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Fulminantin myo-
kardiitin diagnoosi 
on tarpeen pyrkiä 
varmentamaan 
histologisella 
näytteellä

Jyri Lommi

Fulminantti myokardiitti vaatii nopeaa 
diagnosointia

M yokardiitti on sydänlihaksen tuleh-
duksellinen sairaus, jonka ilmiasu 
vaihtelee lievästä tautimuodosta ful-

minanttiin (1). Kyseessä ei ole kuitenkaan yk-
sittäinen tautikokonaisuus, vaan pikemminkin 
oireyhtymä. Laukaisevien tekijöiden kirjo on 
laaja, sillä se käsittää infektiotaudinaiheuttajia, 
allergeenejä, autoimmuunisairauksia ja sydän-
toksisia aineita.

Valtaosa myokardiiteista on oirekuvaltaan 
lieviä. Sairaalahoitoon päätyvien akuuttien 
myokardiittien yleisyydeksi Suomessa on ar-
vioitu noin 6/100 000 henkilö-
vuotta ja kuolemaan johtavien 
yleisyydeksi 15/1 000 000 (2). 
Kaikista sairaalahoitoon joutu-
neista akuuttia myokardiittia sai-
rastavista potilaista 10–30 %:lla 
tauti komplisoituu (3,4). Vii-
meaikaisissa potilaskohorteissa 
akuuttiin myokardiittiin liittyvä 
sairaalakuolleisuus ja sydämensiirron tarve on 
ollut potilasvalinnan mukaan 1,9–3,2 % (3,5). 
Kuolleisuus fulminanttiin tautimuotoon on 
kuitenkin selvästi tätä suurempi (6,7).

Fulminantille myokardiitille ei ole olemassa 
yhtenäisesti sovittuja kriteereitä. Kliinisin pe-
rustein sillä tarkoitetaan nopeasti alkanutta sy-
dänlihastulehdusta, jossa vasemman kammion 
supistustoiminta on merkittävästi heikentynyt 
ilman iskeemistä tai muuta selittävää syytä. Ve-
renkierron tilaa luonnehtii sokki, sydänlihak-
sen histopatologisia löydöksiä puolestaan laajat 
tulehdusinfiltraatit, lihaskuolio, jättisolut ja jos-
kus myös eosinofilia (6,8,9).

Huonoon ennusteeseen viittaavat vasem-
man kammion supistushäiriön lisäksi saman-
aikainen oikean kammion vajaatoiminta, suuri 

troponiini- ja CRP-pitoisuus sekä rytmihäiriöt 
(3,8). Fulminantti myokardiitti voi vaikeutua 
nopeasti, ja potilaan vointi saattaa romahtaa 
muutamien tuntien tai päivien kuluessa.

Huomattavalla osalla potilaista on sairaalaan 
tuloa edeltävinä viikkoina ollut myös infektio-
oireita, ja yli 80 %:lla CRP-pitoisuus on sairaa-
laantulovaiheessa suurentunut. Troponiini-pi-
toisuus on poikkeava lähes kaikilla (3,6). Myo-
kardiitin yleisimmät oireet, kuten rintakipu, 
hengenahdistus ja rytmihäiriöt, voivat herättää 
epäilyn akuutista sepelvaltimotautitapahtu-

masta tai kardiomyopatiasta. Iske
miaan viittaavia EKG-muutoksia 
esiintyy lähes joka toisella ja aryt-
mioita tai johtumisjärjestelmän 
poikkeavuutta 10–20 %:lla (3,6). 
Sepelvaltimoiden varjoaineku
vaus onkin usein aiheen, erityises-
ti jos potilaalla on sepelvaltimo-
taudin riskitekijöitä.

Laboratoriokokeilla myokardiitin olemassa-
oloa ei pystytä varmistamaan. Ne hyödyttävät 
kuitenkin muiden sairauksien poissulkemises-
sa, riskin arvioinnissa ja seurannassa. Päivystys-
tilanteessa yksinkertaisilla verikokeilla voidaan 
saada vihiä myös myokardiitin etiologiasta. 
Suuri veren eosinofiilimäärä voi liittyä yliherk-
kyysreaktioon, mikrobietiologiaan tai eosinofii-
liseen oireyhtymään (10).

Sydämen kaikukuvaus on keskeisessä ase-
massa selviteltäessä kardiogeenisen sokin me-
kanismeja, elimistön verenkierron riittävyyttä 
ja sairauden kulkua. Tulehdusreaktion aiheut
tama sydänlihaksen turvotus voi näkyä ensi 
vaiheessa heikentyneenä vasemman kammion 
diastolisena toimintana. Tulehdusreaktion ede-
tessä ja sydänlihassolujen tuhoutuessa myös 
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supistuminen heikkenee. Sydänlihaksen tuleh-
duksen paikantamiseen kaikukuvaus ei ole kui-
tenkaan riittävän tarkka. 

Tarkempi kuva sydämestä saadaan magneet-
tikuvauksella, jossa sydänlihaksen turvotus nä-
kyy T2-painotteisissa leikkeissä vesitilavuuden 
suurenemisena ja tulehdus T1-painotteisissa 
leikkeissä myöhäistehostumina (11). Lymfo-
sytaarisen ja eosinofiilisen myokardiitin yhtey-
dessä laaja sydänlihaksen turvotus on tavallinen 
löydös (8). Läiskittäiset myöhäistehostumat 
puolestaan ovat tyypillisiä jättisolumyokardii-
tille ja sarkoidoosille (8,12). Akuutin myokar-
diitin diagnosointiin suositellaankin aktiivista 
magneettikuvauksen käyttämistä (1,8,11). Se 
ei kuitenkaan sovellu hemodynaamisesti epäva-
kaille potilaille. 

Fulminantin myokardiitin diagnoosi on tar-
peen pyrkiä varmentamaan histologisella näyt-
teellä, jonka avulla saada tarkempaa tietoa etio-
logiasta sekä tulehdusreaktion voimakkuudesta 
ja vaurion määrästä. Valitettavasti normaali his-
tologinen näyte ei sulje pois myokardiitin mah-
dollisuutta, mikäli tauti on paikallinen, kuten 
jättisolumyokardiitissa tai sarkoidoosissa (8,12).

Fulminantin myokardiitin taustalla on ylei-
simmin virusinfektio, jossa sydänlihaksen his-
tologiaa luonnehtivat voimakas lymfosytoosi, 
jättisolut, eosinofilia ja lihaskuolio. Lymfosy-
taarisen myokardiitin taudinaiheuttajia tunne-
taan useita. Viruksen nukleiinihappoa voidaan 
todeta sydänlihasnäytteistä 20–30 %:lla po-
tilaista (7,9). Taudinaiheuttaja saattaa selvitä 
myös limakalvolta tai kehon eritteistä otetuista 
näytteistä. 

COVID-19-viruksen RNA:ta on osoitettu 
myös sydänlihaksesta (13). COVID-19-in-
fektion yhteydessä 10–20 %:lla potilaista on 
kuvattu normaaliarvoista poikkeavia troponii-
nipitoisuuksia sekä sydämen supistusvireyden 
heikkenemistä (14,15). COVID-19-infektiosta 
toipuneilla on magneettikuvauksessa havaittu 
myös sydänlihasvaurioon viittaavia muutoksia 
useammin kuin verrokeilla (16). 

Kun koronaviruspandemian mittasuhteet 
otetaan huomioon, raportteja COVID-19:n 
aiheuttamasta fulminantista myokardiitista 
on kertynyt kuitenkin yllättävän vähän. Kuva 
virusinfektion sydänvaikutuksista ei ole vielä 

selkiytynyt, mutta on ilmeistä, että COVID-19 
ei ensivaiheessa aiheuta laajaa sydänlihastuhoa 
ja että sen aiheuttamat vaikeimmat kliiniset il-
mentymät ilmenevät muissa elinjärjestelmissä. 

Jättisolumyokardiitti on harvinainen, ete-
nevä nekrotisoiva sydänlihastulehdus, jolle 
on ominaista rytmihäiriöalttius. Immunosup-
pressiivinen hoito voi rajoittaa ja jopa pysäyt-
tää sydänlihasvaurioon johtavan tulehduksen. 
Tulehdus ja vaurioituneiden alueiden arpiku-
dos lisäävät kuitenkin rytmihäiriöihin liittyvää 
kuolemanriskiä akuutin tulehdusvaiheen ai-
kana ja sen jälkeen (17). Sarkoidoosi muistut-
taa histologiselta kuvaltaan ja taudinkulultaan 
jättisolumyokardiittia, mutta sydänlihasvaurio 
on sen yhteydessä vähäisempää ja fulminantti 
tautimuoto hyvin harvinainen (12).

Kolmas keskeinen fulminantin myokardiitin 
histopatologinen muoto on eosinofiilinen myo-
kardiitti, joka yleisimmin liittyy lääkeainereak-
tioon. Nekrotisoiva eosinofiilinen myokardiitti 
on harvinainen eosinofiilisen myokardiitin 
muoto, jolle ominaisia ovat sydämen sisäkalvon 
eosinofiilien houkuttelemat trombosyyttika-
saumat ja trombin muodostuminen vasemman 
kammion alueelle (10).

Uusia fulminantin myokardiitin laukaisevia 
tekijöitä on paljastunut modernien syöpähoi-
tojen yhteydessä. Immuunijärjestelmää muun-
tavien syöpälääkkeiden (immuuniaktivaation 
vapauttajat, checkpoint inhibitors) käyttöön 
liittyvää fulminanttia myokardiittia on raportoi-
tu 0,3–1 %:lla potilaista (18,19). Nämä uudet 
immuunijärjestelmien solmukohtiin vaikutta-
vat autovasta-aineet muuntavat elimistön im-
muunivasteen etenemistä. 

Myokardiitti puhkeaa tavallisesti 3–4 viikon 
kuluttua syöpälääkityksen saamisesta. Vaikeissa 
immuuniaktivaation vapauttajan laukaisemissa 
myokardiiteissa suuriannoksisesta glukokor-
tikoidihoidosta on raportoitu olevan hyötyä 
(20). Havainnot immuuniaktivaation vapaut-
tajien laukaisemista myokardiiteista tukevat 
käsitystä, että yksilöllisellä ja mahdollisesti 
perinnöllisellä immunologisella vasteella voi 
olla osuutensa myös fulminantin myokardiitin 
patofysiologiassa.

Fulminanttiin myokardiittiin sairastuneista 
potilaista suurimmalla osalla sydänlihas voi toi-
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pua, mikäli patologiseen mekanismiin vaikutta-
van lääkehoidon lisäksi sydämen työkuormaa 
pystytään tulehduksen aikana keventämään 
riittävän tehokkaasti, tarvittaessa vastapulsaat-
torilla, vasemman kammion apupumpulla tai 
kehonulkoisen happeuttamisen avulla (VA-
ECMO). Hoidoista huolimatta osalla potilaista 
tauti etenee terminaaliseen sydämen vajaatoi-
mintaan, jonka ainoa hoitovaihtoehto on sydä-
mensiirto. 

Lymfosytaarinen myokardiitti, jättisolumyo-
kardiitti ja sarkoidoosi ovat olleet sydämensiir-

ron aiheena 7 %:lla suomalaisista sydänsiirto-
potilaista. Kolmasosalla näistä potilaista myo-
kardiitti on johtanut kiireelliseen siirtoon.

Fulminantin myokardiitin diagnosointiin 
tarvitaan monipuolisia laboratorio- ja kuvanta-
mistutkimuksia sekä histologinen näyte. Sairau-
den nopean kulun takia diagnosoinnilla on kii-
re. Fulminantin myokardiitin hoito on vaativaa, 
ja se tulisi keskittää yliopistosairaaloihin, jotka 
pystyvät tarjoamaan monipuoliset diagnostiset 
palvelut sekä kattavat tehohoidon resurssit. ■
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