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Aivovammapotilaan tehohoito

Traumaattisen aivovamman aiheuttama primarivamma on peruuttamaton, ja neurotehohoidossa py­
ritäänkin estämään sekundaarivammojen syntyminen. Nämä ilmaantuvat vasta jopa vuorokausien 
kuluttua. Aivovammapotilaita tulisi hoitaa neurotehohoitoon perehtyneissä yksiköissä, joissa hoitoa 
ohjataan multimodaalisella neuromonitoroinnilla. Korkeatasoista näyttöä eri hoitomenetelmistä ei juuri 
ole, mutta hoidon tulisi silti pohjautua hoitosuosituksiin ja protokolliin, koska tämä näyttäisi paranta­
van aivovammapotilaiden neurologista selviytymistä. Aivovammapotilaan hoito on moniammatillista, ja 
päätöksentekoon osallistuu päivittäin useampi erikoisala. 

T raumaattinen aivovamma on ulkoisen 
voiman aiheuttama aivotoiminnan häiriö 
tai rakenteellinen vaurio (1). Aivovam­

mapotilaan primaarivamma syntyy tapahtuma­
hetkellä ja on peruuttamaton. Kyse on dynaa­
misesta prosessista: aivovammaa pahentavat se­
kundaarivauriot syntyvät minuuttien, tuntien ja 
vuorokausien jälkeen primaarivammasta. Solu­
tasolla käynnistyy monimutkainen tapahtuma­
ketju, johon liittyy erilaisten haitallisten välit­
täjäaineiden, kuten eksitotoksisen glutamaatin 
vapautuminen, solunsisäisen kalsiumpitoisuu­
den suureneminen, vapaiden happiradikaalinen 
synty, mitokondrioiden toiminnan häiriintymi­
nen ja tulehdusvaste (2). Solutason muutokset 
osallistuvat sekundaarivaurioiden syntymiseen. 
Traumaattinen aivovamma on heterogeeninen 
vammatila eli samalla potilaalla voi olla monen­
tyyppisiä kallonsisäisiä vaurioita (esimerkiksi 
kovakalvonalainen verenpurkauma, aivoruhje 
ja traumaattinen lukinkalvonalainen vuoto) 
(KUVA). 

Euroopassa sairaalahoitoa vaativien aivo­
vammojen ilmaantuvuudeksi on arvioitu 
262–326/100 000, mutta se vaihtelee maakoh­
taisesti paljon, mikä johtuu mahdollisesti erilai­
sista sisäänotto- ja kuvantamiskriteereistä (3). 
Tarkempaa tietoa saataneen menossa olevasta 
Center-TBI-tutkimuksesta (4). Vaikeiden aivo­
vammojen kokonaisennuste ei 2000-luvulla ole 
juuri parantunut, ja huonon selviämisen toden­

näköisyys on 50–60 %. Syyksi on esitetty sitä, 
että aivovammapotilaat ovat aiempaa vanhem­
pia, ja tämä sekä liitännäissairaudet ja etenkin 
antikoagulanttilääkityksen käytön yleistyminen 
huonontavat selviytymismahdollisuuksia (5).

KUVA.  A)  Linssimäinen epiduraalihematooma va-
semmalla posteriorisesti, lisäksi kuvassa kontuusio va-
semmalla posteriorisesti sekä contre coup  kontuusio 
oikealla frontaalisesti. Kuvassa myös traumaattinen 
lukinkalvonalainen vuoto. B)  Epiduraalihematooma 
oikealla. C)  Akuutti kovakalvonalainen hematooma 
vasemmalla. D)  Epiduraalihematooma oikealla ja 
kontuusio, vasemmalla myös kontuusio ja traumaat-
tinen lukinkalvonalainen vuoto.
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Lääkärin työ ja toimintaympäristö ovat jatkuvassa 
muutoksen tilassa. Miltä muutoksessa tuntuu? 
Miten ohjata kaaostilanteessa? Miten kestää 
epävarmuutta ja miten viestiä muutoksesta?

Tervetuloa mukaan Lääkärikouluttajan kesäkouluun 
pohtimaan yhdessä suhtautumista muutokseen, 
saamaan tukea ja vahvistamaan valmiuksia 
muutostilanteissa ohjaamiseen. Samalla pääset 
verkostoitumaan muiden ohjaamisen parissa 
työskentelevien kanssa.
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Neurotehohoito

Keskivaikeasti ja vaikeasti vammautuneet ai­
vovammapotilaat saattaisivat hyötyä siitä, että 
hoito tapahtuu neurotehohoitoon erikoistu­
neissa yksiköissä (6,7), vaikka varsinaista näyt­
töä tästä ei ole. Neurotehohoitoon erikoistu­
neissa yksiköissä potilasmäärät ovat suuria, ja 
käytössä ovat usein laajemmat monitorointi­
mahdollisuudet. Satunnaistettuja tutkimuksia 
tästä ei varmaan koskaan pystytä tekemään. 
Ennustetta vaikuttaisi parantavan myös proto­
kollaohjattu hoito (6). Brain Trauma Foundati­
on (BTF) on julkaissut suosituksensa aivovam­
mapotilaiden hoidosta viimeksi vuonna 2016 
(8), ja suositukset päivittyvät jatkossa verkossa 
tutkimustiedon lisääntyessä. Lukuisista tut­
kimuksista huolimatta ei ole löytynyt mitään 
yksittäistä lääkeainetta tai hoitotoimenpidettä, 
jolla ennustetta voitaisiin parantaa (9). Ensim­
mäisen tason näyttöä on vain jättikortisoni­
hoidon haitallisuudesta akuuttivaiheessa (10). 
Käytännössä hoito siis perustuu asiantuntijoi­
den laatimiin konsensussuosituksiin olemassa 
olevan tutkimusnäytön ja patofysiologisen tie­
tämyksen perusteella (2).

Neurotehohoidon pyrkimyksenä on turvata 
aivojen riittävä verenkierto ja happeutuminen 
sekä ehkäistä ja vähentää sekundaarivaurioita. 
TAULUKOSSA 1 on esitetty sekundaarivaurioita 
aiheuttavia ja pahentavia tekijöitä.

Multimodaalinen neuromonitorointi

Multimodaalisen neuromonitoroinnin tar­
koituksena on 1) havaita neurologisen tilan 
huononemiseen johtavia tekijöitä varhaisessa 
vaiheessa, ennen kuin aivokudokseen aiheutuu 
pysyviä vaurioita, 2) ohjata potilaan (yksilöl­
listä) hoitoa, 3) monitoroida hoidon tehoa ja 
mahdollisia haittavaikutuksia, 4) parantaa poti­
laiden neurologista selviytymistä sekä 5) auttaa 
ymmärtämään käynnissä olevia patofysiologi­
sia prosesseja paremmin (11). 

Kallonsisäistä painetta (ICP) mitataan 
tavallisimmin joko aivokammioavanteen 
(ventrikulostomia) tai aivokudokseen asetetun 
anturin kautta. ICP:n mittaaminen kaikilta ta­
juttomilta potilailta ei ole hyödyllistä (12,13). 

Monitorointia suositellaan, kun tajunnantaso 
on alentunut (kipureaktio ei ole mielekäs) ja 
aivojen tietokonetomografiassa näkyy kohon­
neen kallonsisäisen paineen merkit, tai jos ta­
junnantason seuranta on muiden vammojen 
vuoksi mahdotonta (14,15). BTF suosittelee 
ICP-monitorointia, sillä se saattaa vähentää sai­
raalakuolleisuutta (8). 

Aivojen perfuusiopaine (cerebral perfusion 
pressure, CPP) on keskiverenpaineen (MAP) 
ja kallonsisäisen paineen (ICP) erotus. Suosi­
teltu CPP on 60–70 mmHg ja eikä arvoon yli 
70 mmHg pidä pyrkiä vasoaktiivisella lääkityk­
sellä tai nesteytyksellä, sillä tämä lisää hengitys­
vajauksen riskiä (8). On mahdollista, että yksi­
löllinen CPP-optimointi parantaisi aivovamma­
potilaiden ennustetta (16). 

Aivokudoksen happiosapainetta mita­
taan aivokudokseen asetetun anturin kaut­
ta. Terveestä aivokudoksesta mitatun arvon 
katsotaan edustavan globaalia aivokudoksen 
happiosapainetta. Aivokudoksen hypoksemia 
(alle 15 mmHg) ilmeisesti lisää kuolleisuutta ja 
huonontaa potilaiden neurologista selviytymis­
tä (17). Toistaiseksi ei ole kuitenkaan riittävää 
näyttöä siitä, että aivovammapotilaiden ennus­
tetta voitaisiin parantaa monitoroimalla aivo­
kudoksen happiosapainetta ja hoitamalla aivo­
kudoksen hypoksemiaa (8). BOOST-2 (Brain 
Tissue Oxygen Monitoring In Traumatic Brain 
Injury) (NCT00974259) ‑tutkimuksessa, joka 
on ensimmäinen satunnaistettu toisen vaiheen 
tutkimus tästä aiheesta, todettiin, että ne poti­

TAULUKKO 1.  Sekundaarivaurioita aiheuttavia ja pahen­
tavia tekijöitä.

Hypotensio
Hypoksemia (PaO2 < 8 kPa)
Korkea kallonsisäinen paine (ICP) > 20 mmHg
Matala aivojen perfuusiopaine  
(CPP = MAP-ICP) < 60 mmHg
Hyperventilaatio
Kuume
Kouristukset
Anemia
Koagulopatia
Hyponatremia
Hypo- ja hyperglykemia
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laat, joiden ICP:tä ja aivokudoksen hypokse­
miaa hoidettiin, toipuivat neurologisesti parem­
min kuin potilaat, joilla hoidettiin pelkästään 
ICP:tä (18). Ilmeisesti kolmannen vaiheen tut­
kimus aiheesta on vielä suunnitteilla. 

Elektroenkefalografia (EEG). Aivovamma­
potilaista jopa kolmasosalla esiintyy ei-konvul­
siivisia tai konvulsiivisia epileptisiä purkauksia 
(19). Riskitekijöitä ovat kallon impressiomurtu­
ma, laajat kortikaaliset kontuusiot tai verenvuo­
dot sekä penetroivat vammat (20). EEG pitäisi 
tehdä, jos tajunnan taso on odotettua huonom­
pi tai jos se on jäänyt pysyvästi huonoksi (11). 
Konvulsiivisessa ja ei-konvulsiivisessa epilep­
tisessä statuksessa hoidon tehon monitoroimi­
seen pitäisi käyttää jatkuvaa EEG seurantaa. 

Sekundaarivauriot – ehkäisy ja hoito

Hypotensio ja hypoksemia. Sekundaarivau­
rioiden merkittävimpiä aiheuttajia ovat matala 
verenpaine sekä hypoksia. Lyhyetkin tehohoi­
don aikaiset hypotensio- (21) ja hypoksemia­
jaksot (22) huonontavat aivovammapotilaiden 
neurologista selviytymistä ja lisäävät kuollei­
suutta. Hypotensiota on tavanomaisesti hoidet­
tu nesteytyksellä tai vasoaktiivisilla lääkkeillä 
(noradrenaliini tai fenyyliefriini). Hoidossa py­
ritään normovolemiaan natriumin suhteen iso­
tonisia nesteitä käyttäen (23). Albumiinin (24) 
ja kolloidien (25) käyttö nesteresuskitaatiossa 
lisää kuolleisuutta. 

Kohonnut kallonsisäinen paine (ICP). 
Korkea kallonsisäinen paine lisää kuolleisuut­
ta, etenkin jos paine ei reagoi hoitoihin (26). 
ICP:n hoitorajoista ei ole yksimielisyyttä, mut­
ta tavallisimmin suositellaan hoitamaan yli 20–
25 mmHg:n painetta (11,14,15). Uusin BTF-
ohjeistus asettaa rajaksi 22 mmHg (8). Ko­
honnut ICP on seurausta kallonsisäisestä tilan 
ahtaudesta, joka johtaa aivojen vähentyneen 
verenvirtauksen, aivoverisuonten kompression 
seurauksena aivoiskemiaan ja aivokudoksen 
hernioitumiseen. 

Korkean ICP:n hoidossa noudatetaan kan­
sainväliseen konsensukseen perustuvaa lähes­
tymistapaa, jossa hoidon intensiteettiä lisätään 
asteittain vasteen mukaan (2). Hoitoprotokolla 
on esitetty TAULUKOSSA 2. 

Hyperosmolaarista hoitoa, sekä mannitolia 
että hypertonista keittosuolaa, käytetään aivo­
vammapotilailla kohonneen kallonsisäisen pai­
neen hoitoon (27). Hypertoninen keittosuola 
näyttäisi olevan mannitolia tehokkaampaa 
(28). Maailmalla on käytetty eri vahvuuksisia 
liuoksia, mutta ainakin Turussa ja Helsingissä 
käytetään 7,5-prosenttista NaCl-liuosta ja käyt­
töä ohjaa paitsi potilaan ICP myös natriumpi­
toisuus. Se ei saa suurentua yli 10 mmol/vrk 
eikä arvoon yli 155 mmol/l. 

Hypotermiaa on käytetty sekä ehkäisemään 
kallonsisäisen paineen nousua että alentamaan 
hoitoresistenttiä ICP:tä. Sen profylaktista 
käyttöä ei kuitenkaan suositella, koska se lisää 
aivovammapotilaiden kuolleisuutta ja vakavia 
infektioita (29,30). 

Hyperventilaatio supistaa pieniä aivovalti­
moita, jolloin aivojen verenvirtauksen ja veri­
tilavuuden väheneminen laskee kallonsisäistä 
painetta. Se voi kuitenkin lisätä aivoiskemian 
riskiä ja huonontaa neurologista toipumista 
(31). Jos hyperventilaatiota päädytään käyttä­
mään, niin samanaikaisesti pitäisi monitoroida 
aivokudoksen happeutumista (8).

TAULUKKO 2.  Kohonneen kallonsisäsen paineen hoito­
protokolla.

1. ��tason hoitotoimenpiteet

Sedaatio ja analgesia 
Sängyn pääty koholla 15–30° 
MAP > 80 mmHg tai CPP > 60 mmHg (60–70 mmHg) 
Normoventilaatio ja riittävä happeutuminen 
Normonatremia 
Kouristusten ja kuumeen estäminen sekä hoito

2. ��tason hoitotoimenpiteet

Sedaation syventäminen 
Hyperosmolaarinen hoito  
(hypertoninen keittosuola, mannitoli) 
Ventrikulostomia 
Lievä hyperventilaatio (PaCO2 4-4,5 kPa)

3. ��tason hoitotoimenpiteet

Sedaation syventäminen, mahdollisesti barbituraatit 
Dekompressiivinen kraniektomia 
Lievä hypotermia (35–35,5 °C) 
Syvä hyperventilaatio (PaCO2 3,5–4 kPa) 

Aivovammapotilaan tehohoito
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Tilaa vievät kallonsisäiset vuodot poistetaan 
kirurgisesti. Ventrikulostomian avulla voidaan 
helpottaa kohonnutta kallonsisäistä painetta 
päästämällä jaksoittain tai jatkuvasti selkä­
ydinnestettä aivokammioista. Muille hoidoille 
reagoimatonta korkeaa kallonsisäistä painetta 
voidaan harkinnan mukaan hoitaa dekompres­
siivisella kraniektomialla (32). 

Anemia. Sekä anemia että verensiirrot huo­
nontavat ennustetta, eikä aivovammapotilaiden 
optimaalista hemoglobiinipitoisuutta tiedetä 
(33,34), joten rutiinimaista hemoglobiinirajaa 
punasolujen siirrolle ei voida antaa. Akuutissa 
vuototilanteessa hemoglobiini tulisi kuitenkin 
pitää lähempänä arvoa 100 g/l. Sen sijaan myö­
hemmin punasolujen siirtoa ohjaa potilaan klii­
ninen vointi, kuten esimerkiksi kallonsisäinen 
paine sekä aivokudoksen happiosapaine. Eryt­
ropoietiini ei paranna aivovammapotilaiden 
neurologista toipumista (35). 

Hyytymishäiriöt huonontavat ennustetta, 
ja normaalin hyytymisstatuksen varhainen kor­
jaaminen parantaa sitä (36). Farmakologisen 
trombiprofylaksian aloitusajankohtaa harkit­
taessa punnitaan tapauskohtaisesti vuoto- ja 
tukosriskiä (37). Kaikille immobilisoiduille 
aivovammapotilaille tulisi aloittaa mekaaninen 
trombiprofylaksia (tukisukat, laskimopumput) 

ensimmäisen vuorokauden aikana. 
Kuumeilu on yleistä aivovammapotilailla, ja 

heikentää potilaiden neurologista selviytymis­
tä (38). Neurotehohoidossa pyritäänkin aktii­
visesti normotermiaan (36,5–37,5ºC), vaikka 
selkeää näyttöä sen hyödyistä ei ole (38).

Purkauksellinen aktiviteetti. Epileptinen 
purkaus ensimmäisen viikon aikana lisää 30 
vuorokauden kuolemanriskiä (39). Tämän 
vuoksi suositellaankin lyhytaikaista (viikko) 
antiepileptista profylaksiaa (8). Levetirasetaa­
mi ja fenytoiini ovat yhtä tehokkaita ehkäise­
mään varhaisvaiheen purkauksia (40), mutta 
levetirasetaamilla on vähemmän haittavaiku­
tuksia. Profylaktinen lääkitys ei kuitenkaan 
ehkäise myöhäisvaiheen epilepsiaa, eikä sillä 
ole vaikutusta kuolleisuuteen (8). Jos potilaalla 
ilmenee epileptistä oireilua epilepsialääkityk­
sestä ja sedaatiosta huolimatta, niin hoitona on 
epilepsialääkityksen tehostaminen sekä sedaa­
tion syventäminen jatkuvaa EEG:tä seuraten. 
Yli viikko vamman jälkeen havaitut epileptiset 
purkaukset eivät lisää kuolleisuutta, mutta huo­
nontavat neurologista selviytymistä (41). 

Verenglukoosi. Sekä hypo- että hyperglyke­
mia ovat haitallisia (42), mutta optimaalista ve­
ren glukoosipitoisuutta ei tiedetä. Suosituksen 
mukainen veren glukoosi on 4,4–8,6 mmol/l 
(43), alle 5 mmol/l voi aiheuttaa aivokudok­
sessa metabolisen kriisin. 

Lopuksi

Aivovammapotilaan neurotehohoito on hyvä 
esimerkki moniammatillisesta yhteistyöstä, jos­
sa potilaan hoitoa koskevia päätöksiä tehdään 
päivittäin yhdessä usean erikoisalan kanssa. 
Varsinaisesti näyttöön perustuvaa ensimmäisen 
luokan tasoista hoitoa ei juuri ole, ja hoito poh­
jautuu pitkälti kansainvälisiin suosituksiin. Ai­
vovammapotilaan hoidon tulisi olla protokolla­
ohjattua, jotta potilas saisi parhaan mahdollisen 
hyödyn tehohoidostaan. ■
RIIKKA TAKALA, dosentti, anestesiologian erikoislääkäri, 
neuroanestesiologian ja -tehohoidon pätevyys
Tyks

PÄIVI TANSKANEN, anestesiologian erikoislääkäri, 
neuroanestesiologian ja  tehohoidon pätevyys
Hus

Ydinasiat
88 Aivovamma on dynaaminen prosessi, se­

kundaarivauriot syntyvät minuuttien, tun­
tien ja vuorokausien jälkeen primaarivam­
masta.

88 Vaikeiden ja keskivaikeiden vammojen 
hoito pitäisi keskittää neurotehohoitoon 
perehtyneisiin keskuksiin.

88 Vaikeiden aivovammojen kokonaisennuste 
ei ole parantunut, ja huonon selviytymisen 
todennäköisyys on 50–60 %. 

88 Aivovammapotilaat ovat aiempaa van­
hempia.

88 Liitännäissairaudet ja antikoagulaatiolää­
kitykset huonontavat selviytymismahdol­
lisuuksia. 
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SUMMARY
Intensive care of a traumatic brain injury patient
At the time of impact traumatic brain injury is irreversible and the purpose of neurocritical care is to prevent secondary 
injuries, which develop within hours and days. Traumatic brain injury patients should be treated in units with neurocritical 
care experience and the treatment should be guided and optimized using multimodal neuromonitoring. There is lack of 
level I evidence but the treatment is based on international recommendations and protocols as they seem to improve the 
neurological outcome. Care is multiprofessional, and several specialties are needed in daily decision-making.
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