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Kammiolisälyönnit 
ja lyhytkestoinen 
kammiotakykardia  

j u H A  L u n d

L U K U  4

Tiivistelmä

Kammioperäiset rytmihäiriöt ja etenkin yksittäi-
set kammiolisälyönnit ovat hyvin yleinen kardio-
logisiin tutkimuksiin johtava löydös. Huolellinen 
anamneesi, kliininen tutkiminen sekä 12-kytken-
täinen EKG ovat diagnostiikan ja kokonaisarvi-
oinnin kannalta oleellisimmat työkalut. Melko 
usein ennusteen ja hoidontarpeen arvio voidaan 
tehdä jo perustutkimuksien perusteella, mutta 
osalla tulee edetä tarkentaviin jatkotutkimuksiin.

Pääosa etenkin rakenteellisesti terveen sydä-
men kammioperäisistä rytmihäiriöistä on hyvän-
laatuisia, mutta harvinaisissa tapauksissa lisä-
lyöntisyyden syynä voi olla rytmihäiriösairaus, 
joista valtaosa on perinnöllisiä. Rakenteellises-
ti tai toiminnallisesti sairaan sydämen kammio-
peräisillä rytmihäiriöillä on myös ennusteellista 
merkitystä ja niihin tulisi suhtautua aina vaka-
vasti. Oleellista onkin havaita potilaat, joilla ryt-
mihäiriön syynä on rakenteellinen tai toimin-
nallinen sydänlihassairaus, jonka kulkuun tai 
ennusteeseen voidaan mahdollisesti potilasneu-
vonnalla tai hoitointerventioilla vaikuttaa. 

Primaarihoitona on yleensä lääkehoito ja ryt-
mihäiriöitä provosoivien tekijöiden välttäminen 
sekä todetun sydänlihassairauden spesifinen hoi-
to. Varsinkin idiopaattisessa, terveen sydämen 
ulosvirtauskanavan alueen lisälyöntisyydessä tai 
kammiotakykardiassa voidaan harkita ablaatio-
hoitoa etenkin, jos lääkehoidon teho osoittautuu 
riittämättömäksi. Erittäin korkean riskin potilail-
la voidaan joutua harkitsemaan myös rytmihäi-
riötahdistinhoitoa. 

Johdanto

Kammioperäinen rytmihäiriö on hyvin yleinen kardio-
logisiin tutkimuksiin johtava löydös. Suurin osa raken-
teellisesti terveen sydämen kammiolisälyönneistä tai 
lyhyestä kammiotakykardiasta osoittautuu hyvänlaa-
tuiseksi, mutta harvinaisissa tapauksissa lisälyöntisyy-
den syynä voi olla rytmihäiriösairaus. Rakenteellisesti 
tai toiminnallisesti sairaan sydämen kammioperäisiin 
rytmihäiriöihin tulee aina suhtautua vakavasti. Oleel-
lista olisikin havaita potilaat, joilla rytmihäiriön syynä 
on rakenteellinen tai toiminnallinen sydänlihassaira-
us, jonka kulkuun tai ennusteeseen voidaan mahdol-
lisesti potilasneuvonnalla tai hoitointerventioilla vai-
kuttaa. 

Määritelmä

Pääsääntöisesti leveää (>140ms) QRS-kompleksia, jota 
ei edellä p-aalto, on pidettävä kammioperäisenä. QRS 
kompleksin jälkeen saatetaan nähdä takaisinpäin joh-
tunut p-aalto tai kompensatorinen tauko tukien epäilyä 
kammioperäisestä lyönnistä. Tavallisesti T-aallon suun-
ta on vastakkainen QRS-kompleksin suuntaan verrat-
tuna. Yleisimpiä erotusdiagnostisia vaihtoehtoja ovat 
mm. aberroitunut eteisperäinen rytmi (esim. varhainen 
eteislisälyönti, eteislepatus, eteistakykardia) tai oikora-
tasairaudet (Wolf-Parkinson-White oireyhtymä). 

Kammiolisälyöntisyydellä tarkoitetaan yksittäi-
siä tai korkeintaan kahta peräkkäistä QRS heilahdus-
ta, joissa impulssi lähtee vasemman tai oikean kammi-
on alueelta. Kammiotakykardialla tarkoitetaan kolmea 
tai useampaa peräkkäistä QRS-heilahdusta peräkkäin 
yli 100/min taajuudella. Alle 30 sekunnin kammiota-
kykardiaa pidetään lyhytkestoisena. Kammioperäinen 
rytmihäiriö voidaan jaotella myös ilmenemismuoton-
sa perusteella monomorfiseksi eli yhdenmuotoiseksi tai 
polymorfiseksi eli monimuotoiseksi riippuen siitä läh-
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teekö kammiota depolarisoivia impulsseja yhdestä tai 
useammasta kohtaa kammiolihasta (1)

Yleisyys ja oireet

Lähes jokaisella saattaa joskus esiintyä kammiolisä-
lyöntisyyttä joko oireellisena tai oireettomana ja vain 
pienellä osalla tilanne johtaa lisätutkimuksiin tai hoi-
tointerventioihin. Onkin mm. osoitettu, että terveiden 
satunnaisotoksessa noin 0.5–2.2 %:ssa sattumanvarai-
sesti otetussa sydänfilmissä (2) ja jopa puolella 24–48 
tunnin rekisteröinnissä todetaan jonkinasteista kam-
miolisälyöntisyyttä (3). Kammiolisälyöntisyys yleistyy 
myös iän karttuessa (4). Suurin osa terveen sydämen 
kammioperäisistä rytmihäiriöistä on lähtöisin ulosvir-
tauskanavan alueelta ja näistä 80–90 % oikeasta ulos-
virtauskanavasta. Loput 10–20 % jakautuvat mm. 
septumin, vasemman ulosvirtauskanavan, keuhkovalti-
mon, sinus valsalvan, johtorata-alueen (HIS) tai epikar-
diumin alueelta lähteviin rytmihäiriöhin. Terveen sydä-
men kammioperäiset rytmihäiriöt ovat naisilla hieman 
yleisempiä kuin miehillä ja tavallisin ilmaantumisikä 
20–50 vuotta. 

Rakenteellisesti tai toiminnallisesti sairaan sydämen 
kammioperäiset rytmihäiriöt ovat tavallisempia ja ryt-
mihäiriön lähtökohta, luonne ja esiintyvyys saattavat 
vaihdella suuresti riippuen kulloinkin kyseessä olevas-
ta sydänsairaudesta. 

Yleisimmät potilaan tuntemat oireet ovat palpi-
taatiotyyppisiä tuntemuksia, joita potilaat usein luon-
nehtivat muljahduksina, sydän pitää pienen tauon tai 
lyönti tuntuu jäävän välistä. Jonkinlainen huimauksen 
tunne on melko yleistä, mutta varsinaiset tajunnanhäi-
riöt tai tajuttomuuskohtaukset ovat aina hälyttäviä oi-
reita ja saattavat viitata toisaalta pitkäkestoisempaan 
kammiotakykardiaan tai olla merkki sydänsairaudesta.

Rytmihäiriön lokalisaatio sydänlihaksessa

12-kytkentäisen sydänfilmin perusteella voidaan mel-
ko luotettavasti määrittää kammiolisälyönnin tai kam-
miotakykardian tarkempi lähtökohta etenkin ulosvir-
tauskanavasta peräisin olevassa rytmissä (5), jossa QRS 
on pääsääntöisesti vasemman haarakatkoksen muotoi-
nen (LBBB) ja raajakytkennöissä nähdään inferiorinen 
akseli eli korkea positiivinen heilahdus II, III ja AVF 
kytkennöissä. EKG:n rintakytkennöistä (V1 – V6) voi-
daan määrittää QRS heilahduksen ns. transitiokohta (R/
S> 1), joka oikean ulosvirtauskanavasta peräisin ole-
van rytmin yhteydessä > V3 ja taas transitio < V3 viit-

taa vasemmanpuoleiseen fokukseen. Raajakytkentöjen 
solmuisuus, leveämpi ja matalampi QRS viittaavat mie-
luummin vapaan seinämän kuin septaaliseen lokalisaa-
tioon ja negatiivinen heilahdus kytkennässä I anterio-
riseen fokukseen. 

Sairaassa sydämessä kammiolisälyöntisyyden tai 
kammiotakykardian QRS-kompleksin muoto saattaa 
suurestikin vaihdella riippuen sydänlihassairauden 
laadusta, ja esimerkiksi polymorfisessa tai kääntyvien 
kärkien kammiotakykardiassa ei yksittäistä lähtökohtaa 
voida luonnollisesti osoittaa. QRS-kompleksi on yleen-
sä matalampi ja solmuisempi verrattuna ulosvirtauska-
navan alueelta tulevaan rytmiin. Kuitenkin esimerkiksi 
sydäninfarktiin liittyvässä arpitakykardiassa rytmihäi-
riö voi olla täysin yhdenmuotoinen ja QRS-komplek-
sin morfologia korreloida sydänlihasarven anatomisen 
lokalisaation kanssa.

 

Perustutkimukset
 

Perustutkimukset voidaan pääsääntöisesti suorittaa pe-
rusterveydenhuollon tasolla. Huolellinen anamneesi, 
potilaan kliininen tutkiminen sekä 12-kytkentäinen 
EKG ovat diagnostiikan ja tilanteen kokonaisarvioin-
nin kannalta oleellisimmat työkalut. Anamneesilla sel-
vitetään rytmihäiriöön liittyvä oirekuva (mm. oirei-
den kesto, tiheys, tulevatko rasituksessa vai levossa ja 
liittyykö rytmihäiriöön esimerkiksi tajunnanhäiriöitä 
ja minkälaista subjektiivista haittaa potilas ylipäätään 
kokee rytmihäiriöistään) ja onko potilaalla mahdolli-
sesti jo tiedossa oleva sydänsairaus tai onko sellaista 
syytä löydösten ja haastattelun perusteella epäillä. Su-
kuanamneesilla kartoitetaan mahdolliset lähisukulai-
silla esiintyvät vastaavankaltaiset rytmihäiriöt ja eten-
kin onko suvussa ilmennyt esimerkiksi äkkikuolemia 
varsinkin nuoremmalla iällä. Kliinisellä tutkimuksella 
ja 12-kytkentäisellä EKG:lla pyritään löytämään viit-
teitä rakenteellisesta tai toiminnallisesta sydänviasta ja 
luonnollisesti arviomaan onko kyseessä kammioperäi-
nen rytmihäiriö vai ehkä kuitenkin eteisperäinen ryt-
mi. Etenkin yksittäisten kammiolisälyöntien lähtökoh-
taa voidaan myös jo tässä vaiheessa melko luotettavasti 
arvioida. Poikkeavuudet verenkuvassa tms. hyvin har-
voin selittävät kammioperäisen rytmihäiriöalttiuden, 
mutta kertaalleen muiden tutkimuksien yhteydessä 
kannattanee määrittää pieni verenkuva, elektrolyy-
tit ja kilpirauhaskokeet. Perustutkimuksilla pyritään 
siis saamaan jo jonkinlainen alustava arvio rytmihäiri-
ön luonteesta sekä onko tarvetta mahdollisiin lisätut-
kimuksiin tai esim. erikoissairaanhoidon konsultaati-
oon. 
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Lisätutkimukset

EKG:n pitkäaikaisrekisteröinnillä voidaan helposti ar-
vioida lisälyöntien määrää, esiintyykö kammiotakykar-
diaa ja ovatko todetut lisälyönnit tai tiheälyöntisyydet 
peräisin yhdestä vai useammasta pesäkkeestä. Riippu-
en potilaan aktiivisuudesta saadaan rekisteröinnin ai-
kana tietoa myös rytmihäiriön esiintyvyydestä sekä 
levossa että jonkinlaisen rasituksen yhteydessä. Pitkä-
aikaisrekisteröinnin saatavuus on parantunut ja voi-
daan usein suorittaa jo perusterveydenhuollon tasol-
la. Kliininen rasituskoe antaa tarkempaa informaatiota 
rytmihäiriön käyttäytymisestä rasituksen aikana ja saa-
daan samalla näkemys potilaan suorituskyvystä ja esi-
merkiksi iskeemisen sydänsairauden mahdollisuudes-
ta. Sydämen ultraääni on aiheellinen etenkin, jos herää 
epäily rakenteellisesta tai esimerkiksi tulehdukselli-
sesta sydänsairaudesta, mutta erikoissairaanhoidos-
sa sydämen ultraääni kuuluu usein jo perustutkimus-
arsenaaliin ilman että erityisen vahvaa epäilyä edellä 
mainituista olisi. Jos epäillään tulehduksellista tai jon-
kinlaista kertymäsairautta, voidaan harkita myös sydä-
men magneettitutkimusta ja myös sydänlihasbiopsiaa. 
Geneettiset tutkimukset tulevat kyseeseen suvuittain 
esiintyvissä rytmihäiriösairauksissa tai niitä epäiltäessä 
etenkin jos suvussa on todettuja tai epäiltyjä rytmihäi-
riöperäisiä äkkikuolemia tai elvytystilanteita varsinkin 
nuoremmalla iällä. 

Ennusteen ja hoidontarpeen arviointi

Rakenteellisesti terve sydän
Idiopaattinen ulosvirtauskanavan 
kammiolisälyöntisyys/takykardia
Kun sydän on rakenteellisesti normaali, kammioli-
sälyönnit tai lyhyet kammiotakykardiapyrahdykset 
ovat yhdenmuotoisia (etenkin morfologian sopiessa 
ulosvirtauskanavasta peräisin olevaan rytmihäiriöön) 
ja häviävät rasituksen aikana, potilaalla ei ole tajun-
nanhäiriökohtauksia, sydänfilmi on lisälyöntisyyttä 
lukuunottamatta normaali ja suvussa ei ole tiedossa 
vakavia rytmihäiriösairauksia voidaan kammioperäis-
tä rytmihäiriötä pääsääntöisesti pitää hyvänlaatuisena 
(6)(7)(8). Näillä potilailla hoito tähtää oireiden lie-
vittämiseen välttämällä rytmihäiriöitä pahentavia te-
kijöitä (Taulukko 1), lääkkeellisesti tai tarvittaessa ka-
joavalla hoidolla. Potilaan oireita helpottaa jo usein 
myös tieto siitä, että kyseessä on vaaraton tilanne eikä 
mitään rajoitteita normaali elämälle tarvitse asettaa. 
Täytyy myös muistaa, että ainakin osalla näistä ryt-
mihäiriöistä on tapana ajan mittaan spontaanisti kor-

jaantua. Ensisijainen lääkitys on usein B-salpaaja, jon-
ka odotettavissa oleva teho kammiolisälyönteihin on 
vaihteleva ja osittain myös riippuvainen sympatiko-
tonian asteesta, jossa kammioperäinen rytmihäiriö 
esiintyy (9) tehoten yleensä parhaiten nopean syk-
keen aikaisiin rytmihäiriöihin. Lääkkeisiin voidaan 
turvautua myös vain tarvittaessa, jolloin tulee yleensä 
kyseeseen lyhytvaikutteinen propranololi ja varsinai-
sena säännöllisenä estolääkityksenä suositaan pitkä-
vaikutteisia valmisteita. Verapamiili saattaa osoittau-
tua tehokkaaksi lääkitykseksi osalla potilaista, joilla 
B-salpaaja ei auta tai eivät syystä tai toisesta sitä sie-
dä. Varsinaisista rytmihäiriölääkkeistä voidaan asiaan 
perehtyneen kardiologin toimesta harkita flekainidia 
yhdessä B-salpaajan kanssa oirekuvan ollessa hankala 
ja muu lääkitys tai esimerkiksi kajoava hoito eivät ole 
tehonneet. Katetriablaatiota tulee harkita tapauksis-
sa, joissa vaikeaoireinen kammiolisälyöntisyys jatkuu 
lääkityksestä huolimatta. Erittäin runsaaseen (10000– 
20000 VES/vrk), idiopaattiseenkin kammiolisälyönti-
syyteen saattaa ajan kuluessa liittyä vasemman kam-
mion pumppausvoiman heikentyminen ja kammion 
laajeneminen (8)(10), joka on hyvä huomioida po-
tilaan hoitoa ja seurantaa suunniteltaessa. Lisäksi jos 
on vähänkään epäilyä esim. alkavan kardiomyopati-
an tai ARVD:n suuntaan kannattaa potilas pitää aina-
kin alkuvaiheessa vuosittaisessa erikoissairaanhoidon 
kontrolleissa. Muuten näitä potilaita voidaan seurata 
perusterveydenhuollon tasolla. 

Perinnöllinen rytmihäiriösairaus
Vaikka harvinaista voi muutoin terveessä sydämessä li-
sälyöntisyyden syynä kuitenkin piillä rytmihäiriösaira-
us, joista valtaosa on perinnöllisiä. Tiettyjen löydösten 
ja oirekuvan pitäisi herättää epäily rytmihäiriösairau-
desta. Jos kammiolisälyöntisyys tai kammiotakykardia 
ilmaantuu vain rasituksessa tai lisääntyy selvästi rasi-
tuksen aikana ja etenkin jos todetaan viitteitä moni-

TauluKKo 1.

Rytmihäiriöitä mahdollisesti pahentavia, 
vältettävissä olevia tekijöitä.

Kahvi, huumeet, tupakka, alkoholi

Voimakas fyysinen rasitus

Stressi, valvominen

Tietyt lääkkeet (stimulantit, sympatomimeetit)
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muotoisesta kammiorytmihäiriöstä (kuva1), on syy-
tä vahvasti epäillä katekoliaminergistä monimuotoista 
kammiotiheälyöntisyyttä (CPVT) (11). Potilaalla on 
saattanut esiintyä myös tajunnanhäiriöoireita. Sukua-
namneesi voi tukea CPVT epäilyä ja jatkotutkimuksena 
tulee harkita geenitestausta (RYR2). Hoitona on pysyvä 
B-salpaaja. Jos lääkityksen aikana ilmaantuu tajunnan-
häiriö, on rytmihäiriötahdistimen asennus aiheellinen.
Pitkä QT syndrooma voi paljastua etenkin monimuotoi-
sen (etenkin kääntyvien kärkien kammiotakykardia tdp 
on tyypillinen (kuva 2)) kammiotakykardian syyksi, 
mutta voi selittää myös yksittäiset kammiolisälyönnit. 
Tyypin 2 pitkä QT -oireyhtymässä esiintyvä kammio-
lisälyöntisyys esiintyy joko rasituksessa tai rasituksen 
jälkeen, mutta tyypillisesti väistyy raskaammassa rasi-
tuksessa. Sydänfilmissä QTc-aika on pitkä > 470ms. 
Aiheuttajana on HERG-kaliumkanavageenin mutaatio. 
Hoitona on B-salpaaja ja jos tajunnanhäiriöoireita esiin-

tyy B-salpaajasta huolimatta, tulee harkita rytmihäiri-
ötahdistinta (12). Kammiolisälyöntisyys liittyy myös 
tyypin 7 pitkä QT –oireyhtymään (Andersenin oireyh-
tymä), jossa tyypillisesti esiintyy hypokaleeminen peri-
odinen paralyysi. Sydänfilmissä QT-aika on pidentynyt 
ja aiheuttajageeni on KCNJ2. Hoitona tällöinkin B-sal-
paaja ja jos lääkityksen aikana ilmaantuu tajuttomuus-
kohtauksia, tulee harkita rytmihäiriötahdistinta (12).

Rakenteellisesti poikkeava sydän
Rakenteellisten sydänlihassairauksien yhteydessä li-
sääntyneellä kammiolisälyöntisyydellä tai lyhyellä kam-
miotakykardialla näyttäisi olevan itsenäinen ennusteel-
linen merkitys etenkin iskeemisessä kardiomyopatiassa 
sairastetun sydäninfarktin jälkeen. Johtava ennusteelli-
nen tekijä lienee kulloinkin kyseessä oleva perussaira-
us. Kuitenkin jo yli 10 kammiolisälyöntiä tunnissa 
tai toisaalta lyhyen kammiotakykardian esiintyminen 
näyttäisi lisäävän riskiä rakenteellisessa sydänlihassai-
raudessa (13)(14). 

ARVD
Oikean kammion arytmogeeninen dysplasia (ARVD) 
voi olla vaikea erottaa hyvänlaatuisesta idiopaattises-
ta oikean kammion lisälyöntisyydestä etenkin taudin 
alkuvaiheessa, jolloin oikean kammion rakenteellisia 
muutoksia ei ultraäänellä ole välttämättä havaittavissa. 
Tautia tulisi epäillä, jos todetaan oikean ulosvirtauska-
navan alueen kammiolisälyöntisyyden lisäksi kammio-
tiheälyöntisyyttä tai tajunnanhäiriöitä ja etenkin jos su-
vussa tiedetään esiintyvän tai on vahva epäily kyseisen 
taudin olemassaolosta. Sydänfilmissä nähtävä T-aallon 

Kuva 1. Polymorfinen kammiota-

kykardia.

Kuva 2. Kääntyvien kärkien kammiotakykardia.
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invertaatio (V1 – V3), QRS-kompleksin leviäminen 
oikeanpuoleisissa rintakytkennöissä tai epsilon-aalto 
viittaavat ARVD:n mahdollisuuteen. Sydämen mag-
neettitutkimuksella voidaan havaita oikean kammion 
rakenteelliset muutokset jo varhaisemmassa vaiheessa, 
ja tämä olisi hyvä tehdä, jos vahvasti epäillään ARVD:n 
mahdollisuutta. Hoitona on primaaristi lääkehoito (B-
salpaaja, sotaloli, amiodaroni) ja esimerkiksi nuorilla 
potilailla kilpaurheilun kieltäminen. Katetriablaatiota 
voidaan harkita oireenmukaisena hoitona, jos lääke-
hoidosta huolimatta rytmihäiriöitä esiintyy runsaasti. 
Rytmihäiriötahdistin tulee harkittavaksi korkean riskin 
potilailla etenkin jos esiintyy rytmihäiriöperäisiä tajun-
nanhäiriökohtauksia tai todetaan pitkittynyt kammio-
takykardiataipumus optimaalisesta lääkehoidosta huo-
limatta (15). 

Sepelvaltimotauti
Etenkin rasituksessa ilmaantuvan kammiotiheälyönti-
syyden tai kammiolisälyöntisyyden syyksi voi paljastua 
merkitsevä sepelvaltimoahtauma aiheuttaen ohimene-
vän sydänlihaksen hapenpuutteen. Tyypillisesti rytmi-
häiriössä on tällöin polymorfisia piirteitä. Potilas voi 
luonnollisesti valitella myös rintakipua tai hengenah-
distusoireita rasituksen aikana. Sydämen ultraäänilöy-
dös ja sydänfilmi voivat lepotilanteessa olla normaalit, 
jos potilas ei ole sairastanut sydäninfarktia. Kliinisellä 
rasituskokeella tai rasitusultraäänellä voidaan arvioida 
rytmihäiriöitä edeltäviä hapenpuutteen merkkejä ja tar-
vittaessa edetä sepelvaltimoiden varjoainekuvaukseen. 
Aiemmin sairastettu sydäninfarkti voi selittää levossakin 
esiintyvän monomorfisen kammioperäisen rytmihäiri-
ön. Mekanismina on tuolloin pääsääntöisesti arpeen 
liittyvä kiertoaktivaatio. Epäilyä vahvistaa lisälyönnin 
tai tiheälyöntisyyden lokalisoituminen todetun infark-
tialueen seutuun. Hoitona on ensisijaisesti B-salpaaja. 
Jos rytmihäiriö liittyy sydänlihaksen hapenpuutteeseen, 
on revaskularisaatio aiheellinen. Katetriablaatiota voi-
daan harkita sydänlihasarpeen liittyvässä kammiotaky-
kardiassa, jos lääkehoito ei osoittaudu tehokkaaksi. Ryt-
mihäiriötahdistinta tulee harkita etenkin jos vasemman 
kammion toiminta on voimakkaasti alentunut.

Kardiomyopatiat, tulehdukselliset sydänsairaudet 
ja läppäviat
Dilatoiva tai hypertrofinen kardiomyopatia ja myös 
tulehdukselliset tai infiltratiiviset sydänlihassairaudet 
voivat paljastua kammioperäisen rytmihäiriön aihe-
uttajaksi. Dilatoivassa kardiomyopatissa lisälyöntisyys 
esiintyy tyypillisimmillään tasaisesti läpi vuorokauden. 
Primaarihoitona on lääkehoito ja korkean riskin poti-
lailla rytmihäiriötahdistin. Tulehduksellisista tai infiltra-

tiivisista sydänsairauksista kyseeseen tulee esimerkiksi 
akuutti myokardiitti, jättisolumyokardiitti, sydänlihak-
sen sarkoidoosi, amyloidoosi, hemokromatoosi yms. 
Infiltratiivisissa taudeissa voidaan nähdä esim. EKG:n 
johtumishäiriöitä ja sydämen magneettitutkimus tai sy-
dänlihasbiopsia voi johtaa spesifiseen diagnoosiin. Hoi-
tona on perustaudin tehokas hoito ja rytmihäiriöiden 
hoito b-salpaajalla tai vaikeissa tilanteissa mm. amio-
daronilla. Osalle potilaista joudutaan asentamaan myös 
rytmihäiriötahdistin. Kammiolisälyöntisyys on hyvin 
yleistä myös aorttaläpän sairauksissa ja etenkin mitraa-
liprolapsissa. Aorttastenoosi ilmaantuu yleensä varttu-
neella iällä, mutta etenkin mitraaliprolapsi tai aortta-
vuoto voi paljastua runsaan kammiolisälyöntisyyden 
yhteydessä.

Lopuksi

Kammiolisälyöntisyyden ja lyhyen kammiotakykardi-
an syyt voivat olla moninaiset. Huolellisella potilaan 
haastattelulla ja kliinisellä tutkimuksella voidaan suu-
rimmassa osassa tapauksia saada käsitys rytmihäiriön 
luonteesta. Oleellista on löytää potilaat, joilla rytmihäi-
riön takana on jokin ennusteellisesti merkitsevä saira-
us, johon voidaan mahdollisesti hoidollisesti vaikuttaa. 
Muita potilaita voidaan hoitaa oireenmukaisesti joko 
lääkkeillä tai elämäntapaohjeistuksella. Vähintään eri-
koissairaanhoidon tasolla tulee muistaa myös harvinai-
sempien sairauksien mahdollisuus kammioperäisten 
rytmihäiriöiden takana.
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