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Aivovammapotilaan tehohoito

Traumaattisen aivovamman aiheuttama primarivamma on peruuttamaton, ja neurotehohoidossa py-
ritddnkin estamdan sekundaarivammojen syntyminen. Ndma ilmaantuvat vasta jopa vuorokausien
kuluttua. Aivovammapotilaita tulisi hoitaa neurotehohoitoon perehtyneissd yksikdissd, joissa hoitoa
ohjataan multimodaalisella neuromonitoroinnilla. Korkeatasoista ndytt6a eri hoitomenetelmista ei juuri
ole, mutta hoidon tulisi silti pohjautua hoitosuosituksiin ja protokolliin, koska tdma ndyttdisi paranta-
van aivovammapotilaiden neurologista selviytymistd. Aivovammapotilaan hoito on moniammatillista, ja
paatoksentekoon osallistuu paivittdin useampi erikoisala.

raumaattinen aivovamma on ulkoisen

voiman aiheuttama aivotoiminnan hiirié

tai rakenteellinen vaurio (1). Aivovam-
mapotilaan primaarivamma syntyy tapahtuma-
hetkelld ja on peruuttamaton. Kyse on dynaa-
misesta prosessista: aivovammaa pahentavat se-
kundaarivauriot syntyvit minuuttien, tuntien ja
vuorokausien jilkeen primaarivammasta. Solu-
tasolla kdynnistyy monimutkainen tapahtuma-
ketju, johon liittyy erilaisten haitallisten vilit-
tdjdaineiden, kuten eksitotoksisen glutamaatin
vapautuminen, solunsisdisen kalsiumpitoisuu-
den suureneminen, vapaiden happiradikaalinen
synty, mitokondrioiden toiminnan héiriintymi-
nen ja tulehdusvaste (2). Solutason muutokset
osallistuvat sekundaarivaurioiden syntymiseen.
Traumaattinen aivovamma on heterogeeninen
vammatila eli samalla potilaalla voi olla monen-
tyyppisid kallonsisdisid vaurioita (esimerkiksi
kovakalvonalainen verenpurkauma, aivoruhje
ja traumaattinen lukinkalvonalainen vuoto)
(Kuva).

Euroopassa sairaalahoitoa vaativien aivo-
vammojen ilmaantuvuudeksi on arvioitu
262-326/100000, mutta se vaihtelee maakoh-
taisesti paljon, miki johtuu mahdollisesti erilai-
sista sisddnotto- ja kuvantamiskriteereisti (3).
Tarkempaa tietoa saataneen menossa olevasta
Center-TBI-tutkimuksesta (4). Vaikeiden aivo-
vammojen kokonaisennuste ei 2000-luvulla ole
juuri parantunut, ja huonon selvidmisen toden-

nikdisyys on 50-60 %. Syyksi on esitetty siti,
ettd aivovammapotilaat ovat aiempaa vanhem-
pia, ja timd sekd liitannaissairaudet ja etenkin
antikoagulanttilddkityksen kiyton yleistyminen
huonontavat selviytymismahdollisuuksia (5).

KUVA. A) Linssimdinen epiduraalihematooma va-
semmalla posteriorisesti, lisaksi kuvassa kontuusio va-
semmalla posteriorisesti sekd contre coup kontuusio
oikealla frontaalisesti. Kuvassa my6s traumaattinen
lukinkalvonalainen vuoto. B) Epiduraalihematooma
oikealla. C) Akuutti kovakalvonalainen hematooma
vasemmalla. D) Epiduraalihematooma oikealla ja
kontuusio, vasemmalla my6s kontuusio ja traumaat-
tinen lukinkalvonalainen vuoto.
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Neurotehohoito

Keskivaikeasti ja vaikeasti vammautuneet ai-
vovammapotilaat saattaisivat hyotya siitd, ettd
hoito tapahtuu neurotehohoitoon erikoistu-
neissa yksikoissi (6,7), vaikka varsinaista niyt-
tod tastd ei ole. Neurotehohoitoon erikoistu-
neissa yksikoissd potilasmairit ovat suuria, ja
kaytossd ovat usein laajemmat monitorointi-
mahdollisuudet. Satunnaistettuja tutkimuksia
tistd ei varmaan koskaan pystytd tekemiin.
Ennustetta vaikuttaisi parantavan myos proto-
kollaohjattu hoito (6). Brain Trauma Foundati-
on (BTF) on julkaissut suosituksensa aivovam-
mapotilaiden hoidosta viimeksi vuonna 2016
(8), ja suositukset piivittyvit jatkossa verkossa
tutkimustiedon lisddntyessd. Lukuisista tut-
kimuksista huolimatta ei ole 16ytynyt mitdin
yksittdistd ladkeainetta tai hoitotoimenpidetts,
jolla ennustetta voitaisiin parantaa (9). Ensim-
mdisen tason niyttdd on vain jattikortisoni-
hoidon haitallisuudesta akuuttivaiheessa (10).
Kaytinnossd hoito siis perustuu asiantuntijoi-
den laatimiin konsensussuosituksiin olemassa
olevan tutkimusndyton ja patofysiologisen tie-
timyksen perusteella (2).

Neurotehohoidon pyrkimyksend on turvata
aivojen riittavd verenkierto ja happeutuminen
sekd ehkdistd ja vihentdd sekundaarivaurioita.
TAULUKOSSA 1 on esitetty sekundaarivaurioita
aiheuttavia ja pahentavia tekijoita.

Multimodaalinen neuromonitorointi

Multimodaalisen neuromonitoroinnin tar-
koituksena on 1) havaita neurologisen tilan
huononemiseen johtavia tekijoitd varhaisessa
vaiheessa, ennen kuin aivokudokseen aiheutuu
pysyvid vaurioita, 2) ohjata potilaan (yksilsl-
listd) hoitoa, 3) monitoroida hoidon tehoa ja
mahdollisia haittavaikutuksia, 4) parantaa poti-
laiden neurologista selviytymisti sekd S) auttaa
ymmairtimdan kidynnissd olevia patofysiologi-
sia prosesseja paremmin (11).

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

aivokammioavanteen
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TAULUKKO 1. Sekundaarivaurioita aiheuttavia ja pahen-
tavia tekijoita.

Hypotensio

Hypoksemia (PaO, < 8 kPa)

Korkea kallonsisdinen paine (ICP) > 20 mmHg

Matala aivojen perfuusiopaine
(CPP = MAP-ICP) < 60 mmHg

Hyperventilaatio
Kuume

Kouristukset

Anemia

Koagulopatia
Hyponatremia

Hypo- ja hyperglykemia

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

Aivojen perfuusiopaine (cerebral perfusion
pressure, CPP) on keskiverenpaineen (MAP)
ja kallonsisdisen paineen (ICP) erotus. Suosi-
teltu CPP on 60-70 mmHg ja eikd arvoon yli
70 mmHg pida pyrkid vasoaktiivisella ladkityk-
selld tai nesteytykselld, silld timad lisdd hengitys-
vajauksen riskid (8). On mahdollista, etti yksi-
161linen CPP-optimointi parantaisi aivovamma-
potilaiden ennustetta (16).

Aivokudoksen happiosapainetta mita-
taan aivokudokseen asetetun anturin kaut-
ta. Terveestid aivokudoksesta mitatun arvon
katsotaan edustavan globaalia aivokudoksen
happiosapainetta. Aivokudoksen hypoksemia
(alle 15 mmHg) ilmeisesti lisdd kuolleisuutta ja
huonontaa potilaiden neurologista selviytymis-
ta (17). Toistaiseksi ei ole kuitenkaan riittavii
nayttod siitd, ettd 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 ensimmdinen satunnaistettu toisen vaiheen
tutkimus tdsta aiheesta, todettiin, ettd ne poti-



laat, joiden ICP:ti ja aivokudoksen hypokse-
miaa hoidettiin, toipuivat neurologisesti parem-
min kuin potilaat, joilla hoidettiin pelkistdin
ICP:ti (18). Imeisesti kolmannen vaiheen tut-
kimus aiheesta on vield suunnitteilla.
Elektroenkefalografia (EEG). Aivovamma-
potilaista jopa kolmasosalla esiintyy ei-konvul-
siivisia tai konvulsiivisia epileptisid purkauksia
(19). Riskitekijoitd ovat kallon impressiomurtu-
ma, laajat kortikaaliset kontuusiot tai verenvuo-
dot seki penetroivat vammat (20). EEG pitiisi
tehdi, jos tajunnan taso on odotettua huonom-
pi tai jos se on jidnyt pysyvisti huonoksi (11).
Konvulsiivisessa ja ei-konvulsiivisessa epilep-
tisessa statuksessa hoidon tehon monitoroimi-
seen pitdisi kdyttdd jatkuvaa EEG seurantaa.

Sekundaarivauriot — ehkaisy ja hoito

Hypotensio ja hypoksemia. Sekundaarivau-
rioiden merkittdvimpid aiheuttajia ovat matala
verenpaine sekd hypoksia. Lyhyetkin tehohoi-
don aikaiset hypotensio- (21) ja hypoksemia-
jaksot (22) huonontavat aivovammapotilaiden
neurologista selviytymisti ja lisdavit kuollei-
suutta. Hypotensiota on tavanomaisesti hoidet-
tu nesteytykselld tai vasoaktiivisilla ldakkeilld
(noradrenaliini tai fenyyliefriini). Hoidossa py-
ritddn normovolemiaan natriumin suhteen iso-
tonisia nesteitd kiyttien (23). Albumiinin (24)
ja kolloidien (25) kiyttd nesteresuskitaatiossa
lisad kuolleisuutta.

Kohonnut kallonsisidinen paine (ICP).
Korkea kallonsisdinen paine lisdd kuolleisuut-
ta, etenkin jos paine ei reagoi hoitoihin (26).
ICP:n hoitorajoista ei ole yksimielisyyttd, 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 kallonsisdisesti tilan
ahtaudesta, joka johtaa aivojen vihentyneen
verenvirtauksen, aivoverisuonten kompression
seurauksena aivoiskemiaan ja aivokudoksen
hernioitumiseen.

Korkean ICP:n hoidossa noudatetaan kan-
sainviliseen konsensukseen perustuvaa lihes-
tymistapaa, jossa hoidon intensiteettid lisdtaan
asteittain vasteen mukaan (2). Hoitoprotokolla
on esitetty TAULUKOSSA 2.

TAULUKKO 2. Kohonneen kallonsisdsen paineen hoito-
protokolla.

1. tason hoitotoimenpiteet

Sedaatio ja analgesia

Sangyn pdaty koholla 15-30°

MAP > 80 mmHg tai CPP > 60 mmHg (60-70 mmHg)
Normoventilaatio ja riittava happeutuminen
Normonatremia

Kouristusten ja kuumeen estdminen seka hoito

2. tason hoitotoimenpiteet

Sedaation syventaminen

Hyperosmolaarinen hoito
(hypertoninen keittosuola, mannitoli)

Ventrikulostomia
Lieva hyperventilaatio (PaCO2 4-4,5 kPa)

3. tason hoitotoimenpiteet

Sedaation syventaminen, mahdollisesti barbituraatit
Dekompressiivinen kraniektomia

Lieva hypotermia (35-35,5 °C)

Syvé hyperventilaatio (PaCO, 3,5-4 kPa)

Hyperosmolaarista hoitoa, sekd mannitolia
ettd hypertonista keittosuolaa, kdytetdan aivo-
vammapotilailla kohonneen kallonsisiisen pai-
neen hoitoon (27). Hypertoninen keittosuola
ndyttdisi olevan mannitolia tehokkaampaa
(28). Maailmalla on kiytetty eri vahvuuksisia
liuoksia, mutta ainakin Turussa ja Helsingissi
kaytetadn 7,5-prosenttista NaCl-liuosta ja kiyt-
tod ohjaa paitsi potilaan ICP my6s natriumpi-
toisuus. Se ei saa suurentua yli 10 mmol/vrk
eikd arvoon yli 155 mmol/L

Hypotermiaa on kiytetty sekad ehkdisemiin
kallonsisdisen paineen nousua ettd alentamaan
hoitoresistenttia ICP:ti. Sen profylaktista
kayttod ei kuitenkaan suositella, koska se lisdd
aivovammapotilaiden kuolleisuutta ja vakavia
infektioita (29,30).

Hyperventilaatio supistaa pienid aivovalti-
moita, jolloin aivojen verenvirtauksen ja veri-
tilavuuden viheneminen laskee kallonsisiistd
painetta. Se voi kuitenkin lisitd aivoiskemian
riskid ja huonontaa neurologista toipumista
(31). Jos hyperventilaatiota paiddytidn kaytta-
main, niin samanaikaisesti pitdisi monitoroida
aivokudoksen happeutumista (8).

Aivovammapotilaan tehohoito
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Ydinasiat

»» Aivovamma on dynaaminen prosessi, se-
kundaarivauriot syntyvat minuuttien, tun-
tien ja vuorokausien jdlkeen primaarivam-
masta.

» Vaikeiden ja keskivaikeiden vammojen
hoito pitdisi keskittdd neurotehohoitoon
perehtyneisiin keskuksiin.

»» Vaikeiden aivovammojen kokonaisennuste
ei ole parantunut, ja huonon selviytymisen
todenndkoisyys on 50-60 %.

» Aivovammapotilaat ovat aiempaa van-
hempia.

»» Liitdanndissairaudet ja antikoagulaatiolaa-
kitykset huonontavat selviytymismahdol-
lisuuksia.

Tilaa vievit kallonsisdiset vuodot poistetaan
kirurgisesti. Ventrikulostomian avulla voidaan
helpottaa kohonnutta kallonsisdisti painetta
pddstimilld jaksoittain tai jatkuvasti selka-
ydinnestettd aivokammioista. Muille hoidoille
reagoimatonta korkeaa kallonsisdistd painetta
voidaan harkinnan mukaan hoitaa dekompres-
siivisella kraniektomialla (32).

Anemia. Seka anemia etti verensiirrot huo-
nontavat ennustetta, eikd aivovammapotilaiden
optimaalista hemoglobiinipitoisuutta tiedeti
(33,34), joten rutiinimaista hemoglobiinirajaa
punasolujen siirrolle ei voida antaa. Akuutissa
vuototilanteessa hemoglobiini tulisi kuitenkin
pitdd ldhempind arvoa 100 g/1. Sen sijaan myo6-
hemmin punasolujen siirtoa ohjaa potilaan klii-
ninen vointi, kuten esimerkiksi kallonsisiinen
paine sekd aivokudoksen happiosapaine. Eryt-
ropoietiini ei paranna aivovammapotilaiden
neurologista toipumista (39).

Hyytymishiiriot huonontavat ennustetta,
ja normaalin hyytymisstatuksen varhainen kor-
jaaminen parantaa sitd (36). Farmakologisen
trombiprofylaksian aloitusajankohtaa harkit-
taessa punnitaan tapauskohtaisesti vuoto- ja
tukosriskid (37). Kaikille immobilisoiduille
aivovammapotilaille tulisi aloittaa mekaaninen
trombiprofylaksia (tukisukat, laskimopumput)
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ensimmdisen vuorokauden aikana.

Kuumeilu on yleisti aivovammapotilailla, ja
heikentdd potilaiden neurologista selviytymis-
ti (38). Neurotehohoidossa pyritiinkin aktii-
visesti normotermiaan (36,5-37,5°C), vaikka
selkedd ndyttod sen hyddyisti ei ole (38).

Purkauksellinen aktiviteetti. Epileptinen
purkaus ensimmdisen viikon aikana lisid 30
vuorokauden kuolemanriskii (39). Timin
vuoksi suositellaankin lyhytaikaista (viikko)
antiepileptista profylaksiaa (8). Levetirasetaa-
mi ja fenytoiini ovat yhtd tehokkaita ehkiise-
miin varhaisvaiheen purkauksia (40), mutta
levetirasetaamilla on vihemmain haittavaiku-
tuksia. Profylaktinen ladkitys ei kuitenkaan
ehkidise myohiisvaiheen epilepsiaa, eiki silld
ole vaikutusta kuolleisuuteen (8). Jos potilaalla
ilmenee epileptistd oireilua epilepsialdakityk-
sestd ja sedaatiosta huolimatta, niin hoitona on
epilepsialddkityksen tehostaminen seki sedaa-
tion syventiminen jatkuvaa EEG:ti seuraten.
Yli viikko vamman jélkeen havaitut epileptiset
purkaukset eivit lisdd kuolleisuutta, mutta huo-
nontavat neurologista selviytymisti (41).

Verenglukoosi. Seki hypo- ettd hyperglyke-
mia ovat haitallisia (42), mutta optimaalista ve-
ren glukoosipitoisuutta ei tiedetd. 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 hyvi
esimerkki moniammatillisesta yhteistyosti, jos-
sa potilaan hoitoa koskevia pditoksid tehddin
pdivittiin yhdessd usean erikoisalan kanssa.
Varsinaisesti naytt6on perustuvaa ensimmaisen
luokan tasoista hoitoa ei juuri ole, ja hoito poh-
jautuu pitkalti kansainvilisiin suosituksiin. Ai-
vovammapotilaan hoidon tulisi olla protokolla-
ohjattua, jotta potilas saisi parhaan mahdollisen
hyodyn tehohoidostaan. |
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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 | 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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