikasarjoja, esimerkiksi 1000
sykäystä kestävä aikasarja on paljon käytetty. Pit-
kän kantaman korrelaatioiden mittauksessa on
käytettävä vähintään kahden tunnin mittaisia ai-
kasarjoja, jotta tilastollinen luotettavuus olisi edes
kohtuullinen. DFA lasketaan useilla eri segment-
tien pituuksilla, n. Segmentin pituus on 4, 6, 8
ja 10 sykäystä lyhyen kantaman korrelaatio-omi-

naisuuksille ja pitkän kantaman ominaisuuksille
12 - 300 sykäystä. Siten aikasarja jaetaan vali-
tuilla segmentin pituuksilla eri kokoisiin ns. laa-
tikoihin (“box size”), josta DFA lasketaan (kuva
4). Tyypillisesti DFA kasvaa n:n kasvaessa. Jos log
DFA kasvaa lineaarisesti log n:n funktiona, aika-
sarja noudattaa fraktaalista skaalauslakia. Kysei-
sen lineaarisen muutoksen kulmakerroin α (kuva
4) määrää mistä aikasarjan perustyypistä on kyse.
Fraktaalityyppinen dynamiikka saa a-arvon 1.0
ja täysin satunnainen dynamiikka saa arvon 0.5.
Näin voidaan puhua fraktaalisuuden vähenemi-
sestä lukuarvon pienentyessä 1.0:sta 0.5:een.
Lukuarvo voi myöskin kasvaa 1.5:een, jolloin
puhutaan Brownin dynamiikasta. Brownin dy-
namiikassa on ainoastaan lyhyen aikavälin korre-
laatioita eli sykevälin pituus on ennustettavissa
vain muutamaa lyöntiä eteenpäin. Tällaisen dy-
namiikan merkityksestä tiedetään vähemmän.
DFA:n etuna onkin mahdollisuus luokitella mi-
hin dynamiikan perustyyppiin kyseinen EKG ai-
kasarja kuuluu, eli onko kyseessä fraktaalinen vai
satunnainen dynamiikka tai jotakin siltä väliltä.
Lisäksi etuna on, ettei se edellytä systeemiltä mi-
tään erityispiirteitä kuten stationaarisuutta. Pit-
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Kuva 4. Kuvassa nähdään terveen ihmisen DFA 8 tunnin mittaisesta RR-intervalli-
aikasarjasta. X-akselilla on segmentin pituus n. Segmentin pituus on 4-11 lyöntiä
lyhyen kantaman korrelaatio-ominaisuuksille (a1) ja pitkän kantaman (a2)
ominaisuuksille segmentin pituus on yli 12 lyöntiä. Lyhyen kantaman korrelaatio-
ominaisuutta laskettaessa valitun pituinen aikasarja (esim. N=1000) jaetaan
vuorollaan 4,...11 lyönnin kokoisiin segmentteihin (box size, n). Kussakin segmentissä
haetaan sille oma paikallinen trendi sovittamalla segmenttiin regressiosuora. Lopuksi
lasketaan regressiosuoran ympärillä tapahtuva fluktuaatio n:n funktiona. Esimerkiksi
1000 lyönnin aikasarja jaetaan 10 lyönnin segmentteihin ja jokaiselle lasketaan
fluktuaatio ja lopuksi näiden keskiarvo. DFA lasketaan kaikilla valituilla n arvoilla.
Tyypillisesti fluktuaatio kasvaa segmentin pituuden n kasvaessa. Log DFA:n kasvaessa
lineaarisesti log n:n funktiona, aikasarja noudattaa (fraktaalista) skaalauslakia. Lopuksi
lasketaan ko. lineaarisen muutoksen kulmakerroin a, joka määrää minkälaisesta
dynamiikan perustyypistä on kysymys. Kuvassa lyhyen kantaman a1 = 0.950 ja
pitkän kantaman vastaava a2 = 0.998, jolloin kyseessä on fraktaalityyppinen
dynamiikka (ks. teksti). Fraktaalityyppisessä dynamiikassa lyhyen RR-intervallin jälkeen
seuraa todennäköisimmin lyhyt ja pitkää RR-intervallia seuraa pitkä RR-intervalli.
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kien aikasarjojen mittausten heikkoutena on, että
mitatut korrelaatiot eivät ole välttämättä aina sys-
teemin ominaisuus vaan ympäristön aiheuttamaa.
Tärkeimmät kliiniset tutkimustulokset on saatu
lyhyen kantaman korrelaatio-ominaisuuksien
mittauksilla. Toistaiseksi DFA:n fysiologinen taus-
ta on epäsevää (1,3,4).

Sykevaihtelun kliininen merkitys
Sykevaihtelun määrä vaihtelee terveillä iän myö-
tä. Vaihtelu lisääntyy autonomisen hermoston
kehittymisen myötä: alle 6-vuotiailla sykevaihte-
lu on vähäisempää kuin 6-15-vuotiailla. Sykevaih-
telu on suurimmillaan nuorilla aikuisilla (15-39-
vuotiailla), jonka jälkeen vaihtelu alkaa taas vä-
hentyä. Yli 60-vuotiailla sykevaihtelu on vähäi-
sintä. DFA:n lyhyen vaihteluvälin korrelaatio-
ominaisuus ei muutu iän myötä eli sykedynamiik-
ka on tältä osin fraktaalityyppistä kaikissa ikäryh-
missä. Pitkän vaihteluvälin korrelaatio muuttuu
niin, että RR-intervallit korreloivat voimakkaasti
ainoastaan edelliseen RR-intervalliin. Entropia
myös vähenee merkittävästi iän myötä, eli syke-
dynamiikka on selkeästi säännöllisempää yli 60-
vuotiailla (9).

Terveillä myös yö- ja päivä-arvoissa on merkit-
täviä eroja. Yöllä non-REM unessa LF vähenee ja
HF lisääntyy merkittävästi, mikä merkitsee yöl-
listä parasympaattista dominanssia. REM-unes-
sa LF ei muutu, mutta HF vähenee samalle tasol-
le kuin oltaessa hereillä. Myös sympaattisen ak-
tiivisuuden tiedetään lisääntyvän REM-unen ai-
kana erittäin merkittävästi (9,10).

Sykevaihtelu on merkittävästi vähentynyt heti
sydäninfarktin jälkeen ja palautuu vaihtelevasti.
Taso pysyy kuitenkin alhaisempana terveisiin ver-
rattuna. Infarktipotilailla myös fraktaalisuus vä-
henee merkitsevästi satunnaisen dynamiikan
suuntaan (3,11). Sykevaihtelu, erityisesti HF-
vaihtelu, on vähentynyt myös sepelvaltimotautia
sairastavilla. Tämän katsotaan johtuvan vagaali-
sen toiminnan vähentymisestä. Sykevaihtelun
vuorokausirytmi on häiriintynyt niin, että yöllä
vagaalinen toiminta on vähäisempää kuin päiväl-
lä (terveillä rytmi on päinvastainen). Lyhyen vaih-
teluvälin korrelaatio-ominaisuus on merkitseväs-
ti korkeampi sepelvaltimotautia sairastavilla kuin
terveillä eli dynamiikka on enemmän Brownin
tyyppistä (lyhyen aikavälin korrelaatiota). DFA
pystyy kaikista sykevaihtelumuuttujista parhai-
ten erottamaan sepelvaltimotautiset terveistä.

Muutoksen täsmällinen mekanismi ei ole tiedos-
sa, mutta on ehdotettu, että iskemia tuhoaa sy-
dämen reseptoreita aiheuttaen muutoksia auto-
nomiseen säätelyyn. Myös ikääntymisellä voi olla
merkitystä (3).

Sepelvaltimoiden ohitusleikkauksen jälkeen
sykevaihtelu laskee kaikilla lineaarisilla paramet-
reilla mitattuna hyvin dramaattisesti. Myös ly-
hyen vaihteluvälin korrelaatio-ominaisuudet vä-
henevät erittäin merkitsevästi, eli dynamiikka
muuttuu satunnaisemmaksi ohitusleikkauksen
jälkeen. Pitkän vaihteluvälin korrelaatio-ominai-
suuksissa ja entropiassa ei kuitenkaan tapahdu
perioperatiivisia muutoksia. Ilmeisesti syynä
muutoksiin on vaguksen toiminnan häiriintymi-
nen, tosin tämänkään mekanismia ei tunneta.
Kuukausien kuluessa myös nämä parametrit pa-
lautuvat, mutta vielä ei ole täysin selvitetty, pa-
lautuuko sykevaihtelu täysin leikkausta edeltäneel-
le tasolle (4).

Viime aikoina on saatu todisteita siitä, että
fraktaalityyppisen dynamiikan muuttuminen
enemmän satunnaiseksi altistaa potilaita sydän-
peräisille komplikaatioille. Lyhyen vaihteluvälin
korrelaatio-ominaisuuksien vähetessä eli satunnai-
suuden lisääntyessä potilaan riski saada vakavia
rytmihäiriöitä kasvaa (3). Myös ohitusleikatuilla
potilailla todettu satunnaisuuden lisääntyminen
on pitkittyneen tehohoidon (yli 48 tuntia) itse-
näinen riskitekijä (4). Sydäninfarktipotilailla sa-
tunnaisuuden lisääntyminen on paras tekijä en-
nustamaan kuolemaa (11). Ohitusleikatuilla po-
tilailla lisääntynyt sykevaihtelun satunnaisuus li-
sää havaintojemme mukaan leikkauksen jälkeisen
sydänlihasiskemian riskiä.

Lopuksi
Sykevaihtelun mittausmenetelmillä voidaan arvi-
oida autonomisen hermoston aiheuttamaa muu-
tosta sykedynamiikassa. Aikakenttä- ja taajuus-
kenttä-analyysien ja Poincaré plotin fysiologinen
tausta on parhaiten tunnettua. Epälineaaristen
menetelmien fysiologinen tausta eri tilanteissa on
vähemmän tutkittua ja siten vähemmän tunnet-
tua. Kuitenkin epälineaaristen menetelmien käyt-
tö kliinisissä sovelluksissa lähitulevaisuudessa vai-
kuttaa lupaavalta. Kyseeseen voisi tulla esimer-
kiksi riskianalysointiin suunniteltu monitori teho-
osastolla. DFA:n lyhyen korrelaatio-ominaisuu-
den mittaus on lupaaviin menetelmä tähän tar-
koitukseen.
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