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HAIGUSJUHT
55aastane meespatsient hospitaliseeriti Ida-
Virumaal 4 päeva kestnud nõrkuse, rinnaku-
taguse raskustunde ja palav iku tõttu. 
Anamneesis varasemaid süsteemseid haigusi 
ega ravimite tarvitamist ei esinenud. Haigla 
erakorralise meditsiini osakonda (EMO) 
saabudes oli patsient raskes üldseisundis: 
esines vererõhu langus, anuuria, bradü-
kardia, EKG salvestuses ilmnes III astme 
atrioventrikulaarne blokaad, ST-elevatsioon 
tagumistes lülitustes. Vereanalüüsides oli 
müokardi kahjustuse markerite sisaldus 
oluliselt suurenenud (troponiin-T 7563 ng/l). 
Ägeda koronaarsündroomi kahtluse tõttu 
manustati patsiendile adekvaatne antitrom-
bootiline ravi ning planeeriti suunamist 
kõrgema ravietapi haiglasse. 

Kolmandal haiglaravi tunnil tekkis aga 
patsiendil südameseiskus. Elustamise järel 
vereringe taastus ning patsient suunatigi 
Põhja-Eesti Regionaalhaiglasse (PERH), nüüd 
juba kiirendatud korras. PERHi kardiointen-
siivravi osakonda saabumisel vajas patsient 
suurenevas annuses inotroopset ja vasopres-
soorset ravi, kuid sellest hoolimata tekkis 
peagi uus asüstoolia episood ning teist-
kordse elustamise järel asetati patsiendile 
ajutine transvenoosne kardiostimulaator. 

Ehhokardiograafial oli nähtav müokardi 
hüpertroofia ja mõlema vatsakese üldine 
süstoolne raskelt halvenenud funktsioon. 
Selektiivsel koronaarangiograafial selgus, et 
patsiendi koronaararterid olid normaalsed. 
Kliinilise pildi, analüüside ning piltdiag-
nostika alusel diagnoositi äge fulminantne 
müokardiit ja sellest tingitud äge südame-
puudulikkus. 

Järgneva öö jooksul patsiendi hemodü-
naamika halvenes veelgi ja kujunes välja 
kardiogeenne šokk. Ehhokardiograafial 
hinnati vasaku vatsakese väljutusfrakt-
siooniks 10% (normaalne on üle 52%). 
Elupäästva ravivõttena otsustati rakendada 

venoarteriaalset membraanoksügenat-
siooni (ECMO, extracorporeal membrane 
oxygenation). 

Haiguse etioloogia täpsustamiseks ning 
edasise käsitluse planeerimiseks uuriti 
seerumi haigustekitajate markereid ning 
autoantikehasid. Vereanalüüsides leit i 
tsütomegaloviiruse (CMV) DNAd väikese 
koopiate arvuga, kuid kordusanalüüsis oli 
see negatiivne. CMV immunoglobuliin M 
(IgM) seerumis oli negatiivne, positiivne 
oli CMV immunoglobuliin G (IgG) seerumis 
ning see tulemus sobiks varem põetud, 
kuid mitte ägedale infektsioonile. Lisaks 
leiti vere polümeraasahelreaktsiooni (PCR) 
analüüsil Epsteini-Barri viiruse (EBV) DNAd, 
mille hulk jäi küll kvantitatiivsel analüüsil 
alla määratava piiri. Samas oli EBV sero-
loogilisel uuringul positiivne EBV varajane 
antigeen (EA), mis viitab hiljuti põetud või 
paranemisfaasis infektsiooni võimalusele. 
Analüüsivastuste saabumiseni teht i 5 
seanssi immunoglobuliinide adsorptsiooni 
(ADAsorb/Spectra Optia), et eemaldada 
võimalikke patogeneetilisi autoreaktiivseid 
antikehi. Lisaks alustati empiirilist ravi 
tseftriaksooni ning hüdrokortisooniga. 
Niipea kui selgus, et PCR patsiendi verest 
tsütomegaloviiruse suhtes andis positiivse 
vastuse, alustati ka ravi gantsükloviiriga. 
Parvoviirus-19 DNAd ning enteroviiruste 
RNAd korduvatel uuringutel verest ei 
sedastatud. Patogeenseid autoreaktiivseid 
antikehi (AAK) ei leitud.

Endomüokard iaa lse biopsia ( EMB) 
materjali saadeti erinevatesse laboritesse 
histoloogiliseks, immunohistokeemiliseks 
ja mikrobioloogilisteks analüüsideks. EMB 
materjal i histoloogi l isel uuringul leit i 
ägedale viiruslikule müokardiidile viitav 
leid olulise lümfotsütaarse infiltraadi ning 
ägeda kardiomüotsütolüüsiga (vt pilt 1, 2). 
Koetükid saadeti ka mikrobioloogilisele 
uuringule Saksamaale Synlabi, kus neid nii 
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Pilt 2. Immunohistokeemiline CD3 värving 
viitas ägedale (viiruslikule) müokardiidile, 
näha T-rakuline infiltraat.

Pilt 1. Hematoksüliin-eosiinvärving. 
Ägedale fulminantsele lümfotsütaarsele 
müokardiidile viitav leid: kardiomüotsüü-
tide nekroos, difuusne leukotsütaarne 
infiltraat, üle 50 leukotsüüdi mm2 kohta.

enteroviiruste (echovirus, coxsackievirus, 
poliovirus, rhinovirus) kui ka parvoviirus B19 
PCRi suhtes uurides olid analüüsivastused 
negatiivsed. TÜ Kliinikumi molekulaar- 
diagnostika laboris tuvastati koetükkidest 
nii EBV kui ka HHV-6 DNA. HHV-6 IgM ja IgG 
seerumis olid samas negatiivsed, EBV IgG, 
EBV EA IgG ja EBV NAG IgG aga positiivsed. 
Haigustekitaja antigeeni positiivne leid EMB 
materjalis ja samaaegne antikehade leid 
seerumis korreleerusid EBV puhul, mida 
võiski pidada tõenäoliseks etiopatogenee-
tiliseks teguriks. Inimese herpesviiruse 6 
(HHV-6) leid EMB materjalis koos negatiivse 
seroloogilise leiuga ei välista täielikult ka 
HHV-6-t haiguse etioloogilise tegurina.

Kokku vajas patsient ECMO toetust 9 
päeva ning kunstlikku kopsude ventilat-
siooni 14 päeva. ECMO (Stöckerti tsentri-
fugaalpump, Maquet’ oksügenaator) paigal-
damine ning toimimine kulges suuremate 
probleemideta – minimaalse vasopressoorse 
toetusega saavutati adekvaatsed verevoolud 
ning säilitati kudede perfusioon. Tüsistus-
tena esines mõõdukas veritsus kanülee-
rimiskohtadelt ning hiljem jugulaarveeni 
tromboos.

Müokardi funktsioon taastus peaaegu 
täielikult. Ehhokardiograafial 10. inten-
siivravipäeval oli vasaku vatsakese välju-
tusfraktsioon 48%, olulist kontraktsioo-
nihäiret ega südamekambrite laienemist 
ei esinenud. Probleemina püsis halve-
nenud neerufunktsioon, mistõttu rakendati 
neerude asendusravi ka pärast intensiivravi 
lõppu. Neerufunktsioon taastus veidi enam 
kui 2 nädala jooksul.

FULMINANTNE MÜOK ARDIIT: 
ÜLEVA ADE PRAEGUSAEGSEST 
K Ä SITLUSEST

DEFINITSIOONID
Müokardiit on südamelihase põletikuline 
haigus. Fulminantse müokardiidi definit-
sioon on varieeruv, kl i inil ine diagnoos 
põhineb üldseisundil: müokardiiti, mis 
põhjustab ägedat südamepuudulikkust 
ning kardiogeense šoki arenemist, nimeta-
takse fulminantseks (1). Histoloogiliselt on 
tegemist fulminantse müokardiidiga, kui 
uuritavas materjalis esineb rohkem kui 50 
leukotsüüti mm2 kohta (2). Müokardiidi 
diagnoosimine on sageli keerukas kliiniliste 
sümptomite heterogeensuse tõttu. 

MÜOK ARDIIDI PATOGENEES JA 
ETIOLOOGIA
Fulminantse ja ägeda mittefulminantse 
müokardiidi etioloogia ja patogenees on 
arvatavalt sarnased, kuid fulminantne vorm 
kulgeb raskemalt, põhjustades hemodünaa-
mika häire tekkimise. Patofüsioloogiliselt 
on müokardiidi aluseks nii kardiomüotsüü-
tide düsfunktsioon, mille on põhjustanud 
otseselt haigustekitaja (enamasti viirus) või 
toksiline aine, kui ka kudede kahjustus, mis 
on immuunvahendatud. Immuunsüsteemi 
aktiveerumine on nakatunud organismi 
vastus, mis nõrgendab viiruse replikatsiooni 
ja kaitseb viiruse tekitatava kardiomüotsüü-
tide kahjustuse eest. Mõned immuunvastuse 
komponendid võivad aga hoopis süvendada 
südamelihase rakkude nekroosi ja seeläbi 
põhjustada ägedat südamepuudulikkust (1). 

Müokardiidi mõned alatüübid, näiteks 
hiidrakuline müokardiit või eosinofiilne 
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nekrotiseeriv müokardiit, on tõenäoliselt 
primaarselt põhjustatud autoimmuunsest 
põletikust. Autoimmuunsuse osa müokar-
diidi patogeneesis toetavad mitmed argu-
mendid, näiteks erinevate autoantikehade 
olemasolu organismi autoantigeenide vastu; 
asjaolu, et mõnel patsiendil leevendab 
immunosupressi ivne rav i müokardi idi 
sümptomeid; ning müokardiidi koosesi-
nemine teiste autoimmuunhaigustega (3). 
Nii v iiruselised kui ka autoimmuunsed 
mehhanismid võivad avalduda nii genee-
tilise eelsoodumusega kui ka ilma selleta 
patsientidel (perekondlikud või sporaadi-
lised juhud) (4). 

Viirusliku müokardiidi puhul on histoloo-
gilisel uuringul põletikulises koes polüme-
raasi ahelreaktsioonil positiivne reaktsioon 
viiruslikule pärilikkusainele. Autoimmuunse 
müokardiidi puhul esineb histoloogiliselt 
müokardi it , kuid koe PCR on v i iruste 
suhtes negati ivse vastusega; seerumis 
võivad esineda kardiaalsed autoantikehad. 
Viirusliku ja autoimmuunse müokardiidi 
puhul esineb histoloogiliselt müokardiit, 
mille puhul PCR on viiruste suhtes posi-
tiivne ja seerumis leiduvad kardiaalsed 
autoantikehad. Kuigi müokardiidi etioloogia 
jääb sageli teadmata, on leitud erinevaid 
nakkuslikke haigustekitajaid, ravimeid ja 
toksiine, mis võivad seda haigust põhjustada 
(vt tabel 1) (4).

Läänemaailmas on kõige sagedasemaks 
müokardiidi põhjuseks viirusinfektsioon. 
Vi imastel aastakümnetel on toimunud 
müokardiiti põhjustavate viiruste spektris 
nihe: kui varem domineerisid adenoviirus 
ja enteroviirused, siis viimasel ajal on need 
asendumas parvoviirusega B19, inimese 
herpesviirusega 6 ning tsütomegaloviiru-
sega (CMV) (5). Seda kinnitavad ka Marburgi 
registri (suurim andmebaas müokardiidi 
patsient idest, kel lele on tehtud EMB) 
andmed (2). Kesk- ja Lõuna-Ameerikas on 
sageli etioloogiliseks teguriks ainurakne 
Trypanosoma cruzi, mis põhjustab Chagasi 
haigusega kaasnevat müokardiiti. Mõnedes 
borrelioosi endeemilistes piirkondades 
avastatakse suhtel iselt sagel i müokar-
diidiga patsientidel Borrelia burgdorferi 
infektsioon (5).

Teisalt ei ole senini lõpuni selge, kas 
viirused, mida ägeda müokardiidi puhul 
südamelihaskoes leitakse, on haiguse otse-
seks põhjuseks. Kochi postulaatidele vastav 
kinnitus loommudelites, kus infitseerimisel 
vastavate viirustega provotseeritakse äge 
müokardiit, on leitud vaid enteroviiruste 
ja tsütomegaloviiruse korral (6).  

EPIDEMIOLOOGIA
Epidemioloogilisi andmeid fulminantse 
müokardiidi kohta on vähe, kuid ainult 
2,5% patsientidest, kellel EMB-l kinnitati 

Tabel 1. Müokardiidi etioloogilisi tegureid 1., 4. ja 7. viite alusel
SAGEDASEMAD PÕHJUSED

Viirused:
parvoviirus B19, Coxsackie viirus A ja B, inimese herpesviirus, tsütomegaloviirus, adenoviirus, 
inimese immuunpuudulikkuse viirus 

Toksilised ained: 
antratsükliinid, kokaiin

HARULDASEMAD PÕHJUSED

Immuunhaigused:
sarkoidoos, Churgi-Straussi sündroom, põletikuline soolehaigus, Kawasaki tõbi, süsteemne 
erütematoosne luupus, hiidrakuline müokardiit, Wegeneri granulomatoos, türeotoksikoos, Takayasu 
arteriit

Infektsioonid:
Viirused: Epsteini-Barri viirus, C-hepatiidi viirus, A ja B gripp
Enteroviirused: echovirus, poliovirus, rhinovirus
Bakterid: Mycoplasma pneumoniae, streptokoki liigid, Borrelia burgdorferi, Mycobacterium’i liigid, 
Treponema pallidum
Seened: Aspergillus, Candida, Cryptococcus’e, Histoplasma liigid, Actinomyces
Ainu- ja hulgiraksed parasiidid: Schistosoma liigid, Trypanosoma cruzi 

Toksilised ained: 
vask, plii, amfetamiin

Ülitundlikkust põhjustavad ravimid:
tsefalosporiinid, diureetikumid, penitsilliin, fenütoiin, sulfoonamiidid, tetratsükliin, dobutamiin, 
tritsüklilised antidepressandid, digoksiin
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müokardiit, vastas fulminantse müokardiidi 
kriteeriumidele Marburgi registris (8). Kuna 
haigus esineb harva, ei ole fulminantse 
müokardiidi haigestumus ja levimus täpselt 
teada. Ühes ühe keskusega uuringus leiti, 
et USAs identifitseeritakse EMB-l järjest 
vähem ägedat müokardiiti, kuid fulminantse 
müokardiidi lev imus on püsinud sama 
(9). Vaatlusuuringute andmete põhjal on 
arvatud, et biopsiaga kinnitatud müokar-
diidiga patsientide hulgast 10%-l ja esmase 
südamepuudulikkusega patsientidest 0,9%-l 
esineb fulminantne müokardiit (1). Tõelist 
müokardiidi esinemissagedust on raske 
täpselt määrata, kuna kliinilises praktikas on 
lõpliku diagnoosini jõudmine tihti keeruline.

Müokardiidi esinemise kohta Eestis 
puudub korrek tne epidemioloog i l ine 
andmestik . Terv ise Arengu Inst ituudi 
tervisestatistika kohaselt (vt joonis 1) on 
19 aasta jooksul müokardiidi esmashaiges-
tumus vähenenud 1500-lt juhult umbes 80 
juhuni aastas, samas esines 2016. aastal vara-
sematest aastatest oluliselt rohkem ägeda 
müokardiidi esmashaigestumist (10). Suure 
tõenäosusega ei ole tegemist mitte tõelise 
epidemioloogise trendiga, vaid diagnoosi-
kriteeriumitele mittevastavate diagnooside 
hulga vähenemisega. Kehavälist vererin-
getoetust vajava fulminantse müokardiidi 
juhte on Eestis esinenud sporaadiliselt, 
ülevaateuuringuid tehtud ei ole.

 
PROGNOOS
Äge müokardiit paraneb enamikul patsien-
tidel toetava raviga, kuid prognoos sõltub 

Joonis 1. Registreeritud esmashaigestumus müokardiiti Eestis 1998–2016.
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olul iselt et ioloogiast . Äge müokardi it 
taandub 50%-l patsientidest 2–4 nädala 
jooksul, kuid umbes 25%-l jääb südame 
düsfunktsioon püsima ning 12–25%-l süda-
mepuudulikkus progresseerub. Hiidrakulise 
müokardiidi elulemusmäär on oluliselt 
väiksem kui teiste etioloogiate puhul (4). 

Äge müokardiit võib olla fulminantse 
või mittefulminantse kuluga. Mitteful-
minantsele ägedale müokardiidile võib 
järgneda krooniline müokardiit, dilateeruv 
kardiomüopaatia ja progresseeruv lõppstaa-
diumi südamepuudulikkus. Fulminantse 
müokardiidi korral esineb äge raske süda-
mepuudul ikkus ja kardiogeenne šokk, 
mis ravimata jätmisel oleks letaalne. Kui 
fulminantne müokardiit avastatakse kiiresti 
ja patsientidele rakendatakse agressiivset 
ravi, saavutab üle 90% täieliku tervistumise 
minimaalsete pikaajaliste tagajärgedega (1, 
9). Teisalt, ECMO toetust vajavate patsientide 
prognoos on oluliselt halvem. 

Ühes 230 ECMO-keskuse tulemuste 
ülevaateuuringus leiti, et ajavahemikul 
1995–2011 oli ECMO-ravil 147 ägeda müokar-
diidiga patsienti, kelle hulgas haiglasisene 
suremus ulatus 39%-ni (11). Tomohiro ja 
kaasautorite avaldatud ühe keskusega 
uuringus oli haiglasisene suremus ECMO-
ravil fulminantse müokardiidiga patsientidel 
41% (22 patsienti ajavahemikul 1999–2013) 
(12). Lorusso ja kaasautorite avaldatud 
ülevaates 13 keskuse andmetele toetudes 
oli 5 aasta elulemus 65% (kokku 57 patsienti 
ajavahemikul 2008–2013). Patsientide kesk-
mine vanus oli 37 aastat, ECMO keskmine 
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Tabel 2. Müokardiidi võimalikud kliinilised vormid (4)
Ägeda koronaarsündroomiga sarnanev vorm: rindkerevalu, EKG-l repolarisatsioonihäire. Kaasneda 
võib vasaku ja/või parema vatsakese düsfunktsioon ning seerumi troponiin T sisaldus võib olla 
suurenenud

Uus (mõni päev kuni 3 kuud kestnud) või süvenev südamepuudulikkus: düspnoe, perifeersed 
tursed, väsimus, mittespetsiifilised EKG-muutused, vasaku ja/või parema vatsakese düsfunktsioon 
piltdiagnostikal

Krooniline (üle 3 kuu kestnud) südamepuudulikkus: düspnoe, väsimus, atüüpilised rindkerevalud, 
vasaku ja/või parema südamepoole puudulikkuse nähud ning halvenenud funktsioon piltdiagnostikal

Eluohtlik üldseisund: eluohtlikud rütmihäired, kardiaalne äkksurm, kardiogeenne šokk – fulminantne 
müokardiit

EKG – elektrokardiograafia

Tabel 3. Kliiniliselt kahtlustatava müokardiidi diagnostilised kriteeriumid (4)
I. Uus normist kõrvalekalle EKG-l ja/või Holteri monitooringul ja/või koormustestil

II. Kardiomüotsütolüüsi markerite – troponiin T või toponiin I – suurenenud sisaldus 

III. Funktsionaalsed ja strukturaalsed kõrvalekalded südame piltdiagnostikal (MRT-uuringul/
ehhokardiograafial/koronaarangiograafial) 

IV. Müokardi koe muutused MRT-uuringul: turse ja/või klassikaline müokardiidile viitav hiline 
gadoliiniga kontrasteerumise muster

MRT – magnetresonantstomograafia, EKG – elektrokardiograafia

kestus 9 päeva ning müokardi rakkude 
tsütolüüsi markerid normaliseerusid kesk-
miselt 5–11 päeva jooksul. Leiti, et parema 
prognoosiga olid nooremad patsiendid ning 
need, kes ei vajanud elustamist ning kellel 
ei kujunenud välja hulgielundipuudulikkust 
(13).

KLIINILISED TUNNUSED
Müokardiidi avaldumise esmased tunnused 
on väga erinevad, alates kergest lokaalsest 
rindkerevalust, südamepekslemisest ja 
taaspöörduvatest elektrokardiograafilis-
test (EKG) muutustest kuni eluohtliku 
kardiogeense šokini ja ventrikulaarsete 
rütmihäireteni. Sõltuvalt kliinilisest sümp-
tomaatikast ning haiguse esmasest väljen-
dusest jagatakse müokardiit eri kliinilisteks 
vormideks (vt tabel 2). Haigus võib tekkida 
igas vanuses inimestel, kuid kõige sage-
damini esineb see noortel ja keskealistel. 
Kuna haigusel on nii erinevad kliinilised 
avaldumisvormid, tuleb müokardiiti kaht-
lustada juba haiguse varajases staadiumis 
ja kasutada sobivaid diagnostikameetmeid, 
et teha kindlaks selle põhjus. Müokardiidi 
kahtluse korral on vajalik välistada kliini-
liselt või piltdiagnostika abil muud kardio-
vaskulaarsed haigused (näiteks südame 
isheemiatõbi ning hüpertensiivne kriis) ja 
põletikulised haigused, mis võiksid selgitada 
kliinilist pilti (näiteks pneumoonia) (4).

MÜOK ARDIIDI DIAGNOOSIMINE
Tüüpiline viiruslik müokardiit esineb noore-
matel varem sümptomiteta patsientidel, kellel 
tekivad muul viisil seletamatud kardiaal- 
sed sümptomid (rindkerevalu, düspnoe, 
koormustaluvuse vähenemine) ning kellel ei 
leita koronaarhaigust. Sageli esineb hinga-
misteede või gastrointestinaalse viirusliku 
haiguse prodroom. Euroopa Kardioloogide 
Seltsi (ESC) müokardi ja perikardi haiguste 
töörühma 2013. aasta soovituste kohaselt 
põhineb müokardiidi diagnoos tüüpilisel 
kliinilisel pildil (vt tabel 2) ja diagnostilisel 
leiul (vt tabel 3). Endomüokardiaalse biopsia 
tegemist on soovitatud kõikidele patsien-
tidele, kelle puhul on täidetud kliinilised 
diagnostilised kriteeriumid. Töörühm on 
kinnitanud, et EMB on müokardiidi diag-
noosi kuldne standard. Haiglad, kus ei ole 
võimalik ohutult EMBd teha või kellel ei ole 
ligipääsu magnetresonantstomograafiale 
(MRT), peaksid müokardiidi kahtlusega 
patsiendid suunama kõrgema etapi ravi-
asutustesse, sh ka patsiendid, kellel esineb 
ebastabiilne hemodünaamika või eluohtlik 
rütmihäire (4).

Müokardiidi kliinilised diagnostilised 
kriteeriumid on täidetud, kui esineb ≥ 1 
kliinilisest vormidest (vt tabel 2) ja ≥ 1 eri 
kategooriate diagnostilistest kriteeriumitest 
(vt tabel 3) ning ei esine olulist südame 
isheemiatõbe ja varasemad kroonilised 
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Tabel 4. Autorite valik vereanalüüse ning EMB analüüse, mida võib teha fulminantse 
müokardiidi kahtluse korral. Lisaks on bakteriaalse infektsiooni tunnuste puhul 
näidustatud mikrobioloogilised külvid verest ja biopsiamaterjalist

Vereanalüüsid Settereaktsioon, hemogramm leukogrammiga, C-reaktiivne 
valk, prokaltsitoniin, troponiin T, B-tüüpi natriureetilise peptiidi 
N-fragment, hüübimisanalüüsid, elektrolüüdid, alaniini ja aspartaadi 
aminotransferaas, kreatiniin, glükoos

Haigustekitajate-
vastased antikehad

C-hepatiidi viiruse vastased antikehad, B-hepatiidi viiruse 
pinnaantigeen, B-hepatiidi viiruse tuuma antigeeni vastane IgM, inimese 
immuunpuudulikkuse viiruse 1. ja 2. tüübi vastased antikehad, Borrelia 
burgdorferi IgM ja IgG

Seerumi auto-antikehad IgG-tüüpi tuumavastased antikehad, neutrofiilide tsütoplasma 
vastased antikehad, autoimmuunsete müosiitidega seotud IgG paneel, 
β1 ja β2 adrenoretseptori AAK, α-adrenoretseptori AAK,  muskariin-
atsetüülkoliini retseptori AAK, endoteliini retseptori AAK

Endomüokardiaalsete 
bioptaatide värvingud

Hematoksüliin-eosiin, Massoni trikroom, Preisi sinine, Kongo punane, 
immuunvärvingud lümfotsüütide subpopulatsioonide ja histiotsütaarse 
komponendi tuvastamiseks

Endomüokardiaalsete 
bioptaatide uuringud 
nakkustekitajate suhtes 

Adenoviiruse DNA, Coxsackie viiruste A ja B RNA, Epsteini-Barri viiruse 
DNA, parvoviiruse B19 DNA, Herpes simplex-virus 1 / 2 DNA, inimese 
herpesviirus 6 DNA, tsütomegaloviiruse DNA, A- ja B-gripi viiruse RNA

AAK – autoantikeha, IgG – immunoglobuliin G, IgM – immunoglobuliin M 

haigused ei selgita ägedat sündroomi (nt 
südameklapiha igused, kaasasündinud 
südamerikked, hüpertüreoidism). Kahtlus 
on seda suurem, mida rohkem diagnostilisi 
kriteeriume on täidetud (4).

ESC soovituste kohaselt peaks müokar-
diidi kahtluse korral tegema 12 lülitusega 
EKG, ehhokardiograaf ia ( korduvalt) ja  
magnetresonantstomograafia (kasutades 
hindamisel Lake Louise’i kriteeriume). 
Esmased laboratoorsed analüüsid müokar-
diidi kahtlusega patsientidel peaksid sisal-
dama kliinilise vere analüüsi (sh leukotsüü-
tide ja eosinofiilide arvu), erütrotsüütide 
settereaktsiooni, C-reaktiivse valgu analüüsi 
ning troponiinide ja kreatiniini kinaasi 
MB-isoensüümi analüüsi. Fulminantse 
müokardiidiga patsientidel võib sagel i 
esineda elundite hüpoperfusioonist tingitud 
hulgielundipuudulikkust, mistõttu tuleks 
neid patsiente hinnata korduvalt elundi-
kahjustuse suhtes (1).

Rutiinset viiruste seroloogilist uuringut 
ei soovitata, kuna seerumi viirustevastased 
antikehad ei ole spetsiifilised ega tundlikud 
müokardiidi suhtes, küll aga tuleks teha 
verest haigustekitajate PCR-analüüs. Üksi-
kute spetsiifiliste seroloogiliste analüüside 
määramine on siiski näidustatud (vt tabel 4). 
Võimaluse korral tuleks hinnata vere kardi-
aalsete autoantikehade olemasolu, lähtudes 
keskuse võimalustest ja teadmistest. Soovita-
tavalt tuleks otsida haigusspetsiifilisi autoan-
tikehasid (4), mille määramine on oluline 

seetõttu, et nende eemaldamine ja seega 
spetsiifiline ravi on võimalik immunoadso-
rptsiooni teel. Näiteks leitakse müokardiidiga 
patsientidel β1-, β2- ja α-adrenoretseptori, 
angiotensiin II 1. tüüpi retseptori, endoteliini 
ja M2-retseptori autoantikehi, samuti teisi 
autoantikehi, nt AHA (anti-heart antibodies) 
ja AIDA (anti-intercalated disc antibodies). 
Kõigil müokardiidi kahtlusega patsientidel 
tuleks kaaluda selektiivse koronarograafia 
ja EMB teostamist. EMB-l saadud kudesid 
tuleks analüüsida, kasutades histoloogilisi 
värvinguid, immunohistokeemilist uuringut 
ja viiruste PCRi (4). Ühtegi konkreetset 
analüüside  algoritmi ei ole müokardiidi 
puhul prospektiivselt uuritud. 

RAVI
Müokardiidi alatüüpide spetsiifilist käsitlust 
ei ole suurtes uuringutes uuritud. Hemodü-
naamiliselt ebastabiilsete patsientide süda-
mepuudulikkust tuleks käsitleda kiiresti 
intensiivravi tingimustes, vajaduse korral 
kardiopulmonaalse süsteemi mehaanilise 
toega (vt joonis 2). Intensiivravi tingimustes 
on esmatähtis fulminantse müokardiidiga 
patsienti ravida müokardi säästvalt. Ehho-
kardiograafia abil on vaja selgitada välja 
müokardi seisund, vedelikustaatus ning 
vatsakeste eel- ja järelkoormus. Võimaluse 
korral võiks adrenergilise vasopressoorse 
ravi viia miinimumini, kuna see suurendab 
kahjustatud müokardi järelkoormust ning 
avaldab kahjustavat toimet kardiomüotsüü-
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Joonis 2. Müokardiidi käsitluse algoritm, kohandatud 2. ja 7. viite põhjal.

SKG – selektiivne koronarograafia; KT – kompuutertomograafia; MRT – magnetresonantstomograafia, EMB – emdomüokardiaalne biopsia, 
PCR – polümeraasi ahelreaktsioon; AKEI – angiotensiini konverteeriva ensüümi inhibiitor

Müok ardiidik ahtlus
(EKG, ehhokardiograafia, 

seerumi markerid; vt 
täpsemalt tabel nr 3)

Välista koronaarhaigus, kui 
selle suhtes kliiniline kahtlus 

(SKG või KT-angiograafia)

Hemodünaamiliselt stabiilne 
patsient

Hemodünaamiliselt 
ebastabiilne patsient

Südame MRT

Normaalne 
vasaku vatsakese 

funktsioon

Toetav ravi

Tervenemine

Südamepuudulikkuse 
ravi (diureetikumid, 

AKEI, beeta-
blokaatorid)

Persisteeruv vasaku 
vatsakese düsfunktsioon 

sõltumata 3 kuu 
pikkusest optimaalsest 

medikamentoossest ravist

Ägeda 
südamepuudulikkuse 

ravi, vajaduse 
korral mehaaniline 

vereringetoetus

Võimaluse korral 
ravi vastavalt 
patogeneesile 

(nt hiidrakuline 
müokardiit), vajaduse 

korral mehaaniline 
vereringetoetus

Kaalu 
immunosupressiivset 

ravi, vajaduse 
korral mehaaniline 

vereringetoetus

EMB teostamine ei ole 
vajalik

Kroonilist müokardiiti 
ei ole

Krooniline 
müokardiit

PCR viiruste suhtes 
negatiivne

PCR viiruste suhtes 
positiivne

Kaalu antiviraalset 
ravi

Kaalu immunosupressiivset või 
immunomoduleerivat ravi

Vasaku vatsakese 
düsfunktsioon

Müokardiiti 
ei ole

Aktiivne
müokardiit

Fulminantne 
müokardiit (üle 50 
põletikuraku mm2 

kohta)

EMB teostamine

EMB teostamine
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tidele kaltsiumi ülekoormuse tõttu. Ino- 
troopsetest ravimitest võiks võimaluse 
korral eelistada inodilataatoreid. Dobuta-
miin võib võrrelduna nesitiriidiga suuren-
dada suremust (14) ning on kirjeldatud 
dobutamiinist indutseeritud eosinofiilset 
müokardiiti (15). Ravi inodilataatori milri-
noonga haiglarav i pikkuse ning elule-
muse mõjutajana on platseeboga võrreldes 
mitteisheemilise geneesiga ägeda südame-
puudulikkuse puhul neutraalne või posi-
tiivne (16). Juhuslikustatud topeltpimedas 
uuringus inodilataatori levosimendaaniga 
leiti, et levosimendaan parandas võrreldes 
dobutamiiniga 24 tunni jooksul müokardi 
funktsiooni n ing vähendas 180 päeva 
suremust (17). Levosimendaan ei põhjusta 
kardiomüotsüütides kaltsiumi ülekoormust 
ning inodilataatorina vähendab südame 
järelkoormust. Coxsackie viiruse müokar-
diidiga hiirte eksperimentaaluuringus leiti, 
et levosimendaanil on kardiomüotsüütidele 
apoptoosi pidurdav toime (18).

Kardiogeenset šokki, mis ei allu medika-
mentoossele ravile, tuleks käsitleda võimali-
kult kiiresti. Selle puhul võib olla vaja kasu-
tada mehaanilist vereringetoetust, näiteks 
vatsakese abistamisseadet või ECMOd, 
mis pakuks sildravi südamesiirdamiseni 
või tervenemiseni. Tänu oma tõhususele 
on ECMO-ravi selle rühma patsientidele 
elupäästev (4). ECMO kasutus peaks olema 
võimalikult lühike, kuna ta suurendab 
oluliselt südame järelkoormust ning aordi-
klapi puudulikkuse korral ka eelkoormust, 
põhjustades vasaku vatsakese laienemist 
ning kopsuturset. Vajaduse korral tuleb 
rakendada dekompressiivset ravi, näiteks 
kodade vaheseina balloonseptostoomia 
abil (19). ECMO asemel on kasutatud ka 
teisi ajutisi perkutaanseid vasaku vatsakese 
abistamise seadmeid, näiteks TandemHearti 
(20) ja Impellat (21, 22), mille teoreetiliseks 
eeliseks on vatsakese eelkoormuse ning 
seinapinge vähendamine. Kirurgi l iselt 
paigaldatava kehavälise pumba CentriMag 
eeliseks on asjaolu, et seda saab kasutada 
nii vasaku, parema kui ka mõlema vatsa-
kese toetuseks. Lisaks on seadet võimalik 
kasutada pikemalt ja vajaduse korral saab 
pumbaringi lisada ka oksügenaatori (23). 
Seega ravitakse patsiente, kellel on äge 
medikamentoossele ravile mittealluv kardio-
geenne šokk, esmaselt kehaväliste ajutiste 
elu säilitavate süsteemidega, et saaks planee-
rida püsivamaid ravimeetodeid. 

Patsiente, kellel on südamepuudulikkus, 
mis ei allu medikamentoossele ravile ega 
ravile ajutiste vatsakese tööd abistavate 
seadmetega, rav itakse püsiva implan-
teeritava vasaku vatsakese abistamise 
seadmega (LVAD) (24). Kirjeldatud on ka 
totaalse kunstsüdame siirdamist näiteks 
eosinof i i l sest müokard i id ist t ing itud 
biventrikulaarse puudulikkuse tõttu (25). 
Südamesiirdamine on lõppstaadiumi süda-
mepuudulikkuse tunnustatud ravimeetod 
(24). Ühe keskusega ülevaateuuringus 
leiti, et fulminantse müokardiidi tõttu 
mehaanilist vereringetoetust vajavatest 
patsientidest jõudis eduka südamesiirdami-
seni 5%, transplantatsioonivaba elulemus 
oli sel les uuringus 54% ja mehaanil ise 
vereringetoetuse kestus oli vahemikus 
10–130 päeva (26).

Patsiente, kel lel esineb hemodünaa-
mil iselt stabi i lne südamepuudulikkus, 
tuleks ravida diureetikumide, angiotensiini 
konverteeriva ensüümi inhibiitorite või 
angiotensiini retseptorite blokaatorite ja 
beetablokaatoritega. Patsientidel, kellel on 
püsivad südamepuudulikkuse sümptomid 
hoolimata optimaalsest medikamentoossest 
ravist, tuleks rakendada ravi aldosterooni 
antagonistidega (24). Ebaselge on see, kuidas 
ja millal otsustada vatsakese funktsiooni 
taastumise järel ravi redutseerimine või 
sel le lõpetamine (4). Seadmetega rav i 
(implanteeritavad kardioverter-defibril-
laatorid, resünkroniseeriv ravi) näidus-
tused on müokardiidist tingitud süda-
mepuudulikkuse puhul samad kui teistel 
põhjusel tekkinud südamepuudulikkuse  
korral (24). 

Mittesteroidsete põletikuvastaste ainete 
(MSPVA), sh eelkõige ibuprofeeni ja atse-
tüülsalitsüülhappe kasutamine on perikar-
diidi ravi nurgakivi (27), kuid müokardiidi 
eksperimentaalsetes loommudelites on 
neid seostatud suurenenud suremusega 
(4). MSVPAde kasutamine müoperikardiidi 
puhul valusündroomi raviks on soovitatav 
seega väikseimas efekti ivses annuses. 
Kliinilised andmed nende manustamiseks 
müokardiidi puhul on vastuolulised ja sel 
teemal oleks vaja kontrollitud uuringuid. 
Müokardiidi ägedas faasis tuleks füüsilist 
aktiivsust piirata nii sportlastel kui ka 
mittesportlastel vähemalt 6 kuuks (4). 
Kuni 14% kardiaalsetest äkksurmajuhtu-
dest noortel sportlastel võib olla seotud 
müokardiidiga (28).
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VIIRUSEVA STA SED RAVIMID
Rav i  at sük lov i i r i ,  gantsük lov i i r i  või 
valatsükloviiriga võib kaaluda patsien-
tidel, kel lel on müokardi idi põhjuseks 
herpesviirusnakkus, kuigi nende tõhu-
sust müokardiidi puhul ei ole tõestatud. 
Beetainterferoonravi esialgsed andmed 
näitavad, et see kõrvaldab enteroviiruste 
ja adenov i iruse geenimaterja l i vasaku 
vatsakese düsfunktsiooniga patsientidel 
ning on seotud New Yorgi Südameassot-
siatsiooni (NYHA) funktsionaalse klassi 
parandamisega ja enteroviirusnakkuse 
korral on 10 aasta prognoos parem (4). 
Enamik müokardiidijuhtudest saab alguse 
respiratoorsete infektsioonide fooni l , 
mistõttu on uuritud viirusevastaste ravi-
mite kasutusvõimalusi nii ägeda kui ka 
kroonilise müokardiidi puhul. Uuritud on 
alfainterferoonravi (enteroviirus), pera-
miviiri (H1N1), artesunaati (HHV6-B) (6), 
kuid suuremahulisi uuringuid ei ole tehtud 
ning selget ravisoovitust ei ole võimalik 
esitada. ESC soovituste kohaselt tuleks 
ravimeeskonda kaasata infektsioonhai-
guste arst (4).

IMMUUNREAK TSIOONI 
MUUTMINE
Üks müokardiidi patogeneesi aluseid on 
autoimmuunne reaktsioon, mis järgneb 
enamast i  v i i rusl iku le in fek tsioon i le . 
Seetõttu on uuritud mitmeid võimalusi 
moduleerida keha immuunreaktsiooni. 
Kõrgdoosis intravenoosne immunoglobuliin 
(IVIG) moduleerib immuun- ja põletikulist 
reaktsiooni eri mehhanismide abil ning 
seda kasutatakse mitmete süsteemsete 
autoimmuunhaiguste puhul. Selle kasu-
tamine on seotud südame väljutusfrakt-
siooni paranemisega erinevatel põhjustel 
tekk inud krooni l ise sümptomaat i l i se 
südamepuudulikkuse puhul, kuid IVIG oli 
ebaefektiivne hiljuti tekkinud dilateeriva 
kardiomüopaatiaga (DKMP) patsientide 
kontrollitud uuringus IMAC (Intervention 
in Myocarditis and Acute Cardiomyopathy). 
Teisalt esines selles uuringus biopsiaga 
kinnitatud mittespetsiifiline müokardiit 
ainult 15%-l patsientidest (29). Siiski ei 
ole IVIG-l olulisi kõrvaltoimeid ja seda võib 
kasutada, kui müokardiit ei allu tavapärasele 
südamepuudulikkuse ravile nii viirusliku 
kui ka autoimmuunse vormi korral (4), 
eriti kui see on kinnitatult autoantikehade 
vahendatud (9).

IMMUNOADSORPTSIOON
Müokardi id i ja DKMP patsient idel on 
tuvastatud erinevaid autoantikehi ning 
nende rolli haiguste patogeenesis on samuti 
püütud välja selgitada. Seega võivad teiste 
autoimmuunsete häirete puhul kasutatavad 
ravimeetodid, näiteks haigust põhjustavate 
autoantikehade immunoadsorptsioon (IA), 
olla ravivõimalusteks ka autoimmuunse 
geneesiga müokardiidi/DKMP puhul (4).

Väikesemahulistes prospekti ivsetes 
DKMPga patsientide uuringutes on näidatud, 
et kardiodepressiivsete antikehade eemal-
damine IA abil parandab vasaku vatsakese 
väljutusfraktsiooni (11 patsienti ) (30), 
parandab koormustaluvust (30 patsienti) 
(31). Amelingi jt 40 patsiendiga prospek-
tiivses uuringus leiti, et vasaku vatsakese 
funktsioon paranes 24 patsiendil ning 
rav iefekt i saav utanud patsient idel ol i 
erinev metaboolsete geenide ekspressioo-
niprofii l võrreldes patsientidega, kellel 
ravitoimet ei olnud (32). Käimas on ka IV 
faasi uuring arvatava autoimmuunse genee-
siga kroonilise müokardiidiga patsientidel 
IA kasutamise täpsustamiseks (33). Ägeda 
müokardiidi raviks IA kasutamise kohta on 
juhukirjeldusi avaldatud näiteks süsteemse 
erütematoosluupusega kaasneva müokar-
diidi puhul (34).

IMMUNOSUPRESSIIVNE RAVI
Enamik andmeid immunosupressiivse ravi 
kohta müokardiidi puhul on saadud, kui on 
kasutatud järgmisi raviskeeme: kortikoste-
roidid, asatiopriin ja kortikosteroidid või 
tsüklosporiin A ja asatiopriin ja kortikoste-
roidid. Teiste ravimite kohta usaldusväärsed 
andmed puuduvad. 

Ravivastus on saavutatud peamiselt 
kroonilise v iirusnegatiivse vormi, hiid-
rakulise müokardiidi ja autoimmuunse 
aktiivse müokardiidi puhul (näiteks viirus-
negat i ivne ja autoant ikeha-posit i ivne 
müokardiit). Seevastu leidsid Mason jt 
juhuslikustatud uuringus, et immunosup-
ressiivsel ravil ei olnud olulist efekti tead-
mata etioloogiaga müokardiidi puhul (35). 
Immunosupressiivse raviga tohib alustada 
alles pärast aktiivse infektsiooni välistamist 
EMB-l PCR-meetodil (4). Immunosupres-
siivset ravi tuleks rakendada primaarselt 
autoimmuunsete haigusvormide puhul 
nagu hiidrakuline müokardiit, eosinofiilne 
müokardiit või sarkoidoosist põhjustatud 
kardiomüopaatia (2).
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KOKKUVÕTE
Müokardiit on heterogeenne haigus nii 
etioloogia kui ka kliinilise kulu poolest. 
Haiguse aluseks on põletikuline südameli-
hase kahjustus, mis kulgeb ägeda, enamasti 
taaspöörduva sündroomina. Ebasoodsa 
kulu korral võib tekkida krooniline dila-
teer iv kardiomüopaatia, mis võib v i ia 
progresseeruva südamepuudulikkuseni. 
Äge müokardiit võib kulgeda ka eluoht-
liku seisundina ning sel puhul on tegu 
fulminantse müokardiidiga. Selle harva, 
kuid raske kuluga haiguse puhul võib olla 
vaja rakendada kehavälist vereringetoe-
tust. Fulminantse müokardiidi kahtluse 
korral tuleb patsient suunata keskusesse, 
kus on võimalik müokardiidi spetsiifiline 
diagnostika ning ravi, sealhulgas MRT-
uuringute ning EMB tegemine. Müokar-
diidi diagnoosimisel on oluline järgida 
rahvusvahelisi diagnostilisi kriteeriume 
ning vältida ühelt poolt valediagnoose 
ning teiselt poolt diagnoosimise ja ravi 
hilinemisest tingitud püsivat elukvaliteedi 
halvenemist. Raviprotsessis tuleb lähtuda 
juhtivast kliinilisest sündroomist – südame-
puudulikkust tuleb ravida tõenduspõhiste 
meetodite ja ravimiannustega, rindkerevalu 
valuvaigistitega. MSPVAde kasutamine on 
näidustatud valusündroomi või perikardi 
haaratuse korral. Dilateeriva kardiomüo-
paat ia põhjuseks võib ol la krooni l ine 
müokardiit ning võimaluse korral tuleks 
nendel patsientidel teha EMB ning otsida 
seerumist patogeenseid autoantikehi. Ägeda 
müokardiidi põdemise järel on soovitatav 
patsiendile teha kordusuuringuna ehhokar-
diograafia ning müokardi düsfunktsiooni 
korral on soovitatav jälgimine kardioloogi 
poolt. Müokardiidi diagnostika ning ravi 
põhineb senini vähesel tõenduspõhisusel 
ning vajalikud on täpsustavad uuringud.

VÕIM A LIKU HUVIKONFLIK TI DEKL AR AT SIOON	

Autoritel puudub huvikonflikt seoses artikliga.

summary

Fulminant myocarditis

 
Eno-Martin Lotman1, Mait Altmets2, Tiina 
Leismann3, Marge Kütt4, Julia Reinmets1, 
Indrek Rätsep5 

Myocarditis is a heterogeneous disease that 
is usually self-limiting, but its complica-
tions may include chronic dilative cardio-
myopathy and heart failure. In rare cases, 
myocarditis can be fulminant and cause 
acute haemodynamic compromise and 
cardiogenic shock. In these cases, mechan-
ical circulatory support may be necessary. 

Myocarditis should be diagnosed using 
universal criteria and in many cases (dilated 
cardiomyopathy, fulminant myocarditis), 
endomyocardial biopsy is indicated. Cardiac 
magnetic resonance imaging is very impor-
tant in the diagnostics of myocarditis. 
The complications of myocarditis should 
be treated as per international guidelines.
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lühidalt

Iseseisvuse taastanud Eestis 
on meeste ja naiste suremus 
koronaarhaigusesse 
1990. aastaga võrreldes 
vähenenud poole võrra

Üleilmse haiguste leviku uuringu 
käigus vaadeldi endistes Nõuko-
gude Liidu maades ja selle satel-
liitriikides suremuse dünaamikat 
koronaarha ig usesse aastate l 
1990 ja 2015. Nõukogude Liidu 
kokkuvarisemise järel on neis 
r i ik ides toimunud märk imis-
väärsed muutused majanduses, 
inimeste eluolus ja tervislikus 
seisundis. Suremust koronaar-
haigusesse hinnati vanusele stan-
darditud juhtude arvuna 100 000 
inimese kohta aastas. Andmed 
saadi vaadeldud maade vasta-
vatest andmebaasidest. Endise 
Nõukogude L i idu mõjua lused 
piirkonnad jaotati kolme regiooni: 

Kesk-Euroopa, Ida-Euroopa ja 
Kesk-Aasia.

Aastaks 2015 oli suremus koro-
naarhaigusesse nii meestel kui ka 
naistel oluliselt vähenenud kõigis 
Kesk-Euroopa regiooni maades. 
Näiteks Tšehhi Vabariigis meestel 
50,3% ja naistel 43%. Ida-Euroopa 
regioonis oli see vähenemine oluli-
selt väiksem ja regiooniti erinev. 
Ba lt imaades ol i ha igestumise 
languse tase Kesk-Euroopa regioo-
niga võrreldav. Kõigist vaadeldud 
maadest oli suurim haigestumise 
vähenemine nii meeste kui ka 
naiste seas Eestis: meestel 51,7% 
ja naistel 49,1%. Surmajuhtude 
arv aastas oli 2015. aastal meestel 
261,1 ja naistel 153,2 ning see 
oli samal tasemel Kesk-Euroopa 
maadega. Näiteks Venemaal oli 
1990. aastal meestel 458,8 surma-
juhtu, 2015. aastal 419,6 juhtu, 
vähenemine 11,6%; naistel 1990. 

aastal 270,0 ja 2015. aastal 231,1 
juhtu, vähenemine 18%.

Valgevenes meeste suremus 
vaadeldud perioodil hoopis kasvas 
12% võrra. Kõigis vaadeldud Kesk-
Aasia piirkonna riikides oli nii 
meeste kui ka naiste suremuse 
vähenemine kuni 10–15% piires.

Peamised koronaarhaiguse 
riskitegurid neis riikides olid arte-
riaalne hüpertensioon, lipiidide 
ainevahetuse häired ja suitseta-
mine. Neis maades, kus neid tegu-
reid suudeti medikamentoosse 
raviga ning eluviisi ja toitumis-
harjumuste muutmisega paremini 
ohjata, oli ka suurem suremuse 
vähenemine koronaarhaigusesse.
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