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Aivojen sinustromboosin diagnostiikka  
ja hoito

Aivojen sinustromboosi on harvinainen mutta 

potentiaalisesti vaarallinen tauti, jota esiintyy 

enimmäkseen nuorilla naisilla. Sairaudelle tyy

pillisiä oireita ovat päänsärky, kouristelu, näön 

heikkeneminen ja erilaiset neurologiset puutos

oireet. Taudin vaaratekijöihin lukeutuvat muun 

muassa perinnölliset ja hankinnaiset tukosalt

tiutta lisäävät tilat, syöpätaudit, verisairaudet, 

tulehdukselliset systeemisairaudet, raskaus ja 

lapsivuodeaika, paikalliset ja yleisinfektiot, eräät 

lääkeaineet ja pään tai kaulan alueen vammat. 

Diagnostiikan kulmakivi on aivojen ja laskimo

sinusten magneettikuvaus, jolla osoitetaan tuk

keutunut laskimosinus, trombimassa ja mahdol

liset aivojensisäiset muutokset, kuten venoosi 

infarkti tai verenvuoto. Antikoagulaatiohoito 

tulee aloittaa välittömästi diagnoosin varmistut

tua. Kun hoito päästään aloittaman varhain, on 

taudin ennuste yleensä suotuisa ja kuolleisuus 

jää alle 10 %:n.

Aivojen sinustromboosi eli kallonsisäisten las-
kimoiden ja laskimosinusten (kuvA 1) trom-
boosi käsittää alle 1 % kaikista aivoverenkier-
ron häiriöistä. Sairauden ilmaantuvuudeksi 
on arvioitu 3–4/1 000 000 aikuisväestössä ja 
7/1 000 000 lapsilla (Stam 2005). Tässä kes-
kitytään aikuispotilaiden sinustromboosiin. 
Taudin saaneet ovat tyypillisesti nuoria aikui-
sia; ilmaantuvuuden huippu on 20–30 ikävuo-
den välillä. Kolme neljäsosaa sairastuneista on 
naisia (Coutinho ym. 2009a).

Käsitys sinustromboosista on muovautunut 
viimeisten 20–30 vuoden aikana oleellisesti, 
kun aivojen kuvantamismenetelmät ovat kehit-
tyneet ja tauti pystytään nykyaikaisin keinoin 
diagnosoimaan luotettavasti jo varhaisessa vai-

heessaan. Sinustromboosin diagnostiikka on 
kliinikolle kuitenkin haasteellista, sillä taudin 
kulku ja oireisto sekä aivojen kuvantamislöy-
dökset voivat olla hyvin monimuotoisia.

Taudin ennuste on suotuisa, jos antikoagu-
laatiohoito aloitetaan ajoissa. Pitkäaikaiskuol-
leisuus suurimmissa potilassarjoissa jää alle 
10 %:n (Dentali ym. 2006). Osa potilaista on 
kuitenkin huonoennusteisempia, ja he saattai-
sivat hyötyä aggressiivisemmasta akuuttivai-
heen hoidosta kuten paikallisesta tai systeemi-
sestä trombolyysistä (Einhäupl ym. 2010).

Kliininen kuva

Yleisin ensioire on päänsärky (70–90 %). 
Tyypillisesti se voimistuu asteittain muuta-
man päivän kuluessa. Yleensä särky on aluksi 
aaltomainen, toispuolinen tai paikallinen ja 
luonteeltaan jyskyttävä (Wasay ym. 2010). On 
verrattain tavallista, että päänsärky provosoi-
tuu Valsalvan kokeen tyyppisissä tilanteissa, 
kuten yskimisen ja ponnistelun yhteydessä, 
tai tietyissä asennoissa, esimerkiksi kumartu-
essa. Päänsärky ei ole kuitenkaan spesifinen 
sinustromboosille ja voi muistuttaa myös mig-
reeniä tai sarjoittaista päänsärkyä. Sinustrom-
boosissa päänsärky on harvoin räjähtävää 
toisin kuin esimerkiksi lukinkalvonalaisessa 
verenvuodossa (de Bruijn ym. 1996). Päänsär-
ky voi esiintyä myös ainoana sinustromboosin 
oireena ilman muita kliinisiä tai aivoparenkyy-
min neuroradiologisia löydöksiä. 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 %:lla. Harvinai-
sempia ovat kaksoiskuvat, silmävärve, ataksia, 
isoloitunut aivohermohalvaus, tajunnan hä-
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märtyminen, sykkivä 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 jälkeen (Ferro 
ym. 2008). Näköhermonystyn turvotusta voi 
esiintyä joko erillisenä (kohonnut kallonsisäi-
nen paine) tai muiden oireiden kanssa. Iso-
loituneeseen kohonneeseen kallonsisäiseen 
paineeseen liittyviä oireita ovat päänsärky, 
oksentelu ja näön hämärtyminen. Tällaista 
taudinkuvaa tavataan runsaalla viidenneksellä 
sinustromboosipotilaista (Ferro ym. 2004). 
Tajunta heikkenee vajaalla viidenneksellä, ja 
tila liittyy useimmiten laaja-alaiseen syvien 
aivolaskimoiden tromboosiin, joka vaurioittaa 
molemminpuolisia talamuksia. 

Kliininen kuva ja taudin kulku vaihtelevat 
potilaan iän, oireiden keston, diagnostisen 
viiveen, trombosoituneiden laskimosinusten 
ja aivojen parenkyymimuutosten mukaan. 
Yhdeksänkymmentäyksi HYKS:n sinustrom-
boositapausta käsittäneessä aineistossamme 
42 %:lla potilaista oirekuva oli akuutti (2 vrk 
tai vähemmän 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 kliinisessä 
erotusdiagnostiikassa huomioitavat tilat.

Primaarit päänsäryt (migreeni ja jännityspään
särky)

Sinuiitti tai mastoidiitti 

Aivokalvotulehdus, enkefaliitti, aivoabsessi

Reversiibeli aivoverisuonten vasokonstriktio
oireyhtymä

Aivovaskuliitti

Dissektoituma

Kovakalvonalainen verenvuoto

Lukinkalvonalainen verenvuoto

Spontaani aivojensisäinen verenvuoto

Iskeemiset aivoverenkierron häiriöt

Posteriorinen reversiibeli enkefalopatiasyndrooma

Idiopaattinen kallonsisäinen hypotensio

Idiopaattinen kallonsisäinen hypertensio

Aivokasvain

Epilepsia

Sinus sagittalis
superior

62 %

Sinus rectus
18 %

Sinus transversus dexter
41 %

Sinus transversus sinister
45 %

Vv. jugulares
12 %

Sinus sagittalis inferior +
vena magna cerebri 

11 %

Sinus cavernosus
1 %

kuva 1. Aivojen laskimosinusten anatomia ja tromboosien yleisyys eri sinuksissa suurimman julkaistun poti
lasaineiston mukaan (Ferro ym. 2004). Kaaviokuvaan ei ole piirretty pieniä kortikaalisia laskimoita (17 %) eikä 
pikkuaivojen laskimoita (0,3 %).

aivojen sinustromboosin diagnostiikka ja hoito
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Vaaratekijät

Useimmat tekijät, jotka altistavat alaraajan sy-
välle laskimotromboosille, voivat altistaa myös 
aivojen sinustromboosille. Vaaratekijöihin lu-
keutuvat perinnölliset ja hankinnaiset tukosalt-
tiutta lisäävät tilat, syöpätaudit, verisairaudet, 
vaskuliitit ja muut tulehdukselliset systeemi-
sairaudet, raskaus ja lapsivuodeaika, yleisinfek-
tiot, paikalliset infektiot, eräät lääkeaineet, pään 
tai kaulan alueen vammat ja muut mekaaniset 
syyt (tAulukko 2). Länsimaissa infektioiden 
osuus sinustromboosin etiologiassa aikuisilla 
on nykyisin pieni, mutta kehittyvissä maissa 
edelleen merkittävä (Khealani ym. 2008).

On todennäköistä, että useat perinnölliset 
ja hankinnaiset tekijät vaikuttavat samanaikai-
sesti sinustromboosin syntymiseen. Laajassa 
kansainvälisessä sinustromboosia käsittele-
vässä tutkimuksessa (The International Study 
on Cerebral Vein and Dural Sinus Thrombo-
sis, ISCVT) 44 %:lla potilaista oli useampi 
kuin yksi tunnistettava taustatekijä ja 22 %:lta 
löytyi perinnöllinen tukosalttius (Ferro ym. 
2004). Noin 10–15 %:lta potilaista ei kyetä 
tunnistamaan selvää kausaalista syytä tai altis-
tavia tekijöitä (Stam 2005). 

Kaikki mahdolliset hankinnaiset ja geneet-
tiset vaaratekijät tulisi selvittää systemaattises-
ti, vaikka taudin syyksi olisikin tarjolla jokin 
ilmeinen selittäjä. Geneettiset tekijät yhdessä 
hankinnaisten tukosalttiutta lisäävien teki-
jöiden, kuten estrogeenivalmisteiden, kanssa 
saattavat lisätä merkittävästi potilaan yleistä 
laskimotromboosin riskiä. Perinnöllisten te-
kijöiden löytyminen johtaa myös lähisukulais-
ten laskimotukosalttiuden selvittämiseen.

Diagnostiikka

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

Pään tietokonetomografia (TT) ilman 
varjoainetehostetta antaa suoria viitteitä si-

Taulukko 2. Aivojen sinustromboosin vaaratekijöitä.

Geneettiset tukosalttiutta lisäävät tilat

Antitrombiini III:n vajaus
Proteiini C:n ja S:n vajaus
Tekijä V Leiden mutaatio (FVR506Q)
Protrombiinigeenin mutaatio (G20210A)
Perinnöllinen homokystinemia ja homokystinuria
Hyytymistekijä XII C46T:n geenin polymorfismi

Hankinnaiset tukosalttiutta lisäävät tilat

Antifosfolipidivastaaineet
Homokystinemia ja homokystinuria
Nefroottinen syndrooma
Raskaus ja lapsivuodeaika
Suurentunut hyytymistekijä VIII:n pitoisuus

Hematologiset tilat ja sairaudet

Primaarinen ja sekundaarinen polysytemia
Essentiaalinen trombosytoosi
Leukemia
Anemia
Kohtauksittainen yöllinen hemoglobinuria
Erytropoietiinin käyttö sairauden hoitoon tai doping
aineena
Oleskelu korkeassa ilmanalassa

Infektiot

Aivojen ja aivokalvojen tulehdukset
Välikorvan, korvalokeroston, hampaiston ja poski
onteloiden tulehdukset
Sepsis

systeemiset tulehdukselliset sairaudet

Punahukka
Sarkoidoosi
Wegenerin granulomatoosi
Behçetin tauti
Tulehdukselliset suolistosairaudet

lääkkeet ja luontaistuotteet

Estrogeenia sisältävät ehkäisy ja hormonivalmisteet 
Steroidit
Sytostaatit
Talidomidi
Tamoksifeeni
Asparaginaasi
Estrogeenin kaltaisia yhdisteitä (fytoestrogeenit) 
sisältävät kasvikset ja luontaistuotteet

Paikalliset ja mekaaniset syyt

Aivokasvaimet
Arteriovenoosi malformaatio
Neurokirurgiset operaatiot
Lannepisto
Pään, maksillaarisinusten ja kaulalaskimoiden vammat
Kaulalaskimon katetrisointi

Muut

Spontaani kallonsisäinen hypotensio
Syöpäsairaudet
Nestehukka

 

J. Putaala ym.
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nustromboosista vain kolmasosalla potilaista 
(kuvA 2) ja on täysin normaali 10–30 %:lla 
(Poon ym. 2007). TT:ssä voidaan havaita 
niin sanottuja venooseja infarkteja, aivojensi-
säistä verenvuotoa ja diffuusia aivoödeemaa. 
Venoosit infarktit ilmenevät valtimopuuston 
anatomiaa noudattamattomina harventumina 
(kuvA 2A) ja näiden alueella näkyvinä yliti-
heinä muutoksina osoituksena hemorragisoi-
tumisesta. Tehosteeton TT saattaa näyttää si-
nus sagittaliksen (kuvA 2B) tai transversuksen 
(kuvA 2C) tromboosin tihentymänä (dense 
clot sign) ja kortikaalisen sinuksen tromboo-
sin tiiviinä juosteena (cord sign). Varjoainete-
hosteinen TT saattaa paljastaa täyttödefektin 
sinus sagittaliksen ja sinus transversuksen yh-
tymäkohdassa (kuvA 2D), jossa ei havaita tyy-
pillistä varjoainelatautumista trombimassan 
vuoksi (empty delta sign). 

Magneettikuvaus (MK). MK-tekniikoiden 
jatkuva kehitys on lähes täysin syrjäyttänyt 
konventionaalisen angiografian sinustrom-
boosin diagnostiikassa. MK:lla voidaan sulkea 
pois erotusdiagnostisia vaihtoehtoja huomat-
tavasti luotettavammin kuin TT:llä, ja kiistaton 
etu on menetelmän säteettömyys.

Aivojen MK:lla yhdistettynä gadoliinite-
hosteiseen MK-venografiaan voidaan osoittaa 
parenkyymimuutokset, trombosoitunut laski-
mosinus sekä venografialla sen puuttuva vir-
taus (kuvAt 3 ja 4). MK-venografiassa tukkeu-
tunut sinus ei tule näkyviin tai näkyy kapea-
na ja epäsäännöllisenä, mikäli tukos on vain 

osittainen. Erityisesti kortikaalisia laskimoita 
tutkittaessa MK:n ja MK-venografian yhdis-
telmäkään ei ole kaikissa tapauksissa diagnos-
tinen. Tällöin 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 
nähdään parhaiten T2*-painotteisissa kuvissa. 
HYKS:ssä sinustromboosiepäilyjen MK-oh-
jelmaksi on vakiintunut T1-, FLAIR- (Fluid 
Attenuation Inversion Recovery), T2- ja T2*-
painotteisten ja gadoliinitehosteisen T1 MPR 
-sarjojen sekä diffuusiokuvauksen ja MK-
venografian yhdistelmä.

TT-venografia. Myös TT-angiografiatekniik-
kaa voidaan nykyisin hyödyntää 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 
TT-venografian lisäksi magneettikuvauksen. 
Esimerkiksi silloin, jos MK on vasta-aiheinen 
tai potilas kriittisesti sairas, TT-venografia saat-
taa kuitenkin olla hyvä vaihtoehto.

Kuvantamislöydökset. Tyypillisimmät 
trombosoituvat sinukset ovat sinus sagittalis 
superior ja sinus transversus (kuvA 1). Taval-
lisimpia parenkyymilöydöksiä ovat infarktit 
(47 %) ja vuodot (39 %). Leesiot ovat har-
voin takakuopassa (4 %), mutta ne ovat usein 

kuva 2. TTlöydöksiä sinustromboosipotilailla. A) Kookas, keskiviivasiirtymän aiheuttava venoosi infarkti 
(sinus sagittalis superiorin tromboosi). B) TTnatiivikuvassa sinus sagittalis superior näkyy laajana ja tiiviinä 
(dense clot sign). C) TTnatiivikuvassa molemmat sinus transversukset kuvautuvat tiiviinä (dense clot sign). 
D) Varjoainetehosteisessa TTkuvassa näkyy täyttödefekti varjoaineen penetroituessa trombimassan ympärille 
rengasmaisesti (empty delta sign). 

A B C D
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kuva 3.  MKlöydöksiä sinustromboosipotilailla. 
A) T2painotteisessa magneettikuvassa trombimassa 
oikeassa sinus transversuksessa ja sinus sigmoideuk
sessa. B) T2*painotteisessa magneettikuvassa kor
tikaalisen laskimon tromboosi. C) T2painotteisessa 
magneettikuvassa molemmin puolin talamusten 
alueella ödeemaa sekä lievää 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 nähdään aivojen
sisäinen verenvuoto. Ns. bloomingilmiön vuoksi 
vuotoalue näkyy T2*sekvenssissä hieman todellista 
suurempana. F) MKvenografiassa nähdään kuvan E 
potilaalla sinus sagittalis superiorin tromboosi. G) Oi
kean sinus transversuksen tromboosi FLAIRMK:ssa 
(Fluid Attenuation Inversion Recovery). H) Kookas 
kortikaalinen venoosi infarkti T2painotteisessa mag
neettikuvassa. I) Sinus sagittalis superiorin tromboosi 
MKvenografiassa kuvan H potilaalla. J) T2painot
teisessa magneettikuvassa oikeasta sinus transversa
liksesta (sama potilas kuvassa 4E) vena jugularikseen 
ulottuva kookas  trombimassa.

A B

C D

E F

G H

I J

molemminpuolisia (18 %) (Ferro ym. 2004). 
Diffuusiin aivoödeemaan viittaavia TT- tai 
MK-löydöksiä todetaan 20–50 %:lla potilaista 
(Poon ym. 2007).

D-dimeeri. Fibrinolyysin seurauksena syn-
tyy mitattavia määriä fibriinin hajoamistuo-
tetta, D-dimeeriä. Normaali D-dimeeriarvo 
(0,5 mg/l tai vähemmän) sulkee pois 95 %:n 
todennäköisyydellä syvän laskimotromboo-
sin tai keuhkoembolian (Stein ym. 2004) 
mutta ei aivojen sinustromboosin mahdol-
lisuutta (Haapaniemi ja Tatlisumak 2009). 
Ranskalaisessa 73 potilaan otoksessa seitse-
mällä D-dimeeri oli pienempi kuin 0,5 mg/l. 
Näiden potilaiden tyypillinen taudinkuva oli 
alle kuukauden kestänyt päänsärky (Crassard 
ym. 2005). Saattaakin olla, että syvän laski-
motromboosin ja keuhkoembolian pois sul-
kemiseen käytettävä tavanomainen raja-arvo 
on sinustromboosissa pienempi tai se riippuu 
taudin kliinisestä ilmiasusta, viiveestä oireiden 
alusta mittaushetkeen sekä trombimassan vo-
lyymistä.

Hoito

Antikoagulaatiohoito. Perusteena antikoa-
gulaatiolle sinustromboosin akuuttivaiheen 
hoidossa on lisä- tai uusintatromboosin esto, 

trombimassan hajoamisen edistäminen sekä 
keuhkoembolian estäminen potilailla, joilla 
on samanaikainen alaraajan tai kaulalaskimon 
tromboosi. 

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

J. Putaala ym.
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tavaa hepariinia tai ihon alle annettavaa pieni-
molekyylista hepariinia (low  molecular weight 
heparin, LMWH) lumeeseen  (Einhäupl ym. 
1991, De Bruijn ym. 1999). Nämä tutkimuk-
set yhdistäneessä meta-analyysissa todettiin, 
että antikoagulaatiohoitoa saaneilla oli 13 % 
pienempi kuolemanriski ja saman verran pie-
nempi vaara menettää omatoimisuutensa. Tu-
los ei ollut tilastollisesti merkitsevä (Stam ym. 

2002). Kummassakaan tutkimuksessa uusia 
aivojensisäisiä verenvuotoja ei havaittu niillä 
aktiivista lääkettä saaneilla potilailla, joilla oli 
vuoto ennen hoidon aloitusta.

Eurooppalainen asiantuntijatyöryhmä pää-
tyi hiljan suosittamaan sinustromboosin hoi-
toa akuuttivaiheessa komplisoitumattomissa 
tapauksissa ihon alle annettavalla ja painon 
mukaan annosteltavalla pienimolekyylisella 

A B C

D E F

kuva 4.  Sinustromboosin MKdiagnostiikassa on 
useita huomioitavia sudenkuoppia. Ensimmäisten 
3–5 vuorokauden aikana trombosoitunut sinus nä
kyy tihentymänä T1painotteisissa kuvissa ja harven
tumana T2painotteisissa kuvissa. Löydös voi muistut
taa normaalia rakennetta. Vääriä positiivisia MKtul
kintoja voivat aiheuttaa myös sinus sagittaliksen, rec
tuksen ja transversusten yhtymäkohdan anatomiset 
variaatiot, lukinkalvon granulat, väliseinät tai rasva 
sinuksessa sekä virtaukseen liittyvät artefaktit kuten 
virtaussuunnan vaihtelu tai hidas tai pyörteinen vir
taus. MKvenografia ei erottele toisistaan tromboot
tista ja rakenteellisesti hypoplastista laskimoa. Niin 
sanottua time of flight tekniikkaa (TOF) hyödyn
tävässä tehosteettomassa MKvenografiassa suba
kuutti tromboosi voi näkyä kirkkaana kuten virtaava 
veri. Akuutti tai varhainen subakuutti hyytymä T2
painotteisissa kuvissa voi puolestaan näkyä mustana 

kuten virtaava veri ja johtaa väärään negatiiviseen 
löydökseen. A) Varjoainetehosteisessa koronaalita
son TTkuvassa epäilty sinus transversuksen tromboo
si. B) Kuvan A löydös gadoliinitehosteisessa T1pai
notteisessa magneettikuvassa. C) MKvenografiassa 
löydös simuloi virtauskatvetta, mutta se tulkitaan 
sijaintinsa, muotonsa ja MKpiirteidensä vuoksi arak
noideaaliseksi (Paccionin) granulaksi. Sellainen on 
kyseessä myös kuvissa A ja B. Vasen sinus transversus 
on myös hypoplastinen. D) Subakuutti tromboosi oi
keassa sinus transversuksessa TOFMKangiografian 
pohjakuvassa. E) TOFMKangiografiassa subakuutti 
tromboosi kuvan D potilaalla näkyy kuitenkin kirk
kaana kuten virtaava veri (vrt. valtimot). F) Kuvan 3G 
potilaan T2painotteinen magneettikuva, jossa var
hainen subakuutti tromboosi näkyy mustana kuten 
virtaava veri.

aivojen sinustromboosin diagnostiikka ja hoito
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hepariinilla tai suoneen annettavalla heparii-
nilla. Samanaikainen kallonsisäinen verenvuo-
to ei vaikuta tähän lääkitykseen (Einhäupl ym. 
2010). Pienimolekyylisen hepariinin etuihin 
lukeutuvat helppo antoreitti ja se, että veri-
koemonitorointia ei yleensä tarvita. Suoneen 
annettavan hepariinin eduksi erityisesti kriit-
tisesti sairaita hoidettaessa voidaan kuitenkin 
laskea antikoagulaation nopea kumoutumi-
nen (1–2 tunnissa) infuusion päätyttyä. Tämä 
saattaa olla hyödyllistä esimerkiksi silloin, jos 
sattuu vakava vuotokomplikaatio tai ilmenee 
aihe välittömälle leikkaukselle.

Äskettäisessä satunnaistamattomassa tutki-
muksessa vertailtiin suoneen annettavaa hepa-
riinia ja ihon alle annettavaa pienimolekyylista 
hepariinia ISCVT-tutkimuksen potilasaineis-
tossa. Tutkimuksessa selvisi, että merkitsevästi 
useampi pienimolekyylista hepariinia saaneis-
ta toipui omatoimiseksi kuudessa kuukaudes-
sa verrattuna suoneen annettavaa hepariinia 
saaneisiin. Analyysissa huomioitiin sekoittavat 
tekijät. Potilailla, joilla lähtötilanteessa oli ai-
vojensisäinen vuoto, oli pienempi riski saada 
uusia aivojensisäisiä vuotoja pienimolekyy-

lisella hepariinilla lääkittyjen ryhmässä (ris-
kisuhde 0,19). Kuolleisuuden ja täydellisen 
toipumisen suhteen ryhmien välillä ei ollut 
tilastollisia eroja (Coutinho ym. 2010).

Trombolyysihoito. Havainnoivissa tutki-
muksissa tajunnaltaan heikentyneiden (Glas-
gowin kooma-asteikolla vähemmän kuin 9) 
pääsääntöisesti hepariinilla hoidettujen po-
tilaiden kuolleisuus on ollut 38–53 % (Ferro 
ym. 2004). Tämän vuoksi on arveltu, että näi-
tä potilaita kannattaisi yrittää hoitaa aggressii-
visemmin sairauden akuutissa vaiheessa (Can-
hão ym. 2003). Satunnaistettuja tutkimuksia 
trombolyysihoidosta sinustromboosissa ei ole 
tehty. Systeemistä trombolyysiä saaneita on 
kirjallisuudessa kuvattu yksittäisiä tapauksia 
(Canhão ym. 2003).

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

kuva 5. TTvenografialöydöksiä sinustromboosiepäilyssä. A) Normaali aksiaalinen ja 
B) sagittaalinen TTvenografialöydös. Sinus sagittalis superiorin tromboosi C) aksiaa
lisessa ja D) sagittaalisessa TTvenografiakuvassa. 

A B

C D
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sessa nopeasti, ja 14 potilasta 21:stä toipui 
täydellisesti. Uusia aivojensisäisiä verenvuo-
toja havaittiin kuitenkin kahdella hoidetuista. 
Yhdellä potilaalla ennen hoitoa todettu vuoto 
jatkui ja vaati neurokirurgista hoitoa (Frey ym. 
1999, Misra ym. 2007). 

Äskettäisessä etenevässä tutkimuksessa 
20:tä potilasta hoidettiin endovaskulaarisella 
trombolyysillä kaulalaskimokatetrin kautta 
urokinaasia käyttäen. Viidelletoista tehtiin 
lisäksi endovaskulaarinen trombektomia. 
Alkutilanteessa 12 potilaan tajunta oli hei-
kentynyt ja 14:llä oli hemorragisia infarkteja. 
Kaksitoista toipui omatoimiseksi, kahdelle jäi 
merkittävä haitta, ja kuusi menehtyi. Kookkaat 
hemorragiset infarktit assosioituivat kuollei-
suuteen, ja viidellä potilaalla aivojensisäinen 
vuoto lisääntyi hoidon jälkeen. Potilaat, joilla 
oli kookas infarkti ja uhkaava herniaatio, eivät 
hyötyneet hoidosta (Stam ym. 2008).

Trombolyysihoidon teho ja kriteerit sekä 
hoidossa käytettävä trombolyytti, sen antoreit-
ti ja optimaalinen annostelu ovat vielä avoimia 
kysymyksiä. Hoito näyttäisi kuitenkin olevan 
suhteellisen turvallinen (Canhão ym. 2003). 
Eurooppalainen asiantuntijoiden konsensus-
kokous päätyi kuitenkin suosittamaan, että 
trombolyysihoitoa voidaan harkita sellaisilla 
vaikeaoireisilla potilailla, joiden kliininen tila 
heikkenee asianmukaisesta antikoagulaatiosta 
huolimatta ja joilla ei ole aivojensisäistä veren-
vuotoa tai uhkaavaa herniaatiota (Einhäupl 
ym. 2010).

Oraalinen antikoagulaatio. Kontrolloi-
tua tutkimustietoa oraalisen antikoagulaa-
tion hyödystä ja sen optimaalisesta kestosta 
sinustromboosin hoidossa ei ole. Useimmat 
keskukset maailmalla jatkavat oraalista anti-
koagulaatiota akuuttivaiheen jälkeen keski-
määrin 7,7 kuukautta (Ferro ym. 2004). MK-
seurantatutkimusten pohjalta on otaksuttu, 
että trombosoituneiden sinusten uudelleen 
avautumista ei enää tapahtuisi ensimmäisten 
kuukausien jälkeen riippumatta antikoagu-
laatiohoidon kestosta (Dentali ym. 2006). 
Omassa tutkimuksessamme ei havaittu yhtään 
uutta sinustromboosia 3–8 kuukauden anti-
koagulaatiohoidon aikana, mutta niillä, joilla 
MK:lla ja MK-venografialla todennettua uu-

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

ISCVT-tutkimuksessa uusi sinustromboo-
si havaittiin 2,2 %:lla, syvä laskimotromboosi 
2,5 %:lla ja keuhkoembolia 0,5 %:lla potilais-
ta 16 kuukauden seurannan jälkeen (42 % oli 
antikoagulaatiolääkityksessä päätetapahtuman 
saadessaan) (Ferro ym. 2004). Sinustromboo-
sin uusimisriski on mahdollisesti pienempi 
kuin alaraajan laskimotromboosin tai keuh-
koembolian uusimisriski. Vaikka satunnaistet-
tu tutkimusnäyttö sinustromboosin hoidosta 
puuttuu, on kuitenkin sovellettu aivojen ulko-
puolisen laskimotromboosin hoitokäytäntöä 
(Kearon ym. 2008). Hoito tulee räätälöidä po-
tilaan riskitekijäprofiilin ja perinnöllisen altti-
uden mukaan huomioiden myös mahdollinen 
vuotoalttius. 

Kolmen kuukauden antikoagulaatio varfa-
riinilla saattaa olla riittävä, mikäli sinustrom-
boosi aiheutui selvästi ohimenevästä ja väis-
tyneestä vaaratekijästä, kuten leikkauksesta 
tai raskaudesta. Pitempää, 6–12 kuukauden 
hoitoa suositellaan potilaille, joilla sairastumi-
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sen syytä ei tiedetä tai joilla todetaan tukosalt-
tiutta lievästi suurentava vaaratekijä. Pysyvä 
oraalinen antikoagulaatio taas katsotaan ai-
heelliseksi, mikäli potilaalla on jokin tukosalt-
tiutta merkittävästi lisäävä pysyvä vaaratekijä 
(antitrombiinin puutos, proteiini C:n tai S:n 
puutos, homotsygootti hyytymistekijä V:n 
tai protrombiinigeenin G20210A-mutaatio, 
fosfolipidivasta-aineita, lupusantikoagulantti 
tai kahden tai useamman trombofilian yhdis-
telmä). Myös toistunut sinustromboosi on 
pysyvän antikoagulaation aihe (Einhäupl ym. 
2010). Mikäli todetaan ehdoton vasta-aihe an-
tikoagulaatiohoidolle, suosittelemme käytet-
täväksi harkinnan mukaan puolikasta annosta 
pienimolekyylista hepariinia akuuttivaiheessa 
ja sen jälkeen. 

Epilepsian hoito. Ehkäisevän epilepsia-
lääkityksen tehosta sinustromboosissa ei ole 
tutkimusnäyttöä. Tekijöitä, jotka liittyvät suu-
rentuneeseen riskiin saada varhaisia epilepti-
siä kohtauksia, ovat neurologiset puutosoireet, 
aivojen sisäinen verenvuoto ja kortikaalisten 
sinusten tromboosi (Ferro ym. 2003, Masuhr 
ym. 2006). Aivoteltan yläpuoliset leesiot ja 
kohtaukset heti taudin alkuvaiheessa puoles-
taan ennustavat uusia kohtauksia kahden vii-
kon kuluessa (Ferro ym. 2008). Epilepsia on 
sinustromboosin yhteydessä suhteellisen har-
vinainen (5–10,6 %), kun huomioidaan var-
haisten kohtausten ja aivoparenkyymimuutos-
ten yleisyys (Preter ym. 1996, Ferro ym. 2003, 
Ferro ym. 2004). Eräässä tutkimuksessa kaik-
ki myöhäisemmät kohtaukset ilmaantuivat 
ensimmäisen vuoden aikana ja alkuvaiheen 
hemorragiset muutokset olivat tilastollisesti 
vahvin myöhempiä kohtauksia ennustava teki-
jä (Ferro ym. 2003). 

Tämän vuoksi profylaktinen hoito epilep-
sialääkityksellä saattaa olla aiheellinen niillä 
potilailla, joilla on fokaalisia neurologisia puu-
tosoireita tai joilla aivojen TT:ssä tai MK:ssa 
todetaan aivoteltan yläpuolisia leesioita. Vaik-
ka optimaalinen epilepsialääkityksen kesto 
onkin epäselvä kouristaneilla potilailla, saat-
tavat pitkäkestoisesta (yli vuoden kestävästä) 
hoidosta hyötyä ne, joilla oli akuuttivaiheen 
kouristelua ja hemorragisia leesioita (Einhäupl 
ym. 2010).

Muu hoito. Riittävästä nesteytyksestä on 
huolehdittava ja mahdollinen elimistön kui-
vuminen tulee korjata. Aivoödeemaa tava-
taan jopa puolella sinustromboosipotilaista, 
mutta lievä ödeema 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 hyödyllis-
tä potilailla, joilla on isoloitunut kohonnut 
kallonsisäinen paine ja jotka ovat vaarassa 
menettää näkönsä. Potilailla, joilla on pysyvä 
näköhermonystyn turvotus, voidaan käyttää 
asetatsoliamidia aloitusannoksella 250 mg aa-
muin illoin. Vuorokausiannosta kasvatetaan 
vasteen mukaan aina 2 000 mg:aan. Mikäli 
näkö näistä toimenpiteistä huolimatta edel-
leen heikkenee, voidaan harkita näköhermon 
tupen fenestraatiota tai lumboperitoneaalisen 
tai ventrikuloperitoneaalisen suntin laittoa. 
Näiden hoitokeinojen tehoa ja turvallisuutta 
ei ole kontrolloidusti arvioitu (Einhäupl ym. 
2010). Kohonneen kallonsisäisen paineen 
hoitoa tarvitsee noin viidennes sinustromboo-
sipotilaista. Tähän pätevät yleiset hoitoperi-
aatteet: vuoteen yläpään nosto 30 asteeseen, 
hyperventilaatio ja osmoottisten diureettien 
käyttö (Einhäupl ym. 2010). Kortikosteroi-
dien tehosta kohonneen kallonsisäisen pai-
neen alentamisessa ei ole näyttöä, ja niiden on 
havaittu olevan pikemminkin haitallisia niille 
potilaille, joilla ei ole aivoparenkyymimuu-
toksia (Canhão ym. 2008). Hyvin vaikeissa 
tapauksissa hemikraniektomia saattaa olla 
aiheellinen tentoriumin alaisen herniaation 
estämiseksi massiivisen hemorragisoituneen 
infarktin yhteydessä (Coutinho ym. 2009b).

Lopuksi

Sinustromboosi on harvinainen sairaus, jon-
ka oireet voivat olla hyvin harhaanjohtavia. 
Diagnostiikka vaatiikin valppautta ensilinjan 
lääkäriltä. Tauti voidaan diagnosoida luotet-
tavasti aivojen MK:n ja MK-venografian yh-
distelmällä. Taudin vaaratekijät tulisi selvittää 
mahdollisimman tarkkaan optimaalisen hoi-
don ja sekundaariprevention järjestämiseksi. 
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Välitön antikoagulaatio – riippumatta siitä, 
havaittiinko aivojensisäistä verenvuotoa – on 
muodostunut standardiksi sinustromboosin 
akuuttivaiheen hoidossa. ■
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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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