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Sydämen oikean kammion akuutti
vajaatoiminta

Michael Spalding

Sydämen oikeata kammiota pidettiin kauan vasem-
man kammion heikompana sisaruksena, jolla ei ole
paljoakaan merkitystä sydämen kokonaistoiminnan
kannalta (1). Vasta 1970-luvulla alettiin ymmärtää
oikean kammion toiminnallinen merkitys; tutki-
mukset kohdistuivat erityisesti sydämen toimintaan
oikean kammion vajaatoiminnassa (2).

Fysiologia
Ohuesta seinämästä johtuen sydämen oikeakammio
(RV) on diastolessa noin kaksi kertaa joustavampi
kuin vasen kammio (LV) ja noin kaksi kertaa her-
kempi virtausvastuksen muutoksille kuin LV (3).
Oikea puoli ei siis kestä nopeita muutoksia virtaus-
vastuksessa (esim. keuhkoembolia, hengitysvajaus).
Ohuen seinämän ja venyvyyden vuoksi RV mukau-
tuu hyvin laskimopaluun vaihteluihin (esim. laski-
mopaluun vaihtelu hengityksessä). Näiden fysiolo-
gisten seikkojen johdosta RV:n jälkikuormalla (af-

terload) on enemmän merkitystä RV:n vajaatoimin-
nan kehittymisessä kuin esitäytöllä (preload).

RV:n pumppaustoiminta on aaltomaisempaa
kuin LV:n. Lihassupistus alkaa trikuspidaalialueel-
ta ja etenee sitten kohti keuhkovaltimoläpän aluet-
ta (Kuva 1) miltei peristaltiikan tavoin. Terveessä
sydämessä RV saattaa toimia jopa passiivisena osa-
puolena ja on osoitettu (1), että RV:n seinämän su-
pistustoiminnan puuttuminen ei vaikuta sydämen
kokonaistoimintaan (CO). Tällöin pelkkä välisei-
nän supistus on riittävä veren pumppaamiseksi
eteenpäin. Tilanteissa joissa RV:n jälkikuorma on
koholla (pulmonaalipaineet nousseet) RV:n toimin-
ta nousee keskeisemmäksi. Tällöin sen toimintahäi-
riö saattaa aiheuttaa merkittävän sydämen minuut-
tivirtauksen laskun (s.o. vasemman kammion toi-
minnassa). RV:n vajaatoiminnassa suurentunut RV
komprimoi suljetussa sydänpussissa koko sydäntä
hankaloittaen vasemman kammion toimintaa väli-
seinän siirtyessä vasemmalle. Tällöin LV:n loppu-
diastolinen paine suurenee, tilavuus pienenee ja LV:n
systolessa pumppaama verimäärä pienenee (7) (Kuva
2).

RV eroaa vasemmasta kammiosta myös sepelval-
timokierron suhteen. Oikeassa sepelvaltimossa
(RCA) on jatkuvavirtaus sekä systolessa että diasto-
lessa. Tilanteissa joissa oikean kammion paine on
koholla (esim. tamponaatio, hypertrofia) sepelval-
timovirtaus tapahtuu vain diastolessa ja sydänlihas
kärsii hapenpuutteesta (4). Tämä johtaa vuorostaan
supistuvuuden alenemiseen.

Etiologia
Akuuttia oikean kammion vajaatoimintaa voisi
luonnehtia tilanteena, jossa sen pumppaama veri-
määrä ei riitä vasemman kammion tarpeisiin. Toi-
sin sanoen, oikea kammio ei pysty pumppaamaan

Kuva 1. Oikean kammion poikkileikkaus 1 = trikuspidaalialue (sisäänvirtaus), 2
= varsinainen kammio, 3 = pulmonaaliläppäalue (ulosvirtaus).
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riittävästi verta keuhkoverenkierron läpi vasempaan
eteiseen ylläpitämään sen hetkistä kokonaisveren-
kiertoa. Syynä voi olla joko alentunut oikean kam-
mion pumppaustoiminta tai suurentunut jälkikuor-
ma (Taulukko 1). Ensin mainittu voi johtua oikean
kammion infarktista, kun taas jälkimäinen voi olla
seurausta keuhkovaltimoemboliasta tai muusta
keuhkoverenkierron vastuksen äkillisestä kasvusta
(esim. ARDS). Sepsikseen liittyy myös oikean kam-
mion supistuvuuden aleneminen toksisen reaktion
seurauksena. RV:n vajaatoiminnan kaikkein yleisin
syy on kuitenkin vasemman kammion vajaatoimin-
ta (3).

Sibbaldin ja Driedgerin (5) mukaan akuutissa
pulmonaalihypertensiossa RV:n esitäyttö yleensä
nousee nopeasti ylläpitäen RV:n iskutilavuutta ja
näin ollen LV:n iskutilavuutta. RV:n paineen nous-
tessa oikea sepelvaltimokierto alkaa kuitenkin kär-
siä (vrt. ylempänä), jolloin RV kärsii subendokar-

diaalisesta hapenpuutteesta ja syntyy subendokar-
diaalinen lihasvaurio. Tämän seurauksena on taas
supistuvuuden (dT/dt) huononeminen ja RV:n toi-
minnan heikkeneminen edelleen. Kroonisessa RV:n
vajaatoiminnassa kompensaation johdosta huonon-
tunut dT/dt ajan myötä normalisoituu sydänlihak-
sen hypertrofioitumisen kautta ja RV:n lihasmassa
kasvaa noin 45-90 %. LV:n vajaatoiminnassa vas-
taava kasvu on 30-40 % (6).

Monitorointi oikean kammion
akuutissa vajaatoiminnassa
Vaikeaa akuuttia RV:n vajaatoimintaa sairastavan
potilaan monitorointiin kuuluu keuhkovaltimoka-
tetrin käyttö. Sen avulla voidaan arvioida oikean
kammion esitäyttö (CVP) ja jälkikuorma (PCWP,
MPAP) sekä seuraamaan sydämen minuuttivirta-
usta (CO). Lisäksi erikoiskatetrilla on mahdollista
seurata oikean kammion ejektiofraktiota (RVEF).
Paras menetelmä sydämen eri osien toiminnan ar-
vioinnissa on sydämen ultraäänitutkimus (ECHO).
Transtorakaalisesti käytettynä menetelmä on poti-
laalle miellyttävä, mutta epätarkempi. Transesofa-
gaalisesti saadaan huomattavasti parempi kuva.

Noninvasiivisiakin menetelmiä on yritetty kehit-
tää, joista ehkä lupaavin on ollut sydämen toimin-
nan monitorointi transtorakaalisilla konduktanssi-
mittauksilla. Toinen, jonkin verran invasiivisempi
menetelmä on taas valtimon pulssimuodon analyy-
si (8). Kumpikaan menetelmä ei ole kuitenkaan vielä
tarpeeksi kehitetty soveltuaakseen kliiniseen käyt-
töön.

Isotooppiangiografia oli ennen kultainen stan-
dardi sydämen toiminnan tutkimusmenetelmänä,
mutta menetelmän hankaluuden johdosta keuhko-
valtimokatetrin ja ECHO:n käyttö on syrjäyttänyt
sen.

Oikean kammion akuutin
vajaatoiminnan hoidon tavoitteet
RV:n akuutissa vajaatoiminnassa on ensisijaisesti
pyrittävä optimoimaan kiertävä verivolyymi ja sy-
dämen (s.o. kummankin kammion) supistuvuus eli
kontraktiliteetti (taulukko 2). Ensimmäisen tavoit-
teen  saavuttaminen edellyttää sekä jälkikuorman
vähentämistä että esitäytön optimointia (yleensä on
varaa nostaa). Inotroopeilla voidaan lisätä sydänli-
haksen supistuvuutta ja ääreisverenkierron supistu-
misvireyttä. Jos dopamiinilla ei saada riittävää vas-
tetta systeemiseen paineeseen, voidaan käyttää no-
radrenaliinia (9). Dobutamiinia, aminofylliiniä (10)
sekä spesifisempiä fosfodiesteraasi-inhibiittoreita

Kuva 2: Oikean kammion vajaatoiminnan vaikutus sydämen kokonaistoimintaan.
RV = oikea kammio, LV = vasen kammio, LVDP = vasemman kammion
diastolinen paine, RVSV = oikean kammion iskutilavuus (stroke volume).

Taulukko 1. Oikean kammion akuutin vajaatoiminnan syyt.

Oikean kammion infarkti

Keuhkoembolia

ARDS

Sepsis

Sydänleikkaus

a. Koronaariohitus

b. Läppäkirurgia

c. Synnynäisten anomalioiden korjaus

-> perioperatiivinen/postoperatiivinen

Vasemman kammion vajaatoiminta
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(kuten milrinonia) ja adenosiinia (11) on käytetty
vähentämään keuhkoverenkierron vastusta paran-
taakseen RV:n toimintaa (12) (Taulukko 3).

Sydänlihaksen hapen saannista on huolehditta-
va. Hengityslaitehoidossa on huomioitava intrato-
rakaalipaineiden nousun aiheuttama RV:n jälki-
kuorman kasvu (4). Toisaalta on varmistettava riit-
tävä valtimoveren happipitoisuus sydänlihasiskemi-
an välttämiseksi. Potilaan hapetusta ja EKG-muu-
toksia on seurattava huolellisesti.

Oikean kammion vajaatoiminta eri
patologisissa tilanteissa ja sen hoito

Oikean kammion infarkti

Oikean kammion infarktissa voi infarktialue sijaita
RV:n vapaassa seinämässä mutta vaurio voi affisoi-
da myös vasenta kammiota jolloin infarktialue si-
jaitsee väliseinässä. Infarktin seurauksena sydänli-
haksen kontraktiliteetti laskee, kammiolihas jäykis-
tyy ja vajaatoiminnan kehityttyä se saattaa laajen-
tua. Sydämen laajentumisen myötä perikardiumis-
sa loppuu tila ja näin voi syntya tamponaatio-oirei-
ta. Siniorakis ym. (13) mukaan alaseinämäinfark-
teista n. 30 % koskee oikeata kammiota ja niistä
infarkti on vaikea 3-8 %:ssa johtaen kardiogeeni-
seen shokkiin ja keuhkoödeemaan. Oikean kam-
mion infarktiin liittyy yleensä myös vasemman kam-
mion infarkti. Koska AV-johtoradan verisuonitus
lähtee useimmiten oikeasta sepelvaltimosta oikean
kammion infarktiin saattaa liittyä takykardiaa, AV-
blokki ja/tai bradykardiaa.

Oikean kammion infarktin hoitoon kuuluu vau-
rioalueen suonituksen mahdollisimman nopea re-
kanalisaatio, joko trombolyyttisellä menetelmällä,
angioplastialla tai ohituksella. Lisäksi tukena käy-
tetään sepelvaltimoiden vasodilataatiota esim. nit-
roinfuusiolla. Keuhkoverenkierron vasodilataatios-
ta on hyötyä. On pyrittävä kohdistamaan vasodila-
toivaa hoitoa niin, ettei systeemisessä verenkierros-
sa tapahdu liioin laskimopuolella muutoksia, vaan
enemmän vasodilataatio on arteriapuolella. Tällöin
vasemman puolen jälkikuorma helpottuu, mutta
oikean puolen esitäyttö pysyy riittävänä. Dobuta-
miinia, jolla on sekä lievä vasodilatoiva että ino-
trooppinen vaikutus voi käyttää tähän tarkoituk-
seen. Näiden kahden mekanismin yhteisvaikutuk-
sen on arvioitu parantavan sydänlihaksen hapetus-
ta (6).

Lisäksi hoitoon kuuluu nesteytyksen optimoin-
ti, toisin sanoen pyritään nostamaan RV:n esitäyttö
riittäväksi pitäen samalla jälkikuorma kohtuuden

rajoissa. Vaarana nesteytyksessä on liiasta täytöstä
johtuva oikean kammion dilataatio ja siihen liitty-
en sepelvaltimovirtauksen huononeminen. Inotroo-
pin (esim. dobutamiini, noradrenaliini) liittäminen
hoitoon saattaa parantaa minuuttivirtausta ja näin
lisätä myös koronaarivirtausta (4). Jotkut kirjoitta-
jat ovat esittäneet, ettei nesteytys johda havaittavaan
minuuttivirtauksen lisääntymiseen tai RV:n hemo-
dynaamisten suureiden korjaantumiseen RV-infark-
tipotilailla (13).

Keuhkoembolia

Ensisijainen hoito on tukoksen poisto embolekto-
mialla tai trombolyysihoidolla. Hemodynaamisten
muutosten hoito tapahtuu ensisijaisesti inotroopeilla
ja selektiivisellä pulmonaalikierron vasodilataatiol-
la. Viime mainitusta voi kuitenkin olla enemmän
haittaa kuin hyötyä, jos ääreisverenkierronvastus
laskee eikä CO:ssa tapahdu vastaavanlaista parane-
mista. Tällöin systeemiset paineet laskevat ja sen
seurauksena kudosperfuusio huononee.

Nesteytyksestä voi olla hyötyä vain, jos keuhko-
verenkierto on matalavastuksinen (2, 5). Muuten
nesteytystä on syytä käyttää hyvin varoen ödeeman
välttämiseksi.

ARDS

Yksi hoitokeino alentuneeseen hapetukseen on
bronkodilataatio (esim. typpioksidilla) seka inotrop-

Taulukko 2. Hoidon tavoitteet oikean kammion vajaatoiminnassa.

1. Jälkikuorman vähentäminen

2. Esitäytön optimointi

3. Kontraktiliteetin parantaminen inotroopeilla

4. Sydänlihaksen hapetuksen parantaminen

Taulukko 3. Joidenkin hoitojen vaikutus RV:n toimintaan.

1. Respiraattorihoidossa PEEP:n käyttö laskee LV:n
esitäyttöä estäen samalla sen täyttöä ja vähentäen
komplianssia.

2. Nitro-infuusio (esim. infarktihoidossa käytettynä)
vähentää septumin siirtymistä vasemmalle vasodilataation
kautta ja siten parantaa LV komplianssia.

3. Fosfodiesteraasi-inhibiittori vähentää RV:n
jälkikuormaa ja parantaa näin sen ejektiofraktiota (10)

4. NO:a on käytetty parantamaan ARDS:ssa hankalaa
hypoksiaa. Sillä on RV:n jälkikuormaa vähentävä vaikutus
(13).
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pien käyttö tarpeen mukaan. Dopamiinin ja adre-
naliinin käyttö on harkittava tarkkaan, sillä tarpee-
tonta vasokonstriktiota tulisi välttää. Eräissä tapa-
uksissa inhaloitavaa typpioksidia (NO) on käytetty
parantamaan huonoa hapetusta, mutta tällöin on
kuitenkin pidettävä mielessä NO:n dilatoiva vaiku-
tus perifeeriseen vastukseen ja sen kautta sydämen
kokonaistoiminnan deprimointi (14).

Sepsis

 Sepsiksessä RV ei vältämätta pysy LV:n takykardi-
an perässä, ts. RVSV ei ole riittävää LVSV:ta täyttä-
mään. Tällöin kehittyy LV:n esitäytön relatiivinen
lasku ja CO vähenee. Sen lisäksi sepsiksessä syntyy
keuhkoverenkiertoon mikroembolioita, jotka nos-
tavat RV:n jälkikuormaa. Sepsiksessä ääreisveren-
kierron vastus laskee vasodilataation seurauksena,
laskimopaine pienenee ja laskimopaluu vähenee (ts.
RV:n esitäyttö laskee). Sepsikseen liittyvä permea-
biliteettihäiriö laskee omalta osaltaan RV:n esitäyt-
töä.

RV:n supistuvuus vähenee jossakin määrin sep-
siksessä, mutta mekanismi ei ole täysin selvä (6).
Sydänlihasta lamaavat tekijät ovat kuitenkin ilmei-
sen keskeisessä roolissa. Koronaariperfuusio huono-
nee johtuen ilmeisesti systeemisten paineiden las-
kusta sekä mahdollisesti sydänlihaksen ödemasta
(2).

Tärkein hoitomenetelmä sepsikseen liittyvissä
hemodynaamisissa ongelmissa on siis esitäytön op-
timointi nesteytyksellä ja ääreisverenkierron vastuk-
sen optimointi. Sen lisäksi sydänlihaksen supistu-
vuutta parantavalla inotroopin käytöllä on myös
merkitystä. Sydänlihaksen hypoksiaa on vältettävä
ja EKG:n iskeemisten muutosten varoitusmerkkejä
seurattava tarkkaan.

Sydänkirurgia

Sydänkirurgian aikana saattaa syntyä mikroembo-
lioita keuhkoverenkiertoon kasvattaen näin RV:n
jälkikuormaa. Samalla peri- ja postoperatiivinen
nesteytys kuormittaa ja saattaa altistaa keuhkoöde-
malle. Kardioplegian käytössä voi syntyä tilanne,
jossa plegiaa on riittämättömästi septumin alueella
ja sydänlihas sillä alueella kärsii. Lisäksi kirurgisen
toimenpiteen aiheuttamat mahdolliset muutokset
RV:n rakenteessa voivat häiritä verenvirtausta sen
läpi (6). On lisäksi arveltu, että RV mahdollisesti
lämpenee eri tahtiin (nopeammin) kuin LV johtu-
en sydämen asennosta.

Postoperatiivisesti on aina pidettävä mielessä
tamponaation mahdollisuus. Jos RV muutenkin

pumppaa vajaatoimisesti, perikardiumissa on entistä
vähemmän tilaa ja tamponaation oireet syntyvät
entistä pienemmällä vuodolla.

Paras hoito on ennaltaehkäisy kiinnittäen erityis-
tä huomiota hemostaasiin, perikardiaaliseen tilaan
sulkuvaiheessa, postoperatiiviseen lämmitykseen
sekä kardioplegian käyttöön. Inotrooppeja käytetään
tarvittaessa, mutta nämä eivät saa rasittaa sydäntä
liikaa. Dobutamiini ja fosfodiesteraasi-inhibiittorit
(esim. milrinoni) ovat sopivia vaihtoehtoja.

Läppäviat

 RV:n vajaatoiminta kehittyy tilanteissa, joissa tri-
kuspidaali- tai pulmonaaliläppä vuotaa. Vaikka ti-
lanne on useimmiten krooninen, läppävuoto saat-
taa kehittyä nopeastikin infarktitilanteessa. Hoito
on kirurginen, jos on RV:n vajaatoiminnan oireita
ja jos hemodynaaminen tila sen sallii. Stenoositi-
lanne, lähinnä pulmonaaliläpässä, on useimmiten
krooninen tilanne.

Lopuksi
Oikean kammion akuutti vajaatoiminta on kliini-
sesti tärkeä, joskin suhteellisen harvoin nähty saira-
us. Erotusdiagnostiikassa on eniten hyötyä keuh-
kovaltimokatetrista sekä sydämen ultraäänitutki-
muksesta. Pääasiallisiin hoitomenetelmiin kuuluvat
nesteytyksen optimointi sekä inotrooppien käyttö.
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