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Valtimotautien ehkäisy aivoverenvuodon 
jälkeen

Aivoverenvuodossa aivovaltimon seinämän rikkoutuminen johtaa veren purkautumiseen aivokudokseen. 
Sen merkittävimmät taustasyyt ovat hypertensiivinen arteriopatia ja aivovaltimoiden amyloidiangiopatia. 
Uuden aivoverenvuodon riski on jopa yli 7 % vuodessa, mutta myös iskeemisten valtimotautitapahtumien 
riski on aivoverenvuodon jälkeen suurentunut. Kohonneen verenpaineen hyvä hoito pienentää uusinta-
vuodon ja iskeemisen aivoverenkiertohäiriön riskiä. Moni aivoverenvuotopotilas on käyttänyt antitromboot-
tista lääkitystä. Vähäisen tutkimustiedon takia päätös hoidon uudelleen aloittamisesta ja sen ajankohdasta 
joudutaan tekemään yksilöllisesti potilaan vuoto- ja tukosriski huomioiden. Eteiskorvakkeen katetrisulku on 
lupaava hoitovaihtoehto silloin, kun eteisvärinäpotilaan antikoagulaatiohoito arvioidaan vasta-aiheiseksi.

Ei-traumaattinen aivoverenvuoto (ICH, 
intracerebral hemorrhage) aiheutuu aivo-
valtimon seinämän vaurioitumisesta, mikä 

johtaa veren purkautumiseen aivokudokseen. 
Aivohalvauksista noin 10–20 % aiheutuu aivo-
verenvuodoista, ja ne voidaan luokitella synty-
mekanisminsa mukaan esimerkiksi primaari-
siksi ja sekundaarisiksi (1). Primaarinen aivo-
verenvuoto saa alkunsa pienten aivovaltimoi-
den vaurioitumisesta, kun taas sekundaarisessa 
vuodossa taustalla on rakennepoikkeavuus, ku-
ten aivojen valtimo-laskimoepämuodostuma 
tai kavernooma (2). 

Merkittävimmät taustasyyt pienten aivovalti-
moiden vaurioitumiseen ovat hypertensiivinen 
arteriopatia (arterioloskleroosi) ja aivovalti-
moiden amyloidiangiopatia (1). Hypertensiivi-
sen arteriopatian aiheuttamat vuodot sijaitsevat 
pääasiassa aivojen syvissä rakenteissa, kuten ta-
lamuksessa ja tyvitumakealueilla tai infratento-
riaalisesti, kun taas amyloidiangiopatia vauri-
oittaa pääasiassa kortikaalisia ja subkortikaali-
sia verisuonia (KUVA 1) (1).

ICH lisää iskeemisten 
verenkiertohäiriöiden riskiä

Aivoverenvuotoon liittyy huomattava, noin 
40 %:n kuolleisuus, ja suuri osa selviytyvistäkin 

vammautuu pysyvästi (1). Aivoverenvuodon 
vuosittainen uusiutumisriski on 1,3–7,4 %, 
mutta myös iskeemisten aivoverenkiertohäi-
riöiden riski on suurentunut (3). Yhdysval-
talaisessa 1,7 miljoonan satunnaisesti valitun 
Medicare-vakuutetun potilaan tutkimuksessa 
aivoverenvuotopotilailla todettiin 6,7-kertainen 
riski sairastua iskeemisiin valtimotautitapahtu-
miin verrattuna muista syistä hoidettuihin (4). 

Aivoverenvuodon sijainti vaikuttaa osaltaan 
siihen, onko vuodon vai verisuonitukoksen 
uhka suurempi: syvä aivoverenvuoto lisää eri-
tyisesti iskeemisten tapahtumien riskiä, kun 
taas lobaarinen vuoto uusintavuotoja (5). Ha-
vainnoivien tutkimusten perusteella näyttää sil-
tä, ettei antikoagulaatiohoidon uudelleenaloi-
tus lisää merkittävästi aivoverenvuodon vaaraa 
etenkään ei-lobaarisen vuodon jälkeen mutta 
vähentää merkittävästi iskeemisiä aivotapahtu-
mia (6).

Aivoverenvuodon riskitekijät

Ei-rakenteellisista syistä johtuvan aivoveren-
vuodon riskitekijöitä ovat muun muassa veren-
painetauti, tupakointi, runsas alkoholinkäyttö 
(eri tutkimusten mukaan yli 36 g:sta yli sataan 
grammaan vuorokaudessa), antitromboottinen 
lääkitys, miessukupuoli, iäkkyys ja geneetti-
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nen alttius (aasialainen alkuperä, perinnölli-
set sairaudet kuten CADASIL, APOE e2- ja 
‑e4-genotyypit) (1,2,7). Yli 13 000 potilaan 
monikansallisen tapaus-verrokkitutkimuksen 
mukaan kohonnut verenpaine, vähäinen fyy-
sinen aktiivisuus, epäterveellinen ruokavalio, 
vyötärölihavuus, sydänsairaudet (eteisvärinä, 
sairastettu sydäninfarkti, sydämen tekoläppä ja 

reumaattinen läppävika) ja runsas alkoholin-
käyttö olivat tärkeimpiä muokattavia vaarate-
kijöitä sekä aivoinfarktin että aivoverenvuodon 
kannalta (8).

Eikosapentaeenihappo (EPA) ‑valmisteisiin 
on liitetty valtimoterveyden kannalta hyödylli-
siä mutta myös haitallisia vaikutuksia. Tuoreen 
laajan meta-analyysin perusteella monityydyt-

KUVA 1. A. Syvä aivoverenvuoto pään tietokonetomografiassa. B. Lobaarisia mikrovuotojälkiä (a), pinnallista 
sideroosia (b) ja lobaarinen aivoverenvuoto (c) aivojen magneettikuvauksessa (SWI-sarja). C. Lobaarinen aivo-
verenvuoto ja intraventrikulaarinen vuoto pään tietokonetomografiassa. D. Tyvitumakealueen mikrovuotojälkiä 
aivojen magneettikuvauksessa (SWI-sarja).

A B

C D
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tymättömät omega-3-rasvahappovalmisteet 
pienentävät hieman sydän- ja verisuonitapah-
tumien riskiä (suhteellinen riski, relative risk, 
RR 0,95). Meta-analyysissa hyöty näytti liit-
tyvän nimenomaan kalaöljystä valmistettaviin 
EPA-valmisteisiin (9). Aivohalvauksen riskissä 
ei ollut eroa hoito- ja verrokkiryhmien välillä. 
EPA-valmisteisiin liittyi kuitenkin suurentunut 
verenvuotoriski (RR 1,5), joka on yhteydessä 
asetyylisalisyylihapon (ASA) kaltaiseen veri-
hiutaleiden aggregaation estovaikutukseen. Sik-
si erityisesti lobaarisen aivoverenvuodon sairas-
taneiden potilaiden hoidossa EPA-valmisteita 
on aiheellista välttää (9).

Riskitekijöiden hoito

Kohonnut verenpaine selittää globaalisti noin 
74 % väestön aivoverenvuodoista (10). Se li-
sää uusintavuodon riskiä sekä lobaarisen että 
syvän aivoverenvuodon jälkeen (riskitiheyk-
sien suhde, hazard ratio, HR 3,5 ja 4,2) (11). 
Kohonneen verenpaineen hoito vähentää sekä 
aivoverenvuotoon sairastumisen vaaraa että 
uusintavuotoja ja iskeemisiä aivoverenkierto-
häiriöitä (11–14). Aivoverenvuodon jälkeen 
verenpaineen tavoitetaso on kansainvälisissä 
ja kotimaisissa hoitosuosituksissa nykyisin alle 
130/80 mmHg (15). Verenpainelääke valitaan 
tavanomaisilla periaatteilla (16).

On epäselvää, olisiko vielä tätäkin alhai-
sempi verenpainetavoite hyödyllinen. On kui-
tenkin huomioitava, että tutkimuksissa, joihin 
nykysuositus perustuu, verenpainemittaukset 
on tehty vastaanotolla eikä kotimittauksina 
(17,18).

LDL-kolesteroli. Viime aikoina on kes-
kusteltu statiinien ja hyvin pienen kolestero-
lipitoisuuden yhteydestä aivoverenvuotoihin. 
Yhteensä 39 satunnaistettua tutkimusta ja lä-
hes 300 000 potilasta käsittäneessä meta-ana-
lyysissa havaittiin, ettei primaaripreventiossa 
kolesterolilääkitykseen liittynyt lisääntynyttä 
aivoverenvuodon riskiä (19). Alkutilanteen 
LDL-kolesterolipitoisuus tai pitoisuuden muu-
tos hoidon aikana eivät liittyneet lisääntynee-
seen aivoverenvuodon riskiin. 

Suurimmassa osassa tutkimuksista lääkkeenä 
oli statiini, neljässä fibraatti, kahdessa statiini ja 

etsetimibi, yhdessä PCSK9:n estäjä ja yhdessä 
CETP:n estäjä. Sekundaaripreventiotutkimuk-
sissa LDL-kolesterolipitoisuuden pienenemi-
nen liittyi puolestaan hieman lisääntyneeseen 
(kerroinsuhde, odds ratio, OR 1,2) aivoveren-
vuodon riskiin, mutta aivohalvausten kokonais-
määrä väheni (19). Koko aineistossa aivoveren-
vuoto oli harvinainen sekä kolesterolilääkeryh-
mässä että verrokkiryhmässä keskimääräisen 
vajaan neljän vuoden seurannan aikana (0,38 % 
vs 0,34 %).

Edellä mainituilla perusteilla ei ole kuiten-
kaan riittävää näyttöä rajoittaa kolesteroli-
lääkkeiden käyttöä, jos ne ovat potilaan muun 
valtimotaudin hoidon kannalta tarpeen, ja 
LDL-kolesterolipitoisuustavoite voidaan aivo-
verenvuodon jälkeenkin määrittää Käypä hoito 
‑suosituksen mukaisesti (20). Aiemman statii-
nihoidon jatkamisen on myös osoitettu paran-
tavan lyhyen aikavälin (30 vrk – 3 kk) ennus-
tetta (14). 

Suosituksia pienempään LDL-pitoisuuteen 
ei kuitenkaan kannata pyrkiä, ja mikäli poti-
laalla ei ole todettu valtimonkovettumistautia, 
kannattaa mahdollinen pieni vuotoriskin lisä 
huomioida päätöksenteossa etenkin lobaarisen 
vuodon jälkeen. Jos valtimotautitapahtuman 
kokonaisriski arvioidaan pieneksi (esimerkiksi 
kun potilaalla on amyloidiangiopatian aiheutta-
ma vuoto, puhtaat isot valtimorungot ja vähän 
riskitekijöitä), voidaan yksilöllisesti harkiten 
keventää lipidilääkitystä ja sen tavoitteita.

Muut riskitekijät ja elintapahoito. Elinta-
pamuutokset, joihin kuuluvat terveellinen ruo-
kavalio, painonhallinta, fyysinen aktiivisuus, 
korkeintaan kohtuullinen alkoholinkäyttö ja 
tupakoinnin lopettaminen, ovat myös aivove-
renvuodon sairastaneille tärkeä osa verisuoni-
tapahtumien ehkäisyä. Diabetes tulee hoitaa 
hyvin, ja riittävästä D-vitamiinin saannista kan-
nattaa huolehtia. Säännöllinen liikunta on tär-
keä osa valtimotautien hoitoa (21).

Antitromboottinen hoito

Hemostaasia heikentävät tekijät, kuten anti-
koagulaatiohoito, huonontavat aivoverenvuo-
topotilaan ennustetta (22). Vähintään kol-
masosalla aivoverenvuotoon sairastuneista on 
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käytössään jokin antitromboottinen lääkitys, 
ja hoidon aloittaminen uudelleen herättääkin 
huolta mahdollisesta uusintavuodosta (23). 
Noin 15 % aivoverenvuotoon sairastuvista saa 
vuodon antikoagulaatiohoidon aikana, ja li-
säksi noin 10–15 %:lla ilmenee jatkossa aihe 
antikoagulaatiohoidolle (6). Antikoagulaatio-
hoidon hyödyt käyttöaiheissaan (eteisvärinä, 
sydämen mekaaninen tekoläppä, syvä laski-
motukos, keuhkoembolia, koagulopatiat) on 
selvästi osoitettu, ja hoitamatta jättäminen al-
tistaa potilaan tukosriskille (6). On kuitenkin 
huomioitava, että aivoverenvuodon sairasta-
neet on suljettu satunnaistettujen tutkimusten 
ulkopuolelle.

Verihiutaleiden estäjät. Useamman satun-
naistamattoman tutkimuksen mukaan veri-
hiutaleiden aggregaation estolääkitys ei näytä 
yksilääkehoitona lisäävän uusintavuotoja tai 
kuolleisuutta eikä heikentävän toiminnallista 
ennustetta aivoverenvuodon jälkeen (14). 

Etenevässä avoimessa RESTART-tutkimuk-
sessa satunnaistettiin 537 aiemmin antitrom-
boottista hoitoa käyttänyttä aivoverenvuoto-
potilasta joko aloittamaan uudelleen verihiu-
taleiden estäjä tai jatkamaan ilman lääkitystä 
(23). Hoitava lääkäri valitsi verihiutaleiden 
estäjäksi yhden tai useamman seuraavista: 
ASA:n (56 %), dipyridamolin (alle 1 %) tai 
klopidogreelin (44 %) tai yhdistelmähoidon 
alle 1 %:ssa tapauksista. Mediaaniaika vuodos-
ta satunnaistamiseen oli 76 vuorokautta. Veri-
hiutaleiden estäjiä saaneessa ryhmässä ilmeni 
yllättäen hieman mutta ei tilastollisesti merkit-
sevästi vähemmän uusintavuotoja kuin vertai-
luryhmässä (4 % vs 9 %). Iskeemisiä verisuo-
nitapahtumia oli molemmissa ryhmissä saman 
verran (15 % vs 14 %) (23). Tutkimukseen 
saatiin kuitenkin rekrytoiduksi vain pieni osa 
(1/12) soveltuvista potilaista, ja potilasaines 
painottui lieväoireisimpiin.

Yli 338 000 pääosin äkilliseen sepelvaltimo-
oireyhtymään sairastuneen potilaan meta-
analyysissa yksilääkehoitona verihiutaleiden 
estäjistä pienin vuotoriski oli pieniannoksisella 
(alle 100 mg/vrk) ASA:lla (3,6 %) (24). ASA-
annoksella 100–325 mg/vrk vuotoriski oli 
9,1 %, dipyridamolilla 6,7 %, klopidogreelilla 
8,5 % ja suun kautta otettavalla glykoproteiini 

IIb/IIIa:n estäjällä 44,6 %. Aivoverenvuotojen 
osalta valmisteiden väliset erot olivat selvästi 
pienemmät (ASA alle 100 mg/vrk 0,3 %, ASA 
100–325 mg/vrk 0,3 %, tienopyridiinit 0,3 %, 
suun kautta otettava glykoproteiini IIb/IIIa:n 
estäjä 0,1 %, dipyridamoli ei raportoituna) 
(24).

Verihiutaleiden kaksoisestolääkitykseen 
ASA:lla ja P2Y12:n estäjällä (klopidogreeli, pra-
sugreeli, tikagrelori) liittyy 40 % suurempi aivo-
verenvuodon riski verrattuna ASA:han yksilää-
kehoitona, ja sen käytössä tuleekin noudattaa 
tarkkaa harkintaa (25).

Antikoagulaatiohoito. Suoriin antikoagu-
lantteihin liittyy yli 50 % pienempi aivoveren-
vuotoriski kuin varfariinihoitoon, ja niitä tulisi-
kin suosia eteisvärinäpotilaiden hoidossa (26).

Toistaiseksi tutkimusnäyttö aivoverenvuo-
don sairastaneiden eteisvärinäpotilaiden anti-
koagulaatiohoidon uudelleenaloituksesta ja sen 
ajoituksesta on kohtalaisen vähäistä ja perus-
tuu pääosin havainnoiviin tutkimuksiin. Näin 
ollen myös käytännöt vaihtelevat paljon (27). 
Meta-analyysi, jossa selvitettiin 5 306 aivove-
renvuotoon sairastuneen eteisvärinäpotilaan 
antikoagulaatiohoidon jatkamista yleensä var-
fariinilla, osoitti antikoagulaatiohoidon olevan 
yhteydessä pienempään tukostapahtumien 

Ydinasiat
	8 Aivoverenvuodon sairastaneiden potilai-

den uusintavuoto- ja valtimotukostapah-
tumariski on suurentunut.

	8 Valtimotapahtumien ehkäisyssä keskeistä 
on verenpaineen sekä muiden riskitekijöi-
den hoito.

	8 Yhden verihiutaleiden estäjän käyttö vai-
kuttaa turvalliselta potilaille, joilla on lää-
kitykselle käyttöaihe.

	8 Eteisvärinäpotilaan antikoagulaation 
aloittaminen uudelleen aivoverenvuodon 
jälkeen on arvioitava yksilöllisesti huomi-
oiden vuoto- ja tukosriski.

	8 Eteiskorvakkeen katetrisulku on hoito-
vaihtoehto eteisvärinäpotilaille, jos ve-
renvuotoriski arvioidaan suureksi.
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(sydäninfarkti ja iskeeminen aivoverenkierto-
häiriö) ilmaantuvuuteen (6,7 % vs 17,6 %) li-
säämättä merkittävästi uuden aivoverenvuodon 
riskiä (8,7 % vs 7,8 %) (28).

Toisessa, yli 50 000 potilaan meta-analyysis-
sa selvitettiin eteisvärinäpotilaiden antikoagu-
laatiohoitoa ei-traumaattisen kallonsisäisen ve-
renvuodon (spontaani aivoverenvuoto, lukin-
kalvonalainen vuoto, kovakalvonalainen vuoto 
tai kovakalvon ulkopuolinen vuoto) jälkeen 
(29). Mukana oli 20 tutkimusta, joista vain 
kaksi oli satunnaistettuja ja käsitti yhteensä 304 
potilasta. Antikoagulaatiohoitoon liittyi selväs-
ti pienempi tromboemboliariski ja kuolleisuus 
(RR molemmissa 0,5). Antikoagulaatiohoitoon 
ei liittynyt lisääntynyttä uusintavuotoriskiä.

Antikoagulaatiohoidon uudelleenaloitukses-
ta aivoverenvuodon sairastaneille eteisvärinä-
potilaille on julkaistu kaksi pientä satunnais-
tettua tutkimusta, joissa on verrattu antikoagu-
laatiohoitoa (pääosin suoria antikoagulantteja) 
hoidosta pidättäytymiseen. Tutkittavien poti-
laiden vuodot olivat varsin pieniä, eikä tutki-
muksissa pystytty osoittamaan kummankaan 
hoitostrategian paremmuutta (27).

Näyttö antikoagulaatiohoidon aloituksen 
optimaalisesta ajankohdasta aivoverenvuodon 
jälkeen on niukkaa ja perustuu havainnoiviin 
tutkimuksiin. Uudelleenaloituksen mediaa-
niaika havainnoivissa tutkimuksissa on ollut 
10–44 vuorokautta, ja tuoreimmissa kahdessa 
satunnaistetussa tutkimuksessa mediaani on 
ollut 115 ja 46 vuorokautta (27). Tutkimuksis-
sa optimaalinen aloitusajankohta on vaihdellut 
kahdesta kymmeneen viikkoon (27). 

AHA:n (American Heart Association) ja 
ASA:n (American Stroke Association) vuo-
den 2022 ohjeistuksen mukaan suurin netto-
hyöty antikoagulaatiohoidosta saadaan, jos 
se aloitetaan noin kahdeksan viikon kuluttua 
aivoverenvuodon jälkeen (15). Suositus koros-
taa kuitenkin yksilöllistä harkintaa ja kehottaa 
huomioimaan potilaan yleisen vuoto- ja tukos-
riskin. Päätöksen tukena voidaan käyttää muun 
muassa CHA2DS2VASc-laskuria (30). HAS-
BLED-vuotoriskipisteytys puolestaan näyttää 
erottelevan kallonsisäisen verenvuodon riskiä 
suorien antikoagulanttien käytön yhteydessä 
melko vaatimattomasti (31).

Jos potilaalla on vasemman kammion apu-
pumppu, antikoagulaatiohoidon aloitusta 
suositellaan jo kaksi viikkoa aivoverenvuodon 
jälkeen ja mekaanisen tekoläpän yhteydessä 
yksilöllisen harkinnan mukaan aikaisintaan 
kuuden päivän kuluttua, jos aivoverenvuoto 
on ollut kooltaan pieni (15). Eurooppalaisessa 
suosituksessa hepariinihoito voitaisiin aloittaa 
mekaanisen tekoläpän takia jopa kolmen päi-
vän kuluttua ja varfariinihoito seitsemän päivän 
kuluttua vuodosta (32).

Aivojen pienten suonten tauti ja sen vaikeus
aste yhdistyvät antikoagulaatiohoitoa saavien 
potilaiden aivoverenvuotoriskiin. Aivojen mag-
neettikuvauksessa näkyviä pienten suonten 
taudin merkkejä, kuten aivojen mikrovuoto-
ja ja kortikaalista pinnallista sideroosia, voi-
daan käyttää apuna vuotoriskin arvioinnissa 
(KUVA 1 B) (33,34). Tämä koskee erityisesti 
lobaarisia vuotoja, joiden taustalla on todennä-
köisemmin amyloidiangiopatian aiheuttama ve-
risuonten vaurioituminen. Mikäli potilaalla on 
paljon (yli kymmenen) mikrovuotoja, runsaasti 
kortikaalista pinnallista sideroosia tai kortikaa-
lisia lukinkalvonalaisen verenvuodon jälkiä, on 
antikoagulaatiohoidon aloittamiseen uudelleen 
syytä suhtautua pidättyvästi (6). KUVASSA 2 esi-
tetään algoritmi päätöksenteon tueksi pohdit
taessa eteisvärinäpotilaan antikoagulaatiohoi-
don aloitusta aivoverenvuodon jälkeen.

Antitromboottinen hoito kardiologis-
ten toimenpiteiden jälkeen. Nykyaikainen 
verihiutaleiden kaksoisesto lisää merkittävästi 
vakavia vuotoja – myös kallonsisäisiä vuoto-
ja – pelkkään ASA:han verrattuna. Vuotoriski 
korostuu aivoinfarktin sairastaneilla potilailla 
(35). Aivoverenvuodon vaikutuksesta riskiin 
ei ole juurikaan tutkimustietoa, mutta varsin-
kin vastikään tapahtuneen aivoverenvuodon 
jälkeen aloitettu tehokas antitromboottinen 
lääkitys ja aivoverenvuodon lobaarinen sijainti 
herättävät huolta vuotoriskistä. 

Hoitoratkaisuissa pyritään pitämään kaksois-
estolääkityksen kesto mahdollisimman lyhyenä 
huomioiden kuitenkin stenttitromboosin vaa-
ran suuruus ja mahdollisen stenttitromboosin 
aiheuttamat seuraukset. Ainakin suuremman 
vuotoriskin potilaiden hoidossa pyritään suo-
simaan lääkepallotekniikoita (laajennuspallo 
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Muokattavissa olevat riskitekijät 
- Korkea verenpaine 
- Hyvin pieni LDL-kolesterolipitoisuus
- Liiallinen alkoholinkäyttö 
- Tupakointi 
- Verihiutaleiden estolääkitys 
- Antikoagulaatiohoito 
- Sympatomimeettisten lääkeainei-
   den ja huumeiden käyttö (kokaiini, 
   heroiini, amfetamiini, efedriini jne.) 
- Pieni triglyseridipitoisuus

Riskitekijät, joita ei voida muokata
- Iäkkyys
- Miessukupuoli
- Aasialainen alkuperä
- Krooninen munuaissairaus
- Aivojen pienten suonten tauti
   • Aivojen amyloidisuonisairaus
   • Hypertensiivinen mikroangiopatia

AK-hoidon (uudelleen)aloitus
aivoverenvuodon jälkeen, jos

potilaalla on eteisvärinä

Arvioi uusintavuodon riskitekijät

Arvioi riskitekijät, joihin voidaan
vaikuttaa

Puntaroi AK-hoidon (uudelleen-)
aloituksen riskit ja hyödyt,

konsultoi tarvittaessa neurologia

AK-hoito (näyttö havainnoivista tutkimuksista;
satunnaistettuja tutkimuksia käynnissä)

- Aivohalvauksien ja kuolemien määrän merkittävä
väheneminen

- Verrannollinen uusintavuodon riski (AK-hoito
verrattuna AK-hoidon puuttumiseen)

AK-hoito
- Kohtalainen

näyttö hyödystä
(luokka IIa,

näytönaste C)

Vasemman
eteiskorvakkeen
sulkutoimenpide

- Heikko näyttö hyödystä
(luokka IIb, näytönaste B)

- Satunnaistetut
tutkimukset meneillään

Riskitekijöitä, joihin
ei voida vaikuttaa.

Aivoverenvuodon syyhyn
ei voida vaikuttaa, jne.

Ei AK-hoitoa
tai

toimen-
pidettä

Huomioitavaa: 
- Ei poistettavaa tai hoidettavaa
   syytä aivoverenvuodolle? 
- Aivoverenvuoto AK-hoidon
   tauotuksen aikana? 
- Aivoverenvuoto optimaalisen tai
   suboptimaalisen AK-hoidon aikana?
- Tarve samanaikaiselle verihiuta-
   leiden estolääkitykselle (esim.
   sydäninfarkti)?

Mikrovuodot aivojen magneettikuvissa: 
- Lisäävät aivoverenvuodon riskiä, mutta
   iskeemisen aivoverenkiertohäiriön
   riski aivohalvauksen tai ohimenevän
   aivoverenkiertohäiriön (TIA) jälkeen on
   mikrovuotojen esiintymisen, määrän ja 
   jakauman mukaan suurempi kuin 
   aivoverenvuodon riski
≥ 10 mikrovuotoa:
64 iskeemistä aivohalvausta vs 27 aivo-
verenvuotoa/1 000 henkilövuotta
≥ 20 mikrovuotoa:
73 iskeemistä aivohalvausta vs 39 aivo-
verenvuotoa/1 000 henkilövuotta

Aivoverenvuodon riskitekijät

KUVA 2. Päätöksentekokaavio antikoagulaatiohoidon (AK-hoito) (uudelleen)aloituksesta aivoverenvuodon jäl-
keen (41).

luovuttaa lääkeaineen ilman stentin tarvetta), ja 
tuoreen aivoverenvuodon jälkeen tehdään vain 
välttämättömiä toimenpiteitä. 

Aorttaläpän ahtauman hoidossa etenkin 
lobaarinen aivoverenvuoto puoltaa TAVI-toi-
menpidettä (aorttatekoläpän perkutaaninen 
asennus), jolloin antitromboottisena hoitona 
voidaan käyttää pelkkää ASA:ta, jos potilaalla 
ei ole eteisvärinää. Tikagrelorin ja ASA:n yh-
distelmästä aivoverenvuodon jälkeen ei ole tut-
kimusnäyttöä.

Vasemman eteiskorvakkeen 
sulkutoimenpide

Vasen eteiskorvake on yleisin (jopa 90 %) 
eteisvärinäpotilaan tromboembolian lähtökoh-
ta. Satunnaistettujen tutkimusten (PROTECT 
AF, PREVAIL ja PRAGUE-17) perusteella 
katetriteitse tehty eteiskorvakkeen sulku estää 

iskeemisiä aivoinfarkteja yhtä tehokkaasti kuin 
antikoagulaatiohoito (36). Koska satunnaiste-
tuissa tutkimuksissa ei ole ollut mukana poti-
laita, joiden antikoagulaatiohoito on arvioitu 
vasta-aiheiseksi, on aivoverenvuodon sairasta-
neiden eteisvärinäpotilaiden toimenpidehoitoa 
arvioitu toistaiseksi vain havainnoivissa asetel-
missa. 

Pohjoismaisessa 151 potilaan tutkimukses-
sa verrattiin aivoverenvuodon jälkeen tehtyä 
katetrisulkua (37). Eteiskorvakesulun jälkeen 
ilmeni vähemmän (HR 0,2) päätetapahtumia 
(kuolema, aivoinfarkti, vakava verenvuoto) 
kuin kaltaistetuilla ilman katetrisulkua hoide-
tuilla potilailla. Suomalaistutkimuksessa aivo-
verenvuodon ja tromboembolisen komplikaati-
on sairastaneet potilaat saivat 69 % vähemmän 
aivoinfarkteja CHA2DS2VASc-pisteillä arvioi-
tuun riskiin nähden (38). On kuitenkin huo-
mioitava, että osalle näihin tutkimuksiin vali-
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koituneista potilaista toimenpide tehtiin kovin 
myöhään aivoverenvuodon jälkeen.

Satunnaistetuissa tutkimuksissa sulkutoi-
menpiteen jälkeen on käytetty lyhytaikaisesti 
joko antikoagulaatiohoitoa tai verihiutaleiden 
kaksoisestäjälääkitystä. Havainnoivien tutki-
musten perusteella näyttää siltä, että aivove-
renvuodon jälkeen antitromboottista hoitoa 
voidaan keventää yksilöllisesti ilman aivoin-
farktiriskin suurenemista (38–40). Edelleen on 
epävarmaa, onko pitkäkestoisesta ASA-hoidos-
takaan hyötyä katetrisulun jälkeen, ellei sille ole 
muuta käyttöaihetta (39,40).

Nykytiedon valossa eteiskorvakkeen ka-
tetrisulku näyttääkin hyvältä vaihtoehdolta 

aivoverenvuodosta toipuneelle eteisvärinäpo-
tilaalle, mutta toimenpide on teknisesti varsin 
vaativa, ja siihen liittyy 3–5 %:lla potilaista klii-
nisesti merkittäviä komplikaatioita. Lisätietoa 
kaivataan toimenpiteen optimaalisesta ajan-
kohdasta sekä toimenpiteen jälkeen tarvittavas-
ta antitromboottisesta hoidosta. Suomessakin 
on menossa aiheen tiimoilta satunnaistettu tut-
kimus (STROKECLOSE), johon on edelleen 
tärkeää rekrytoida potilaita. TAULUKOSSA on esi-
tetty muitakin käynnissä olevia satunnaistettuja 
monikeskustutkimuksia, joissa tutkitaan aivo-
verenvuodon sairastaneen eteisvärinäpotilaan 
antikoagulaatiohoitoa tai vasemman eteiskor-
vakkeen sulkutoimenpidettä (27).

TAULUKKO. Ei-traumaattisen aivoverenvuodon (ICH) jälkeistä sekundaaripreventiota käsittelevät käynnissä ole-
vat III–IV vaiheen satunnaistetut, kontrolloidut tutkimukset. Tutkimuksen nimen alla on esitetty tutkimuksen 
tunniste www.clinicaltrials.gov-sivustolla.

Tutkimusaihe Tutkimus Interventio Ensisijainen päätemuuttuja Alue Otos

Eteisvärinä-
potilaiden 
AK-hoidon 
aloitus ICH:n 
jälkeen

ASPIRE  
NCT03907046

Apiksabaani vs ASA 
15–180 vrk ICH:sta

Aivoinfarkti, uusi ICH tai 
kuolema 
(seuranta 3 v)

Yhdysvallat 700

STATICH 
NCT03186729

1. AK-hoito + vs − (eteisvärinä)

2. Verihiutaleiden estäjä + vs 
− (valtimotauti) 
1–180 vrk ICH:sta

Fataali tai ei-fataali uusi ICH 
(seuranta 2 v) Skandinavia 500

PRESTIGE-AF 
NCT03996772

DOAC vs ei AK-hoitoa 
15–180 vrk ICH:sta

Aika ensimmäiseen aivoin-
farktiin tai uuteen ICH:hon 
(seuranta 3 v)

Eurooppa 654

ENRICH-AF 
NCT03950076

Edoksabaani vs ei AK-hoitoa 
spontaanin tai traumaattisen 
ICH:n, SAV:n tai SDH:n jälkeen

Aivoinfarkti tai uusi ICH tai 
merkittävä verenvuoto 
(seuranta 2 v)

Pohjois- ja 
Etelä-Amerik-
ka, Eurooppa, 
Aasia, Afrikka

1 200

Eteisvärinä
potilaiden 
eteiskorvak-
keen sulku 
ICH:n jälkeen 

STROKECLOSE 
NCT02830152

Eteiskorvakkeen sulku vs 
tavanomainen hoito 
4 vk – 1 v ICH:sta

Aivoinfarkti, uusi ICH,  
systeeminen embolisaatio, 
merkittävä vuototapahtuma 
tai kuolema 
(seuranta 5 v)

Pohjoismaat 750

A3ICH  
NCT03243175

Eteiskorvakkeen sulku vs  
apiksabaani vs ei kumpaakaan 
yli 14 vrk ICH:sta

Fataali tai ei-fataali tukos- 
tai vuototapahtuma 
(seuranta 2 v)

Ranska 300

Muu sekun-
daaripre-
ventio ICH:n 
jälkeen

REDUCE 
NCT04760717

Spironolaktoni vs lume 
21–180 vrk ICH:sta

Systolisen verenpaineen 
muutos 3 kk:n kuluttua Yhdysvallat 200

TRIDENT 
NCT02699645

Kolmoislääkitys (telmisartaani 
20 mg + amlodipiini 2 mg + 
indapamidi 1,25 mg) vs lume 
12 kk:n kuluessa ICH:sta

Aivoinfarkti tai uusi ICH 
(seuranta 6 v) Australia 1 500

SATURN 
NCT03936361

Statiinin jatkaminen vs lope-
tus 7 vrk:n kuluessa ICH:sta

Uusi ICH 
(seuranta 2 v)

Pohjois- 
Amerikka 1 456

AK-hoito = antikoagulaatiohoito; DOAC = suora oraalinen antikoagulantti; SAV = lukinkalvonalainen verenvuoto; 
SDH = kovakalvonalainen verenvuoto
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Lopuksi

Aivoverenvuodon sairastaneella potilaalla on 
lisääntynyt riski sekä uudelle aivoverenvuodol-
le että iskeemiselle aivoverenkiertohäiriölle ja 
muille valtimotautitapahtumille. Riskitekijöistä 
koholla olevan verenpaineen hoito on erityisen 
tärkeää. Verihiutaleiden estäjä yksilääkehoi-
tona vaikuttaa turvalliselta aivoverenvuodon 
jälkeenkin, mikäli sille on selvä käyttöaihe. 
Eteisvärinää sairastavan potilaan antikoagulaa-

tiohoidon aloitusta uudelleen tulee arvioida 
yksilöllisesti, mutta hoito vaikuttaa turvalliselta 
suurelle osalle potilaista. Niille eteisvärinäpo-
tilaille, joiden vuotoriski arvioidaan suureksi, 
voidaan harkita eteiskorvakkeen sulkutoimen-
pidettä. Lisää näyttöä hoitopäätösten tueksi 
saadaan jatkossa käynnissä olevista satunnais-
tetuista tutkimuksista. ■
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