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Johan Lassus, Annette Kainu ja Sinikka Pohjola-Sintonen

Keski-ikaisen naisen hengenahdistusoire

Keski-ikaiselld naisella oli astmadiagnoosi. Syksyinen yska ei ottanut parantuakseen ja henkea ahdisti
rasituksen yhteydessd. Mikrobilddkehoitoa oli kokeiltu, mutta se ei ollut helpottanut oireita. Avohoidon
laakari pyysi keuhkojen rontgenkuvan ja lahetti potilaan 16yddksen perusteella erikoissairaanhoitoon
keuhkolaakarin tutkittavaksi. Oliko potilaan oireiden syyna sarkoidoosi?

Potilastapaus: Viisikymmentévuotias nainen oli tdis-
sa tehtaalla. Han oli tupakoinut 25 vuoden ajan 10-15
savuketta pdivassa. Nelja vuotta aiemmin oli asetettu
astmadiagnoosi, kun spirometriassa oli havaittu keski-
vaikea obstruktio ja bronkodilataatiovaste oli ollut 15-
20 %. Potilaan ihopsoriaasi oli rauhallinen.

Sairautensa tilan vuoksi potilas lahetettiin keuhkosai-
rauksien poliklinikkaan yskan ja pidempaan kestaneen
rasitushengenahdistuksen takia. Kuumetta ei ollut ja
CRP-pitoisuus oli pieni, 10 g/I. Potilas oli avohoidossa
saanut kokemusperdisesti doksisykliinikuurin, mutta
keuhkojen réntgenkuvaus herdtti sarkoidoosiepailyn
(KUVA 1 A). Keuhkopoliklinikan tutkimustulokset on
lueteltu TAULUKOSSA 1. EKG on KUVASSA 2. Potilaal-
le tehtiin keuhkojen ohutleiketietokonetomografia
(HRTT), jossa nahtiin valikarsinassa lievdsti suurentunei-
ta imusolmukkeita ja keuhkoissa interlobulaariseptojen
paksuuntumista. Lohkorajat olivat turpeat ja hieman
nodulaariset, ja keuhkoparenkyymissa todettiin hieman
samentumaa (KUVA 3).

TIETOLAATIKKO

Kliinis-patologinen keskustelu (KPK) on Meilahden
sairaalassa pidettava luentotilaisuus, jossa junailija
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saamat tiedot potilaasta katkeavat kriittisella
hetkelld, ja hdnen tdytyy pyrkid ratkaisemaan
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Keuhkojen toimintakokeiden tulokset on koottu TAU-
LUKKOON 2. Astman hoidoksi aloitettiin budenosidin
ja formoterolin yhdistelmavalmiste seka salbutamo-
li. TT-Ioydoksen vuoksi ohjelmoitiin bronkoskopia ja
bronkoalveolaarinen huuhtelu (BAL) sekd limakalvo-
biopsia. Bakteeri- ja sieniviljelyssé ei 16ytynyt erityista,
ja tuberkuloosivarjdys ja -viljely olivat negatiivisia. BAL-
ndytteessa oli makrofagireaktio, ja makrofageista 85 %
oli rautavarjdyksessa positiivisia. TT ei viitannut intra-
alveolaariseen vuotoon, mutta bronkoskopiassa lima-
kalvot olivat verestavid. Loydosta pidettiin tupakoinnin
aiheuttamana. Uudessa rontgenkuvauksessa keuhkojen
muutokset olivat vdhentyneet (KUVA 1 B), joten suun
kautta otettavaa glukokortikoidilddkitystd ei aloitettu.
Potilas lopetti tupakoinnin. Han kavi seurantakdynneilla
keuhkosairauksien poliklinikassa 3-6 kuukauden vélein
ja oli sairauskertomusmerkintéjen mukaan vdahdoirei-
nen, mutta rasitushengdstymista esiintyi edelleen. Ulos-
hengityksen huippuvirtauksen (PEF) arvot olivat vakaat,
400-500 I/min, eikd spirometriassa tapahtunut oleellis-
ta huononemista tai muutosta.

Noin 1,5 vuotta astmadiagnoosin jélkeen potilas
lahetettiin sairaalan sisdtautipdivystykseen. Hengen-
ahdistus oli vaikeutunut kuukauden ajan, ja nyt hen-
ked ahdisti my6s makuulla. Alaraajoihin oli ilmaantu-
nut turvotusta ja paino oli lisdantynyt seitsemén kiloa.
Verenpainemittarilla potilas oli my6s todennut sykkeen
olevan sekaisin. Vield kuukautta aikaisemmin syke oli ol-
lut normaali. Tulovaiheen kliiniset 16yddkset on esitetty
TAULUKOSSA 3 ja keuhkojen réntgenkuva KUVASSA 4.
EKG:ssd havaittiin eteisvdrind. Potilas otettiin yoksi sai-
raalaan, jossa hoidettiin eteisvarinda ja syddmen va-
jaatoiminnan hoitoon aloitettiin nesteenpoistolaakitys.
Paivystyskaynnilla tehtyjen tutkimusten tulokset ovat
TAULUKOSSA 3. Seuraavana aamuna potilas kotiutet-
tiin laakityksendan bisoprololi (2,5 mg x 2), furosemidi
(20 mg x 2) seka varfariini. Enoksapariinia annettiin ihon
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B KLIINIS-PATOLOGINEN KOKOUSSELOSTUS

-

KUVA 1 A. Sarkoidoosiepdilyn herattanyt keuh-
kojen réngenkuva. Kuvassa on normaalin ko-
koinen sydan, keuhkojen alueella retikulaarista
ja interstitiaalista kuviolisda. Kuvan perusteella
epailtiin keuhkoportin suurentumaa, josta herasi
ajatus sarkoidoosista.

KUVA 1 B. Keuhkojen seurantaréntgenkuva syk-
sylla 2013.

. Lassus ym.

TAULUKKO 1. Laboratoriotulokset keuhkopoliklinikassa.

Hemoglobiinipitoisuus 113 g/l
Leukosyyttimaara (erittelylaskenta 4,77 x 10"/
normaali)
Trombosyyttimaara 211 x10%/1
CRP-pitoisuus <3g/l
Lasko 8 mm/h
NT-proBNP-pitoisuus 110 ng/I
Troponiini T -pitoisuus 7 ng/I
ALAT-/AFOS-pitoisuus 16/60 U/I
Kreatiniinipitoisuus 66 umol/I
Seerumin lysotsyymipitoisuus 6,6 mg/I
Seerumin ACE-pitoisuus paastotilassa | 30 U/I
Reumafaktori, tuberkuloosiyskokset Kaikki nega-
tiivisia
Seerumin ionisoituneen kalsiumin 1,42 mmol/I
pitoisuus

alle, kunnes INR oli hoitotasolla. Jatkoon ohjelmoitiin
rytminsiirto ja vastaanottokdynti kardiologian polikli-
nikkaan sydamen kaikukuvausta varten.

Pohdinta

Potilaan tullessa keuhkopoliklinikan tutkimuk-
siin hinen oireinaan olivat hengenahdistus ja
yskd. Keuhkojen rontgenkuva oli herittinyt
sarkoidoosiepiilyn, mutta 16ydos saattoi lisaksi
sopia syddmen vajaatoimintaan, viruskeuhko-
kuumeeseen tai vaikkapa lddkeainereaktioon.
Potilas ei kuitenkaan kidyttinyt mitddn ladk-
keitd. Kuvassa sydan oli normaalin kokoinen.
EKG:ssi todettiin sinusrytmi ja normaali QRS-
heilahdus. P-aallon loppuosa oli negatiivinen
kytkennissi V1 (P terminaalivoimalla) ja kak-
siosainen my6s kytkenndssi II, mika viittaa va-
semman eteisen suurentumiseen ja kuormituk-
seen. Selvid sydimen vajaatoiminnan kliinisia
16ydoksia ei kuvattu. Lisdksi sydimen kuormi-
tusta mittaava plasman NT-proBNP-pitoisuus
oli pieni (110 ng/1), mikd yleensi luotettavasti
sulkee pois sydimen vajaatoiminnan. Infektion
oireita tai 16ydoksid ei myoskdin ollut, eikd
doksisykliinikuurista ollut apua. Lisdksi poti-
laalla oli astma, jonka hoito aloitettiin.

Koska keuhkokuvan perusteella oli epiilty
my0s sarkoidoosia, tehtiin keuhkojen TI. Ku-
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TAULUKKO 2. Potilaamme keuhkojen toimintakokeiden tulokset syksylld 2013.

Nopea vitaalikapasiteetti (FVC) 2,991(97 %)

Uloshengityksen sekuntikapasiteetti (FEV,) 2,31(88 %) Ei bronkodilataatiovastetta
Uloshengityksen huppuvirtauksen (PEF) seuranta 330-420 I/min Bronkodilataatiovaste jopa 25 %
Diffuusiokapasiteetti/spesifinen 72 % /85 % Normaali

vantamisloydoksia kisiteltiin yhteisessd ko-
kouksessa keuhkoldikireiden ja radiologien
kesken, ja sarkoidoosia pidettiin mahdollisena
diagnoosina. Siksi potilaalle tehtiin BAL. Siind
taas ei havaittu sarkoidoosidiagnoosille tyypilli-
sid 16ydoksid, eikd histologista varmistusta saa-
tu. Seurannassa keuhkojen toimintakokeiden
tulokset eivit huonontuneet ja potilaan vointi
oli vakaa, joten sarkoidoosin hoidon tarvetta ei
katsottu olevan.

Kun potilas tuli paivystykseen, hinelld oli
selvid sydimen vajaatoiminnan oireita ja 16y-
doksid (nopeasti pahentunut hengenahdistus,
ortopneaa ja turvotusta molemmissa nilkoissa
ja painon lisiantyminen). My&s eteisvirina oli
ilmaantunut. Hoidon aloituksen jilkeen poti-
las kotiutui nopeasti, ja jatkoselvittelyt, muun
muassa sydimen kaikukuvaus, sovittiin tehti-
viksi poliklinikassa.

Junailijan diagnoosiehdotus: Vajaatoimin-
nan syy oli tissi vaiheessa avoin (TAULUKKO 4).
Potilaalla oli sepelvaltimotaudin riskitekijoi-
ni (aikaisempi) tupakointi ja hyperlipidemia
(LDL-arvo 4,0 mmol/l). Verenpaine oli nor-

KUVA 2. EKG syksyll3 2013.
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maali, eikd sydimen normaali kuuntelul6ydos
viitannut ldppdvikaan. Siksi tavallisimmista
vajaatoiminnan aiheuttajista tulisi kyseeseen
lihinna sepelvaltimotauti. Eteisvirind oli kes-
tanyt ehki noin nelji viikkoa, mutta sen kam-
miovaste ei ollut erityisen nopea. Tillaisena
eteisvirind aiheuttaa harvemmin itsendisesti
syddmen vajaatoimintaa. Infektion merkkeja tai
oireita ei ollut, vaikka CRP-pitoisuus oli lievisti
suurentunut.

Sarkoidoosi on granulomatoottinen tuleh-
dussairaus, jonka etiologia on tuntematon. Se
on yleissairaus, joka ilmenee tavallisimmin
keuhkoissa tai imusolmukkeissa. My6s silmit,
keskushermosto, syddn, maksa, munuaiset ja
nivelet voivat olla taudin kohde-elimii. Vaikka
sarkoidoosia sairastaneiden ruumiinavaukses-
sa havaitaan sarkoidoosimuutoksia sydimessi
noin 20-40 %:1la avatuista, vain 2-5 %:lla heis-
td on ollut kliinisid oireita. Sydidnsarkoidoosi-
potilaiden keski-ikd on noin 50 vuotta, ja heistd
valtaosa on naisia. Tulehduksellisista sydinsai-
rauksista on vastikddn julkaistu katsaus Aika-
kauskirjassa (1). Vaikka suurella osalla sydin-

KUVA 3. Keuhkokudoksen TT-leike.

Keski-ikdisen naisen hengenahdistusoire



B KLIINIS-PATOLOGINEN KOKOUSSELOSTUS

KUVA 4. Pdivystyksessa otettu keuhkojen ront-
genkuva. Syddamen varjo on edelleen normaalin
rajoissa, mutta sivukuvassa korostuu suurentu-
nut vasen eteinen (nuolet). Keuhkokuvioituksen
ja kliinisen kuvan voidaan todeta johtuvan syda-
men vajaatoiminnasta.

sarkoidoosipotilaista ei ole sarkoidoosin muita
elinmanifestaatioita, vajaatoiminnan kehittymi-
nen keuhkosarkoidoosipotilaalle heritti epai-
lyn sydénsarkoidoosista. Lisddntynyt tietoisuus
sydansarkoidoosista ja kehittyneet diagnostiset
menetelmit ovat viime vuosina my6s huomat-
tavasti lisinneet diagnosoitujen potilaiden
miirii Suomessa (2). Sydinsarkoidoosin ta-
vallisimmat ilmentymit ovat johtumishirio,
rytmihiiriét ja sydimen vajaatoiminta (10-
30 %:lla potilaista). Vajaatoiminta my&s aiheut-
taa neljinneksen sydansarkoidoosikuolemista.
Syddmen kaikukuvaus on vajaatoiminnan
diagnostiikassa keskeinen, koska silld niahddan
syddmen rakenne ja systolinen sekd diastolinen

J. Lassus ym.

toiminta. Kaikukuvauksen perusteella saadaan
tietoa rakenne- tai toimintapoikkeavuuksista,
arvioidaan vajaatoiminnan mekanismi ja joskus
voidaan suoraan pditelld sen etiologia. Sydén-
sarkoidoosin diagnoosiin vaaditaan kaytin-
nossi histologisesti varmennettu sarkoidoosi,
joko sydinlihaksesta tai muusta elimestd eli
kiytannossd imusolmukkeesta. Keuhkosarkoi-
doosin yhteydessi ei aina pyritd histologiseen
diagnoosiin, jos kliininen kuva on tyypillinen ja
muut 16ydokset sopivat diagnoosiin. Tyoikai-
sen ihmisen rytmiongelma tai sydimen vajaa-
toiminta saattaa hyvin olla sydinsarkoidoosin
ilmentymi, etenkin tilanteessa, jossa muuta
etiologiaa ei tarjoudu.

KESKUSTELU TAPAUKSESTA

Timo Kuusi: Prealbumiinipitoisuus oli pieni,
132 mg/l, kun se normaalisti on 170-350 mg/I.
Tama voi viitata syddamen oikean puolen
vajaatoimintaan.

Riitta Lassila: Oliko keuhkoembolia suljettu
pois?

Johan Lassus: D-dimeeritutkimusta tai
keuhkovaltimoiden TT-angiografiaa ei ollut
tehty.

Riitta Luosujarvi: Oliko iholla psoriaasia vai
olisiko ihomuutos voinut liittyd sarkoidoosiin?

Johan Lassus: [hosta ei ollut tarkempia kuvauksia
sairaskertomuksessa.

Tapauksen ratkaisu

Tullessaan kardiologian poliklinikkaan eteisvi-
rindn rytminsiirtoa edeltiville kdynnille potilas
hengistyi jo lyhyessd tasamaakivelyssi. Hin
ihmetteli, miksei hinen astmansa ole koskaan
paremmassa vaiheessa niin kuin muilla poti-
lailla, vaan oireet lisidntyvit koko ajan, vaikka
hin kayttaa ladkkeitd saannollisesti. Potilas oli
hieman ylipainoinen, erityisid poikkeavuuksia
kliinisessd statuksessa ei ollut. NT-proBNP-
pitoisuus oli suurentunut, 1268 ng/! (normaa-
listi alle 222 ng/1). Syddmen auskultaatiossa oli
kuultavissa vain hento systolinen sivuiini, ei
diastolista sivuddnta. Kaikukuvauksessa selvisi-
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TAULUKKO 3. Potilaamme I6ydokset ja tutkimustulokset pdivystyspoliklinikassa.

Potilaalla ei ole hengenahdistusta levossa, ja hdan puhuu kokonaisia lauseita.

Verenpaine 105/80 mmHg, ruumiinldmpd 37,3 °C, verenglukoosipitoisuus 6,8 mmol/l, happikylldsteisyys 92-99 %

Sydamen auskultaatio: epatasainen, takykardinen rytmi, syke noin 90-100/min. Ei sivudania

Keuhkojen auskultaatio: ei vinkunaa, symmetriset hengitysadnet

Vatsan alue: ei aristusta, ei splenohepatomegaliaa

Kuoppautuvaa turvotusta nilkkojen tasolle, periferia [ammin

Tutkimustulokset

Hemoglobiinipitoisuus 131 g/I

Natriumpitoisuus 136 mmol/I

TSH-pitoisuus 3.96

Leukosyyttimaara 9,4 x 10™/1

Kaliumpitoisuus 4,5 mmol/I

Seerumin ACE-pitoisuus paastotilassa < 20 U/I

Trombosyyttimaara 185 x 10°%/1

Kreatiniinipitoisuus 63 pmol/I

ALAT-pitoisuus 74 U/I* ja AFOS-pitoisuus 77 U/I

CRP-pitoisuus 39 g/1*

* = poikkeava arvo

kin syy vuosia jatkuneeseen, aina vaikeammaksi
kayvdan rasitushengenahdistukseen. Hiippa-
lappa oli vaikeasti ahtautunut, sen lapi kulke-
van virtauksen keskigradientti oli 16 mmHg
(normaalisti ei paine-eroa) (KUVA 5), ja siind oli
huomattava kalkkiuma (KUVA 6). Keuhkovalti-
mopaine oli selvisti kohonnut, miki oli paitel-
tavissd kolmiliuskaldpin suuresta gradientista
(46 mmHg). Vaikean hiippalipin ahtauman
kriteerit tdyttyivit (keskigradientti yli 10 ja
systolinen keuhkovaltimopaine yli S0 mmHg).
Reumakuumetta tai pitkittynyttd kuumetautia
potilas ei tiennyt sairastaneensa.

Syddmen vasemman ja oikean puolen katet-
roinnissa paria kuukautta myohemmin hiippa-
lapan keskigradientti oli simultaanipainekayrien
mukaan 20 mmHg ja sen aukon ala 0,54 cm®
(normaalisti 4-5 cm?). Keuhkovaltimopaine
oli 71/33 mmHg, keskipaine 44 mmHg. Poti-
las laitettiin leikkausjonoon, mutta hin joutui
jo ennen leikkaukseen pidsyd vuodeosastohoi-
toon keuhkop6hon takia. Syominen tai viiden
minuutin kively provosoi hengenahdistuksen.
Leikkausta kiirehdittiin, ja siind todettiin reu-
makuumeelle tyypillinen hiippalipin etu- ja
takaliuskan fuusioituminen ja paljon kalkkia
fuusiolinjassa. Lippdaukko oli niin ahdas, ettei
imukarki siitd mahtunut. Reumakuumeen vau-
rioittaman hiippaldpén tilalle laitettiin teko-
lappa. Lapdstd otetuissa néytteissd oli 16ydok-
send vain fibroosia ja kalkkia.
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Glomerulusten laskennallinen suo-
datusnopeus (EGFR) 98 ml/min

Prealbumiini 132 mg/1*

Ratkaisun pohdinta

Tutkimusléydokset eivit jilkikdteen arvioituna
tukeneet potilaalle asetettua keuhkosarkoidoo-
sin diagnoosia. TI:issd havaittiin vain lievisti
suurentuneita imusolmukkeita vilikarsinassa
ja keuhkoporteissa. Keuhkoparenkyymissa to-
dettiin interlobulaariseptojen paksuuntumista
ja paikoitellen mattalasisamentumaa, ei kuiten-
kaan merkittividi nodulaarisuutta. Vahiisti no-
dulaarisuutta nihtiin lohkorajoissa. Kaikki 16y-
dokset olivat epaspesifisid, mutta niitd esiintyy

TAULUKKO 4. Sydamen vajaatoiminnan syyt (etiologia).

Tavalliset syyt (selit-
tavat 90 % tapauk-
sista yksin tai eri
yhdistelmina)

Sepelvaltimotauti
Kohonnut verenpaine

Lappavika

Harvinaiset syyt Kardiomyopatiat (hypertrofinen,

dilatoiva)

Tulehduksellinen sydanlihassairaus
(sarkoidoosi, jattisolumyokardiitti)

Rytmihairiot: takykardia (jatkuva
eteistakykardia, nopean kammio-
vasteen eteisvarina) tai vaikea
bradykardia (tdydellinen eteis-
kammiokatkos)

Toksinen sydanvaurio (alkoholi,
solunsalpaajat)

Infektiot (endokardiitin aiheut-
tama lappavika, reumakuume,
myokardiitti)

Keski-ikdisen naisen hengenahdistusoire



B KLIINIS-PATOLOGINEN KOKOUSSELOSTUS

KUVA 5. Hiippaldpén sisdanvirtaus sydamen kaiku-
kuvauksessa. Hiippaldpan lapi kdyva virtaus on koko
diastolen ajan normaalia nopeampi. Siita arvioitu pai-
ne-ero vasemman eteisen ja kammion valilld oli kes-
kimaarin 16 mmHg, mika sopi vaikeaan hiippaldapan
ahtaumaan.

varsin yleisesti myos sydimen vajaatoiminnan
yhteydessd. Potilaan alveolaarinesteen solu-
analyysissa kokonaissoluméira oli voimakkaasti
suurentunut, 418 miljoonaa/l. Valtaosa soluista
oli makrofageja, joista 85 % osoittautui rauta-
virjayksessd siderofageiksi. Sarkoidoosipoti-
laan BAL-soluja tutkittaessa ilmenee yleensi
selvd lymfosytoosi ja lymfosyyttien suuri autta-
ja-T-solujen (CD4) ja tappaja-T-solujen (CD8)
suhde. Oman potilaamme lymfosyyttien osuus
oli varsin pieni, vain 2-3 %, ja siksi patologi ei
tehnyt CD4/CD8-tutkimusta. Soluloydos sopi
hyvin syddmen vajaatoimintaan.

Potilaan astmadiagnoosi perustui spiromet-
riatuloksen merkittivian bronkodilataatio-
vasteeseen. On mahdollista, ettd astmakin on
osaltaan ollut sydinperiistd oireilua. Sydimen
vajaatoiminnan yhteydessihidn ilmenee bron-
kusobstruktiota, ja kardiaalinen astma on van-
ha Kkliininen kisite. Hyva bronkodilataatiovaste
kuitenkin tukee astmadiagnoosia. Hengenah-
distusoireen jatkuva vaikeutuminen astmaldaki-
tyksestd huolimatta johtui kuitenkin kriittiseksi
kehittyneestd hiippaldpin ahtaumasta.

Sivuddnen puuttuminen ei aina ole todis-
te merkittavinkdan lippdvian puuttumisesta.
Sivudini puuttuu tai on hyvin hiljainen hiip-
palipan ahtauman yhteydessd. Ahtaan hiip-
palipin kautta tuleva virtaus on niin hidasta,
ettei siitd juuri d4ntd synny. Timd oli hyvin
tiedossa, kun reumakuumeen aiheuttamat lip-
paviat olivat Suomessa nykyistd yleisempid.

J. Lassus ym.

KUVA 6. Hiippaldpan liuskoissa nékyva kookas kalk-
kiuma (nuoli).

Kun hiippaldpan ahtaumaa epiiltiin, virtausta
voimistettiin rasittamalla potilasta hiippalipin
ahtaumalle tyypillisen matalan diastolisen rul-
lausddnen esiin saamiseksi. Téssd tapauksessa
oli harvinaista, ettei kaikukuvauksessa paljas-
tunut vahva hiippaldpan kalkkiuma nikynyt
rontgenkuvauksissa. HRTT:n osalta asia voi
selittyd TI:td suuremmalla leikevililli. Myos
vasemman eteisen laajeneminen nikyi ront-
genkuvissa myo6hédin oireisiin nihden. Nor-
maali NT-proBNP-arvo johti osaltaan harhaan,
koska se yleensi sulkee luotettavasti sydimen
vajaatoiminnan pois. NT-proBNP-arvo suure-
nee vasemman kammion seinimin venytyksen
seurauksena. Hiippaldpin ahtauman yhteydes-
sd NT-proBNP-arvo pysyy pitkdan normaalina,
koska ahtaumassa kammio pysyy pienikokoise-
na, eikd sen seindmi veny. Vaikean hiippaldpéan
ahtauman yhteydessd sykkeen nopeutuminen
joko rasituksessa tai muiden syiden (esimer-
kiksi sympatomimeettien kiyttd) vuoksi johtaa
herkasti keuhkojen verentungokseen. Potilaan
aikaisemmat rontgenkuvien keuhkomuutokset
ovat mahdollisesti syntyneet juuri tilld tavalla
— harvinaisen pitkille edennyt hiippalipin ah-
tauma kalkkiumineen on varmasti ollut merkit-
tava jo vuosia.

Hiippaldpan ahtauma on kantaviestossi ny-
kyisin niin harvinainen, ettd se pyrkii unohtu-
maan. Maahanmuuttajaviestossa sitd kuitenkin
esiintyy, ja tdmakin potilas oli kotoisin Sipe-
riasta.
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Lopuksi

Keuhkolddkirin vastaanotolla my6éhemmin
otetussa thoraxkuvassa ei havaittu endd keuh-
komuutoksia. Leikkauksen jilkitarkastukseen
kardiologian poliklinikkaan tuli tyytyviinen
potilas, suklaarasia kainalossa: hengenahdis-
tusta ei endi ollut. Tekoldppa toimi hyvin, ja
kun kolmiliuskaldpan gradienttikin oli vain
19 mmHg, oli my6s keuhkovaltimopaine nor-
maalistunut. Leikkauksen jilkeen uusiutuneen
eteisvirindn takia potilaalle tehtiin vield sih-
koéinen rytminsiirto. Kalsiumpitoisuus oli ollut
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SUMMARY

jo vuonna 2013 suurentunut, ja leikkauksen
jalkeen tutkittiin myos lisdkilpirauhashormoni-
pitoisuus, joka oli suurentunut, 173 ng/1 (nor-
maalisti 15-65 ng/1). Sivuldydokseni oli siis
hyperparatyreoosi.

Tapaus muistuttaa siitd, ettd vaikean sai-
rauden arvoitus voi olla melko yksinkertaisin
tutkimuksin selvitettivissd, jos epdily osataan
suunnata oikein. Kiire ja nykyinen laaja tutki-
musvalikoima saattavat joskus jittdd kliinisen
arvion taka-alalle. m
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Shortness of breath in a middle-aged woman. A clinicopathological conference report.

A middle-aged woman with astma had prolonged cough and worsening shortness of breath. Sarcoidosis was suspected
based on chest radiography and the patient referred to a chest physician. Computed tomography of the chest and
bronchoalveolar lavage did nor confirm pulmonary sarcoidosis. After developing atrial fibrillation and manifest cardiac
failure, echocardiography eventually identified mitral stenosis as the cause.
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Keski-ikdisen naisen hengenahdistusoire



