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Tylpät kaulasuonivammat

Tylpät kaulasuonivammat (blunt cerebrovascular injury, BCVI) ovat melko harvinaisia, mutta niiden 
seuraukset voivat olla kohtalokkaita. Näiden vammojen diagnosoiminen on vaativaa ja oireet ilmaan-
tuvat usein viiveellä. Hoitamattomana aivoinfarktin ja kuoleman riski on merkittävä. Yleensä hoidoksi 
riittää antitromboottinen lääkitys. Mitä enemmän tutkimustietoa tylpistä kaulasuonivammoista on 
kertynyt, sitä enemmän niihin on alettu kiinnittää huomiota. Tylppien kaulasuonivammojen seulonnan 
sekä niiden varhaisen toteamisen ja hoidon aloituksen on osoitettu vähentävän merkittävästi iskeemisiä 
neurologisia tapahtumia ja kuolleisuutta.

T ylpiksi kaulasuonivammoiksi kutsutaan 
aivoverenkiertoon syöttävien sisempien 
kaulavaltimoiden (internal carotid artery, 

ICA) ja nikamavaltimoiden (vertebral artery, 
VA) vaurioita, jotka syntyvät useimmiten suo-
nen venyessä tai kiertyessä luista rakennetta 
vasten. Kova isku kaulalle tai tylpän vamman 

seurauksena syntynyt murtumakappale voivat 
vaurioittaa suonta myös suoralla mekanismilla 
(KUVA 1) (1). 

Useimmiten vammat syntyvät suuren vam-
maenergian seurauksena, kuten liikenneon-
nettomuuksissa tai putoamisvammoissa (1,2). 
Tämän vuoksi potilailla todetaan usein myös 

A B 

C D

KUVA 1.  Tylppään kaulasuonivammaan johtavat vammamekanismit (1). A. Vääntyminen ja hyperekstensio. 
B. Pinne luurakenteiden välissä. C. Translaatio. D. Murtumafragmenttien aiheuttama suora vamma.
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muita vammoja, kuten vakavia rintakehävam-
moja, kasvo- tai kaularankamurtumia taikka 
aivo- tai kallovammoja. Vammamekanismi, 
todetut vammat ja kliiniset löydökset ohjaa-
vat hoitavaa lääkäriä ajattelemaan mahdollista 
piilevää kaulasuonivammaa. Myös pieniener
giaiset vammat, joissa päähän syntyy voimakas 
retkahdusliike, esimerkiksi hirttäytyminen, 
urheiluvammat tai kaularangan manipulaatio-
hoitotoimenpiteet, voivat aiheuttaa kaulasuo-
nivamman (1).

Etiologia

Venytysliikkeen aikana valtimon vähemmän 
joustava sisäkerros (intima) repeytyy, ja tästä 
syntyneen vaurion alueelle kertyy verihiutaleita 
ja verihyytymä (KUVA 2 A). Vaurio saattaa kor-
jaantua itsestään aiheuttamatta ongelmia. Vau-
rio voi syntyä myös verisuonen seinämän si-
sään (intramuraalinen hematooma) (KUVA 2 B). 

Hyytymä tai revennyt sisäpinta (dissekoituma) 
voivat tukkia myös suonen kokonaan tai hyyty-
mä saattaa lähteä liikkeelle (embolia) ja aiheut-
taa aivoinfarktin. Suonen seinämä saattaa vau
rion seurauksena heikentyä merkittävästi, jol-
loin syntyy valepullistuma eli pseudoaneurys-
ma. Suoni voi myös revetä kokonaan.

Tylppiä kaulasuonivammoja luokitellaan 
yleisimmin Bifflin viisiportaisen asteikon (gra-
dus) mukaan, jossa vaurion vaikeus ja siihen 
liittyvä iskeemisen haittavaikutuksen riski suu-
renevat vaurioluokan suurentuessa (TAULUKKO 1 
ja KUVAT 3-7) (3–5).

Esiintyvyys

Tylpän kaulasuonivamman esiintyvyyden vam
mapotilaiden joukossa arvioitiin aiemmin olleen 
noin 0,08–0,33 % (6,7). Tällöin kaulasuonia 
kuvattiin tylpän vamman jälkeen lähinnä vasta 
iskeemisten aivo-oireiden yhteydessä. Todellis-
ta esiintyvyyttä ei edelleenkään tiedetä, mutta 
viimeaikaisten tutkimusten mukaan sen on ar-
vioitu olevan vakavasti loukkaantuneilla (Injury 
Severity Score ≥ 16) noin 1–5,4 % (8–12).

Tylppien kaulasuonivammojen on todettu 
liittyvän erityisesti kasvo-, leuka-, kallonpohja- 
ja kaularankamurtumiin sekä aivo- ja rintake-
hävammoihin ja yleisesti suureen vammaener-
giaan. Eri aineistojen mukaan tylppien kaula-
suonivammojen esiintyvyys näillä potilailla on 
ollut 1–14 % (10,11,13–18).

KUVA 2.  Tylppien kaulasuonivammojen syntymekanismi (1). A. Dissekoituma. B. Valtimon seinämänsisäinen 
(intramuraalinen) hematooma.

Intima

Media tai
adventitia

Oikea
luumen

Valeluumen
tai trombi

Siirtynyt
intimaläppä

Seinämän-
sisäinen

hematooma

A B

TAULUKKO 1.  Bifflin vamma-asteikko (3).

Aste Kuvaus

I Suonen sisäseinän vaurio, kaventuma alle 25 % 
(KUVA 3)

II Suonen sisäseinämän vaurio, kaventuma yli 25 % 
(KUVA 4)

III Valepullistuma (pseudoaneurysma) (KUVA 5)

IV Suonen totaalitukos (okkluusio) (KUVA 6)

V Suonen repeämä ja verenvuoto kudoksiin 
(KUVA 7)
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KUVA 3.  Tylppä I asteen kaulasuonivamma. A. Oikean sisemmän kaulavaltimon luumen 
on kaventunut alle 25 %, intimakerros kuvautuu posteriorisesti epätasaisena (nuolenpää). 
B. Vertailussa on saman suonen säännöllinen luumen vamman kraniaalipuolella.

KUVA 4.  Tylppä II asteen kaulasuonivamma. Vasemman sisemmän kaulavaltimon luu-
men on kaventunut yli 25 % (nuolenpäät) mutta ei ole kokonaan tukossa.

KUVA 5.  Tylppä III asteen kaulasuonivamma. A. Vasemman sisemmän kaulavaltimon 
pseudoaneurysma (nuoli), jonka distaalipuolella suoni on kaventunut rakomaiseksi (nuo-
lenpää, B).

Tylpät kaulasuonivammat

A B

A B

B

A
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kittävästi sen mukaan, mitä vakavampi suoni-
vamma tai suurempi sen aste on (3,5,15,25).

Diagnostiikka

Tylppien kaulasuonivammojen kliininen diag-
nosointi on vaativaa, sillä eri tutkimusten mu-
kaan jopa 63–90 % potilaista on oireettomia 
sairaalaan tullessaan (9,24–26). Oireet saat-
tavat ilmaantua tuntien, päivien tai jopa viik-
kojen kuluttua vammasta (7,21). Tyypillisesti 
suurin osa oireista ilmaantuu 10–72 tunnin 
kuluessa vammasta (4,10,25). Yhdysvaltalai-
sessa 37 traumakeskuksen kymmenen vuoden 
aineistossa todettiin 492 tylpän kaulasuoni-
vamman aiheuttamaa aivoinfarktia, joista 37 % 
oli sairaalaantulovaiheessa jo tapahtunut ja 
muille infarkti kehittyi 48 tunnin kuluessa (me-
diaani). Oireisista aivoinfarkteista 39 % kehittyi 
yli kolmen vuorokauden kuluttua vammasta. 
Sairaalassa infarktin saaneista 22 %:lla oli jo 
antitromboottinen lääkitys käytössään (4,24). 
Eräässä tutkimuksessa 64 % infarkteista ilmeni 
ennen kuin hoitoa ehdittiin aloittaa (26).

Oireet ovat seurausta iskeemisistä aivota-
pahtumista ja voivat vaihdella vakavuudeltaan 
suurestikin lievästä ohimenevästä sekavuudesta 
pysyviin täysimittaisiin halvausoireisiin ja kuo-
lemaan. Alkuvaiheessa potilaan muut vammat, 
kuten aivovammat, murtumat, mahdollinen 

TAULUKKO 2.  HUS:n Töölön sairaalan 374 vakavasti 
vammautuneesta potilaasta 56:lla (15 %) havaittiin 
yhteensä 72 tylppää kaulasuonivammaa. Vammat oli-
vat multippeleita 23 %:lla potilaista (13/56), ja niiden 
jakautuminen Bifflin vamma-asteiden mukaan esite-
tään taulukossa (19).

Bifflin vamma-aste ICA VA Määrä

I 20 5 25

II 15 8 23

III 6 2 8

IV 8 7 15

V 0 1 1

Yhteensä 72

ICA = sisempi kaulavaltimo, VA = nikamavaltimo

KUVA 7.  II ja V asteen tylpät kaulasuo-
nivammat. Oikean nikamavaltimon in-
timakieleke tai trombi (nuoli) sekä va-
semman valtimon lävistävä vamma ja 
varjoaineen ekstravasaatio (nuoli).
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KUVA 6.  Tylppä IV asteen kaulasuonivamma A. Vasemman nikama-
valtimon alaosan totaalitukos (nuolet). B. Vasen vertebraliskanava 
kuvautuu tyhjänä vastapuoleen verrattuna (nuoli).

A

Varsin valikoituneessa Töölön sairaalan 
vakavasti vammautuneiden potilaiden 38 
kuukauden kohortissa tylppien kaulasuoni-
vammojen esiintyvyys oli 15 % (TAULUKKO 2). 
Kun tarkasteltiin vielä suppeampaa kohorttia 
traumapotilaista, joilla oli kallonpohja- tai kas-
voluiden murtuma, todettiin 18,6 %:lla tylppä 
kaulasuonivamma. Samalla aikavälillä tapatur-
mapotilailla, joille tehtiin vartalon tietokoneto-
mografia (TT), esiintyvyys oli 2 %, mikä vastaa 
nykykirjallisuuden tietoja (18,19).

Riski saada hoitamattoman kaulasuoni-
vamman vuoksi aivoinfarkti on eri aineistois-
sa ollut 7–27 % ja kuolleisuus näihin 9–30 % 
(2,5,10,11,14,15,19–24). Riski lisääntyy mer-

B
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päihtymystila tai intubointi voivat hankaloittaa 
neurologisen tutkimuksen tekemistä ja viiväs-
tyttää diagnoosin tekemistä. Tylppien kaula-
suonivammojen kliininen diagnosointi yksi-
nään ei ole luotettavaa.

Seulonta

Tylppien kaulasuonivammojen löytämisek-
si on kehitetty erilaisia seulontakriteereitä 
(2,9,23,27). On edelleen epäselvää, mihin kaik-
kiin potilasryhmiin seulonta tulisi ulottaa, sillä 
lisääntyneen seulonnan kääntöpuolena ovat li-
sääntyneet kustannukset, suurentunut sädean-
nos, tarpeettomat seurantakäynnit ja ylihoito. 
Toisaalta toimivien seulontakriteerien ja hoito-
ohjeiden avulla tylppä kaulasuonivamma löy-
detään ajoissa ja asianmukainen hoito päästään 
aloittamaan ennen iskeemisten aivovaurioiden 
syntymistä (28–30). On esitetty vammapo-
tilaiden seulomista entistä laajemmin näiden 
vammojen löytämiseksi tai jopa kaikkien vam-
mapotilaiden seulontaa (9,31). Yleisimmin 
käytössä ovat ”laajennetut Denver-kriteerit”, 
joista HUS:ssa on käytössä hieman muokattu 
versio (INTERNETOHEISAINEISTO) (2,9).

Kuvantaminen

TT-angiografia (CTA) on tylppien kaulasuoni-
vammojen ensisijainen kuvantamismenetelmä, 
ja se on syrjäyttänyt aiemmin kulmakivenä 
pidetyn vähennysangiografian (digital subtrac
tion angiography, DSA) (5). TT:n herkkyys 
kajoavaan DSA-tutkimukseen verrattuna on 
66–98 % ja tarkkuus 92–100 % (1,31,32). 
TT:llä voidaan arvioida suoni- ja vamma-alue 
huomattavasti DSA:ta monipuolisemmin sekä 
tarvittaessa yhdistää kuvaukseen aivojen per-
fuusiotutkimuksia.

Kaulavaltimoiden TT suositellaan tehtäväksi 
osana kokovartalon trauma-TT:tä (INTERNET

OHEISAINEISTO). Tämä nopeuttaa diagnosointia 
ja hoidon etenemistä mutta johtaa kuvanlaatua 
hieman heikentäviin kompromisseihin, kuten 
kuvaukseen potilaan kädet ylhäällä.

Magneettikuvaus ei sovi akuutin traumapo-
tilaan ensisijaiseksi kuvantamismenetelmäksi. 
Sen kesto ja heikompi saatavuus rajoittavat sen 

käyttöä akuuttivaiheessa (1). Se vaatii lisäksi, 
että potilas on yhteystyökykyinen tai nukutet-
tu. Kaikukuvaus ei riitä verisuonivammojen 
poissulkemiseen (1,33).

Hoito

Tylppien kaulasuonivammojen ensisijainen 
hoito on antitromboottinen lääkitys (5,30). 
Yleisimmin hoitona käytetään asetyylisalisyyli-
happoa (ASA), joka on useimmiten myös riittä-
vä hoito. Hoidon tavoitteena on trombin muo-
dostumisen ja verisuonivamman etenemisen 
sekä embolioiden estäminen. Myös hepariini-
infuusiota sekä ASA:ta yhdistettynä klopido
greeliin (dual antiplatelet therapy, DAPT) on 
käytetty. Selvää näyttöä eri lääkehoitojen vai-
kuttavuuden eroista ei ole (2,4,7,10,21–23,34–
36). Kaulavaltimorepeämistä löytyy vain yksi 
satunnaistettu tutkimus seka-aineistosta, jossa 
oli mukana sekä traumaattisia että spontaaneja 
dissekoitumia, eikä eri lääkehoidoilla todettu 
olevan eroa lopputuloksen kannalta (37).

Hoidon nopeasta aloituksesta on osoitet-
tu olevan hyötyä aivoinfarktien estämisessä 
(5,26,30). Kun oireettoman potilaan lääkitys 
päästään aloittamaan ajoissa, on aivoinfarktin 
riski erittäin pieni (0,2–0,5 %) (9,10,20,21). 
Tapauskohtaisesti voidaan verisuonivamman 
tyypin ja sijainnin mukaan harkita suonensi-
säistä hoitoa tai avoleikkausta, lähinnä jos poti-
las lääkityksestä huolimatta oireilee neurologi-
sesti tai vamman todetaan seurantakuvauksissa 
pahenevan.

Potilaat ovat usein monivammautuneita, ja 
hoitoa suunniteltaessa tulee ottaa huomioon 
myös muiden vammojen verenvuotoriski (esi-
merkiksi aivo-, selkäydin- ja parenkyymielinten 
vammat sekä lantionmurtuma). Kahdessa tut-
kimuksessa ei todettu monivammapotilaiden 
(muun muassa aivo-, selkäydin-, parenkyymi
elinvamma) tylpän kaulasuonivamman vuoksi 
aloitetun lääkehoidon takia hoitoon liittyviä 
vuotokomplikaatioita. Tutkijat päättelivät, että 
monivammapotilaan tylpän kaulasuonivam-
man hoito voidaan turvallisesti aloittaa 72 tun-
nin kuluessa vammasta eivätkä muut vammat 
estä tylpän kaulasuonivamman lääkehoidon 
aloitusta (15,24).

Tylpät kaulasuonivammat
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Potilaiden, joiden vuotoriski on muiden 
vammojen takia lisääntynyt, antitromboot-
tinen hoito aloitetaan ensisijaisesti asteittain 
pienimolekyylisen hepariinin (LMWH) pro-
fylaktisilla annoksilla niin, että suuria huippu-
pitoisuuksia vältetään. Yleinen ohjenuora lää-
kityksen aloituksen ajankohdaksi on ”niin pian 
kuin mahdollista kokonaisuus huomioiden”. 
Jatkohoidoksi suositellaan yleisesti antitrom-
boottia tai antikoagulaatiota 3–6 kuukauden 
ajan (ASA, varfariini, suorat trombiinin estäjät) 
(2,4).

Seuranta

Tylppien kaulasuonivammojen pitkäaikaisem-
man hoidon ja seurantaprotokollan suunnit-
telemiseksi on käytettävissä vähän tietoa, ja 
se sekoittuu osin spontaanin dissekaation jäl-
keiseen seurantaan. Systemoitujen katsausten 
perusteella yli 95 % dissekoituman jälkeisistä 
aneurysmista pysyy oireettomina tai poistuu 
kokonaan (38,39). 

Sekä julkaistuissa potilassarjoissa että omas-
sa potilasmateriaalissamme on kuitenkin po-
tilaita, joiden aneurysma muuttui ja aiheutti 
oireita vuosia syntymisensä jälkeen. Olemme 
HUS-alueella toteuttaneet protokollaa, jossa 
sisemmän kaulavaltimon alueen vaikeampia 
vammoja seurataan alkuvaiheen jälkeen viisi 
vuotta 1–3 vuoden välein tehdyin TT-angio
grafioin. Tämän jälkeen jatketaan vain niiden 
potilaiden seurantaa, joiden verisuonivamma, 
yleensä pseudoaneurysma, on seurantakuvaus-
ten perusteella muuttunut. Takakierron muu-
tosten seurantaan olemme suhtautuneet pidät-
tyvämmin, sillä nikamavaltimon (a. vertebralis) 
vamman jälkeisistä ongelmista on vielä vähem-
män tutkimusnäyttöä. 

Vain yksittäisille tämän toistaiseksi julkai-
semattoman materiaalin potilaille on jouduttu 
tekemään myöhäisvaiheen toimenpiteitä. Poti-
lailla on ollut paljon kysymyksiä ja huolia vam-
mastaan, mikä osaltaan puoltaa kansainvälisten 
suositusten mukaista seurantaa. Ajoittain kau-
lavaltimon pseudoaneurysma löytyy myöhem-
min sattumalöydöksenä, jolloin olemme yksi-
löllisesti anamneesin perusteella harkinneet, 
tarvitseeko näitä potilaita seurata.

Myöhäiskomplikaatio voi olla paikallinen oi-
reilu aneurysman kasvaessa, aivohermon puris-
tuminen, valtimon tukkiutuminen tai embolia 
hyytymän seurauksena. Traumaattisen pseudo-
aneurysman myöhempi repeäminen on erittäin 
harvinaista, ja löysimme kirjallisuudesta vain 
viisi julkaistua tapausta, joissa revenneen kau-
lavaltimon aneurysman taustaksi oli raportoitu 
vamma (40).

Omat potilaat

POTILAS 1 oli 68-vuotias mies, joka oli ajanut polku-
pyörällä kuoppaan, lentänyt ohjaustangon yli kasvoil-
leen sekä loukannut kasvonsa ja nenänsä. Tajuttomuut-
ta ei todettu, ja hän oli kävellyt tapahtumapaikalla en-
nen ambulanssikyytiä sairaalaan. Kuvantamistutkimuk-
sina potilaalle tehtiin pään, kasvojen ja kaularangan TT 
ilman varjoainetta. Löydöksinä olivat kasvomurtumat, 
subduraalihematooma sekä kaularankamurtumat (KU-
VAT 8 A–C). 

Potilas siirrettiin yliopistosairaalaan leukakirurgin ar
vioon. Kasvojen keskiosassa todettiin Le Fort II- ja -III-
murtumat (KUVA 8 A), joiden osalta sovittiin leikkaus
hoidosta viikon kuluessa niin sanotun vihreän linjan 
kautta. Ortopedipäivystäjä tutki potilaan, kaularangan 
magneettikuvaus tehtiin ja hoidoksi sovittiin kaulurihoi-
to 12 viikon ajaksi. Potilas siirtyi päivystysosastolle seu-
rantaan yöksi ja kotiutui seuraavana aamuna hyväkun-
toisena ilman antitromboottista lääkitystä odottamaan 
leikkausta.

Neljän vuorokauden kuluttua vammasta kasvomur-
tumat levytettiin. Kaularankavamman seurantakuvaus 
tehtiin hoitojakson aikana, ja kaulurihoitoa päätettiin 
jatkaa. Potilas kotiutui uudestaan hyväkuntoisena yh-
deksän vuorokautta vammasta.

Yksitoista vuorokautta kasvomurtumaleikkaukses-
ta potilas pyörtyi kotonaan. Hänen puheensa muuttui 
epäselväksi, ja vasen puoli halvaantui. Ensihoito kuljetti 
hänet neurologiseen päivystykseen liuotushoitokandi-
daattina aivoinfarktiepäilyn vuoksi.

Kuvantamistutkimuksissa todettiin oikean ICA:n tylp-
pä toisen asteen vamma (KUVA 8 D) ja oikealla laa-
ja keskimmäisen (MCA) aivovaltimon alueen infarkti 
(KUVA 8 E). Liuotushoito toteutettiin, mutta potilaan 
vointi ei parantunut, joten neurokirurgi arvioi tilanteen 
ja päätyi dekompressiiviseen hemikraniektomiaan vitaa-
li-indikaatiolla sekä mahdollisesti toipumisennustetta 
parantavana toimenpiteenä (KUVA 8 F). Potilas siirtyi ta-
kaisin neurologiseen valvontaan.

Viikon kuluttua potilaan tajunta koheni hienoisesti, 
hän oli pitänyt silmiään auki ja oikealla puolella oli näh-
ty liikettä. Pitkittyneen hoidon vuoksi tehtiin trakeosto-
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KUVA 8.  Potilaan 1 polkupyörävamman vuoksi tehdyt tietokonetomografiat (TT) pään ja kaulan alueelta. 
A. Kasvojen luiden TT:n kolmiulotteiset reformaatit. Laaja-alaiset molemminpuoliset silmäkuoppiin ulottuvat 
kasvojen keskiosan murtumat (nuolet) ja frontaalilokeroston sisäänpainuma (nuolenpäät). B. Aivojen TT ilman 
tehosteainetta. Aivoikkunassa ei näy akuutin iskemian merkkejä. Etukuopassa on subduraalihematooma (nuo-
let) ja kallon sisäistä ilmaa (nuolenpäät). C. Kaularangan TT ilman tehosteainetta. Keskisagittaalileikkeessä näh-
dään C4-nikaman alaetunurkan hyväasentoinen avulsiomurtuma (extension teardrop, nuoli), lisäksi koronaali-
suunnan kuvassa näkyi ligamentum alaren avulsiomurtuma vasemmasta oksipitaalikondyylista. D. Varjoainete-
hosteinen TT-angiografia. Oikea sisempi kaulavaltimo on kallonpohjan tasolla lähes kokonaan tukossa (nuoli), 
kyse on II asteen tylpästä vammasta. Vasen valtimo kuvautuu normaalina. E. Varjoainetehosteisen perfuusio-TT:n 
virtauskartta (CBF) näyttää laaja-alaisen perfuusiodefektin oikean keskimmäisen aivovaltimon (MCA) suonitus-
alueella (nuolenpäät). F. Laaja-alainen iskeeminen infarkti oikean MCA:n suonitusalueella. Kraniektomian jälkitila 
ja infarktoituneen aivoparenkyymin turvotukseen liittyvä herniaatio kallon puutoksen läpi.

Tylpät kaulasuonivammat

A B

C D

E F
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KUVA 9.  Potilaan 2 autokolarissa syntyneet pään ja kaulan alueen vammat. A. Akuuttivaiheessa kuvatussa tieto-
konetomografia (TT) ‑angiografiassa näkyy oikealla sisemmän kaulavaltimon (ICA) IV asteen tylppä kaulasuoni-
vamma (BCVI) eli totaalitukos (nuolenpää). Vasemmalla ICA:n luumenin subtotaalinen stenoosi eli II asteen BCVI 
(nuoli). B. Vasemman ICA:n dissekoituma sagittaalisuunnassa (nuoli). C. Aivojen perfuusio-TT:n volyymikartalla 
nähdään iskemian todellinen laajuus perfuusion vähenemisenä oikeassa aivopuoliskossa MCA:n suonitusalu-
eella (nuolenpäät). D. Vähennysangiografiassa (DSA) kuvautuu oikean ICA:n luumen avoimena, mikä sopii tiuk-
kaan II asteen dissekoitumaan. Vamman aste oli siis TT:n perusteella tehtyä diagnoosia lievempi. E. Digitaali-
nen subtraktioangiografia näyttää oikean ICA:n rekanalisaation verkkostentin asennuksen jälkeen (nuolenpäät). 
F. Magneettikuvauksessa todetaan akuutti iskemia oikealla nucleus caudatuksen ja striatumin (nuoli) alueella, 
lisäksi oikealla parietaalisessa korteksissa (nuolenpäät). 
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mia. Potilas ei kuitenkaan toipunut tilanteesta vaan me-
nehtyi myöhemmin aivoinfarktin seurauksiin.

Trauman yhteydessä ei ollut kuvattu kaulasuonia. 
Mikäli ne olisi kuvannettu alkuvaiheessa nykyisen pro-
tokollan mukaisesti, olisi lääkityksellä tai toimenpiteellä 
todennäköisesti voitu estää tylpän kaulasuonivamman 
aiheuttama laaja aivoinfarkti ja kuolema.

POTILAS 2 oli 20-vuotias nainen, joka ajautui hen-
kilöautolla poikittain 80 km:n tuntivauhdilla vastaantu-
levan rekan eteen. Potilaan kuljettama auto leikkaantui 
käytännössä kahtia. Hän ei jäänyt puristuksiin autoon. 
Ensihoitoyksikön saapuessa paikalle potilas oli seka-
va, hänen katseensa oli devioinut oikealle ja systolinen 
verenpaineensa oli noin 100 mmHg. Hänet intuboitiin 
kohteessa ja aloitettiin vasoaktiivituki.

Ensiavussa rintakehä tuntui stabiililta ja hengitys-
äänet oikealta olivat hiljentyneet. Kaula- ja ranne-
valtimot tuntuivat molemmin puolin, verenpaine oli 
133/80 mmHg, syke 80/min, hemoglobiinipitoisuus 
107 g/l, emäsylimäärä (BE) −5,9 ja plasman laktaattipi-
toisuus 2,2 mmol/l, mustuaiset olivat pienet ja symmet-
riset, oikea reagoi hitaammin valoon.

Traumaprotokollan mukaisten kuvantamislöydösten 
perusteella aivoissa ei todettu vammamuutoksia, eikä 
kaularangassa ollut luisia vammoja. Oikea ICA oli tu-
kossa (BCVI, aste 4) ja vasemmalla todettiin yli 25 %:n 
ahtauma (II aste) (KUVAT 9 A ja B). Lisäksi todettiin mo-
lemminpuoliset kylkiluiden sarjamurtumat, keuhkoruh-
jeet, oikean solisluun murtuma, vatsan parenkyymie-
linlaseraatioita ja verta vapaassa vatsaontelossa ilman 
aktiivivuotoa. Sisusvaltimon tyvessä epäiltiin dissekoi-
tumaa. Lantiossa oli hyväasentoinen murtuma. Oikeaan 
keuhko-onteloon asetettiin pleuradreeni, josta tuli hie-
man ilmavuotoa ja verta. Aivoverenkierron turvaami-
seksi keskiverenpaineen tavoitetaso noradrenaliinituella 
oli 90 mmHg.

Aivojen perfuusio-TT:ssä todettiin kookkaat iskeemi-
set alueet, eikä tilanne vaikuttanut hyvältä (KUVA 9 C). 
DSA:ssa todettiin oikealla ICA:n dissekoituma, mutta 
luumen oli vielä auki (tiukka II aste, lievempi aste kuin 
TT:n perusteella) (KUVA 9 D). Viiden ja puolen tunnin 
viiveestä huolimatta päädyttiin lopulta asettamaan 
stentti oikeaan ICA:han (KUVA 9 E). Sedaatiota keven-
nettiin seuraavana päivänä, ja potilas liikutti spontaa-
nisti kaikkia raajojaan mutta oli sekava.

Toisena vammanjälkeisenä päivänä aivojen magneet-
tikuvauksessa havaittiin laajahko infarkti (KUVA 9 F). 
Myöhempien TT:iden perusteella infarktit näyttivät jää-
vän pieniksi kortikaalisesti ja nucleus caudatuksen seu-
dussa. Viikon kuluttua vammasta CTA:ssa kaulasuonet 
olivat avoimet. Vasemmassa yläraajassa todettiin osit-
tainen hemipareesi. Sisäelinvammat olivat ennallaan, ja 
potilas oli edelleen trakeostomoituna. Yhteensä kahden 
viikon tehohoitojakson lopulla yläraajan liike alkoi olla 
lähellä normaalia.

Jatkolääkitykseksi päädyttiin aloittamaan rivaroksa-
baani. Jälkioireena potilaalla esiintyi epätavallista väsy-
mystä, ja hänet ohjattiin neuropsykologiseen kuntou-
tukseen.

Vuoden kuluttua vammasta potilas oli jo ajanut autoa. 
Psykologin arviossa todettiin toiminnanohjauksen, tark-
kaavuuden ja muistamisen vaikeuksia sekä väsyvyyttä 
ja kuormittuneisuutta. Hänen opiskelujaksonsa pitkittyi, 
mutta hän kykeni suorittamaan opiskelunsa loppuun.

Tämä tapaus osoittaa alkuvaiheen tarkan diagnos-
tiikan ja toimivan seulontaprotokollan tärkeyden sekä 
näiden vaikutuksen potilaan hoitoon ja toipumiseen. 
Alkuvaiheessa potilaaseen suhtauduttiin mahdollisena 
elinluovuttajana, mutta lopputuloksena oli lähinnä lie-
viä oireita ja neuropsykologista kuntoutumista.

Lopuksi

Tylppien kaulasuonivammojen oikein suun-
niteltu ja toteutettu seulontaprotokolla sekä 
aikainen antitromboottisen hoidon aloitus 
oireettomille traumapotilaille vähentää iskee-
misiä aivotapahtumia 20 %:sta alle 1 %:iin 
(9,10,25). Potilaat ovat usein nuoria, työikäisiä 
ja muutoin terveitä, joten vammoista aiheutuva 
toimintakyvyn ja elämänlaadun heikkenemi-
nen on merkittävää (35).

Jatkotutkimuksia tarvitaan, jotta kaulasuo-
nivammat löytyisivät entistä tehokkaammin ja 
hoito päästäisiin aloittamaan mahdollisimman 
varhaisessa vaiheessa ennen iskeemisiä aivota-
pahtumia. Kliiniset oireet viittaavat jo olemassa 
olevaan iskemiaan, minkä vuoksi oireettomien 
potilaiden seulonta on diagnostiikan kulmakivi. 
Töölön sairaalassa tietyt kriteerit (vammaener-
gia, vammamekanismi ja todetut löydökset) 
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Ydinasiat
	8 Muista epäillä vammapotilaalla tylppää 

kaulasuonivammaa.

	8 Ota huomioon vammaenergia ja ‑meka-
nismi.

	8 Kuvaa kaulasuonet herkästi.

	8 Sairaalaantulovaiheessa potilas on usein 
vielä oireeton.

	8 Aloita hoito ajoissa.
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täyttävät potilaat kuvataan mahdollisia kaula-
suonivammoja silmällä pitäen, ja nykyisin trau-
man yhteydessä kuvattavaan vartalon TT:hen 
kuuluu kaulasuonten CTA automaattisesti. 
Jokaisessa traumapotilaita hoitavassa sairaalas-

sa tulisi olla toimintaohjeet tylpän kaulasuoni-
vamman seulomiseksi. ■

*  *  *
Artikkelin kuvantamiskuvat löytyvät verkkolehdestäm-
me (duodecimlehti.fi), jossa ne voi avata suuremmiksi.
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