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Koronavirusinfektion ja koronarokottamisen
sydanvaikutukset

COVID-19-infektiota sairastavien potilaiden sydaninfarktin, sydanlihastulehduksen, laskimo- ja keuh-
koveritulpan, eteisvdrindn ja syddmen vajaatoiminnan vaara on suurentunut. Sydanpotilailla todetaan
vaikeampaa COVID-19-tautimuotoa ja sen komplikaatioita useammin kuin muussa vdestdssa. Kliinises-
ti merkittavid sydanongelmia voi ilmetd vaikean sairaalahoitoisen COVID-19-infektion yhteydessa. Ylei-
nen syddnsairauden vaikeutta heijasteleva 16ydds on suurentunut troponiinipitoisuus. Kirjallisuudessa
kuvatuista vaikutuksista huolimatta COVID-19-potilaiden sydankomplikaatiot eivat ole olleet Suomessa
laajamittainen ongelma ehkaisevien toimien ja rokotusten mydta. COVID-19-infektioon liittyy etenkin
sairaalahoidon aikana merkittavd tromboosiriski, mutta se osataan tunnistaa ja hoitaa asianmukaisella
antikoagulaatiohoidolla. Koronarokotteiden jalkeisia padosin lievdoireisia ja nopeasti ohimenevia sydan-
lihastulehduksia ilmenee nuorilla miespotilailla hieman muita enemman. COVID-19-infektio aiheuttaa

kuitenkin selvasti enemman sydanlihastulehduksia kuin rokotukset.

ARS-CoV-2-viruksen aiheuttama ko-

ronavirusinfektio 2019 (COVID-19)

saavutti pandemian laajuuden maa-
liskuussa 2020, ja se on aiheuttanut tois-
tuvia tautiaaltoja ympari maailmaa (1).
SARS-CoV-2-virus aiheuttaa useimmiten lievid
hengitystieinfektioita. Osalle potilaista voi kui-
tenkin kehittyd vakava, sairaalahoitoa vaativa
infektio, joka pahimmillaan johtaa kuolemaan
(2). Vaikeassa COVID-19-infektiossa voidaan
todeta laaja-alainen pneumonia ja hengitys-
vajaus, johon voi liittyd syddn- ja verisuoni-
komplikaatioita. Nditd ovat syddnlihasvaurio,
tromboottiset tapahtumat ja sydimen vajaa-
toiminta, joiden katsotaan olevan seurausta
keuhkoinfektiosta, sytokiinien vaikutuksista
tai tromboembolioista (3). COVID-19-tautiin
liittyvien komplikaatioiden vaara on suurentu-
nut sydédn- ja verisuonitauteja sairastavilla poti-
lailla normaaliviestoon verrattuna (1). Merkit-
tavin yksittdinen COVID-19-komplikaatioita
lisaavi tekiji on idkkyys (4).

e Verkossa ensin
ePUB

COVID-19-infektion
vaikutusmekanismit sydan-
ja verenkiertoelimistossa

SARS-CoV-2-virus aktivoi immuuni- ja hyyty-
misjarjestelmad useiden mekanismien vilityk-
selld sekd aiheuttaa sydin- ja verisuonielimis-
tossd vaurioita (KUVA1). SARS-CoV-2-virus
péisee angiotensiinikonvertaasi 2 (ACE-2) -re-
septorin kautta infektoimaan kohdesolujaan eli
pneumosyyttejd, makrofageja, endoteelisoluja,
perisyyttejd ja sydanlihassoluja. KUVASSA 2 esi-
tetddn tirkeimpid viruksen soluihin kulkeutu-
misen mekanismeja. Verisuonen seinimdin
tunkeutuva virus voi aiheuttaa endoteelivau-
rion, minki seurauksena hyytymisjirjestelma
aktivoituu. Tulehdustila altistaa valtimoplak-
kien haurastumiselle ja repeytymiselle seka li-
sai akuutin verisuonitukoksen vaaraa (1,4).
SARS-CoV-2-virus aiheuttaa hengitysteiden
infektion, joka voi johtaa systeemiseen tuleh-
dukseen sekd immuunipuolustuksen ja sytokii-
nien aktivoitumiseen. Talloin tulehdusta lisda-
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KUVA 1. COVID-19-taudin vaikutukset sydameen ja verenkiertoon (1). SARS-CoV-2-virus kdyttaa angiotensiini-
konvertaasi 2 (ACE-2) -reseptoria infektoidessaan kohdesolujaan, mika johtaa tulehdusreaktioon ja elinvaurioi-
den kehittymiseen. Endoteelisolujen ja perisyyttien infektoituminen voi johtaa verisuonten toimintah&iriéon ja
pahimmillaan aiheuttaa ateroskleroottisen plakin repedamisen seka sepelvaltimotautikohtauksen. Hengitystei-
den pneumosyyttien infektoituminen aiheuttaa systeemisen tulehdusreaktion ja sytokiinimyrskyn. Virusinfek-
tiosta voi syntya sydanlihasvaurio, joka johtaa sydamen vajaatoimintaan ja rytmihairidihin. COVID-19-tautiin liit-

tyva tromboositaipumus lisda keuhkoembolian vaaraa.

vien sytokiinien IL-1:n, IL-6:n ja TNF-alfan
madrit lisddntyvit ja varsinkin IL-6 aktivoi hyy-
tymisjirjestelmid (4). SARS-CoV-2-virus saat-
taa aiheuttaa my6s suoraan sydinlihassolujen
tulehdusreaktion (1,5). Tarkempia sydinlihas-
tulehduksen syntymekanismeja ei kuitenkaan
tunneta.

Hyvin vaikeassa COVID-19-infektiossa
hyperkoagulatiivinen tila voi johtaa vaikeasti
hoidettaviin verisuonitukoksiin sekd makro-
etta mikroverenkierron tasolla ja pahimmillaan
yleistyneen hyytymishdirion kehittymiseen.
Hyytymishdirion pahenemista heijastelee plas-
man D-dimeeripitoisuuden jatkuva suurenemi-
nen (6). COVID-19-tautiin liittyvin lisddnty-
neen tromboositaipumuksen taustalla nayttaisi
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olevan immuunivilitteinen mekanismi joko
suoraan ACE-2-reseptoriyhteisvaikutuksen
kautta tai epdsuorasti hyperinflammaatiota ai-
heuttamalla (KUVAT 1ja 2) (4).

Tukosriski on COVID-19-infektion
yhteydessa suurentunut

Syvin laskimotukoksen ja keuhkoembolian
riski on COVID-19-infektion aikana noin kol-
minkertainen verrattuna influenssan aiheut-
tamaan tukosriskiin (7). Vaikeassa COVID-
19-infektiossa laskimoperdisten tukosten
esiintyvyys on suuri ja tukoksia voi muodostua
joskus laajasti my6s valtimoihin. Infektioon
liittyvé vaikea hyytymishiirié on todennikoi-
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KUVA 2. Endoteelin toimintahairion ja immunotromboosin tarkeimmat syntymekanismit COVID-19-infektiossa
(4). SARS-CoV-2 aktivoi endoteelia aiheuttamalla hyperinflammaatioon johtavan tapahtumaketjun. Tulehdusta
lisdavat sytokiinit aiheuttavat kudostekijan (tissue factor, TF) aktivaation ja Weibel-Paladen kappaleiden (WPB)
eksosytoosin endoteelisoluista. Tama lisda P- ja E-selektiinin ilmentymista seka neutrofiilien, monosyyttien ja
makrofagien aktivoitumista. Monosyytit ja makrofagit aktivoivat ja kuljettavat mikrovesikkeleiden avulla kudos-
tekijad SARS-CoV-2:n altistamille paikoille, mikd kdynnistda hyytymisaktivaation. Neutrofiilit vapauttavat solun-
ulkoisia "ansoja” (neutrophil extracellular traps, NETs), mika edistaa hyytymistekija Xll:n kdynnistamaa kontakti-
tien aktivaatiota, trombiinin muodostumista, verihiutaleiden houkuttelemista paikalle ja niiden kiinnittymista
von Willebrandin tekijaan. NET:t inaktivoivat luonnollisia antikoagulantteja: kudostekijan estdjaa (TFPI) ja anti-
trombiini lll:a, ja trombomoduliinin vaikutukset vahvistavat koagulaatiota. Piikkiproteiinin (S) sitoutuminen ACE-
2-endoteelireseptoriin véahentda angiotensiini [l:n muuntumista Ang 1-7 -proteiineiksi. Angiotensiini Il:n lisdan-
tyminen johtaa plasminogeenin aktivaattorin estdjan 1 (PAl-1) tuotantoon, mika estaa fibrinolyysia ja hyytyman
liukenemista.

huomioiden (11,12). Siinnéllinen suorien
antikoagulanttien kiytté ei vaikuta COVID-

sempi, jos potilaalla on muita perussairauksia
tai riskitekijoitd, kuten sydan- ja verisuonitauti,

diabetes, ylipaino, tupakointi tai perinnéllinen
tukostaipumus (6).

Antikoagulaatiohoito vihentdd sairaalahoi-
toon joutuneiden COVID-19-potilaiden kuol-
leisuutta (8,9). Pienimolekyylinen hepariini
hoitoannoksella vihentdd hyytymikomplikaa-
tioita hieman enemman kuin hoito pienemmal-
la profylaksiannoksella (10). Kriittisesti sairai-
den tehohoitopotilaiden pienimolekyylisen
hepariinin annos harkitaan tilannekohtaisesti
veren hyytymisarvoja seuraten ja vuotoriskit

19-infektion ilmaantumiseen, eika infektion ke-
hittymiseen voida vaikuttaa nimenomaan tilla
antikoagulaatiohoidolla (11).

COVID-19-infektion
sydanvaikutukset

Sydaninfarkti. Kaikki hengitystieinfektiot
ja myés COVID-19 altistavat sydaninfarktil-
le. COVID-19-infektiossa hyytymistaipumus
on lisddntynyt, mikd selittdd sydininfarktien
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suurempaa ilmaantumista ja huonompaa ST-
nousuinfarktin ennustetta. Vakavan infektion
yhteydessd ST-nousuinfarkti on hankalampi
hoitaa hyytymishiirididen vuoksi. Sydanpoti-
laille tehtiin my6s tavallista vahemmin kajoa-
via toimenpiteitd infarktin hoitona pandemian
alkuvaiheessa, ja hoitoviiveetkin olivat tavallista
pitempid — namd kaikki tekijat yhdessa voivat
huonontaa sydininfarktin ennustetta (12,13).

Ruotsalaisten kansalliseen rekisteriin perus-
tuvien tutkimusten perusteella sydaninfarktin
vaara on 3-5-kertainen ensimmadisen sairas-
tumisviikon aikana ja sdilyy hieman suuren-
tuneena vihintddn kuukauden ajan akuutista
COVID-19:44n sairastumisesta (14). On oletet-
tavaa, ettd COVID-19:n myo6ta diagnosoiduissa
syddninfarkteissa on mukana infektiotilanteesta
johtuvia pienid sydinlihasvaurioita, jotka on
luokiteltu merkkiaineiden lisdantymisen vuoksi
sydaninfarkteiksi. COVID-19-infektioon liit-
tyvd sydéninfarktin riskin lisddntyminen vastaa
influenssavirusinfektioon liittyvai (7,15).

Sairaalahoitoon johtaneiden ST-nousuin-
farktien ilmaantuvuus viheni noin 20 %, kun
pandemia laajeni eri puolilla maailmaa. Tila-
pédinen muutos painottui pandemian alkuvai-
heeseen, ja sama ilmi6 todettiin muidenkin
akuuttien sydintapahtumien osalta (16). Pan-
demian alussa tapahtuneet ihmisten elintapo-
jen muutokset, jotka vihensivit my6s muiden
hengitystieinfektioiden ilmaantumista, vaikut-
tivat todennikoisesti osaltaan sydaninfarktien
ilmaantumiseen (12,17-19).

Rytmihiiriot. Vaaralliset rytmihiiriot ovat
harvinaisia COVID-19-potilailla, ja ensimmii-
sen pandemia-aallon aikana rytmihiirioita il-
maantui vihin (1,20). Tanskalaistutkimukses-
sa uusien sairaalahoitoon johtaneiden eteisva-
rindtapausten maara lihes puolittui pandemian
alkuvaiheessa yhdenmukaisesti sydininfarktin
ilmaantuvuuden kanssa (21). Rytmihiirididen
ilmaantuvuuden muutoksen kanssa myos sydi-
men tahdistimia asennettiin tavallista vihem-
min COVID-19-infektion leviimisvaiheessa
keviilld 2020 (22).

Kriittisesti sairaiden COVID-19-potilaiden
syddmen rytmihairiot ovat kuitenkin verrattain
yleisid. Infektiot lisadvit eteisvarindn ilmaantu-
mista, ja eteisvirind on COVID-19-potilaiden
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yleisin rytmihiirié (1). Meta-analyysin perus-
teella lihes 8 %:lle sairaalahoitoon joutuneista
COVID-19-potilaista ilmaantui uusi eteisvari-
ni (20). Toisaalta eteisvirinii ei ole ilmaantu-
nut enemmin kuin influenssan yhteydessi (7).
Pienella osalla vaikeaa COVID-19-tautia sairas-
tavista on todettu my6s muita eteisperaisia ta-
kykardioita, kammiolisilyontisyyttd sekd kam-
mioperdisia rytmihdirioita. Hitaat rytmihdiriot
ovat hyvin harvinaisia (1).

Sairaalan ulkopuolella tapahtuneiden sydin-
pysahdysten mairi lisdantyi pandemian alussa
ja syddnpysihdyksen ennuste oli tavallista
huonompi (18,19). Niami kuten muutkin sy-
danongelmat heijastelivat pidentyneitd viivei-
td hoitoon hakeutumisessa koronapandemian
alussa.

Sydinlihastulehdukset. Ensimmdiiset ta-
pausselostukset SARS-CoV-2-virukseen liit-
tyvistd sydanlihastulehduksesta julkaistiin
alkuvuodesta 2020 (20,21). Oireettomien tai
vihioireisten potilaiden sydanlihasvaurioita on
tutkittu COVID-19:n yhteydessi kattavammin
kuin muiden hengitystieinfektioiden yhteydes-
sd. Alkuvaiheessa COVID-19-potilaiden sy-
danlihastulehduksen esiintyvyyden raportoitiin
ldhinnd magneettikuvausloydoksien perusteella
suurentuneen, mutta magneettikuvauksessa ha-
vaittujen poikkeavien 16ydosten kliininen mer-
kitys on jadnyt epaselviksi (1). Yleensi sydinli-
hastulehduksen toteaminen pohjautuu kliinisiin
16ydoksiin, EKG:hen, troponiinipitoisuuteen ja
syddmen kaikukuvaukseen. Magneettikuvausta
tai sydéanlihasbiopsiaa tarvitaan sydinlihastu-
lehduksen diagnosoinnissa harvoin (22).

Tuoreen katsauksen mukaan sydanlihastu-
lehduksen vaara on vain 1-4 % COVID-19
-infektion yhteydessd (TAuLUKko) (23). Niyt-
tid siltd, ettd sydidnlihastulehdus ei kehity
COVID-19-infektion yhteydessi useammin
kuin muiden infektioiden yhteydessi (24-26).
COVID-19-potilaiden ruumiinavauksissa otet-
tujen ndytteiden perusteella 4,5 %:lla potilaista
16ydettiin histologinen néytt6 sydanlihastuleh-
duksesta (32). Radiologisesti ja histologisesti
varmennettu sydianlihastulehdus on siten har-
vinainen COVID-19-potilailla (33).

Sydinlihastulehdukseen voi liittyd syddmen
vasemman kammion toimintahiirioitd, joskus



TAULUKKO. Virusinfektioihin, COVID-19-infektioon sekd COVID-19-mRNA-rokotuksiin liittyvien sydanlihastuleh-

dusten ominaisuudet (23).

Sydanlihastulehduksen tyyppi Mahdolliset mekanismit ja altistavat tekijat

"Yleinen” virussydanlihastu- 1-10/100 000/vuosi >80 % Sydénlihasvaurio
lehdus Geneettiset tekijat
Immuunivilitteinen
Sukupuoleen liittyvat tekijat
COVID-19-tautiin liittyva sydan- | 1 000-4 000/100 000 | 30-80 % Endoteelivaurio ja mikrotromboosit
lihastulehdus tai sydanlihas- COVID-19-infektion Geneettiset tekijat
vaurio sairastavaa .
Sepsis
COVID-19-mRNA-rokotteen 0,3-5,0/100 000 > 99 % Hypersensitiivisyysreaktio
jalkeinen sydanlihastulehdus rokotettua ihmista Geneettiset tekijat
Immuunivalitteinen
Sukupuoleen liittyvat tekijat

systolista vajaatoimintaa ja harvoin kardio-
geeninen sokki. Kriittisesti sairaille COVID-
19-tautia sairastaville sokki kehittyy yleensi
sekundaarisena hengitysvajaukselle tavallisesti
vasta péivien kuluttua infektion alusta. Pieni
osa COVID-19-sydinlihastulehduspotilaista
saattaa olla sairaalaan tullessaan kardiogeeni-
sessa sokissa. Joskus syddmen vajaatoiminnan
taustasyyksi on todettu takotsubo-kardiomyo-
patiaa (ruukkusydin) vastaava tilanne (3).
Vaikeimmissa tapauksissa voi aiheutua fulmi-
nantti sydinlihastulehdus, johon liittyy vaikea
vasemman kammion vajaatoiminta. Sydimen
toiminta toipuu yleensi vajaatoimintatilanteen
jalkeen. Maailmanlaajuisesti vain yksittdisille
COVID-19-potilaille on jouduttu asettamaan
vasemman kammion apupumppu tai tekemain
sydimensiirto (22). Sairaalassa hoidettujen
COVID-19-sydanlihastulehduspotilaiden kuol-
leisuudeksi on raportoitu 14 %, mikd vastaa
kuolleisuutta vaikeaan COVID-19-tautiin muu-
toinkin. Kuolleisuuteen vaikuttavat myds muut
sairaudet ja niiden vaikeus.

Sydimen vajaatoiminta on vaikeim-
pia COVID-19-infektion komplikaatioita.
COVID-19-infektion yhteydessi sydiamen
vajaatoiminta lisdd sairaalahoidon tarvetta ja
kuolleisuutta. COVID-19-infektion aiheutta-
massa sydimen vajaatoiminnassa todetaan va-
semman kammion supistumishairio, mikd voi
johtua sydinlihastulehduksesta, systeemisestd
tulehduksesta, katekoliamiinien sydanvaiku-
tuksista tai syddninfarktista (27).

COVID-19-infektio, sydan ja urheilu

Aktiiviurheilijan sydénlihastulehdus on on-
gelmallinen, koska fyysinen kuormitus saattaa
lisatd viruksen replikaatiota. Pahimmillaan ur-
heilijoiden ja muiden aktiiviliikkujien sydénli-
hastulehduksen yhteydessi raskas liikunta voi
altistaa henked uhkaaville rytmihiirisille (28).
Laajimmassa asiaa selvittineessa rekisteritut-
kimuksessa COVID-19-infektion sairastaneista
urheilijoista noin 2 %:lla todettiin syddmen
magneettikuvauksessa sydinlihastulehdukseen
sopivat 16ydokset, ja ndistikin urheilijoista kol-
me neljdsosaa oli oireettomia. Sydénlihastuleh-
dusmuutokset olivat havinneet 40 %:lta, kun
sydimen magneettikuvaus uusittiin 1-3 kuu-
kauden kuluttua (29). Mikili urheilijan sydan-
lihastulehdus varmistetaan, hinen paluunsa
urheiluun on mahdollista vasta taydellisen toi-
pumisen ja normaaliksi palautuneiden sydan-
tutkimusléyddsten jilkeen (30,31).

COVID-19-potilaan
suurentunut troponiinipitoisuus
- aihe sydantutkimuksille?

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

Koronavirusinfektion sydanvaikutukset
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yleensi sydanlihasvaurion laajuutta seka liittyy
huonompaan ennusteeseen, sairaalahoidon
tarpeeseen ja kuolleisuuteen (33). Kuolemaan
johtaneiden COVID-19-infektioiden yhtey-
dessd troponiinipitoisuus onkin usein poik-
keuksellisen suuri (34).

Lievén infektion yhteydessi todettu suuren-
tunut troponiinipitoisuus ei vaadi tarkempia
sydintutkimuksia, etenkdin silloin, kun se to-
detaan jo tunnetun troponiinipitoisuutta suu-
rentavan sydansairauden yhteydessi ilman uu-
sia syddnoireita (1). Runsas troponiinipitoisuu-
den suureneminen (yli viisi kertaa viitealueen
ylirajan) voi viitata sydinlihastulehdukseen,
takotsubo-kardiomyopatian kaltaiseen tilaan
tai akuuttiin sydédninfarktiin. Jos potilaalla on
sydaninfarktiin sopivia oireita ja EKG-muutok-
sia troponiinipitoisuuden huomattavan suure-
nemisen ohella, on syyti epailld akuuttia sepel-
valtimotautikohtausta, joka diagnosoidaan ja
hoidetaan normaalikdytintojen mukaisesti. Sen
sijaan syddmen magneettikuvausta tarvitaan ai-
noastaan tapauskohtaisesti.

Sydanoireita COVID-19-infektion
jalkeen

Lieviankin COVID-19-infektion jilkeen joille-
kin potilaille ilmaantuu pieneenkin rasitukseen
liittyvdd epanormaalia sykkeen tihenemistd ja
vasymystd sekd rintatuntemuksia ilman sydan-
sairauksiin viittaavia tutkimusloydoksid. Oireis-
to voi kestda viikkoja tai jopa pidempain, eika
perussyitd vield tunneta, joskin autonomisen
hermoston toiminnan hairié ilmeisimmin vai-
kuttaa oireisiin. Sydantutkimuksissa ei yleensi
todeta poikkeavia 16ydoksid. Tarkedd on kui-
tenkin tehda riittavit hoitoa vaativien sairauk-
sien poissulkututkimukset. Hoidoksi on suosi-
teltu yksilollistd liikuntaharjoittelua. COVID-
19-infektion jilkeen ilmaantuvaa liian nopeaa
sykettd voidaan tarvittaessa hillitd joko pienelld
beetasalpaaja-annoksella tai ivabradiinilla (35).

Koronarokotteet ja
sydantapahtumat

Suomessa on tilld hetkelld kiytossd nelja ko-
ronarokotetta, joista kaksi eli BNT162b2
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(Pfizer-BioNTech) ja mRNA-1273 (Moderna)
perustuvat lihetti-RNA (mRNA) -tekniikkaan
ja yksi eli Ad26.COV2.S adenovirusvektoritek-
niikkaan (Johnson&Johnson/Janssen). Astra-
Zenecan Vaxzevria-adenovirusvektorirokot-
teen kaytto lopetettiin Suomessa 30.11.2021.
Hiljattain Suomessa on tullut kiytt66n Nova-
vaxin Nuvaxovid-rokote, joka sisiltaid SARS-
CoV-2-viruksen piikkiproteiinia (36).

Eniten kaytettyyn Pfizer-BioNTech-rokottee-
seen ei liittynyt kahden viikon aikana ensimmai-
sen tai toisen rokotuksen jilkeen suurentunutta
sydininfarktin, aivohalvauksen tai keuhkoem-
bolian vaaraa, kun 3,9 miljoonaa yli 75-vuotias-
ta ranskalaista oli saanut vahintdin ensimmai-
sen rokoteannoksen. Muita laajoja rokotteen
sydanturvallisuutta varmistavia tutkimuksia on
myos Israelista ja Yhdysvalloista (37).

Rokotteeseen liittyvit sydanlihastuleh-
dukset. Yleisesti akuutin sydinlihastulehduk-
sen esiintyvyys rekisteritutkimuksissa on ollut
1-10/100 000/vuosi. COVID-19-mRNA-
rokotteisiin liittyvin sydanlihastulehduksen
esiintyvyys on ollut noin 0,3-5,0/100 000 ro-
kotettua (TAULUKKO). Eniten mRNA-rokotteen
jalkeistd sydinlihastulehdusta on todettu toi-
sen annoksen jilkeen nuorilla alle 30-vuotiailla
miehilld, tyypillisesti viikon kuluessa rokotuk-
sen ottamisesta. Yleensi taudinkuva on lievi,
ja useimmat rokotuksen jilkeisen sydinlihas-
tulehduksen sairastaneista toipuvat kokonaan.
THL:n mukaan rokotettujen sydinlihastuleh-
dukset ovat lisddntyneet hieman myds Suomes-
sa: alle 30-vuotiailla rokotetuilla miehilla todet-
tiin rokottamattomiin verrattuna keskimairin
nelji sydanlihastulehdusta sataatuhatta mRNA-
rokotteen saanutta kohti (36).

Kun laajassa tutkimuksessa vertailtiin eri ro-
kotteiden ja COVID-19-infektion aiheuttamaa
sydénlihastulehdusriskid, havaittiin, ettd mil-
joonaa rokotettua kohden yliméiriisid sydén-
lihastulehduksia esiintyi AstraZenecan adeno-
virusrokotteen ensimmadisen annoksen jilkeen
kaksi, Pfizerin mRNA-rokotteen ensimmaisen
annoksen jilkeen yksi seki Modernan mRNA-
rokotteen ensimmiisen annoksen jilkeen kuusi
ja toisen annoksen jilkeen kymmenen. Vastaa-
vasti SARS-CoV-2-positiivisen testin jilkeen
havaittiin 40 sydanlihastulehdusta miljoonaa



potilasta kohden (38). Rokotteiden aiheut-
tama vaara on huomattavasti pienempi kuin
COVID-19-sydénlihastulehduksen vaara.

Hyytymishiiriot. COVID-19-infektioiden
estimiseen kehitetyt adenovirusvektorirokot-
teet aiheuttavat erittdin harvinaisena haitta-
vaikutuksena vaikeaa hyytymishdiriots, jossa
kehittyy verihiutaleita aktivoivia vasta-aineita.
Tilan kansainvilinen nimitys on vaccine-indu-
ced immune thrombotic thrombocytopenia
(VITT) tai tromboottinen trombosytopeeni-
nen oireyhtymi (TTS), jolle ominaisia ovat
trombosytopenia, verihiutaletekiji 4 (PF4)
-hepariinivasta-ainepositiivisuus ilman hepa-
riinin kiyttod seki valtimo- ja laskimotukokset.
Esiintyvyyden on arvioitu olevan 1/100 000
AstraZenecan koronavirusrokotteella rokotet-
tua kohden. Taman vuoksi AstraZenecan roko-
tetta ei kiytetd Suomessa (39).

Lopuksi

COVID-19-infektion vaikutuksia sydimeen ja
verenkiertoon on tutkittu paljon, mutta edel-
leenkddn sen mahdollisesti aiheuttamia pitka-
aikaishaittoja ei tunneta. COVID-19 aiheuttaa
sekd mikro- ettd makrovaskulaarisia komplikaa-
tioita ja voi vaikuttaa laajasti sydin- ja veren-
kiertoelimistossd. Sairaalahoitoon joutuneilla
COVID-19-potilailla esiintyy sydanhaittoja
enemmin kuin muilla. Suomessa pandemia ei
saavuttanut samanlaista laajuutta kuin muualla
maailmassa, minkid vuoksi siihen liittyvit sy-
danhaitat ovat olleet harvinaisia.
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Ydinasiat

» SARS-CoV-2-virus ei hakeudu herkasti sy-
dénlihakseen.

»» Vaikeaoireisen COVID-19-taudin yhtey-
dessa sepelvaltimotautitapahtumien,
sydanlihastulehduksen, eteisvarinan ja
laskimotukosten riski on kuitenkin suu-
rentunut.

»» Syddn- ja verisuonitaudit sekd niiden
riskitekijat, kuten tupakointi, ylipaino ja
iakkyys, altistavat vaikeamman COVID-
19-taudin kehittymiselle.

»» Sydanlihasvaurio ja sydankomplikaa-
tiot liittyvat huonompaan ennusteeseen
COVID-19-infektion yhteydessa.

»» Koronarokotteiden suojateho vaikeaa
COVID-19-infektiota vastaan on hyva ja
haittavaikutusten riski on vahdinen.

Suurin osa julkaistuista tuloksista on perus-
tunut pandemian alkuvaiheessa esiintyneiden
koronavirusvarianttien aiheuttamiin sydinon-
gelmiin. Nyt vallalla olevat virusvariantit, kuten
omikron, saattavat olla sydinvaikutusten osalta
entistd lievempid. Mahdollisten sydinhaittojen
seuraaminen COVID-19-potilaita hoidettaessa
on silti edelleen perusteltua. Koronarokotteet
suojaavat erityisesti vakavalta COVID-19-tau-
dilta ja siten ilmeisesti myos syddnhaitoilta.
Sydin- ja verisuonitautien ja niiden riskitekijoi-
den hoitoa COVID-19-infektion yhteydessi ei
tule unohtaa. m
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