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Aivojen sinustromboosin diagnostiikka

ja hoito

Aivojen sinustromboosi on harvinainen mutta
potentiaalisesti vaarallinen tauti, jota esiintyy
enimmakseen nuorilla naisilla. Sairaudelle tyy-
pillisia oireita ovat paansarky, kouristelu, nadén
heikkeneminen ja erilaiset neurologiset puutos-
oireet. Taudin vaaratekijoéihin lukeutuvat muun
muassa perinnolliset ja hankinnaiset tukosalt-
tiutta lisaavat tilat, sydopataudit, verisairaudet,
tulehdukselliset systeemisairaudet, raskaus ja
lapsivuodeaika, paikalliset ja yleisinfektiot, eraat
ladkeaineet ja paan tai kaulan alueen vammat.
Diagnostiikan kulmakivi on aivojen ja laskimo-
sinusten magneettikuvaus, jolla osoitetaan tuk-
keutunut laskimosinus, trombimassa ja mahdol-
liset aivojensisdiset muutokset, kuten venoosi
infarkti tai verenvuoto. Antikoagulaatiohoito
tulee aloittaa valittdmasti diagnoosin varmistut-
tua. Kun hoito paastaan aloittaman varhain, on
taudin ennuste yleensa suotuisa ja kuolleisuus
jaa alle 10 %:n.

Aivojen sinustromboosi eli kallonsisiisten las-
kimoiden ja laskimosinusten (KUVA 1) trom-
boosi kisittai alle 1 % kaikista aivoverenkier-
ron hiiridisti. Sairauden ilmaantuvuudeksi
on arvioitu 3-4/1 000000 aikuisviestossi ja
7/1000000 lapsilla (Stam 2005). Tissi kes-
kitytddn aikuispotilaiden sinustromboosiin.
Taudin saaneet ovat tyypillisesti nuoria aikui-
sia; ilmaantuvuuden huippu on 20-30 ikdvuo-
den vililld. Kolme neljisosaa sairastuneista on
naisia (Coutinho ym. 2009a).

Kisitys sinustromboosista on muovautunut
viimeisten 20-30 vuoden aikana oleellisesti,
kun aivojen kuvantamismenetelmit ovat kehit-
tyneet ja tauti pystytdin nykyaikaisin keinoin
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heessaan. Sinustromboosin diagnostiikka on
Kliinikolle kuitenkin haasteellista, silld taudin
kulku ja oireisto seki aivojen kuvantamisloy-
dokset voivat olla hyvin monimuotoisia.
Taudin ennuste on suotuisa, jos antikoagu-
laatiohoito aloitetaan ajoissa. Pitkdaikaiskuol-
leisuus suurimmissa potilassarjoissa jdi alle
10 %:n (Dentali ym. 2006). Osa potilaista on
kuitenkin huonoennusteisempia, ja he saattai-
sivat hyotyd aggressiivisemmasta akuuttivai-
heen hoidosta kuten paikallisesta tai systeemi-
sestd trombolyysistd (Einhdupl ym. 2010).

Kliininen kuva

Yleisin ensioire on painsirky (70-90 %).
Tyypillisesti se voimistuu asteittain muuta-
man péivin kuluessa. Yleensd sirky on aluksi
aaltomainen, toispuolinen tai paikallinen ja
luonteeltaan jyskyttivd (Wasay ym. 2010). On
verrattain tavallista, ettd pdansirky provosoi-
tuu Valsalvan kokeen tyyppisissi tilanteissa,
kuten yskimisen ja ponnistelun yhteydessd,
tai tietyissd asennoissa, esimerkiksi kumartu-
essa. Padnsirky ei ole kuitenkaan spesifinen
sinustromboosille ja voi muistuttaa my6s mig-
reenii tai sarjoittaista padnsirkyi. Sinustrom-
boosissa pdansirky on harvoin rdjihtavaa
toisin kuin esimerkiksi lukinkalvonalaisessa
verenvuodossa (de Bruijn ym. 1996). Piinsir-
ky voi esiintyd my0s ainoana sinustromboosin
oireena ilman muita kliinisia tai aivoparenkyy-
min neuroradiologisia 16ydoksid. Silloin kyse
on useimmiten isoloituneesta sinus transver-
suksen tromboosista (Cumurciuc ym. 2005).
Fokaalisia neurologisia oireita, kuten mo-
torisia ja sensorisia puutosoireita, afasiaa ja
hemianopsiaa, ilmenee 40-60 %:1la. Harvinai-
sempia ovat kaksoiskuvat, silmavérve, ataksia,
isoloitunut aivohermohalvaus, tajunnan ha-
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KUVA 1. Aivojen laskimosinusten anatomia ja tromboosien yleisyys eri sinuksissa suurimman julkaistun poti-
lasaineiston mukaan (Ferro ym. 2004). Kaaviokuvaan ei ole piirretty pienia kortikaalisia laskimoita (17 %) eika

pikkuaivojen laskimoita (0,3 %).

martyminen, sykkiva tinnitus ja kuulon hei-
kentyminen (Caso ym. 2008). Kouristelua
esiintyy noin 7 %:lla kahden viikon kuluessa
oireiden alusta mutta jopa 39 %:lla kaikista
sairastuneista akuuttivaiheen jilkeen (Ferro
ym. 2008). Nikdhermonystyn turvotusta voi
esiintyi joko erillisend (kohonnut kallonsisii-
nen paine) tai muiden oireiden kanssa. Iso-
loituneeseen kohonneeseen kallonsisdiseen
paineeseen liittyvid oireita ovat pddnsirky,
oksentelu ja ndon hdmirtyminen. Tillaista
taudinkuvaa tavataan runsaalla viidennekselld
sinustromboosipotilaista (Ferro ym. 2004).
Tajunta heikkenee vajaalla viidenneksells, ja
tila liittyy useimmiten laaja-alaiseen syvien
aivolaskimoiden tromboosiin, joka vaurioittaa
molemminpuolisia talamuksia.

Kliininen kuva ja taudin kulku vaihtelevat
potilaan idn, oireiden keston, diagnostisen
viiveen, trombosoituneiden laskimosinusten
ja aivojen parenkyymimuutosten mukaan.
Yhdeksiankymmentiyksi HYKS:n sinustrom-
boositapausta kisittineessd aineistossamme
42 %:lla potilaista oirekuva oli akuutti (2 vrk
tai vihemmin oireista diagnoosiin), 47 %:lla

subakuutti (2-30 vrk) ja 11 %:lla krooninen
(yli 30 vrk) (Putaala ym. 2010). Sinustrom-
boosin keskeinen kliininen erotusdiagnostiik-
ka on esitetty TAULUKOSSA 1.

TAULUKKO 1. Keskeiset sinustromboosin kliinisessa
erotusdiagnostiikassa huomioitavat tilat.

Primaarit paansaryt (migreeni ja jannityspaan-
sarky)

Sinuiitti tai mastoidiitti

Aivokalvotulehdus, enkefaliitti, aivoabsessi

Reversiibeli aivoverisuonten vasokonstriktio-
oireyhtyma

Aivovaskuliitti

Dissektoituma

Kovakalvonalainen verenvuoto
Lukinkalvonalainen verenvuoto

Spontaani aivojensisdinen verenvuoto

Iskeemiset aivoverenkierron hairiot

Posteriorinen reversiibeli enkefalopatiasyndrooma
Idiopaattinen kallonsisainen hypotensio
Idiopaattinen kallonsisainen hypertensio
Aivokasvain
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Vaaratekijat

Useimmat tekijit, jotka altistavat alaraajan sy-
ville laskimotromboosille, voivat altistaa myos
aivojen sinustromboosille. Vaaratekijoihin lu-
keutuvat perinnolliset ja hankinnaiset tukosalt-
tiutta lisddvit tilat, syopataudit, verisairaudet,
vaskuliitit ja muut tulehdukselliset systeemi-
sairaudet, raskaus ja lapsivuodeaika, yleisinfek-
tiot, paikalliset infektiot, erddt lidkeaineet, paan
tai kaulan alueen vammat ja muut mekaaniset
syyt (TAULUKKO 2). Linsimaissa infektioiden
osuus sinustromboosin etiologiassa aikuisilla
on nykyisin pieni, mutta kehittyvissd maissa
edelleen merkittivi (Khealani ym. 2008).

On todennikoistd, ettd useat perinnélliset
ja hankinnaiset tekijit vaikuttavat samanaikai-
sesti sinustromboosin syntymiseen. Laajassa
kansainvilisessd sinustromboosia kisittele-
vissd tutkimuksessa (The International Study
on Cerebral Vein and Dural Sinus Thrombo-
sis, ISCVT) 44 %:lla potilaista oli useampi
kuin yksi tunnistettava taustatekija ja 22 %:lta
16ytyi perinnéllinen tukosalttius (Ferro ym.
2004). Noin 10-15 %:lta potilaista ei kyetd
tunnistamaan selvid kausaalista syyti tai altis-
tavia tekijoitd (Stam 2005).

Kaikki mahdolliset hankinnaiset ja geneet-
tiset vaaratekijit tulisi selvittdd systemaattises-
ti, vaikka taudin syyksi olisikin tarjolla jokin
ilmeinen selittdja. Geneettiset tekijit yhdessd
hankinnaisten tukosalttiutta lisdavien teki-
joiden, kuten estrogeenivalmisteiden, kanssa
saattavat lisitd merkittavisti potilaan yleistd
laskimotromboosin riskid. Perinnéllisten te-
kijoiden 16ytyminen johtaa my6s lahisukulais-
ten laskimotukosalttiuden selvittimiseen.

Diagnostiikka

Sinustromboosin modernin diagnostiikan
kulmakivi on trombimassan suora osoittami-
nen kuvantamismenetelmin. Radiologisessa
diagnostiikassa on huomioitava anatomisten
variaatioiden mahdollisuus erityisesti pinnalli-
sissa laskimosinuksissa seki muut tavanomai-
set sudenkuopat.

Piiin tietokonetomografia (II) ilman
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TAULUKKO 2. Aivojen sinustromboosin vaaratekijoita.

Geneettiset tukosalttiutta lisaavat tilat

Antitrombiini ll:n vajaus

Proteiini C:n ja S:n vajaus

Tekija V Leiden -mutaatio (FVR506Q)
Protrombiinigeenin mutaatio (G20210A)
Perinndllinen homokystinemia ja homokystinuria
Hyytymistekija Xl C46T:n geenin polymorfismi

Hankinnaiset tukosalttiutta lisaavat tilat

Antifosfolipidivasta-aineet
Homokystinemia ja homokystinuria
Nefroottinen syndrooma

Raskaus- ja lapsivuodeaika

Suurentunut hyytymistekija VIlI:n pitoisuus

Hematologiset tilat ja sairaudet

Primaarinen ja sekundaarinen polysytemia
Essentiaalinen trombosytoosi

Leukemia

Anemia

Kohtauksittainen yoéllinen hemoglobinuria

Erytropoietiinin kaytto sairauden hoitoon tai doping-
aineena

Oleskelu korkeassa ilmanalassa

Infektiot

Aivojen ja aivokalvojen tulehdukset

Valikorvan, korvalokeroston, hampaiston ja poski-
onteloiden tulehdukset

Sepsis
Systeemiset tulehdukselliset sairaudet

Punahukka

Sarkoidoosi

Wegenerin granulomatoosi
Behcetin tauti

Tulehdukselliset suolistosairaudet

Ladkkeet ja luontaistuotteet

Estrogeenia sisaltavat ehkaisy- ja hormonivalmisteet
Steroidit

Sytostaatit

Talidomidi

Tamoksifeeni

Asparaginaasi

Estrogeenin kaltaisia yhdisteita (fytoestrogeenit)
sisaltavat kasvikset ja luontaistuotteet

Paikalliset ja mekaaniset syyt

Aivokasvaimet

Arteriovenoosi malformaatio

Neurokirurgiset operaatiot

Lannepisto

Paan, maksillaarisinusten ja kaulalaskimoiden vammat
Kaulalaskimon katetrisointi

Muut
Spontaani kallonsisainen hypotensio

SyOpasairaudet
Nestehukka



KUVA 2. TT-ldydoksia sinustromboosipotilailla. A) Kookas, keskiviivasiirtyman aiheuttava venoosi infarkti
(sinus sagittalis superiorin tromboosi). B) TT-natiivikuvassa sinus sagittalis superior nakyy laajana ja tiiviina
(dense clot sign). C) TT-natiivikuvassa molemmat sinus transversukset kuvautuvat tiiviina (dense clot sign).
D) Varjoainetehosteisessa TT-kuvassa nakyy tayttodefekti varjoaineen penetroituessa trombimassan ymparille
rengasmaisesti (empty delta sign).

nustromboosista vain kolmasosalla potilaista
(KuvA 2) ja on tidysin normaali 10-30 %:lla
(Poon ym. 2007). TI:ssi voidaan havaita
niin sanottuja venooseja infarkteja, aivojensi-
sdistd verenvuotoa ja diffuusia aivoodeemaa.
Venoosit infarktit ilmenevit valtimopuuston
anatomiaa noudattamattomina harventumina
(kuva 2A) ja niiden alueella nikyvini yliti-
heind muutoksina osoituksena hemorragisoi-
tumisesta. Tehosteeton TT' saattaa ndyttaa si-
nus sagittaliksen (KUVA 2B) tai transversuksen
(kuva 2¢) tromboosin tihentymini (dense
clot sign) ja kortikaalisen sinuksen tromboo-
sin tiiviina juosteena (cord sign). Varjoainete-
hosteinen TT' saattaa paljastaa tdyttodefektin
sinus sagittaliksen ja sinus transversuksen yh-
tymikohdassa (KUVA 2D), jossa ei havaita tyy-
pillistd varjoainelatautumista trombimassan
vuoksi (empty delta sign).

Magneettikuvaus (MK). MK-tekniikoiden
jatkuva kehitys on lihes tdysin syrjayttinyt
konventionaalisen angiografian sinustrom-
boosin diagnostiikassa. MK:lla voidaan sulkea
pois erotusdiagnostisia vaihtoehtoja huomat-
tavasti luotettavammin kuin TT':114, ja kiistaton
etu on menetelmin siteettomyys.

Aivojen MK:lla yhdistettynd gadoliinite-
hosteiseen MK-venografiaan voidaan osoittaa
parenkyymimuutokset, trombosoitunut laski-
mosinus sekd venografialla sen puuttuva vir-
taus (KUVAT 3 ja 4). MK-venografiassa tukkeu-
tunut sinus ei tule nikyviin tai nikyy kapea-
na ja episdannollisend, mikali tukos on vain

osittainen. Erityisesti kortikaalisia laskimoita
tutkittaessa MK:n ja MK-venografian yhdis-
telmakain ei ole kaikissa tapauksissa diagnos-
tinen. Talloin konventionaalista angiografiaa
voidaan edelleen harkita. MK-diagnostiikan
sudenkuoppia on esitelty KUVASSA 4.

Venoosit infarktit havaitaan varhain niin
diffuusiopainotteisessa kuin tavanomaisessa-
kin MK:ssa, mutta hemorragiset muutokset
nihdéin parhaiten T2*-painotteisissa kuvissa.
HYKS:ssd sinustromboosiepiilyjen MK-oh-
jelmaksi on vakiintunut T1-, FLAIR- (Fluid
Attenuation Inversion Recovery), T2- ja T2*-
painotteisten ja gadoliinitehosteisen T1 MPR
-sarjojen sekd diffuusiokuvauksen ja MK-
venografian yhdistelma.

TT-venografia. My6s TI-angiografiatekniik-
kaa voidaan nykyisin hyodyntdd sinustrom-
boosin diagnostiikassa (kuva 5). Sen luotet-
tavuutta on pidetty verrannollisena MK-veno-
grafiaan (Ozsvath ym. 1997). Luotettava ero-
tusdiagnostiikka ja aivoparenkyymimuutosten
osoittaminen vaativat kuitenkin useimmiten
TI-venografian lisiksi magneettikuvauksen.
Esimerkiksi silloin, jos MK on vasta-aiheinen
tai potilas kriittisesti sairas, TI-venografia saat-
taa kuitenkin olla hyvi vaihtoehto.

Kuvantamisléydokset. Tyypillisimmait
trombosoituvat sinukset ovat sinus sagittalis
superior ja sinus transversus (KUVA 1). Taval-
lisimpia parenkyymildydoksid ovat infarktit
(47 %) ja vuodot (39 %). Leesiot ovat har-
voin takakuopassa (4 %), mutta ne ovat usein
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KUVA 3. MK-loydoksia sinustromboosipotilailla.
A) T2-painotteisessa magneettikuvassa trombimassa
oikeassa sinus transversuksessa ja sinus sigmoideuk-
sessa. B) T2*-painotteisessa magneettikuvassa kor-
tikaalisen laskimon tromboosi. C) T2-painotteisessa
magneettikuvassa molemmin puolin talamusten
alueella 6deemaa seka lievaa hemorragiaa. D) MK-
venografia kuvan C potilaalla. Kuvassa havaitaan si-
nus sagittalis inferiorin, sinus rectuksen ja pienem-
pien syvien laskimosinusten puuttuminen. E) T2*-
painotteisessa magneettikuvassa nahdaan aivojen-
sisdinen verenvuoto. Ns. blooming-ilmién vuoksi
vuotoalue nakyy T2*-sekvenssissd hieman todellista
suurempana. F) MK-venografiassa nahdaan kuvan E
potilaalla sinus sagittalis superiorin tromboosi. G) Oi-
kean sinus transversuksen tromboosi FLAIR-MK:ssa
(Fluid Attenuation Inversion Recovery). H) Kookas
kortikaalinen venoosi infarkti T2-painotteisessa mag-
neettikuvassa. 1) Sinus sagittalis superiorin tromboosi
MK-venografiassa kuvan H potilaalla. J) T2-painot-
teisessa magneettikuvassa oikeasta sinus transversa-
liksesta (sama potilas kuvassa 4E) vena jugularikseen
ulottuva kookas trombimassa.

molemminpuolisia (18 %) (Ferro ym. 2004).
Diffuusiin aivoddeemaan viittaavia TI- tai
MK-16ydoksiad todetaan 20-50 %:lla potilaista
(Poon ym. 2007).

D-dimeeri. Fibrinolyysin seurauksena syn-
tyy mitattavia méarid fibriinin hajoamistuo-
tetta, D-dimeeria. Normaali D-dimeeriarvo
(0,5 mg/1 tai vihemmin) sulkee pois 95 %:n
todennikoisyydelld syvan laskimotromboo-
sin tai keuhkoembolian (Stein ym. 2004)
mutta ei aivojen sinustromboosin mahdol-
lisuutta (Haapaniemi ja Tatlisumak 2009).
Ranskalaisessa 73 potilaan otoksessa seitse-
milld D-dimeeri oli pienempi kuin 0,5 mg/1
Niiden potilaiden tyypillinen taudinkuva oli
alle kuukauden kestinyt piinsirky (Crassard
ym. 2005). Saattaakin olla, etti syvin laski-
motromboosin ja keuhkoembolian pois sul-
kemiseen kiytettivd tavanomainen raja-arvo
on sinustromboosissa pienempi tai se riippuu
taudin kliinisesta ilmiasusta, viiveestd oireiden
alusta mittaushetkeen sekd trombimassan vo-
lyymisti.

Hoito

Antikoagulaatiohoito. Perusteena antikoa-
gulaatiolle sinustromboosin akuuttivaiheen
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trombimassan hajoamisen edistiminen seki
keuhkoembolian estiminen potilailla, joilla
on samanaikainen alaraajan tai kaulalaskimon
tromboosi.

Kahdessa verrattain pienessi satunnaistetus-
sa tutkimuksessa on vertailtu suoneen annet-



KUVA 4. Sinustromboosin MK-diagnostiikassa on
useita huomioitavia sudenkuoppia. Ensimmaisten
3-5 vuorokauden aikana trombosoitunut sinus na-
kyy tihentyméana T1-painotteisissa kuvissa ja harven-
tumana T2-painotteisissa kuvissa. Loydds voi muistut-
taa normaalia rakennetta. Vaaria positiivisia MK-tul-
kintoja voivat aiheuttaa myos sinus sagittaliksen, rec-
tuksen ja transversusten yhtyméakohdan anatomiset
variaatiot, lukinkalvon granulat, véliseinat tai rasva
sinuksessa seka virtaukseen liittyvat artefaktit kuten
virtaussuunnan vaihtelu tai hidas tai pyorteinen vir-
taus. MK-venografia ei erottele toisistaan tromboot-
tista ja rakenteellisesti hypoplastista laskimoa. Niin
sanottua time of flight -tekniikkaa (TOF) hyodyn-
tavassa tehosteettomassa MK-venografiassa suba-
kuutti tromboosi voi nakya kirkkaana kuten virtaava
veri. Akuutti tai varhainen subakuutti hyytyma T2-
painotteisissa kuvissa voi puolestaan nakya mustana

tavaa hepariinia tai ihon alle annettavaa pieni-
molekyylista hepariinia (low molecular weight
heparin, LMWH) lumeeseen (Einhiupl ym.
1991, De Bruijn ym. 1999). Nimi tutkimuk-
set yhdistdneessi meta-analyysissa todettiin,
ettd antikoagulaatiohoitoa saaneilla oli 13 %
pienempi kuolemanriski ja saman verran pie-
nempi vaara menettdd omatoimisuutensa. Tu-
los ei ollut tilastollisesti merkitsevi (Stam ym.

kuten virtaava veri ja johtaa vaaraan negatiiviseen
l6ydokseen. A) Varjoainetehosteisessa koronaalita-
son TT-kuvassa epailty sinus transversuksen tromboo-
si. B) Kuvan A 16ydos gadoliinitehosteisessa T1-pai-
notteisessa magneettikuvassa. C) MK-venografiassa
16ydods simuloi virtauskatvetta, mutta se tulkitaan
sijaintinsa, muotonsa ja MK-piirteidensa vuoksi arak-
noideaaliseksi (Paccionin) granulaksi. Sellainen on
kyseessa myods kuvissa A ja B. Vasen sinus transversus
on myos hypoplastinen. D) Subakuutti tromboosi oi-
keassa sinus transversuksessa TOF-MK-angiografian
pohjakuvassa. E) TOF-MK-angiografiassa subakuutti
tromboosi kuvan D potilaalla nékyy kuitenkin kirk-
kaana kuten virtaava veri (vrt. valtimot). F) Kuvan 3G
potilaan T2-painotteinen magneettikuva, jossa var-
hainen subakuutti tromboosi nakyy mustana kuten
virtaava veri.

2002). Kummassakaan tutkimuksessa uusia
aivojensisdisid verenvuotoja ei havaittu niilld
aktiivista lddkettd saaneilla potilailla, joilla oli
vuoto ennen hoidon aloitusta.
Eurooppalainen asiantuntijatyéryhma paa-
tyi hiljan suosittamaan sinustromboosin hoi-
toa akuuttivaiheessa komplisoitumattomissa
tapauksissa ihon alle annettavalla ja painon
mukaan annosteltavalla pienimolekyylisella
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KUVA 5. TT-venografialoydoksia sinustromboosiepdilysséa. A) Normaali aksiaalinen ja
B) sagittaalinen TT-venografialdydods. Sinus sagittalis superiorin tromboosi C) aksiaa-
lisessa ja D) sagittaalisessa TT-venografiakuvassa.

hepariinilla tai suoneen annettavalla heparii-
nilla. Samanaikainen kallonsisdinen verenvuo-
to ei vaikuta tihin lidkitykseen (Einhdupl ym.
2010). Pienimolekyylisen hepariinin etuihin
lukeutuvat helppo antoreitti ja se, ettd veri-
koemonitorointia ei yleensa tarvita. Suoneen
annettavan hepariinin eduksi erityisesti kriit-
tisesti sairaita hoidettaessa voidaan kuitenkin
laskea antikoagulaation nopea kumoutumi-
nen (1-2 tunnissa) infuusion paityttyi. Tama
saattaa olla hyodyllistd esimerkiksi silloin, jos
sattuu vakava vuotokomplikaatio tai ilmenee
aihe vilittomalle leikkaukselle.

Askettdisessd satunnaistamattomassa tutki-
muksessa vertailtiin suoneen annettavaa hepa-
riinia ja ihon alle annettavaa pienimolekyylista
hepariinia ISCVT-tutkimuksen potilasaineis-
tossa. Tutkimuksessa selvisi, ettd merkitsevasti
useampi pienimolekyylista hepariinia saaneis-
ta toipui omatoimiseksi kuudessa kuukaudes-
sa verrattuna suoneen annettavaa hepariinia
saaneisiin. Analyysissa huomioitiin sekoittavat
tekijat. Potilailla, joilla lihtotilanteessa oli ai-
vojensisdinen vuoto, oli pienempi riski saada

1662 uusia aivojensisdisid vuotoja pienimolekyy-
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lisella hepariinilla liikittyjen ryhmissi (ris-
kisuhde 0,19). Kuolleisuuden ja tdydellisen
toipumisen suhteen ryhmien vililld ei ollut
tilastollisia eroja (Coutinho ym. 2010).

Trombolyysihoito. Havainnoivissa tutki-
muksissa tajunnaltaan heikentyneiden (Glas-
gowin kooma-asteikolla vihemmin kuin 9)
padsdantoisesti hepariinilla hoidettujen po-
tilaiden kuolleisuus on ollut 38-53 % (Ferro
ym. 2004). Timin vuoksi on arveltu, ettd nii-
ta potilaita kannattaisi yrittad hoitaa aggressii-
visemmin sairauden akuutissa vaiheessa (Can-
hao ym. 2003). Satunnaistettuja tutkimuksia
trombolyysihoidosta sinustromboosissa ei ole
tehty. Systeemistd trombolyysid saaneita on
kirjallisuudessa kuvattu yksittdisia tapauksia
(Canhao ym. 2003).

Kahdessa pienessd kontrolloimattomassa
tutkimuksessa potilaille annettiin hepariinia
suoneen ja lisdksi alteplaasia reisilaskimon
kautta uitetulla mikrokatetrilla suoraan trom-
bimassaan ensin boluksena ja sitten jatkuvana
infuusiona. Tutkimusten aineistot koostuivat
yhdeksistd ja 12 potilaasta. Uudelleen avau-
tuminen saavutettiin kummassakin tutkimuk-



sessa nopeasti, ja 14 potilasta 21:std toipui
taydellisesti. Uusia aivojensisiisid verenvuo-
toja havaittiin kuitenkin kahdella hoidetuista.
Yhdelld potilaalla ennen hoitoa todettu vuoto
jatkui ja vaati neurokirurgista hoitoa (Frey ym.
1999, Misra ym. 2007).

Askettiisessd etenevissi tutkimuksessa
20:td potilasta hoidettiin endovaskulaarisella
trombolyysilld kaulalaskimokatetrin kautta
urokinaasia kiyttien. Viidelletoista tehtiin
lisiksi endovaskulaarinen trombektomia.
Alkutilanteessa 12 potilaan tajunta oli hei-
kentynyt ja 14:1l4 oli hemorragisia infarkteja.
Kaksitoista toipui omatoimiseksi, kahdelle jai
merkittivi haitta, ja kuusi menehtyi. Kookkaat
hemorragiset infarktit assosioituivat kuollei-
suuteen, ja viidelld potilaalla aivojensisdinen
vuoto lisddntyi hoidon jilkeen. Potilaat, joilla
oli kookas infarkti ja uhkaava herniaatio, eivit
hydtyneet hoidosta (Stam ym. 2008).

Trombolyysihoidon teho ja kriteerit seki
hoidossa kiytettiva trombolyytti, sen antoreit-
ti ja optimaalinen annostelu ovat vield avoimia
kysymyksia. Hoito niyttdisi kuitenkin olevan
suhteellisen turvallinen (Canhio ym. 2003).
Eurooppalainen asiantuntijoiden konsensus-
kokous pdityi kuitenkin suosittamaan, ettd
trombolyysihoitoa voidaan harkita sellaisilla
vaikeaoireisilla potilailla, joiden kliininen tila
heikkenee asianmukaisesta antikoagulaatiosta
huolimatta ja joilla ei ole aivojensisiisti veren-
vuotoa tai uhkaavaa herniaatiota (Einhdupl
ym. 2010).

Oraalinen antikoagulaatio. Kontrolloi-
tua tutkimustietoa oraalisen antikoagulaa-
tion hyodysti ja sen optimaalisesta kestosta
sinustromboosin hoidossa ei ole. Useimmat
keskukset maailmalla jatkavat oraalista anti-
koagulaatiota akuuttivaiheen jilkeen keski-
miirin 7,7 kuukautta (Ferro ym. 2004). MK-
seurantatutkimusten pohjalta on otaksuttu,
ettd trombosoituneiden sinusten uudelleen
avautumista ei endd tapahtuisi ensimmaisten
kuukausien jilkeen riippumatta antikoagu-
laatiohoidon kestosta (Dentali ym. 2006).
Omassa tutkimuksessamme ei havaittu yhtdan
uutta sinustromboosia 3-8 kuukauden anti-
koagulaatiohoidon aikana, mutta niill4, joilla
MK:lla ja MK-venografialla todennettua uu-
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YDINASIAT

Aivojen sinustromboosi on harvinainen, useimmi-
ten nuorilla naisilla monimuotoisin oirein ilmeneva
sairaus.

Paansarky, fokaaliset neurologiset puutosoireet ja
kouristelu lukeutuvat taudin tavallisimpiin oireisiin.

Sinustromboosin modernin diagnostiikan kulma-
kivi on aivoparenkyymin magneettikuvaus ja las-
kimosinusten kuvantaminen magneettiangiogra-
fialla.

Perusteellinen taudin vaaratekijoiden kartoitus —
mukaan lukien perinnélliset ja hankinnaiset tukos-
alttiutta lisdavat tilat — on tarkeaa sekundaarisen

ehkaisyn optimoimiseksi.

vojensisaisesta verenvuodosta.

» Antikoagulaatiohoito aloitetaan valittdmasti diag-
noosin varmistuttua riippumatta mahdollisesta ai-

delleen avautumista ei tapahtunut (19 %), oli
useammin jidnnosoireita, kuten pdinsirkya
(Putaala ym. 2010).

ISCVT-tutkimuksessa uusi sinustromboo-
si havaittiin 2,2 %:lla, syvi laskimotromboosi
2,5 %:lla ja keuhkoembolia 0,5 %:1la potilais-
ta 16 kuukauden seurannan jilkeen (42 % oli
antikoagulaatiolaikityksessi paitetapahtuman
saadessaan) (Ferro ym. 2004). Sinustromboo-
sin uusimisriski on mahdollisesti pienempi
kuin alaraajan laskimotromboosin tai keuh-
koembolian uusimisriski. Vaikka satunnaistet-
tu tutkimusndytto sinustromboosin hoidosta
puuttuu, on kuitenkin sovellettu aivojen ulko-
puolisen laskimotromboosin hoitokdytint6ad
(Kearon ym. 2008). Hoito tulee riitilsidi po-
tilaan riskitekijaprofiilin ja perinnollisen altti-
uden mukaan huomioiden my6s mahdollinen
vuotoalttius.

Kolmen kuukauden antikoagulaatio varfa-
riinilla saattaa olla riittivd, mikali sinustrom-
boosi aiheutui selvisti ohimenevisti ja viis-
tyneestd vaaratekijistd, kuten leikkauksesta
tai raskaudesta. Pitempid, 6-12 kuukauden
hoitoa suositellaan potilaille, joilla sairastumi-
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sen syyta ei tiedetd tai joilla todetaan tukosalt-
tiutta lievisti suurentava vaaratekija. Pysyvi
oraalinen antikoagulaatio taas katsotaan ai-
heelliseksi, mikali potilaalla on jokin tukosalt-
tiutta merkittavésti lisiava pysyvéd vaaratekija
(antitrombiinin puutos, proteiini C:n tai S:n
puutos, homotsygootti hyytymistekija V:n
tai protrombiinigeenin G20210A-mutaatio,
fosfolipidivasta-aineita, lupusantikoagulantti
tai kahden tai useamman trombofilian yhdis-
telmd). Myds toistunut sinustromboosi on
pysyvin antikoagulaation aihe (Einhdupl ym.
2010). Mikaili todetaan ehdoton vasta-aihe an-
tikoagulaatiohoidolle, suosittelemme kiytet-
tavaksi harkinnan mukaan puolikasta annosta
pienimolekyylista hepariinia akuuttivaiheessa
ja sen jilkeen.

Epilepsian hoito. Ehkiisevin epilepsia-
lagkityksen tehosta sinustromboosissa ei ole
tutkimusnayttod. Tekijoitd, jotka liittyvit suu-
rentuneeseen riskiin saada varhaisia epilepti-
sid kohtauksia, ovat neurologiset puutosoireet,
aivojen sisdinen verenvuoto ja kortikaalisten
sinusten tromboosi (Ferro ym. 2003, Masuhr
ym. 2006). Aivoteltan ylipuoliset leesiot ja
kohtaukset heti taudin alkuvaiheessa puoles-
taan ennustavat uusia kohtauksia kahden vii-
kon kuluessa (Ferro ym. 2008). Epilepsia on
sinustromboosin yhteydessi suhteellisen har-
vinainen (5-10,6 %), kun huomioidaan var-
haisten kohtausten ja aivoparenkyymimuutos-
ten yleisyys (Preter ym. 1996, Ferro ym. 2003,
Ferro ym. 2004). Eriissi tutkimuksessa kaik-
ki myohdisemmit kohtaukset ilmaantuivat
ensimmdisen vuoden aikana ja alkuvaiheen
hemorragiset muutokset olivat tilastollisesti
vahvin my6hempid kohtauksia ennustava teki-
ja (Ferro ym. 2003).

T4amén vuoksi profylaktinen hoito epilep-
sialddkitykselld saattaa olla aiheellinen niilld
potilailla, joilla on fokaalisia neurologisia puu-
tosoireita tai joilla aivojen TI:ssd tai MK:ssa
todetaan aivoteltan yldpuolisia leesioita. Vaik-
ka optimaalinen epilepsialddkityksen kesto
onkin episelvd kouristaneilla potilailla, saat-
tavat pitkikestoisesta (yli vuoden kestivisti)
hoidosta hyotyi ne, joilla oli akuuttivaiheen
kouristelua ja hemorragisia leesioita (Einhiupl
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Muu hoito. Riittivistd nesteytyksestd on
huolehdittava ja mahdollinen elimistén kui-
vuminen tulee korjata. Aivoddeemaa tava-
taan jopa puolella sinustromboosipotilaista,
mutta lievi 6deema ei suurimmalla osalla
tarvitse muuta hoitoa kuin asianmukaisen an-
tikoagulaation, jolla laskimopaluu helpottuu.
Lannepisto ja likvorin dreneeraus normaalin
avauspaineen tasolle vuorokausi ennen anti-
koagulaation aloittamista voi olla hyodyllis-
td potilailla, joilla on isoloitunut kohonnut
kallonsisdinen paine ja jotka ovat vaarassa
menettdd nikonsi. Potilailla, joilla on pysyva
nikohermonystyn turvotus, voidaan kayttda
asetatsoliamidia aloitusannoksella 250 mg aa-
muin illoin. Vuorokausiannosta kasvatetaan
vasteen mukaan aina 2000 mg:aan. Mikali
nikoé ndistd toimenpiteistd huolimatta edel-
leen heikkenee, voidaan harkita nikohermon
tupen fenestraatiota tai lumboperitoneaalisen
tai ventrikuloperitoneaalisen suntin laittoa.
Niiden hoitokeinojen tehoa ja turvallisuutta
ei ole kontrolloidusti arvioitu (Einhdupl ym.
2010). Kohonneen kallonsisiisen paineen
hoitoa tarvitsee noin viidennes sinustromboo-
sipotilaista. Tahdn pitevit yleiset hoitoperi-
aatteet: vuoteen ylipdin nosto 30 asteeseen,
hyperventilaatio ja osmoottisten diureettien
kiyttd (Einhdupl ym. 2010). Kortikosteroi-
dien tehosta kohonneen kallonsisdisen pai-
neen alentamisessa ei ole ndytto4, ja niiden on
havaittu olevan pikemminkin haitallisia niille
potilaille, joilla ei ole aivoparenkyymimuu-
toksia (Canhio ym. 2008). Hyvin vaikeissa
tapauksissa hemikraniektomia saattaa olla
aiheellinen tentoriumin alaisen herniaation
estimiseksi massiivisen hemorragisoituneen
infarktin yhteydessi (Coutinho ym. 2009b).

Lopuksi

Sinustromboosi on harvinainen sairaus, jon-
ka oireet voivat olla hyvin harhaanjohtavia.
Diagnostiikka vaatiikin valppautta ensilinjan
ladkariltd. Tauti voidaan diagnosoida luotet-
tavasti aivojen MK:n ja MK-venografian yh-
distelmalld. Taudin vaaratekijat tulisi selvittad
mahdollisimman tarkkaan optimaalisen hoi-
don ja sekundaariprevention jérjestimiseksi.



Viliton antikoagulaatio — riippumatta siit3,
havaittiinko aivojensisiistd verenvuotoa — on
muodostunut standardiksi sinustromboosin
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— Summary

Diagnosis and treatment of cerebral sinus thrombosis
Cerebral sinus thrombosis is a rare disease appearing mostly in young women. Typical symptoms
include headache, convulsions, visual deterioration and various symptoms of neurological deficits.
Magnetic resonance imaging of the brain and venous sinuses is the diagnostic cornerstone, whereby
an obstructed venous sinus, thrombus mass and potential intracerebral lesions such as venous
infarction or hemorrhage are diagnosed. Anticoagulant therapy should be initiated immediately
once the diagnosis is confirmed.
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