
9 HENGITYSTIEPATOLOGIA  
NENÄN JA NENÄNIELUN SAIRAUDET  

I. RINIITTI JA SINUIITTI 
A. Nenän limakalvon tulehdus, joka ilmenee aivasteluna, tukkoisuutena ja vuotavana nenänä 

(nuha).  
B. Rinovirus yleisin infektiivinen aiheuttaja, yleisin syy ylipäätään on allergia.  
C. Allerginen riniitti on tyypin I yliherkkyysreaktio esimerkiksi siitepölylle (n. 20% väestöstä).  

1. Diagnoosi helppo oireiden kulun perusteella, joskus voidaan hyödyntää veri- ja 
ihopistokokeita (prick-testi)  

2. Tulehdus on eosinofiilistä.  
3. Potilailla esiintyy usein myös muita allergisia oireita, kuten astmaa tai atooppista 

ekseemaa.   
D. Sinuiitti tarkoittaa tulehdusta nenän sivuonteloissa.  

1. Riniitti ja sinuiitti esiintyvät yleensä samanaikaisesti, jolloin käytetään termiä 
rinosinuiitti.  

a. Aiheuttajat pääosin samoja kuin riniitissä.  
II. NENÄN POLYYPPITAUTI 

A. Polyypit ovat nenän limakalvon hyvälaatuisia tulehtuneita pullistumia. (Kuva 9.1.)  
1. Pieninä voivat olla oireettomia, mutta suurina voivat tukkia koko sieraimen.  

B. Varmaa syytä ei tiedetä, mutta astmaatikoilla, allergikoilla ja kroonista rinosinuiittia 
sairastavilla on suurempi alttius polyypeille.  

1. Aspirin-exacerbated respiratory disease (AERD, Samterin triadi) – ASA-yliherkkyys, 
astma ja nenäpolyypit; liittyy lisäksi vielä krooninen rinosinuiitti 

a. Polypoosi normaalia vakavampaa; triadi ilmenee jopa 10%:lla 
astmapotilaista.  

2. Lapsilla nenäpolypoosi liittyy kystiseen fibroosiin.  
III. NENÄNIELUN JUVENIILI ANGIOFIBROOMA  

A. Harvinainen hyvänlaatuinen side- ja suonikudoksesta koostuva kasvain nenäontelossa.  
1. Esiintyy lähes pelkästään nuorilla miehillä (10-20v.).  

B. Tuumorin kasvaessa ilmenee tyypilliset oireet, eli runsaat verenvuodot nenästä (epistaksis) 
ja hengitysvaikeudet.  

IV. NENÄNIELUN KARSINOOMA (NPC)  
A. Nenänielun pintaepiteelistä lähtöisin oleva pahanlaatuinen kasvain.  
B. Harvinainen länsimaissa, mutta hyvin tavallinen Afrikassa ja erityisesti Etelä-Kiinassa.  

1. Geneettinen alttius siis todennäköinen; assosiaatio EBV-infektioon on vahva.  
a. Voidaan havaita EBER in situ -hybridisaatiolla.  

2. Länsimaissa tavataan paljon myös HPV-positiivisia nenänielukarsinoomia.   
C. Histologisesti havaitaan runsaasti lymfosyyttistä reaktiivista tulehdussolukkoa ja tuumorit 

voidaan jakaa keratinisoivaan, ei-keratinisoivaan ja erilaistumattomaan muotoon. (Kuva 
9.2.)  

D. Metastasoivat usein kaulan imusolmukkeisiin.  
E. N. 60% kolmen vuoden selviytyminen 



KURKUNPÄÄ (LARYNX)  

I. LARYNGIITTI  
A. Kurkunpään infektiot ovat useimmiten virusinfektioita; yleisiä lapsilla.  
B. Akuutti epiglottiitti:  

1. Äkillinen, mahdollisesti hengenvaarallinen, kurkunkannen tulehdus, joka näkyy 
mansikanpunaisena ja voimakkaana turvotuksena.  (Kuva 9.3.)  

2. Tyypillisesti ilmenee korkeana kuumeena, nielemiskipuna, kuolan valumisena ja 
sisäänhengitysvaikeutena (inspiratorinen stridor).  

a. Stridor tarkoittaa vinkuvaa ja voimakasta lisä-ääntä sisäänhengittäessä.  
3. Yleisin aiheuttaja on Haemophilus influenzae b; nykyään harvinainen rokotusten 

takia.  
C. Laryngotrakeobronkiitti (kruppi, valekuristustauti) 

1. Hitaasti (päivien kuluessa) kehittyvä; akuuttia epiglottiittia vähemmän vaarallinen 
ylähengitystieinfektio 

2. Tyypillisesti ilmenee matalana kuumeena, äänen käheytenä, hengitysvaikeutena 
(inspiratorinen stridor) ja haukkuvana yskänä.   

3. Yleisin aiheuttaja on parainfluenssavirus. 
II. ÄÄNIHUULIKYHMYT  

A. Useimmiten johtuvat äänihuulitraumasta (esim. liiaallinen äänenkäyttö).  
B. Yleensä muutaman millimetrin kokoisia ja bilateraalisia. (Kuva 9.4.)  

1. Hyvänlaatuisia; histologisesti koostuvat degeneratiivisesta (myksoidista) 
sidekudoksesta.  

C. Ilmenevät äänen käheytenä ja paranevat äänenkäytön vähentämisellä.  
III. KURKUNPÄÄN PAPILLOOMAT  

A. Kurkunpään hyvänlaatuisia eksofyyttisia levyepiteelikasvaimia äänihuulilla, joiden 
aiheuttajia ovat papilloomavirukset HPV 6 ja 11. (Kuva 9.5.)  

B. Papilloomat ovat yleensä yksittäisiä aikuisilla, kun taas lapsilla esiintyvä juveniili 
papillomatoosi on tyypillisesti useista tuumoreista koostuvaa ja helposti uusiutuvaa.  

C. Ilmenee äänen käheytenä ja saattaa vaikeuttaa hengitystä. 
D. Etenee vain harvoin karsinoomaksi.  

IV. KURKUNPÄÄN KARSINOOMA  
A. Lähes kaikki kurkunpään pahanlaatuiset kasvaimet ovat levyepiteelikarsinoomia. 
B. Vahva assosiaatio tupakoimiseen, myös alkoholi riskitekijä  
C. Ilmenevät yleensä äänen käheytenä ja siihen usein liittyneenä kaulan lymfadenopatiana.  
D. Tuumorin sijainti vaikuttaa ennusteeseen (supraglottisessa huonompi kuin glottisessa); 

ennuste hyvä aikaisessa vaiheessa.  

 

 

 

 

 



KEUHKOINFEKTIOT 

I. KEUHKOKUUME (PNEUMONIA) 
A. Pneumonia tarkoittaa keuhkoparenkyymin infektiota ja on yksi tärkeimmistä kuolemaan 

johtavista taudeista.  
B. Taustalla useimmiten bakteeri tai virus (harvoin sieni tai alkueläin) sekä jokin altistava 

tekijä (bakteeripneumoniassa aikaisempi virusinfektio, heikentynyt yskänrefleksi, 
vähentynyt mukosiliaarinen kuljetus, immuunipuutostilat, krooniset keuhkosairaudet, 
tupakointi, jne.) 

1. Yleisimmät syyt infektiolle ovat suunielun sisällön mikroaspiraatio unen aikana ja 
aerosolipisaroiden hengittäminen ilmasta.  

C. Yleisimmät oireet ovat kuume, yskä, yskökset (märästä johtuen keltavihreää tai verestä 
johtuen ruosteenväristä) ja infektion pleuraan edettyään hankausääni ja rintakipu.  

D. Mahdolliset komplikaatiot liittyvät yleensä bakteeritauteihin.  
1. Pleuran infektio voi johtaa pleuraeffuusioon (eksudatiivinen vaihe), jolloin pleuraan 

kehittyy märkäpesäke eli empyeema.  
a. Voi hoitamattomana jatkaa fibropurulenttiin ja lopulta organisoituvaan 

vaiheeseen, jossa pleuratila fibrinotisoituu ja arpeutuu häiriten keuhkon 
laajenemista ja toimintaa.  

2. Kudostuho ja nekroosi voi johtaa keuhkoabskessin muodostumiseen.   
3. Baktereeminen disseminaatio muihin elimiin (sepsis, endokardiitti, meningiitti, jne.)  

E. Diagnosoidaan yleensä kliinisesti, radiologisesti ja laboratoriokokein (yskös- ja veriviljely).  
1. Keuhkoauskultaatiossa usein rahinaa, perkussiossa kumea ääni.  

F. Voidaan jakaa mm. alkupaikan ja kasvutavan mukaan.  
1. Avohoitokeuhkokuumeessa tartunta on saatu muualta kuin sairaalaympäristöstä, 

sairaalakeuhkokuume alkaa sairaalassa saadusta infektiosta.  
a. Sairaalakeuhkokuumeitten aiheuttajia useimmiten gramnegatiiviset sauvat 

(Enterobacteriaceae spp. ja Pseudomonas spp.) sekä S. aureus.  
2. Anatomisen kasvutavan mukaan tyypillisesti jaetaan lobaari-, bronko- ja 

interstitiaalipneumoniaan.  
II. LOBAARIPNEUMONIA (LOHKOKEUHKOKUUME) 

A. Keuhkokudos on raskasta ja tiivistä (konsolidoitunutta) kokonaan tai lähes kokonaan yhden 
lohkon alueella.  

B. Tyypillisesti bakteeriperäinen infektio (yleisin Streptococcus pneumoniae, muita mm. 
Klebsiella).  

C. Kehityksen vaiheet:  
1. Kongestio (1-2 päivää) – Punaviolettia parenkyymin osittaista konsolidaatiota, joka 

johtuu verisuonten kongestiosta ja eksudaattisesta ödeemasta. (Kuva 9.6.) 
2. Punainen hepatisaatio (3-4 päivää) – Punaruskeaa konsolidaatiota, joka johtuu 

fibriinirikkaasta eksudaatista, neutrofiileistä ja punasoluista, jotka täyttävät alveolit. 
(Kuva 9.7.)  

3. Harmaa hepatisaatio (5-7 päivää) – Kudos näyttää harmaalta, joka johtuu eksudaatin 
punasolujen degradaatiosta ja leukosyytti-infiltraatiosta.  

4. Resoluutio (8+ päivää) – T2 makrofagit korjaavat kudoksen ja T2 pneumosyytit 
toimivat alveolien kantasoluina.  



III. BRONKOPNEUMONIA 
A. Keuhkokudoksen läiskittäistä konsolidoitumista, joka keskittyy bronkusten ja bronkiolien 

sisälle ja ympärille. (Kuva 9.8.)  
1. Usein multilobaarista ja bilateraalista.   

B. Aiheuttajia runsas määrä, mm. Strep. pneumoniae, Hib, Staph. Aureus 
C. Voi edetä lobaaripneumoniaksi.  

IV. INTESTITIAALINEN (ATYYPPINEN) PNEUMONIA 
A. Niukat paikallislöydökset ja interstitiumin diffuusi, pääosin mononukleaarinen infiltraatio.  

(Kuva 9.9.)  
1. Alveolitiloissa ei siis yleensä eksudaattia.  

B. Oireet yleensä lievempiä kuin tyyppisessä pneumoniassa (walking pneumonia).  
C. Aiheuttajana useimmiten Mycoplasma pneumoniae, varsinkin talvisin armeijassa.  

1. Voi komplikaationa johtaa iho-oireisiin ja lievään autoimmuuniin hemolyyttiseen 
anemiaan.  

V. ASPIRAATIOPNEUMONIA 
A. Aspiraatio eli mahan sisällön tai nieltävän aineen pääsy keuhkoihin altistaa pneumonialle.  
B. Nähdään usein tajuttomilla potilailla ja alkoholisteilla.  
C. Keuhkoihin päässyt happama materiaali on hyvin ärsyttävää, mikä aiheuttaa yleensä 

suunielun anaerobisten bakteerien kanssa nekrotisoivan pneumonian.  
D. Taudin kulku on usein nopea ja vakava; yleinen komplikaatio on oikean puolen alemman 

lohkon abskessi.  
1. Aspiraation aiheuttamat abskessit ovat yleisempiä oikealla puolella, koska oikea 

pääkeuhkoputki haarautuu vertikaalisemmassa kulmassa.  
VI. VIRUSPNEUMONIAT  

A. Tyypillisesti interstitiaalinen pneumonia, mutta voi myös yltää alveoleihin ja tuottaa 
bakteeripneumonian kaltaista konsolidaatiota kuvauksissa, joten vain radiologisilla 
tutkimuksilla ei voida erottaa bakteeri- ja virusperäistä pneumoniaa.  

B. Vaurioittavat respiratorista epiteeliä ja mukosiliaarista kuljetusta altistaen sekundaariselle 
bakteeripneumonialle.  

C. Aiheuttajia mm.  
1. RSV – Yleisin atyyppisen pneumonian syy pienillä lapsilla  
2. Influenssavirus – Tärkein bakteeriperäistä keuhkokuumetta edeltävä virusinfektio  

VII. KEUHKOTUBERKULOOSI  
A. Yleisin kroonisen pneumonian syy; aiheuttaja Mycobacterium tuberculosis.  

1. Maailmanlaajuisesti tärkein infektiivinen kuolemanaiheuttaja, Suomessa vain n. 200 
tapausta vuodessa.  

B.  Primaarituberkuloosivaihe seuraa aikaisemmin altistumattoman potilaan infektiota.  
1. Bakteerit leviävät ylälohkon alaosiin/alalohkon yläosiin ja muodostavat 

granulomatoottisen tulehduksen primaaripesäkkeitä (Ghon focus, 1-1.5cm 
läpimitaltaan tyypillisesti), joiden keskus kaseaatinekrotisoituu. (Kuva 9.10.)  

2. Bakteereita mahdollisesti pääsee läheisiin imusolmukkeisiin; usein hiluksessa.  
a. Lymfadenopatia ja Ghonin fokus muodostavat yhdessä Ghonin compleksin.  

3. Soluvälitteisen immuniteetin kehittyminen yleensä mahdollistaa infektion 
kontrolloimisen, ja Ghonin kompleksi fibrotisoituu ja kalsifikoituu Ranken 
kompleksiksi.  



4. Kompleksit eivät kuitenkaan ole steriilejä (latentti infektio) ja voivat reaktivoitua 
potilaan immuunipuolustuksen heikentyessä.  

5. Primaarituberkuloosi on yleensä oireeton; latentti infektio voidaan havaita IGRA 
testillä. 

a. Mantoux-ihotesti (tuberkuliinikoe) on positiivinen myös BCG-rokotuksen 
(tuberkuloosirokote) saaneilla, mutta voidaan käyttää määrittämään voiko 
BCG-rokotusta antaa (jos pos. ei saa antaa).  

b. Ei voida erottaa käynnissä olevaa infektiota latentista.  
C. Sekundaarituberkuloosi (postprimaarinen) ilmenee usein latentin infektion reaktivoituessa 

vuosikymmenien jälkeen alkuinfektiosta.  
1. Yleisin aiheuttaja on immuunipuolustuksen heikentyminen AIDS:n seurauksena.  
2. Voimakas immunologinen reaktio johtaa suureen kudostuhoon ja 

kaseaatinekroosisten kaviteettien muodostumiseen.  
a. Havaitaan keuhkojen ylimmissä osissa (vrt. primaarivaihe) suurina n. 3-

10cm kavitaatioina.  
3. Keuhkotuberkuloosin oireita ovat mm. jatkuva kuumeilu, pitkittynyt verinen yskä, 

yöhikoilu ja painonmenetys.  
4. Diagnosoidaan yskösten värjäyksellä, geenimonistuksella ja viljelyllä.  

a. Ziehl-Neelsenin värjäyksessä havaitaan haponkestäviä punaisia sauvoja, 
mutta herkkyys on huono. (Kuva 9.11.)  

b. Geenimonistustesti (PCR) on nopea ja merkitsevä, mutta ei negatiivisena 
sulje pois tuberkuloosia (esim. vähäbakteerinen näyte).  

c. Viljelytutkimus on diagnostiikan kulmakivi, mutta tulos on todella hidas (4-
6vk)  

5. Voi komplisoitua verenkiertoon levitessään miliaariseksi tuberkuloosiksi, joka johtaa 
minkä tahansa elimen infektoitumiseen (mm. kaulan lymfadeniitti, meningiitti, 
munuaiset ja selkäranka (Pottin tauti)).  

KEUHKOJEN OBSTRUKTIIVISET SAIRAUDET 

I. PERIAATTEET  
A. Ryhmä sairauksia, jotka johtuvat ilmateiden obstruktiosta, mikä estää ilman kulkua 

keuhkoista ulos.  
1. Keuhkoahtaumatauti (COPD), astma ja bronkiektasiat  

B. Diagnoosi perustuu keuhkofunktiotutkimuksiin; spirometriassa tärkeimmät arvot ovat FVC, 
FEV1 ja näiden suhde. (Kuva 9.12.)  

1. Uloshengitys heikkenee, joten  ↓FVC ja  ↓↓FEV1 ja ↓FEV1/FVC (FEV%).  
a. Normaali FEV1/FVC  on 4L/5L=80%  
b. Tutkimukseen liitetään aina bronkodilataatiokoe; varsinkin kun halutaan 

astmaa diagnosoida. 
2. TLC yleensä kasvaa ilman jäädessä jumiin keuhkoihin.  

II. KEUHKOAHTAUMATAUTI (COPD) 
A. Keuhkojen krooninen obstruktiivinen sairaus, jonka lähes ainoa syy on tupakointi.  
B. Kaksi tyypillistä osatekijää: krooninen bronkiitti ja emfyseema.  



1. Yleensä ilmenevät yhdessä eikä oireisto ole yleensä selvästi kummankaan yksin 
aiheuttamaa.   

C. Krooninen bronkiitti tarkoittaa limaa tuottavaa yskää, joka kestää vähintään 3kk ajan 
kahtena peräkkäisenä vuotena.  

1. Tupakansavu (tai ilmansaasteet ja pölyt tietyissä töissä) ärsyttävät bronkusten 
epiteeliä ja aiheuttavat tulehdusta sekä seinämien limarauhasten hypertrofiaa ja 
hypersekreetiota.  

a. Histologisesti havaitaan limarauhasalueen paksuuden kasvamisena 
suhteessa bronkuksen seinämän kokonaispaksuuteen (epiteelin ja ruston 
välinen paksuus); normaali Reidin indeksi <40%, kroonisessa bronkiitissa 
>50%. (Kuva 9.13.)  

b. Kertyvä lima sekä limakalvojen ja keuhkoputkien sileän lihaksen 
paksuuntuminen vähitellen ahtauttavat keuhkoputket.  

2. Keuhkoputkien ahtautuminen estää hiilidioksidin poistumisen ja hapen saannin ja 
siten voi aiheuttaa syanoosia – ”blue bloaters”. (Kuva 9.14.)  

3. Ahtautuminen lisää myös riskiä infektioille ja cor pulmonalelle.   
a. Infektiot ovat tärkeä tekijä toistuville pahenemisvaiheille.  

D. Emfyseema eli keuhkolaajentuma tarkoittaa terminaalisesta bronkiolista distaalisten osien 
eli asinuksen palautumattoman tuhoutumisen aiheuttamaa laajentumista. (Kuva 9.15.)  

1. Alveolipinta-ala vähenee ja elastinen palautuvuus heikkenee, mikä johtaa pienten 
ilmateiden kollapsiin ja heikkoon kaasujen vaihtoon. (Kuva 9.16.)  

2.  Johtuu proteaasien liiaallisesta suhteesta verrattuna antiproteaaseihin.  
a. Tupakointi (tai ilmansaasteet ja pölyt tietyissä töissä) lisäävät tulehdusta 

keuhkoissa, jolloin neutrofiilit ja makrofagit vapauttavat proteaaseja.  
b. Pääosin maksan tuottama alfa1-antitrypsiini (A1AT) neutralisoi proteaaseja.  

3. Kaksi tärkeintä anatomisen jakautumisen luokitusta ovat sentriasinaarinen (n. 95%) 
ja panasinaarinen emfyseema. (Kuva 9.17.)  

a. Sentriasinaarinen emfyseema on yleensä keuhkojen ylälohkoissa ja liittyy 
tupakointiin.  

i. Muutokset keuhkoasinusten keskellä eli respiratorisissa 
bronkioleissa.  

b. Panasinaarinen emfyseema on yleensä keuhkojen alaosissa ja liittyy A1AT:n 
puutokseen, jonka aste määrää taudin vakavuuden.  

i. Maksan tuottama A1AT ei laskostu normaalisti ja kertyy 
hepatosyyttien endoplasmiseen retikkeliin, mikä aiheuttaa myös 
maksavauriota. Maksakirroosia voidaan havaita ja biopsiassa 
pinkkejä, PAS-positiivisia kertymiä hepatosyyteissä. (Kuva 9.18.)  

ii. PiM on normaali alleeli (PiMM-genotyyppi), PiZ-alleeli aiheuttaa 
vähentynyttä kiertävää A1AT:tä.  

iii. PiMZ-heterotsygootit yleensä oireettomia, mutta tupakointi nostaa 
riskiä emfyseemalle normaalia enemmän.  

iv. PiZZ-homotsygooteille kehittyy usein lapsuudessa kirroosia ja 
panasinaarisen emfyseeman riski on suuri. 

4. Emfyseeman oireita ovat mm.  
a. Hengenahdistus ja vähälimainen yskä 



b. Pitkitetty uloshengitys mutristetuilla huulilla – ”pink-puffer”. Kuluttaa 
runsaasti energiaa ja johtaakin usein painon menetykseen.  

c. Tynnyririnta (kasvanut AP-halkaisija) (Kuva 9.19.)  
III. ASTMA  

A. Astmassa on COPD:n tapaan uloshengitysvajausta, mutta se yleensä johtuu lääkityksellä 
palautuvasta hyperreaktiivisesta kohtauksittaisesta bronkokonstriktiosta.  

1. Astman ilmentyminen usein nopea ja kulku vaihteleva, kun taas COPD kehittyy 
hitaammin ja etenevästi.  

B. Yleisin tyyppi on allerginen (atooppinen) astma, joka alkaa lapsuudessa ja liittyy muihin 
allergisiin tauteihin (mm. atooppinen ihottuma, riniitti, ruoka- ja lääkeaineallergiat).  

C. Atooppinen astma on tyypin I yliherkkyysreaktio.  
1. Allergeeni indusoi Th2-solujen fenotyypiksi erilaistumista CD4+ T-soluissa.  
2. Th2-solut erittävät runsaasti erilaisia sytokiineja, kuten IL-4 (stimuloi IgE:n 

tuotantoa), IL-5 (eosinofiilien kemoattraktantti) ja IL-10 (stimuloi Th2-soluja ja inhiboi 
Th1-soluja).  

a. IgE sitoutuu syöttösolujen pinnalle.  
3. Allergeenille uudelleen altistuessa allergeeni sitoutuu IgE:hen syöttösolujen pinnalla 

ja aiheuttaa syöttösolujen degranulaatiota sekä leukotrieenien tuotantoa.  
a. Tuotetut leukotrieenit C4, D4 ja E4 sekä granuloista vapautuva histamiini 

aiheuttavat bronkokonstriktiota ja lisäävät vaskulaarista permeabiliteettia.  
b. Inflammaatio kehittyy hitaammin ja on yleensä eosinofiilien tuottaman 

MBP:n aiheuttamaa (major basic protein).  
D. Diagnosoidaan kliinisesti oireiden ja keuhkojen toimintakokeiden perusteella:  

1. Kohtauksittainen hengenahdistus ja hengityksen vinkuna 
2. Yöllinen tai aamuun painottuva limainen yskä  

a. Ysköksissä eosinofiliaa, ohuita ja vieterimäisiä limasäikeitä (Curschmannin 
spiraaleja) (Kuva 9.20.) ja eosinofiiliperäisiä Charcot-Leydenin kristalleja. 
(Kuva 9.21.)  

3. PEF-mittaus (uloshengityksen huippuvirtaus) ja spirometria varmistavat diagnoosin.  
a. PEF-arvon (15%) tai FEV1:n (12%) parantuminen bronkodilataation jälkeen tai 

pieneneminen yli 15% juoksurasituskokeessa. 
i. COPD:ssa ei klassisesti havaita normaaliin toimintaan palauttavaa 

bronkodilataatiovastetta, mutta jonkin asteen vaste on kuitenkin 
yleistä.  

E. Astma voi myös olla ei-allergista, joka on tavallisemmin aikuisten tautimuoto.  
1. Aiheuttajia mm. lääkeaineet (aspiriinin aiheuttama AERD), työperäiset hengitettävät 

aineet ja virusinfektiot (usein rinovirus).  
F. Henkeä uhkaavaa ja heikosti lääkitykseen vastaavaa pahenemisvaihetta kutsutaan status 

asthmaticukseksi, joka ilmenee akuuttina ja vaikeana hengenahdistuksena, vinkumisena, 
hypoksemiana sekä hyperkapniana.  

IV. BRONKIEKTASIA  
A. Bronkusten ja bronkiolien epänormaalia ja pysyvää laajentumista, joka on emfyseemaa 

proksimaalisempaa.  
B. Johtuu bronkuksen seinämää vaurioittavasta kroonisesta tulehduksesta, mikä aiheuttaa 

ilmateiden jänteyden menetystä ja ilman loukkuun jäämistä.  



C. Yleisin aiheuttaja on nekrotisoiva bakteeripneumonia, mutta antibioottihoitojen 
kehittyessä ilmeneminen on vähentynyt. Muita syitä ovat mm.  

1. Virus- ja sieni-infektiot – sieni-infektioista Aspergillus fumigatus voi aiheuttaa 
astmaatikoille ja kystisestä fibroosista kärsiville allergisen bronkopulmonaarisen 
aspergilloosin (ABPA)  

2. Mekaaninen este (kasvain, vierasesine, limatulppa) – esteestä distaalisesti oleva 
kudos tulehtuu ja aiheuttaa paikallista bronkiektasiaa.  

a. Kystinen fibroosi – ionitransportteri CFTR-geenissä mutaatio, joka aiheuttaa 
liman viskositeetin lisääntymistä ja poistumisen hidastumista. Johtaa laaja-
alaiseen bronkiektasiaan.  

3. Liikkumattomien värekarvojen oireyhtymä – moottoriproteiinien, kuten dyneiinin, 
toiminta on heikkoa ja aiheuttaa liman kertymistä bronkuksiin ja 
hengitystieinfektioalttiutta.  

a. Assosiaatio myös hedelmättömyyteen (etenkin miehillä; siittiöiden heikko 
liikehdintä) ja n. puolella potilaista on täydellinen situs inversus eli tila, jossa 
sisäelimen ovat asettuneet normaalin peilikuvaksi.  

i. Kartagenerin oireyhtymä: Liikkumattomien värekarvojen aiheuttama 
triadi: bronkiektasioita+krooninen sinusiitti+situs inversus (Kuva 9.22.)  

D. Ilmenee yleisimmin pitkittyneenä yskänä, huonohajuisina ja mahdollisesti verisinä (vrt. 
krooninen bronkiitti) ysköksinä ja hengenahdistuksena.  

1. Komplikaatioita ovat hypoksemia ja cor pulmonale sekä sekundaarinen (AA) 
amyloidoosi.  

E. Todetaan ohutleiketietokonekerroskuvauksella; verikokeet ja yskösnäytteet auttavat syyn 
selvittelyssä.  

KEUHKOJEN RESTRIKTIIVISET SAIRAUDET  

I. PERIAATTEET  
A. Ryhmä sairauksia, jotka johtuvat keuhkojen normaalin täyttymisen heikkenemisestä.  

1. Ovat yleensä kroonisia interstitiaalisia keuhkosairauksia (keuhkoparenkyymin 
tauteja, ILD), mutta restriktio voi myös johtua ekstraparenkyymisistä syistä, kuten 
sairaalloisesta lihavuudesta.  

a. Interstitiaaliset keuhkosairaudet ovat sairauksien ryhmä, jossa havaitaan 
inflammatorisia ja fibroottisia muutoksia alveolien interstitiumissa ja 
mahdollisesti ympäröivässä bronkiaalisessa kudoksessa.  

i. Mm. idiopaattiset interstitiaaliset pneumoniat (IIP), sarkoidoosi ja 
pneumokonioosit 

2. Paljon obstruktiivisia harvinaisempia.  
B. Spirometria: ↓↓FVC, ↓FEV1, ↑FEV1/FVC (FEV%) (ja ↓TLC) 

1. FVC:n z-arvo JA VC:n z-arvo on alle -1.65.  
C. Keuhkojen HRTT on tärkein ja ensisijainen diagnostinen keino, mutta joskus tarvitaan 

keuhkobiopsia tarkkaan diagnoosiin.  
II. IDIOPAATTINEN KEUHKOFIBROOSI (IPF)  

A. Tavallisin idiopaattinen interstitiaalinen pneumonia ja siten myös tavallisin interstitiaalinen 
keuhkosairaus (Suomessa n. 600-800 potilasta, yleensä yli 60v.).  

B. Vaikea ja etenevä keuhkojen interstitiumia fibrotisoiva sairaus. 



1. Histologinen muutos on UIP (usual interstitial pneumonia, Kuva 9.23.), jota saattaa 
esiintyä myös monissa muissakin taudeissa, kuten nivelreumassa, SLE:ssä ja 
asbestoosissa.  

2. Keuhkojen HRTT:ssä nähdään ”hunajakennokeuhko”. (Kuva 9.24.)  
C. Etiologia tuntematon, mutta liittyynee toistuvaan keuhkovaurioon.  

1. Vaurioituneet pneumosyytit vapauttavat TGF-betaa, mikä indusoi fibroosia.  
D. Tyypillisesti ilmenee hengenahdistuksena ja kuivana yskänä.  
E. Tällä hetkellä lääkehoito vain hidastavaa, ainoa lopullinen hoitokeino on keuhkonsiirto.  

III. SARKOIDOOSI 
A. Useita elimiä vaurioittava ei-kaseoivasti granulomatoottinen sairaus; yleensä nuorilla 

aikuisilla (Suomessa n. 500/v) 
B. Etiologia tuntematon; dendriittisolu tunnistaa tuntemattoman antigeeni, jonka se esittelee 

CD4+-auttaja-T-solulle, joka aktivoituu ja alkaa erittää sytokiinejä ja kemoattraktantteja 
johtaen granuloomien muodostukseen.  

C. Granuloomien tavallisimmat elinilmentymät:  
1. Tavallisimmat löydökset ovat keuhkoportin imusolmukkeissa ja keuhkokudoksessa, 

mitkä johtavat restriktiiviseen keuhkosairauteen.  
a. Oireina hengenahdistus ja kuiva yskä.  
b. Kuvantamisessa keuhkoportin adenopatiaa ja parenkyymin noduksia.  
c. Granulooman jättisolut sisältävät usein asteroidikappaleita. (Kuva 9.25.)  

2. Ihomuutokset – yleisin muutos on kyhmyruusu (erythema nodosum) (Kuva 9.26.)  
3. Silmämuutokset – yleisin muutos on suonikalvoston tulehdus (uveiitti)  
4. Limakalvomuutokset – kuivasilmäisyys, suuhaavaumat, vähentynyt syljeneritys ja 

sylkirauhasten turvotus (Sjögrenin oireyhtymän kaltainen tila)  
5. Sydänmuutokset – ilmenee eteis-kammiokatkoksena; sarkoidoosin pelätyin 

komplikaatio on äkkikuolemaan johtava äkillinen rytmihäiriö 
6. Munuaismuutokset – Munuaiskivet ovat yleinen löydös; epiteloidisolujen 1-

alfahydroksylaasiaktiviteetti konvertoi D-vitamiinia aktiiviseen muotoon ja aiheuttaa 
hyperkalsemiaa, mikä johtaa kalsiumoksalaattikivien muodostumiseen. 

a. Verenkuvassa voidaan siis usein nähdä hyperkalsemiaa, mutta myös ACE-
pitoisuuden ja maksaentsyymiarvojen kohonneisuutta.  

D. Yleensä itsestään paraneva lievä tauti, mutta tarvittaessa hoidetaan 
immunosuppressiivisesti.  

IV. PNEUMOKONIOOSIT (PÖLYKEUHKOSAIRAUDET) 
A. Keuhkojen restriktiivisiä ammattisairauksia, jotka johtavat interstitiaaliseen fibroosiin.  

1. Työssä altistutaan pienille partikkeleille, jotka pääsevät hengityksen kautta 
alveoleihin, jossa alveolaarimakrofagit fagosytoivat ne, vapauttavat välittäjäaineita ja 
indusoivat fibroosia.  

B. Tärkeimpiä pneumokoniooseja ovat asbestoosi, silikoosi, hiilityöläisen pneumokonioosi ja 
beryllioosi.  

C. Asbestin käyttö kiellettiin vuonna 1993, joten nykyään sille altistutaan pääosin purkutöissä. 
Sairauksia todetaan edelleen n. 30-40 tapausta vuodessa pitkän latenssiajan takia (10-50 
vuotta).  

1. Pitkäaikainen altistuminen voi johtaa keuhkokudoksen ja pleuran fibroosiin 
(pleuraplakit).  (Kuva 9.27.)  



2. Lisää riskiä keuhkosyövälle sekä mesotelioomalle, joka on lähes yksinomaan 
asbestialtistumiselle spesifinen syöpä.  

3. Histologisesti voidaan nähdä pitkiä, kultaruskeita kuitumaisia asbestikappaleita. 
(Kuva  9.28.)  

D. Silikoosi eli kivipölykeuhko johtuu pitkäaikaisesta altistumisesta kivi- tai hiekkapölylle 
(tavallisimmin kvartsipölylle), mitä tapahtuu mm. kaivos-, maansiirto- ja 
tunnelinrakennustyössä.   

1. Tavallisin muoto on klassinen krooninen kivipölykeuhko, jossa voidaan havaita 
ylälohkopainotteista nodulaarista fibroosia ja keuhkoportin imusolmukkeiden 
kalkkiutumista. (Kuva 9.29.)  

2. Kvartsipöly on karsinogeeni sekä silikoosi lisää riskiä tuberkuloosille.  
a. Kvartsipöly häiritsee fagolysosomiformaatiota makrofageissa, mikä altistaa 

tuberkuloosille.  
E. Hiilityöläisen pneumokonioosi (CWP, BLD) johtuu pitkäaikaisesta altistumisesta 

hiilipölylle, mitä tapahtuu mm. hiilikaivostyöläisillä.  
1. Kehittyy antrakoosin kautta vakavampaan tautimuotoon.  

a. Antrakoosi tarkoittaa yleensä oireetonta keuhkojen mustaa värjäytymistä, 
joka johtuu hiilipigmentin kertymisestä makrofageihin, välikudokseen ja 
imusolmukkeisiin. (Kuva 9.30.)  

i. Havaitaan jossain määrin kaikilla kaupungeissa asuvilla.  
b. Jatkuva vakava altistuminen voi johtaa diffuusiin keuhkojen fibroosiin, mikä 

näyttää hyvin samanlaiselta kuin silikoosi.  
i. Makroskooppisesti keuhkot ovat hyvin tummat (Black lung disease). 

(Kuva 9.31.)  
F. Beryllioosi johtuu pitkäaikaisesta altistumisesta berylliumille, mitä tapahtuu mm. 

elektroniikka- ja lentokoneteollisuudessa.  
1. Johtaa ei-kaseoivaan granulomatoottiseen tulehdukseen keuhkoissa, keuhkoportin 

imusolmukkeissa ja myös muissa elimissä (muistuttaa siis sarkoidoosia).  
2. Beryllium on karsinogeeni, joten lisää myös keuhkosyövän riskiä.  

V. ALLERGINEN ALVEOLIITTI (HYPERSENSITIVITY PNEUMONITIS) 
A. Inhaloitujen orgaanisten antigeenien aiheuttama interstitiaalinen pneumonia, joka voi 

kroonisessa altistumisessa johtaa fibroosiin.  
1. Tulehduksessa havaitaan useimmiten ei-nekrotisoituvia granuloomia.  

B. Tavallisimpia aiheuttajia ovat bakteerit ja homeet; tavataan useimmiten maanviljelijöillä 
(farmer’s lung eli homepölykeuhko) ja lintujen kanssa työskentelevillä (linnunpölykeuhko).  

C. Ilmenee muutama tuntia altistumisen jälkeen kuumeena, yskänä ja hengenahdistuksena.  

 

 

 

 

 

 



PULMONAALINEN HYPERTENSIO 

I. PERIAATTEET  
A. Keuhkoverenpainetaudissa keuhkovaltimon keskipaine on levossa yli 25mmHg 

(normaalisti 14mmHg).  
B. Johtaa muutoksiin verisuonten endoteelissä, sileälihassoluissa ja soluvälitilassa.  

1. Sisäkerroksen fibrotisoituminen, keskikerroksen hypetrofia ja ulkokerroksen 
paksuuntuminen.  

a. Sydänsairauksista johtuva laskimohypertensio aiheuttaa myös näitä 
muutoksia ja johtaa ns. arterialisaatioon; myöhemmässä vaiheessa 
verenpaine kohoaa myös keuhkovaltimoissa.  

2. Vaikeassa ja pitkäaikaisessa taudissa voidaan tavata pleksiformisia lesioita, jotka 
ovat uudismuodostuneita pieniä verisuonia, joiden tarkoitus on mahdollistaa 
verenkulku ahtautuneista keuhkovaltimoista huolimatta; havaitaan histologisesti 
pienten verisuonten kerääntyminä. (Kuva 9.32.)  

3. Kohonnut verenpaine on ateroskleroosin riskitekijä, joten usein havaitaan myös 
keuhkovaltimorungon ahtautumista ateroskleroosin takia.  

C. Johtaa hoitamattomana sydämen oikean puolen vajaatoimintaan ja lopulta cor 
pulmonaleen eli keuhkosydänsairauteen.  

1. Cor pulmonale tarkoittaa oikean kammion paksuuntumista ja lopullista 
vajaatoimintaa keuhkojen tai keuhkoverenkierron häiriöiden seurauksena.  

D. Tyypillisiä oireita ovat varsinkin rasituksen aiheuttama hengenahdistus, pyörtyileminen ja 
rintakipu sekä sydämen oikean puolen vajaatoiminnan oireet (mm. perifeerinen ödeema).  

E. Monia eri mahdollisia etiologioita; pääasiallisesti voidaan jakaa primaarisiin ja 
sekundaarisiin tapauksiin.  

II. PRIMAARINEN KEUHKOVERENPAINETAUTI 
A. Sporadisissa tapauksissa kutsutaan idiopaattiseksi keuhkovaltimoiden hypertensioksi 

(IPAH), lähisukulaisilla myös todettuna periytyväksi.  
B. Suurella osalla esiintyy BMPR2-geenin inaktivoiva mutaatio, mikä lisää verisuonten sileän 

lihaksen proliferaatiota.  
C. Tyypillisesti tavataan nuorilla aikuisilla naisilla. 

III.  SEKUNDAARINEN KEUHKOVERENPAINETAUTI 
A. Muihin tauteihin liittyvä keuhkovaltimotauti (APAH) on IPAH:ta yleisempi.  
B. Tavallisimmat taustalla olevat taudit ovat muut keuhkosairaudet ja happeutumisvajaus, 

sydäntoiminnan häiriöt (esim. synnynnäinen vasemmalta oikealle oikovirtaus) ja toistuvat 
organisoituvat tromboemboliat.  

1. Keuhkosairaudesta tai happeutumisvajaudesta johtuva - Mm. Keuhkoahtaumatauti 
(COPD) ja krooninen altistuminen korkealle ilmanalalle johtavat hypoksemiaan 
keuhkoissa, mikä johtaa laajaan keuhkoverenkierron vasokonstriktioon ja siten 
hypertensioon.   

2. Sydäntoiminnan häiriöstä johtuva - Vasemmalta oikealle suuntautuva oikovirtaus 
lisää verivolyymiä keuhkoverenkierrossa ja siten aiheuttaa hypertensiota.  

a. Tietysti myös vasemman puolen vajaatoiminta aiheuttaa PAH (oikeastaan 
yleisin syy)  



3. Krooninen tromboembolinen keuhkoverenpainetauti (KTEPH) - Akuutti 
keuhkoembolia ei aina liukene täysin vaan voi organisoitua ja ahtauttaa 
keuhkovaltimon pysyvästi, jolloin keuhkoverisuonten virtauspinta-ala pienenee – 
varsinkin embolioiden ollessa toistuvia.  

HENGITYSVAJAUS  

I. PERIAATTEET  
A. Hengitysvajauksessa kaasujenvaihto alveoleissa tai keuhkotuuletus eli hapen saanti ja 

hiilidioksidin poistuminen on heikentynyt. 
B. Syynä on kaasujenvaihdon rajapinnan ongelma tai ilmatien tai aktiivisen hengityselimen 

puutteellinen toiminta.  
1. Kaasujenvaihtohäiriö johtaa hypoksemiaan ja ventilaatiohäiriö hyperkapniaan.  
2. Useimmilla potilailla on sekä kaasujenvaihtohäiriö että keuhkotuuletuksen vajaus, 

sillä kaasujenvaihdon heikentyessä vaadittavan hengitystyön kasvu saattaa ylittää 
kompensointireservit.  

C. Voidaan jakaa akuuttiin ja krooniseen hengitysvajauteen.  
1. Akuutti voi johtua mm. keuhkokuumeesta ja -pöhöstä, keuhkoveritulpasta ja ARDS:tä  
2. Kroonisen yleisin syy on keuhkoahtaumatauti, muita ovat mm. hermo-lihassairaudet 

(esim. myasthenia gravis) ja lihavuus.  
II. AKUUTTI/AIKUISEN ÄKILLINEN HENGITYSVAJAUSOIREYHTYMÄ (ARDS) 

A. Keuhkokapillaarien diffuusi tulehdusreaktion aiheuttama endoteelivaurio (DAD, diffuse 
alveolar damage) häiritsee alveoli-kapillaari -rajapintaa ja siten kaasujenvaihtoa.  

1. Proteiinirunsasta nestettä tihkuu alveolien soluvälitilaan ja sisälle ja muodostaa 
nekroottisten solujen kanssa kaasujenvaihtopintaa häiritsevän hyaliinimembraanin. 
(Kuva 9.33.)  

a. Myös normaali surfaktantin toiminta häiriintyy ja alveolit kollapsoituvat 
helpommin (alveolaarinen atelektaasi).  

2. Tulehdusreaktio aiheuttaa myös keuhkokapillaarien trombotisoitumista (V/Q -
jakauman häiriö) sekä aktivoi fibroblasteja aiheuttaen keuhkokudoksen 
arpeentumista.  

a. Myös tyypin I ja II pneumosyytit vaurioituvat, joten regeneraation sijasta 
tapahtuu enemmän reparaatiota arpikudoksella.  

B. Ei ole oma tautinsa, vaan tapahtuu sekundaarisena yhteydessä muuhun vakavaan ei-
sydänperäiseen sairauteen, kuten sepsiksen, sokkitilan, myrkytyksen, DIC:n, 
keuhkotulehduksen tai pankreatiitin seurauksena.  

C. Oireet:  
1. Hengenahdistus, suurentunut hengitystaajuus ja apuhengityslihasten käyttö 
2. Hypoksemiasta johtuvaa syanoosia  
3. Hyperkapniasta johtuvaa päänsärkyä, sekavuutta ja uneliaisuutta  

D. Thoraxkuvauksessa nähdään molemminpuoliset samentumat ilman sydänperäistä 
keuhkokongestiota.  

E. Hoidetaan taustasairauden hoidolla sekä säästävällä hengityslaitehoidolla, jossa 
keuhkojen venyttymistä ja jatkuvaa avautumista ja sulkeutumista pyritään minimoimaan.  

1. Hengityslaitehoidossa matala kertahengitystilavuus sekä loppu-uloshengityksen 
aikainen positiivinen paine (PEEP), joka estää keuhkorakkuloiden kasaan painumista.  



III. VASTASYNTYNEEN HENGITYSVAIKEUSOIREYHTYMÄ (NRDS, RDS-TAUTI)  
A. Surfaktantin puutteesta johtuva vastasyntyneen hengitysvajaus 

1. Surfaktantti on T II pneumosyyttien tuottama pintajännitystä heikentävä tekijä, joka 
muodostaa alveoleihin ohuen kerroksen ja estää niiden kasaan painumista 
uloshengityksessä.  

a. Tärkein rakennusosa on fosfatidyylikoliini (lesitiini).  
2. Kapillaari-alveolaarikalvon lisääntynyt läpäisevyys mahdollistaa plasmaproteiinien 

valumisen alveoleihin ja hyaliinimembraanien muodostumisen.  
B. RDS-taudin ilmaantuvuus on kääntäen verrannollinen syntymäikään.  

1. Ennenaikaisella vastasyntyneellä surfaktanttia ei ole ehtinyt vielä muodostua 
tarpeeksi; tuotanto alkaa n. vk 28 ja riittävät tasot saavutetaan n. vk 35.  

a. Ennen lapsen syntymää keuhkojen kehittymistä voidaan seurata lapsiveden 
lesitiini/sfingomyeliini-suhteella (L/S-suhde), joka on riittävä, jos se on yli 2.  

i. Nykyään tutkitaan lapsiveden lamellaarikappaleita tutkimalla (kun 
Am-Lamel >25xE9/l (labrasta riippuen), niin L/S on >2)  

C. Myös keisarileikkaus ja äidin diabetes lisäävät riskiä RDS-taudille.  
1. Normaalissa vaginaalisessa synnytyksessä stressireaktio lisää steroidisynteesiä 

vauvalla, mikä lisää surfaktantin tuotantoa.  
2. Äidin diabeteksessa äidin korkea verensokeri kulkee sikiöön ja lisää sikiön 

insuliinintuotantoa (insuliini vähentää surfaktantin tuotantoa).  
D. Vastasyntyneellä havaitaan korkea hengitystaajuus, ähkimistä ja syanoosia.  
E. Ehkäistään äidille annetulla kortikosteroidihoidolla ja hoidetaan vastasyntyneellä 

ylipainehengityshoidolla sekä korvaavalla surfaktantilla. 

KEUHKOKASVAIMET 

I. PERIAATTEET  
A. Lähes kaikki (99%) keuhkojen kasvaimista ovat maligneja.  
B. Suomessa todetaan n. 2700 uutta keuhkosyöpätapausta vuosittain; tyypillisesti havaitaan 

yli 60-vuotiailla ja hieman useammin miehillä.  
1. Keuhkosyövät aiheuttavat eniten syöpäkuolemia maailmassa (5v elossaolo-osuus n. 

10-15%).  
C. Tärkein etiologia on tupakointi (85-90% keuhkosyövistä), mutta myös radonsäteily ja 

asbesti ovat riskitekijöitä.  
1. Tupakansavun yksi tärkeimmistä karsinogeenisista aineista ovat polysykliset 

aromaattiset hiilivedyt (PAH-yhdisteet), joita syntyy orgaanisen aineen palaessa 
epätäydellisesti. 

a. PAH-yhdisteitä syntyy siis myös savustaessa ja grillatessa ruokaa, 
liikenteessä, energiantuotannossa, alumiinitehtaissa yms. paikoissa ja 
tilanteissa.  

b. Keuhkosyövän riski nousee askivuosien mukaan (askivuodet=päivittäisten 
askien lkm * tupakoinnin kesto).  

2. Radon on radioaktiivinen jalokaasu, jota syntyy uraanin hajoamisreaktiossa.  
a. Tärkein radonin lähde tyypilliselle suomalaiselle on sisäilma, johon 

radonkaasua on päässyt talon alla olevasta maaperästä.  



b. Suomessa sisäilman radon aiheuttaa n. 300 keuhkosyöpätapausta 
vuosittain.  

D. Keuhkosyövät ovat usein pitkään oireettomia ja havaitaan vasta levinneessä vaiheessa.  
1. Oireet ovat epäspesifejä ja riippuvat pääosin primaarituumorin koosta, sijainnista ja 

levinneisyydestä.  
a. Vena vaca superior -syndrooma (yläonttolaskimo-oireyhtymä) syntyy 

kasvaimen painaessa yläonttolaskimon tukkoon.  
i. Mm. kasvojen ja käsien ödeema, kaulan verisuonet alkavat pullottaa 

sekä voidaan havaita positiivinen Pembertonin merkki (kasvojen 
punotusta ja pöhötystä pitäessä käsiä ylhäällä pään vieressä). (Kuva 
9.34.)  

b. N. phrenicuksen kompressio aiheuttaa pallean paralyysiä ja olkapääkipua; 
n. laryngeus recurrensin kompressio taas äänen käheyttä.  

c. Keuhkon yläkärjen kasvain (Pancoastin tuumori, superior pulmonary sulcus 
tumor) voi painaa useita olkahermopunoksen hermojuuria (olkakipu ja 
käden heikkous) ja sympaattista hermorunkoa (Hornerin oireyhtymä eli 
yleensä unilateraalinen ptoosi, mioosi ja kasvojen anhidroosi). (Kuva 9.35)  

d. Keuhkosyövät usein myös aiheuttavat pleuraeffuusiota, joka ilmenee 
rintakipuna.  

2. Epäily herää oireista ja poikkeavasta thoraxkuvasta, jossa voidaan havaita 
pyörövarjo.  

a. Myös mm. benignit kasvaimet (useimmiten hamartooma) ja infektiot (esim. 
tuberkulooma, aspergillooma) voivat aiheuttaa pyörövarjon.  

E. Levinneisyysastetta ja sen myötä ennustetta kuvataan TNM-luokituksella, joiden 
perusteella syövät voidaan jakaa myös asteisiin (I-IV):  

1. T- Tumor; primaarikasvaimen koko ja paikallinen tunkeutuminen  
2. N- Nodes; paikallisten imusolmukkeiden etäpesäkkeet  
3. M- Metastasis; Etäpesäkkeet muualla 

a. Yleisimmät paikat ovat maksa, luusto, aivot ja lisämunuaiset.  
F. Diagnoosi perustuu histologiseen tai sytologiseen näytteeseen.  

1. Keskeisin tutkimus on transtorakaalinen neulanäyte tuumorista 
paksuneulabiopsiana (voidaan täydentää sytologisilla tutkimuksilla, kuten 
ohutneulabiopsialla, BAL-näytteellä tai harjaamalla bronkusten seinämiä)  

G. Näytteiden perusteella keuhkosyövät jaetaan kahteen pääluokkaan: pienisoluinen 
keuhkokarsinooma ja ei-pienisoluiset keuhkokarsinoomat.  

1. Ei-pienisoluiset keuhkokarsinoomat voidaan tavallisesti hoitaa kirurgisesti, kun taas 
pienisoluinen karsinooma hoidetaan pääasiassa kemoterapialla ja säteilyllä.  

2. Immunohistokemialliset tutkimukset auttavat alatyypityksessä ja tarkemman hoidon 
valinnassa.  

a. Adenokarsinoomassa voidaan havaita EGFR-mutaatioita tai kromosomin 2 
inversio (EML4-ALK -fuusioproteiini), jotka ohjaavat systeemistä terapiaa.  

b. PD-L1 voi olla ekspressoitu missä tahansa ei-pienisoluisessa 
karsinoomassa ja ohjaa immunologista hoitoa.  

II. PIENISOLUINEN KEUHKOSYÖPÄ 
A. N. 15% kaikista keuhkosyövistä ovat pienisoluisia karsinoomia.  



B. Erittäin vahva yhteys tupakointiin; tavataankin yleensä vanhoilla tupakoivilla miehillä.  
C. Histologisesti havaitaan heikosti erikoistuneita pieniä soluja, jotka ovat peräisin 

neuroendokriinisistä Kulchitskyn soluista. (Kuva 9.36.)  
D. Primaarituumorin sijainti on yleensä keuhkojen keskiosassa (sentraalinen), josta se 

metastasoi aikaisin.  
E. Usein havaitaan myös paraneoplastisia oireyhtymiä, mm. 

1. Antidiureettisen hormonin epäasianmukainen eritys (SIADH) – ADH:n liikaeritys 
aiheuttaa hyponatremiaa  

2. Ektooppinen Cushingin oireyhtymä – ACTH:n liikatuotanto aiheuttaa Cushingin 
oireyhtymän kaltaisia oireita (painonnousu, kuukasvoisuus, akne, proksimaalinen 
lihasheikkous, hypertensio yms.)  

3. Lambert-Eatonin myasteeninen syndrooma (LEMS) – Syöpäsolut tuottavat vasta-
aineita hermo-lihasliitoksen presynaptisia kalsiumkanavia vastaan; oireistoon 
kuuluu proksimaalisten lihasten heikkous ja vaimentuneet heijasteet  

III. EI-PIENISOLUINEN KEUHKOSYÖPÄ  
A. Adenokarsinooma  

1. Yleisimpiä primaarisia keuhkosyöpiä (n. 50%); yleisin naisten ja ei-tupakoitsijoiden 
tyyppi (tupakointi silti tärkein riskitekijä) 

2. Histologisesti havaitaan usein rauhasmaista tai lepidistä kasvua ja usein musiinia. 
(Kuva 9.37.)  

3. Primaarituumorin sijainti yleensä keuhkojen perifeerisissä osissa (perifeerinen).  
4. Voi olla:  

a. preinvasiivinen (adenokarsinooma in situ), jossa lieriömäisiä soluja kasvaa 
pitkin bronkiolien ja alveolien seinämää (Kuva 9.38.) 

b. minimaalisesti invasiivinen: halkaisijaltaan korkeintaan 3 cm, sen hallitseva 
kasvutapa on lepidinen, ja invasiivinen alue on kooltaan korkeintaan 5 mm. 

c. tai invasiivinen, joilla useita erilaisia kasvutapoja; jaetaan vielä non-
musinoottiseen ja invasiiviseen musinoottiseen 

B. Levyepiteelikarsinooma  
1. Toiseksi yleisin keuhkokarsinooma; yleisin tupakoivilla miehillä  
2. Histologisesti havaitaan keratinisaatiota, keratiinihelmiä ja 

soluvälisiltamuodostusta. (Kuva 9.39)  
3. Primaarituumorin sijainti yleensä sentraalinen.  
4. Voi tuottaa PTHrP ja aiheuttaa paraneoplastisen oireyhtymän, johon liittyy mm. 

hyperkalsemia.  
C. Suurisoluinen karsinooma (LCNEC) 

1. Vain n. 5-10% keuhkokarsinoomista; yleisin tupakoivilla miehillä  
2. Histologisesti havaitaan huonosti erilaistuneita suuria neuroendokriinisia soluja ja 

usein nekroosia, mutta ei muita adenokarsinooman tai levyepiteelikarsinooman 
tyypillisiä piirteitä. (Kuva 9.40.)  

a. Diagnoosi on poissulkudiagnoosi immunohistokemiaa hyödyntäen.  
3. Primaarituumorin sijainti vaihtelee, mutta yleensä perifeerinen. 

D. Karsinoidituumori 
1. Alle 5% keuhkosyövistä; voi esiintyä myös alle 20v (kuitenkin yleensä n. 45-55v.), ei 

liity selkeästi tupakointiin 



2. Histologisesti havaitaan hyvin erilaistuneita neuroendokriinisia soluja, jotka ovat 
kromograniinipositiivisia. (Kuva 9.41.)  

3. Primaarituumorin sijainti vaihtelee, mutta yleensä sentraalinen ja sijaitsevat 
keutkoputken sisällä.  

4. Tyypillisesti matalan maligniasteen tuumori, jonka ennuste on hyvä.  
a. Voi harvoin aiheuttaa karsinoidisyndrooman (muiden elinten 

karsinoidituumoreissa yleisempi).  
i. Tuumori erittää runsaasti serotoniinia, joka aiheuttaa mm. ripulia, 

kasvojen punoitusta ja takykardiaa.  
E. Metastaasit keuhkoihin  

1. Yleisempää kuin primaariset tuumorit.  
2. Yleisin veriteitse leviävien kasvainten metastasointipaikka; tavallisemmat 

lähtöpaikat ovat rinta-, maha-suolikanava-, munuais- ja kilpirauhassyövät ja 
melanooma sekä pään ja kaulan alueen syövät.  

3. Kuvauksessa havaitaan multippeleita pyörötuumoreita; immunohistokemia auttaa 
erottamisessa.  

PLEURAN TAUDIT 

I. PLEURANESTEKERTYMÄ  
A. Pleuranesteen ylittäessä fysiologisen määrän (10-20ml), ilmenee pleuranestekertymälle 

tyypillisiä oireita, kuten pistävää kylkikipua ja hengenahdistusta.  
B. Neste voi olla koostumukseltaan joko transudaattia (vähäproteiininen) tai eksudaattia 

(runsasproteiininen).  
1. Transudaatti syntyy hydrostaattisen paineen kohotessa (esim. sydämen 

vajaatoiminta) tai onkoottisen paineen laskiessa (esim. nefroottinen oireyhtymä).  
2. Eksudaatti syntyy hiussuonten läpäisevyyden lisääntymisen seurauksena (esim. 

pleuriitti tai maligniteetti) 
II. PNEUMOTHORAX (ILMARINTA)  

A. Keuhkopussiin kertyy ilmaa, mikä hävittää pleuratilan negatiivisen paineen, painaa 
keuhkon toista puolta kasaan ja aiheuttaa hengenahdistusta ja kipua.   

B. Voi syntyä spontaanisti tai trauman aiheuttamana. 
C. Spontaani ilmarinta syntyy ”sisäkautta” keuhkoputkista, kun laajentunut bronkiolin tai 

alveolin kupla repeää ja vuotaa ilmaa keuhkopussiin.  
1. Voi olla primaarinen (terveissä keuhkoissa tapahtuva) tai sekundaarinen (sairaissa 

keuhkoissa, esim. tuberkuloosi, maligniteetti, COPD) 
D. Trauma rintakehän läpi päästää ilmaa suoraan ulkoilmasta pleuraan; voi aiheuttaa 

jänniteilmarinnan (tension pneumothorax), jossa ilmaa pääsee pleuraan mutta ei ulos 
sieltä (yksisuuntainen läppä).  

1. Kasvava ylipaine on nopeasti henkeä uhkaava ja johtaa nopeasti hoitamattomana 
kuolemaan.  

III. MESOTELIOOMA  
A. Pleuramesoteliooma on keuhkopussin maligni kasvain; lähes aina taustalla työperäinen 

asbestialtistus.  
1. Viive altistuksen ja sairastumisen välillä jopa useita vuosikymmeniä.   

B. Aiheuttaa hengenahdistusta, rintakehän kipuja ja toistuvia pleuraeffuusioita.  



 

Kuva 9.1. Nenäpolyppi  

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Kuva 9.2.1. Nasofaryngeaalikarsinooma, ei-keratinisoiva, erilaistumaton  

 

Kuva 9.2.2. Nasofaryngeaalikarsinooma, keratinisoimaton, erilaistunut  



 

Kuva 9.2.3. Nasofaryngeaalikarsinooma, keratinisoiva  

 

Kuva 9.3. Epiglottiitti  



 

Kuva 9.4. Äänihuulikyhmyt  

 

Kuva 9.5. Laryngeaalipapillomatoosi  



 

Kuva 9.6. Kongestiovaihe  

 

Kuva 9.7. Punainen ja harmaa hepatisaatio  



 

Kuva 9.8. Bronkopneumonia 

 

Kuva 9.9. Interstitiaalinen pneumonia 



 

Kuva 9.10. Ghonin fokus  

 

Kuva 9.11. Ziehl-Neelsen-värjäys  



 

Kuva 9.12. Spirometria  



 

 

Kuva 9.13. Reidin indeksi  

 

Kuva 9.14. Pinkki puhisija vs sininen turvottaja  (Pink puffer vs blue bloater)  



 

Kuva 9.15. Emfyseema  

 

Kuva 9.16. Emfyseema  

 

Kuva 9.17. Sentri- vs. panasinaarinen emfyseema   



 

Kuva 9.18. PASD-värjäys paljastaa hepatosyyttien intrasytoplasmiset kappaleet A1AT-
puutoksessa  

 

Kuva 9.19. Tynnyririnta  



 

Kuva 9.20. Curschmannin spiraali (Bronkusimunäyte)  

 

Kuva 9.21. Charcot-Leydenin kristalleja ja eosinofiilejä  

 

Kuva 9.22. Situs inversus  



 

Kuva 9.23. UIP  

 

Kuva 9.24. Hunajakennokeuhkot  



 

Kuva 9.25. Asteroidikappale 

 

 

Kuva 9.26. Erythema nodosum  



 

Kuva 9.27. Pleuraplakki 



 

Kuva 9.28. Asbestikappaleita (ferruginous bodies) 

 

Kuva 9.29. Silikoosi 



 

Kuva 9.30. Antrakoosi  

 

Kuva 9.31. CWP  



 

Kuva 9.32. Pleksiforminen leesio  

 

Kuva 9.33. ARDS 



 

Kuva 9.34. Vena cava superior -syndrooma; Pemberton sign  

 

Kuva 9.35. Hornerin oireyhtymä  



 

Kuva 9.36. SCLC 

 

Kuva 9.37. Keuhkojen adenokarsinooma  



 

Kuva 9.38. Adenokarsinooma in situ  



 

Kuva 9.39. Levyepiteelikarsinooma  



 

Kuva 9.40. Suurisoluinen keuhkokarsinooma  



 

Kuva 9.41. Karsinoidituumori, rosettimainen kasvutapa  

 


