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Koronavirusinfektion ja koronarokottamisen 
sydänvaikutukset

COVID-19-infektiota sairastavien potilaiden sydäninfarktin, sydänlihastulehduksen, laskimo- ja keuh-
koveritulpan, eteisvärinän ja sydämen vajaatoiminnan vaara on suurentunut. Sydänpotilailla todetaan 
vaikeampaa COVID-19-tautimuotoa ja sen komplikaatioita useammin kuin muussa väestössä. Kliinises-
ti merkittäviä sydänongelmia voi ilmetä vaikean sairaalahoitoisen COVID-19-infektion yhteydessä. Ylei-
nen sydänsairauden vaikeutta heijasteleva löydös on suurentunut troponiinipitoisuus. Kirjallisuudessa 
kuvatuista vaikutuksista huolimatta COVID-19-potilaiden sydänkomplikaatiot eivät ole olleet Suomessa 
laajamittainen ongelma ehkäisevien toimien ja rokotusten myötä. COVID-19-infektioon liittyy etenkin 
sairaalahoidon aikana merkittävä tromboosiriski, mutta se osataan tunnistaa ja hoitaa asianmukaisella 
antikoagulaatiohoidolla. Koronarokotteiden jälkeisiä pääosin lieväoireisia ja nopeasti ohimeneviä sydän-
lihastulehduksia ilmenee nuorilla miespotilailla hieman muita enemmän. COVID-19-infektio aiheuttaa 
kuitenkin selvästi enemmän sydänlihastulehduksia kuin rokotukset. 

S ARS-CoV-2-viruksen aiheuttama ko-
ronavirusinfektio 2019 (COVID-19) 
saavutti pandemian laajuuden maa-

liskuussa 2020, ja se on aiheuttanut tois-
tuvia tautiaaltoja ympäri maailmaa (1). 
SARS-CoV-2-virus aiheuttaa useimmiten lieviä 
hengitystieinfektioita. Osalle potilaista voi kui-
tenkin kehittyä vakava, sairaalahoitoa vaativa 
infektio, joka pahimmillaan johtaa kuolemaan 
(2). Vaikeassa COVID-19-infektiossa voidaan 
todeta laaja-alainen pneumonia ja hengitys-
vajaus, johon voi liittyä sydän- ja verisuoni-
komplikaatioita. Näitä ovat sydänlihasvaurio, 
tromboottiset tapahtumat ja sydämen vajaa-
toiminta, joiden katsotaan olevan seurausta 
keuhkoinfektiosta, sytokiinien vaikutuksista 
tai tromboembolioista (3). COVID-19-tautiin 
liittyvien komplikaatioiden vaara on suurentu-
nut sydän- ja verisuonitauteja sairastavilla poti-
lailla normaaliväestöön verrattuna (1). Merkit-
tävin yksittäinen COVID-19-komplikaatioita 
lisäävä tekijä on iäkkyys (4). 

COVID-19-infektion 
vaikutusmekanismit sydän-  
ja verenkiertoelimistössä

SARS-CoV-2-virus aktivoi immuuni- ja hyyty-
misjärjestelmää useiden mekanismien välityk-
sellä sekä aiheuttaa sydän- ja verisuonielimis-
tössä vaurioita (KUVA 1). SARS-CoV-2-virus 
pääsee angiotensiinikonvertaasi 2 (ACE-2) ‑re-
septorin kautta infektoimaan kohdesolujaan eli 
pneumosyyttejä, makrofageja, endoteelisoluja, 
perisyyttejä ja sydänlihassoluja. KUVASSA 2 esi-
tetään tärkeimpiä viruksen soluihin kulkeutu-
misen mekanismeja. Verisuonen seinämään 
tunkeutuva virus voi aiheuttaa endoteelivau
rion, minkä seurauksena hyytymisjärjestelmä 
aktivoituu. Tulehdustila altistaa valtimoplak
kien haurastumiselle ja repeytymiselle sekä li-
sää akuutin verisuonitukoksen vaaraa (1,4).

SARS-CoV-2-virus aiheuttaa hengitysteiden 
infektion, joka voi johtaa systeemiseen tuleh-
dukseen sekä immuunipuolustuksen ja sytokii-
nien aktivoitumiseen. Tällöin tulehdusta lisää-
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vien sytokiinien IL-1:n, IL-6:n ja TNF-alfan 
määrät lisääntyvät ja varsinkin IL-6 aktivoi hyy-
tymisjärjestelmää (4). SARS-CoV-2-virus saat-
taa aiheuttaa myös suoraan sydänlihassolujen 
tulehdusreaktion (1,5). Tarkempia sydänlihas-
tulehduksen syntymekanismeja ei kuitenkaan 
tunneta.

Hyvin vaikeassa COVID-19-infektiossa 
hyperkoagulatiivinen tila voi johtaa vaikeasti 
hoidettaviin verisuonitukoksiin sekä makro- 
että mikroverenkierron tasolla ja pahimmillaan 
yleistyneen hyytymishäiriön kehittymiseen. 
Hyytymishäiriön pahenemista heijastelee plas-
man D-dimeeripitoisuuden jatkuva suurenemi-
nen (6). COVID-19-tautiin liittyvän lisäänty-
neen tromboositaipumuksen taustalla näyttäisi 

olevan immuunivälitteinen mekanismi joko 
suoraan ACE-2-reseptoriyhteisvaikutuksen 
kautta tai epäsuorasti hyperinflammaatiota ai-
heuttamalla (KUVAT 1 ja 2) (4).

Tukosriski on COVID-19-infektion 
yhteydessä suurentunut

Syvän laskimotukoksen ja keuhkoembolian 
riski on COVID-19-infektion aikana noin kol-
minkertainen verrattuna influenssan aiheut
tamaan tukosriskiin (7). Vaikeassa COVID-
19-infektiossa laskimoperäisten tukosten 
esiintyvyys on suuri ja tukoksia voi muodostua 
joskus laajasti myös valtimoihin. Infektioon 
liittyvä vaikea hyytymishäiriö on todennäköi-
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KUVA 1. COVID-19-taudin vaikutukset sydämeen ja verenkiertoon (1). SARS-CoV-2-virus käyttää angiotensiini-
konvertaasi 2 (ACE-2) ‑reseptoria infektoidessaan kohdesolujaan, mikä johtaa tulehdusreaktioon ja elinvaurioi-
den kehittymiseen. Endoteelisolujen ja perisyyttien infektoituminen voi johtaa verisuonten toimintahäiriöön ja 
pahimmillaan aiheuttaa ateroskleroottisen plakin repeämisen sekä sepelvaltimotautikohtauksen. Hengitystei-
den pneumosyyttien infektoituminen aiheuttaa systeemisen tulehdusreaktion ja sytokiinimyrskyn. Virusinfek
tiosta voi syntyä sydänlihasvaurio, joka johtaa sydämen vajaatoimintaan ja rytmihäiriöihin. COVID-19-tautiin liit-
tyvä tromboositaipumus lisää keuhkoembolian vaaraa.
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sempi, jos potilaalla on muita perussairauksia 
tai riskitekijöitä, kuten sydän- ja verisuonitauti, 
diabetes, ylipaino, tupakointi tai perinnöllinen 
tukostaipumus (6).

Antikoagulaatiohoito vähentää sairaalahoi-
toon joutuneiden COVID-19-potilaiden kuol-
leisuutta (8,9). Pienimolekyylinen hepariini 
hoitoannoksella vähentää hyytymäkomplikaa-
tioita hieman enemmän kuin hoito pienemmäl-
lä profylaksiannoksella (10). Kriittisesti sairai-
den tehohoitopotilaiden pienimolekyylisen 
hepariinin annos harkitaan tilannekohtaisesti 
veren hyytymisarvoja seuraten ja vuotoriskit 

huomioiden (11,12). Säännöllinen suorien 
antikoagulanttien käyttö ei vaikuta COVID-
19-infektion ilmaantumiseen, eikä infektion ke-
hittymiseen voida vaikuttaa nimenomaan tällä 
antikoagulaatiohoidolla (11).

COVID-19-infektion 
sydänvaikutukset

Sydäninfarkti. Kaikki hengitystieinfektiot 
ja myös COVID-19 altistavat sydäninfarktil-
le. COVID-19-infektiossa hyytymistaipumus 
on lisääntynyt, mikä selittää sydäninfarktien 

KUVA 2. Endoteelin toimintahäiriön ja immunotromboosin tärkeimmät syntymekanismit COVID-19-infektiossa 
(4). SARS-CoV-2 aktivoi endoteelia aiheuttamalla hyperinflammaatioon johtavan tapahtumaketjun. Tulehdusta 
lisäävät sytokiinit aiheuttavat kudostekijän (tissue factor, TF) aktivaation ja Weibel–Paladen kappaleiden (WPB) 
eksosytoosin endoteelisoluista. Tämä lisää P- ja E-selektiinin ilmentymistä sekä neutrofiilien, monosyyttien ja 
makrofagien aktivoitumista. Monosyytit ja makrofagit aktivoivat ja kuljettavat mikrovesikkeleiden avulla kudos-
tekijää SARS-CoV-2:n altistamille paikoille, mikä käynnistää hyytymisaktivaation. Neutrofiilit vapauttavat solun
ulkoisia ”ansoja” (neutrophil extracellular traps, NETs), mikä edistää hyytymistekijä XII:n käynnistämää kontakti-
tien aktivaatiota, trombiinin muodostumista, verihiutaleiden houkuttelemista paikalle ja niiden kiinnittymistä 
von Willebrandin tekijään. NET:t inaktivoivat luonnollisia antikoagulantteja: kudostekijän estäjää (TFPI) ja anti
trombiini III:a, ja trombomoduliinin vaikutukset vahvistavat koagulaatiota. Piikkiproteiinin (S) sitoutuminen ACE-
2-endoteelireseptoriin vähentää angiotensiini II:n muuntumista Ang 1–7 ‑proteiineiksi. Angiotensiini II:n lisään-
tyminen johtaa plasminogeenin aktivaattorin estäjän 1 (PAI-1) tuotantoon, mikä estää fibrinolyysiä ja hyytymän 
liukenemista. 

Koronavirusinfektion sydänvaikutukset

SARS-CoV-2 Ang 1–7Ang IIEndoteelin
toiminnan

muuttuminen

AT1-reseptori

ACE-2
+ Riskitekijät Tromboosi

Tromboosi

Tromboosi

Kudostekijä

Kudostekijä-
reitin

aktivaatio
VIIa/TF

IXa

IX
X

Trombiini

Mikrovesikkelit

Sytokiinit
TNF-α, IL-1, IL-6

vWFE-selektiini
P-selektiini

Fibriini

D-dimeeri

Fibriini

Inaktiivinen
kudostekijä

Neutrofiili

NET

PAI-1 Fibrinolyysi

Kudostekijä
(aktiivinen)

Kudostekijä
(aktiivinen)

Neutrofiilien
rekrytointi

Aktivoituneet
monosyytit/
makrofagit

Hyper-
koagulatiivinen tila
(laskimotukos, DIC,

valtimotukos)

Liukeneva 
trombomoduliini

vWF

Fibrinogeeni

Lisääntynyt
verisuonten
läpäisevyys

Endoteelin
toiminnan

muuttuminen

XII XIIa

Monosyytti tai
makrofagi

WPB

WPB

ATIII / TFPI

Verihiutaleiden
aktivoituminen

TLR

Hyytymiskaskadin
(aktivaation)
kontrollointi 

Xa

Ang = angiotensinogeeni, DIC = disseminoitunut intravaskulaarinen koagulaatio, IL = interleukiini, NET = neutrofiilien solunulkoinen ansa, 
TNF-α = tuumorinekroositekijä alfa, TLR = Tollin kaltainen reseptori, vWF =  won Willebrantin tekijä, WPB = Weibel–Paladen kappale
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suurempaa ilmaantumista ja huonompaa ST-
nousuinfarktin ennustetta. Vakavan infektion 
yhteydessä ST-nousuinfarkti on hankalampi 
hoitaa hyytymishäiriöiden vuoksi. Sydänpoti-
laille tehtiin myös tavallista vähemmän kajoa-
via toimenpiteitä infarktin hoitona pandemian 
alkuvaiheessa, ja hoitoviiveetkin olivat tavallista 
pitempiä – nämä kaikki tekijät yhdessä voivat 
huonontaa sydäninfarktin ennustetta (12,13).

Ruotsalaisten kansalliseen rekisteriin perus-
tuvien tutkimusten perusteella sydäninfarktin 
vaara on 3–5-kertainen ensimmäisen sairas-
tumisviikon aikana ja säilyy hieman suuren-
tuneena vähintään kuukauden ajan akuutista 
COVID-19:ään sairastumisesta (14). On oletet-
tavaa, että COVID-19:n myötä diagnosoiduissa 
sydäninfarkteissa on mukana infektiotilanteesta 
johtuvia pieniä sydänlihasvaurioita, jotka on 
luokiteltu merkkiaineiden lisääntymisen vuoksi 
sydäninfarkteiksi. COVID-19-infektioon liit-
tyvä sydäninfarktin riskin lisääntyminen vastaa 
influenssavirusinfektioon liittyvää (7,15). 

Sairaalahoitoon johtaneiden ST-nousuin-
farktien ilmaantuvuus väheni noin 20 %, kun 
pandemia laajeni eri puolilla maailmaa. Tila-
päinen muutos painottui pandemian alkuvai-
heeseen, ja sama ilmiö todettiin muidenkin 
akuuttien sydäntapahtumien osalta (16). Pan-
demian alussa tapahtuneet ihmisten elintapo-
jen muutokset, jotka vähensivät myös muiden 
hengitystieinfektioiden ilmaantumista, vaikut-
tivat todennäköisesti osaltaan sydäninfarktien 
ilmaantumiseen (12,17–19). 

Rytmihäiriöt. Vaaralliset rytmihäiriöt ovat 
harvinaisia COVID-19-potilailla, ja ensimmäi-
sen pandemia-aallon aikana rytmihäiriöitä il-
maantui vähän (1,20). Tanskalaistutkimukses-
sa uusien sairaalahoitoon johtaneiden eteisvä-
rinätapausten määrä lähes puolittui pandemian 
alkuvaiheessa yhdenmukaisesti sydäninfarktin 
ilmaantuvuuden kanssa (21). Rytmihäiriöiden 
ilmaantuvuuden muutoksen kanssa myös sydä-
men tahdistimia asennettiin tavallista vähem-
män COVID-19-infektion leviämisvaiheessa 
keväällä 2020 (22). 

Kriittisesti sairaiden COVID-19-potilaiden 
sydämen rytmihäiriöt ovat kuitenkin verrattain 
yleisiä. Infektiot lisäävät eteisvärinän ilmaantu-
mista, ja eteisvärinä on COVID-19-potilaiden 

yleisin rytmihäiriö (1). Meta-analyysin perus-
teella lähes 8 %:lle sairaalahoitoon joutuneista 
COVID-19-potilaista ilmaantui uusi eteisväri-
nä (20). Toisaalta eteisvärinää ei ole ilmaantu-
nut enemmän kuin influenssan yhteydessä (7). 
Pienellä osalla vaikeaa COVID-19-tautia sairas-
tavista on todettu myös muita eteisperäisiä ta-
kykardioita, kammiolisälyöntisyyttä sekä kam-
mioperäisiä rytmihäiriöitä. Hitaat rytmihäiriöt 
ovat hyvin harvinaisia (1).

Sairaalan ulkopuolella tapahtuneiden sydän-
pysähdysten määrä lisääntyi pandemian alussa 
ja sydänpysähdyksen ennuste oli tavallista 
huonompi (18,19). Nämä kuten muutkin sy-
dänongelmat heijastelivat pidentyneitä viivei-
tä hoitoon hakeutumisessa koronapandemian 
alussa.

Sydänlihastulehdukset. Ensimmäiset ta-
pausselostukset SARS-CoV-2-virukseen liit-
tyvästä sydänlihastulehduksesta julkaistiin 
alkuvuodesta 2020 (20,21). Oireettomien tai 
vähäoireisten potilaiden sydänlihasvaurioita on 
tutkittu COVID-19:n yhteydessä kattavammin 
kuin muiden hengitystieinfektioiden yhteydes-
sä. Alkuvaiheessa COVID-19-potilaiden sy-
dänlihastulehduksen esiintyvyyden raportoitiin 
lähinnä magneettikuvauslöydöksien perusteella 
suurentuneen, mutta magneettikuvauksessa ha-
vaittujen poikkeavien löydösten kliininen mer-
kitys on jäänyt epäselväksi (1). Yleensä sydänli-
hastulehduksen toteaminen pohjautuu kliinisiin 
löydöksiin, EKG:hen, troponiinipitoisuuteen ja 
sydämen kaikukuvaukseen. Magneettikuvausta 
tai sydänlihasbiopsiaa tarvitaan sydänlihastu-
lehduksen diagnosoinnissa harvoin (22).

Tuoreen katsauksen mukaan sydänlihastu-
lehduksen vaara on vain 1–4 % COVID-19 
-infektion yhteydessä (TAULUKKO) (23). Näyt-
tää siltä, että sydänlihastulehdus ei kehity 
COVID-19-infektion yhteydessä useammin 
kuin muiden infektioiden yhteydessä (24–26). 
COVID-19-potilaiden ruumiinavauksissa otet-
tujen näytteiden perusteella 4,5 %:lla potilaista 
löydettiin histologinen näyttö sydänlihastuleh-
duksesta (32). Radiologisesti ja histologisesti 
varmennettu sydänlihastulehdus on siten har-
vinainen COVID-19-potilailla (33).

Sydänlihastulehdukseen voi liittyä sydämen 
vasemman kammion toimintahäiriöitä, joskus 

M. Merentie ym.
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systolista vajaatoimintaa ja harvoin kardio
geeninen sokki. Kriittisesti sairaille COVID-
19-tautia sairastaville sokki kehittyy yleensä 
sekundaarisena hengitysvajaukselle tavallisesti 
vasta päivien kuluttua infektion alusta. Pieni 
osa COVID-19-sydänlihastulehduspotilaista 
saattaa olla sairaalaan tullessaan kardiogeeni-
sessa sokissa. Joskus sydämen vajaatoiminnan 
taustasyyksi on todettu takotsubo-kardiomyo-
patiaa (ruukkusydän) vastaava tilanne (3). 
Vaikeimmissa tapauksissa voi aiheutua fulmi-
nantti sydänlihastulehdus, johon liittyy vaikea 
vasemman kammion vajaatoiminta. Sydämen 
toiminta toipuu yleensä vajaatoimintatilanteen 
jälkeen. Maailmanlaajuisesti vain yksittäisille 
COVID-19-potilaille on jouduttu asettamaan 
vasemman kammion apupumppu tai tekemään 
sydämensiirto (22). Sairaalassa hoidettujen 
COVID-19-sydänlihastulehduspotilaiden kuol-
leisuudeksi on raportoitu 14 %, mikä vastaa 
kuolleisuutta vaikeaan COVID-19-tautiin muu-
toinkin. Kuolleisuuteen vaikuttavat myös muut 
sairaudet ja niiden vaikeus.

Sydämen vajaatoiminta on vaikeim-
pia COVID-19-infektion komplikaatioita. 
COVID-19-infektion yhteydessä sydämen 
vajaatoiminta lisää sairaalahoidon tarvetta ja 
kuolleisuutta. COVID-19-infektion aiheutta-
massa sydämen vajaatoiminnassa todetaan va-
semman kammion supistumishäiriö, mikä voi 
johtua sydänlihastulehduksesta, systeemisestä 
tulehduksesta, katekoliamiinien sydänvaiku-
tuksista tai sydäninfarktista (27).

COVID-19-infektio, sydän ja urheilu

Aktiiviurheilijan sydänlihastulehdus on on-
gelmallinen, koska fyysinen kuormitus saattaa 
lisätä viruksen replikaatiota. Pahimmillaan ur-
heilijoiden ja muiden aktiiviliikkujien sydänli-
hastulehduksen yhteydessä raskas liikunta voi 
altistaa henkeä uhkaaville rytmihäiriöille (28).

Laajimmassa asiaa selvittäneessä rekisteritut-
kimuksessa COVID-19-infektion sairastaneista 
urheilijoista noin 2 %:lla todettiin sydämen 
magneettikuvauksessa sydänlihastulehdukseen 
sopivat löydökset, ja näistäkin urheilijoista kol-
me neljäsosaa oli oireettomia. Sydänlihastuleh-
dusmuutokset olivat hävinneet 40 %:lta, kun 
sydämen magneettikuvaus uusittiin 1–3 kuu-
kauden kuluttua (29). Mikäli urheilijan sydän-
lihastulehdus varmistetaan, hänen paluunsa 
urheiluun on mahdollista vasta täydellisen toi-
pumisen ja normaaliksi palautuneiden sydän-
tutkimuslöydösten jälkeen (30,31). 

COVID-19-potilaan  
suurentunut troponiinipitoisuus  
– aihe sydäntutkimuksille?

Oireettomille COVID-19-potilaille ei suosi-
tella rutiinimaisia sydäntutkimuksia, kuten ei 
urheilijoillekaan (32). Troponiinipitoisuuden 
lievä suureneminen on sairaalahoitoa tarvitse-
vien COVID-19-potilaiden osalta varsin yleis-
tä ja korostuu tehohoitoa vaativilla potilailla 
(1). Suurentunut troponiinipitoisuus kuvastaa 

TAULUKKO. Virusinfektioihin, COVID-19-infektioon sekä COVID-19-mRNA-rokotuksiin liittyvien sydänlihastuleh-
dusten ominaisuudet (23).

Sydänlihastulehduksen tyyppi Ilmaantuvuus Eloonjääminen Mahdolliset mekanismit ja altistavat tekijät

”Yleinen” virussydänlihastu-
lehdus

1–10/100 000/vuosi > 80 % Sydänlihasvaurio

Geneettiset tekijät 

Immuunivälitteinen

Sukupuoleen liittyvät tekijät

COVID-19-tautiin liittyvä sydän
lihastulehdus tai sydänlihas-
vaurio

1 000–4 000/100 000 
COVID-19-infektion 
sairastavaa

30–80 % Endoteelivaurio ja mikrotromboosit

Geneettiset tekijät

Sepsis

COVID-19-mRNA-rokotteen  
jälkeinen sydänlihastulehdus

0,3–5,0/100 000  
rokotettua ihmistä

> 99 % Hypersensitiivisyysreaktio

Geneettiset tekijät

Immuunivälitteinen

Sukupuoleen liittyvät tekijät
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yleensä sydänlihasvaurion laajuutta sekä liittyy 
huonompaan ennusteeseen, sairaalahoidon 
tarpeeseen ja kuolleisuuteen (33). Kuolemaan 
johtaneiden COVID-19-infektioiden yhtey-
dessä troponiinipitoisuus onkin usein poik
keuksellisen suuri (34).

Lievän infektion yhteydessä todettu suuren-
tunut troponiinipitoisuus ei vaadi tarkempia 
sydäntutkimuksia, etenkään silloin, kun se to-
detaan jo tunnetun troponiinipitoisuutta suu-
rentavan sydänsairauden yhteydessä ilman uu-
sia sydänoireita (1). Runsas troponiinipitoisuu-
den suureneminen (yli viisi kertaa viitealueen 
ylärajan) voi viitata sydänlihastulehdukseen, 
takotsubo-kardiomyopatian kaltaiseen tilaan 
tai akuuttiin sydäninfarktiin. Jos potilaalla on 
sydäninfarktiin sopivia oireita ja EKG-muutok-
sia troponiinipitoisuuden huomattavan suure-
nemisen ohella, on syytä epäillä akuuttia sepel-
valtimotautikohtausta, joka diagnosoidaan ja 
hoidetaan normaalikäytäntöjen mukaisesti. Sen 
sijaan sydämen magneettikuvausta tarvitaan ai-
noastaan tapauskohtaisesti.

Sydänoireita COVID-19-infektion 
jälkeen

Lievänkin COVID-19-infektion jälkeen joille-
kin potilaille ilmaantuu pieneenkin rasitukseen 
liittyvää epänormaalia sykkeen tihenemistä ja 
väsymystä sekä rintatuntemuksia ilman sydän-
sairauksiin viittaavia tutkimuslöydöksiä. Oireis-
to voi kestää viikkoja tai jopa pidempään, eikä 
perussyitä vielä tunneta, joskin autonomisen 
hermoston toiminnan häiriö ilmeisimmin vai-
kuttaa oireisiin. Sydäntutkimuksissa ei yleensä 
todeta poikkeavia löydöksiä. Tärkeää on kui-
tenkin tehdä riittävät hoitoa vaativien sairauk-
sien poissulkututkimukset. Hoidoksi on suosi-
teltu yksilöllistä liikuntaharjoittelua. COVID-
19-infektion jälkeen ilmaantuvaa liian nopeaa 
sykettä voidaan tarvittaessa hillitä joko pienellä 
beetasalpaaja-annoksella tai ivabradiinilla (35).

Koronarokotteet ja 
sydäntapahtumat

Suomessa on tällä hetkellä käytössä neljä ko-
ronarokotetta, joista kaksi eli BNT162b2 

(Pfizer-BioNTech) ja mRNA-1273 (Moderna) 
perustuvat lähetti-RNA (mRNA) ‑tekniikkaan 
ja yksi eli Ad26.COV2.S adenovirusvektoritek-
niikkaan ( Johnson&Johnson/Janssen). Astra-
Zenecan Vaxzevria-adenovirusvektorirokot-
teen käyttö lopetettiin Suomessa 30.11.2021. 
Hiljattain Suomessa on tullut käyttöön Nova-
vaxin Nuvaxovid-rokote, joka sisältää SARS-
CoV-2-viruksen piikkiproteiinia (36). 

Eniten käytettyyn Pfizer-BioNTech-rokottee-
seen ei liittynyt kahden viikon aikana ensimmäi-
sen tai toisen rokotuksen jälkeen suurentunutta 
sydäninfarktin, aivohalvauksen tai keuhkoem-
bolian vaaraa, kun 3,9 miljoonaa yli 75-vuotias-
ta ranskalaista oli saanut vähintään ensimmäi-
sen rokoteannoksen. Muita laajoja rokotteen 
sydänturvallisuutta varmistavia tutkimuksia on 
myös Israelista ja Yhdysvalloista (37).

Rokotteeseen liittyvät sydänlihastuleh-
dukset. Yleisesti akuutin sydänlihastulehduk-
sen esiintyvyys rekisteritutkimuksissa on ollut 
1–10/100 000/vuosi. COVID-19-mRNA-
rokotteisiin liittyvän sydänlihastulehduksen 
esiintyvyys on ollut noin 0,3–5,0/100 000 ro-
kotettua (TAULUKKO). Eniten mRNA-rokotteen 
jälkeistä sydänlihastulehdusta on todettu toi-
sen annoksen jälkeen nuorilla alle 30-vuotiailla 
miehillä, tyypillisesti viikon kuluessa rokotuk-
sen ottamisesta. Yleensä taudinkuva on lievä, 
ja useimmat rokotuksen jälkeisen sydänlihas-
tulehduksen sairastaneista toipuvat kokonaan. 
THL:n mukaan rokotettujen sydänlihastuleh-
dukset ovat lisääntyneet hieman myös Suomes-
sa: alle 30-vuotiailla rokotetuilla miehillä todet-
tiin rokottamattomiin verrattuna keskimäärin 
neljä sydänlihastulehdusta sataatuhatta mRNA-
rokotteen saanutta kohti (36).

Kun laajassa tutkimuksessa vertailtiin eri ro-
kotteiden ja COVID-19-infektion aiheuttamaa 
sydänlihastulehdusriskiä, havaittiin, että mil-
joonaa rokotettua kohden ylimääräisiä sydän-
lihastulehduksia esiintyi AstraZenecan adeno-
virusrokotteen ensimmäisen annoksen jälkeen 
kaksi, Pfizerin mRNA-rokotteen ensimmäisen 
annoksen jälkeen yksi sekä Modernan mRNA-
rokotteen ensimmäisen annoksen jälkeen kuusi 
ja toisen annoksen jälkeen kymmenen. Vastaa-
vasti SARS-CoV-2-positiivisen testin jälkeen 
havaittiin 40 sydänlihastulehdusta miljoonaa 
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potilasta kohden (38). Rokotteiden aiheut-
tama vaara on huomattavasti pienempi kuin 
COVID-19-sydänlihastulehduksen vaara.

Hyytymishäiriöt. COVID-19-infektioiden 
estämiseen kehitetyt adenovirusvektorirokot-
teet aiheuttavat erittäin harvinaisena haitta-
vaikutuksena vaikeaa hyytymishäiriötä, jossa 
kehittyy verihiutaleita aktivoivia vasta-aineita. 
Tilan kansainvälinen nimitys on vaccine-indu-
ced immune thrombotic thrombocytopenia 
(VITT) tai tromboottinen trombosytopeeni-
nen oireyhtymä (TTS), jolle ominaisia ovat 
trombosytopenia, verihiutaletekijä 4 (PF4) 
‑hepariinivasta-ainepositiivisuus ilman hepa-
riinin käyttöä sekä valtimo- ja laskimotukokset. 
Esiintyvyyden on arvioitu olevan 1/100 000 
AstraZenecan koronavirusrokotteella rokotet-
tua kohden. Tämän vuoksi AstraZenecan roko-
tetta ei käytetä Suomessa (39).

Lopuksi

COVID-19-infektion vaikutuksia sydämeen ja 
verenkiertoon on tutkittu paljon, mutta edel-
leenkään sen mahdollisesti aiheuttamia pitkä-
aikaishaittoja ei tunneta. COVID-19 aiheuttaa 
sekä mikro- että makrovaskulaarisia komplikaa-
tioita ja voi vaikuttaa laajasti sydän- ja veren-
kiertoelimistössä. Sairaalahoitoon joutuneilla 
COVID-19-potilailla esiintyy sydänhaittoja 
enemmän kuin muilla. Suomessa pandemia ei 
saavuttanut samanlaista laajuutta kuin muualla 
maailmassa, minkä vuoksi siihen liittyvät sy-
dänhaitat ovat olleet harvinaisia.

Suurin osa julkaistuista tuloksista on perus-
tunut pandemian alkuvaiheessa esiintyneiden 
koronavirusvarianttien aiheuttamiin sydänon-
gelmiin. Nyt vallalla olevat virusvariantit, kuten 
omikron, saattavat olla sydänvaikutusten osalta 
entistä lievempiä. Mahdollisten sydänhaittojen 
seuraaminen COVID-19-potilaita hoidettaessa 
on silti edelleen perusteltua. Koronarokotteet 
suojaavat erityisesti vakavalta COVID-19-tau-
dilta ja siten ilmeisesti myös sydänhaitoilta. 
Sydän- ja verisuonitautien ja niiden riskitekijöi-
den hoitoa COVID-19-infektion yhteydessä ei 
tule unohtaa. ■

Ydinasiat
	8 SARS-CoV-2-virus ei hakeudu herkästi sy-

dänlihakseen.

	8 Vaikeaoireisen COVID-19-taudin yhtey
dessä sepelvaltimotautitapahtumien, 
sydänlihastulehduksen, eteisvärinän ja 
laskimotukosten riski on kuitenkin suu-
rentunut.

	8 Sydän- ja verisuonitaudit sekä niiden 
riskitekijät, kuten tupakointi, ylipaino ja 
iäkkyys, altistavat vaikeamman COVID-
19-taudin kehittymiselle.

	8 Sydänlihasvaurio ja sydänkomplikaa
tiot liittyvät huonompaan ennusteeseen 
COVID-19-infektion yhteydessä.

	8 Koronarokotteiden suojateho vaikeaa 
COVID-19-infektiota vastaan on hyvä ja 
haittavaikutusten riski on vähäinen.
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