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Käypä hoito -suositus

Tavoitteet ja kohderyhmä

Suosituksen tavoitteena on luoda ajankohtainen
tieteelliseen näyttöön perustuva katsaus aikuis-
iällä syntyvien aivovammojen koko kenttään
sekä yhtenäistää diagnostiikkaa ja hoitokäytän-
töjä.

Suositus on tarkoitettu kaikille aivovammo-
jen parissa työskenteleville terveydenhuollon eri
tasoilla, myös perusterveydenhuollossa. Se kos-
kee aivovamman saaneita aikuispotilaita 15 ikä-
vuodesta lähtien eikä ole sellaisenaan sovelletta-
vissa lasten aivovammoihin.

Epidemiologia

Sairaalassa ensi kertaa aivovammojen päädiag-
noosilla hoidettujen potilaiden ilmaantuvuus
oli Suomessa vuosina 1991–2000 noin 100 /
100 000 [1,2]. Aivovammoista puolet ilmaan-
tuu 15–34-vuotiaille [3]. Näiden vammojen mer-
kitys erityisesti nuorten aikuisten pysyvän inva-
liditeetin aiheuttajana on kansantaloudellisesti-
kin erittäin huomattava. Sairaalassa hoidetaan
arviolta vain noin 25 % kaikista aivovamman
saaneista [4]. Lisäksi kymmeniä prosentteja jää-
nee kirjautumatta diagnoosirekistereihin [5,6].
Aivovamman saanee maassamme vuosittain
15 000–20 000 henkilöä. Kuolinsyytilastoissa
aivovamma on pääsyynä noin 1 000 henkilöllä
vuosittain, ja se on alle 45-vuotiaiden aikuisten
yleisin välitön kuolinsyy. Pysyvien jälkitilojen
esiintyvyydeksi on arvioitu 2,3 % väestöstä [7].

Suomessa elää ehkä noin 100 000 henkilöä, joil-
la on pysyvä oireileva aivovamman jälkitila.

Suomessa noin 20 % sairaaloissa hoidetuista
aivovammoista syntyy liikenneonnettomuuksis-
sa, noin 65 % kaatumis- tai putoamistapatur-
missa, noin 5 % väkivaltatapahtumissa ja loput
sekalaisista syistä [1]. Noin puolet aivovam-
moista syntyy alkoholin vaikutuksen alaisena,
ja lähes yhtä suurella osalla on päihdehistoria
[6,8,9]. Vakavista ja kuolemaan johtavista työ-
ikäisten vammoista noin 60–70 % johtuu liiken-
neonnettomuuksista, mutta vanhuksilla kaatu-
miset ovat tällaisten vammojen tavallisin syy
[10,11]. Kaikista aivovammatapauksista noin
kaksi kolmasosaa sattuu miehille, mutta suku-
puoliero tasoittuu suunnilleen 45 ikävuodesta
lähtien, ja yli 75-vuotiaiden ryhmässä naiset
ovat enemmistönä [3,12].

Ehkäisy

Ennaltaehkäisyllä voitaisiin saada merkittävim-
mät tulokset vanhusten kaatumisissa ja nuorten
miesten liikenneturmissa. Suomessa noin kol-
mannes liikenneturmista kohdistuu polkupyö-
räilijään [1]. Pyöräilykypärän käyttö vähentää
aivovamman vaaraa 63–88 % kaikissa ikäryh-
missä [13](A). Turvavyön käyttö moottoriajo-
neuvoissa vähentää aivovammojen määrän noin
puolesta kolmasosaan [14,15] ja turvatyynyt li-
säksi arviolta 25 % [16]. Nopeuden kasvaessa
aivovamman vaara moninkertaistuu [17,18] ja
se on erittäin suuri henkilöautojen yhteentör-
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mäysten tai ulosajojen yhteydessä, kun nopeus
on yli 80 km/h [14]. Valistusta erityisesti alko-
holiin liittyvistä riskeistä tulee lisätä. Yleisen ai-
vovammoihin liittyvän tietouden lisääminen on
tärkeää, jotta vaaratekijöihin ja seurausvaiku-
tuksiin osataan suhtautua realistisesti.

Taulukossa 1 on lueteltu aivovammalle altis-
tavia vaaratekijöitä. Aivovamman saaneella on
noin 3–10-kertainen vaara saada uusi aivovam-
ma [6,19-24](C). Sekundaariehkäisyssä tulisi
antaa valistusta toistuvien vammojen riskeistä
ja vammoille altistavista tekijöistä, erityisesti al-
koholin käytöstä. Ainakin jos vammasta on jää-
nyt pysyviä jälkioireita, tulee suositella vaaralle
altistavan urheilulajin lopettamista [25].

Aivovamman määritelmä

Aivovammaan tulee määritelmän mukaan liit-
tyä päähän kohdistuneen trauman aiheuttama-
na ainakin joku seuraavista: 1) minkä tahansa
pituinen tajunnan menetys, 2) millainen tahansa
muistin menetys, joka koskee vammaa välittö-
mästi edeltäneitä tai seuraavia tapahtumia,
3) mikä tahansa henkisen toimintakyvyn muu-
tos (esimerkiksi »pökertyminen», desorientaatio,
sekavuus) vammautumisen yhteydessä tai 4) pai-
kallista aivovauriota osoittava neurologinen oire
tai löydös, joka voi olla ohimenevä tai pysyvä
[26]. Osoitukseksi riittää myös aivojen kuvan-
tamistutkimuksissa todettava vammamuutos.
Nämä ovat aivovamman niin sanotut vähim-
mäiskriteerit. Pelkkä päähän kohdistunut isku
ei riitä osoitukseksi aivovammasta. Mahdollista
päihtymystilaa ei tule tulkita määritelmän mu-
kaiseksi henkisen toimintakyvyn muutokseksi,
mutta se voi peittää tällaisen muutoksen tai ai-
nakin vaikeuttaa asian arviointia. Trauma tulee
olla todennettavissa silminnäkijän antamista tai
muista luotettavista tapahtumatiedoista tai ul-
koisista vammoista. Vähimmäiskriteerien täyt-
tyminen ei aina tarkoita, että vammasta jää py-
syviä oireita. Niiden täyttyminen ei myöskään
automaattisesti tarkoita, että vamman jälkeen
esiintyvät oireet johtuvat kyseisestä vammasta,
vaan oireiden ja vamman välillä tulee olla klii-
nisesti looginen ja todennäköinen yhteys ja ero-
tusdiagnostiset tekijät tulee huomioida.

Aivovammojen luokittelu ja
vaikeusasteen arviointi

Aivovammojen luokittelu voi perustua vamma-
mekanismiin taikka kudosvaurion luonteeseen
(taulukko 2) tai vaikeusasteeseen. Avoin ja sul-
keinen vamma sulkevat toisensa pois; muuten
samaan vammaan voi yhdistyä kaikkiakin tau-
lukossa 2 mainittuja vauriotyyppejä. Diagnos-
tiikassa suositellaan käytettäväksi ICD-10 diag-
noosin lisäksi kaikkia taulukossa 2 kuvattuja
luokituksia rinnakkain vauriomekanismien tark-
kaan kuvaukseen.

Taulukko 1. Aivovammalle altistavia vaaratekijöitä.

Alkoholin ja muiden päihteiden käyttö, erityisesti humalaan
juominen

Ikä 16–25 v tai yli 70 v
Miessukupuoli
Riskinottoon taipuvainen persoonallisuus
Pyöräily ilman kypärää
Autolla ajo ilman turvavyötä, ylinopeudet liikenteessä
Vaaralle altistavat urheilulajit (muun muassa nyrkkeily,

laskettelu, lumilautailu, rullaluistelu, jalkapallo,  jääkiekko,
kilpapyöräily, moottoriurheilu)

Alhainen sosiaaliryhmä
Psykiatriset sairaudet
Heikkolahjaisuus
Aiempi aivovamma

Taulukko 2. Aivovammojen luokittelun pääryhmät vamma-
mekanismin ja kudosvaurion luonteen mukaan.

Primaarivammat = suoranaisesti vammaenergian vaikutuksesta
syntyvät kudosvauriot

Sekundaarivammat = primaarivammasta toissijaisesti aiheutu-
vat patofysiologiset ilmiöt

Avoimet vammat = vammat, joihin liittyy kallonmurtuma ja
kovakalvon rikkoutuminen

Sulkeiset vammat = vammat ilman kovakalvon avointa vauriota

Suorat vammat = vammat, jotka syntyvät kalloon ja aivoku-
dokseen suoran kontaktin kautta (esimerkiksi pään
iskeytyminen alustaan kaatuessa)

Epäsuorat vammat = vammat, jotka syntyvät aivokudoksen
hidastuvuuden tai kiihtyvyyden vaikutuksesta (yleensä
osamekanismi esimerkiksi liikenneturmissa)

Paikalliset vammat = vammat, joissa aivokudos on vaurioitunut
määritettävissä olevalta alueelta

Diffuusit vammat = vammat, joissa aivokudoksen vaurioitumi-
nen on laaja-alaista eikä ole tarkasti rajattavissa

Aikuisiän aivovammat
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Luokittelu vaikeusasteen mukaan on kliini-
sesti erittäin tärkeä ja pohjana useille myöhem-
mille arvioille. Arviolta jopa kolmasosa vam-
moista luokitellaan karkean virheellisesti niin
[27], että joko valittua mittaria on käytetty vir-
heellisesti tai käytetty arviointimenetelmä on yk-
sinään liian epäluotettava kuvaamaan vamman
vaikeusastetta. Luokitteluperusteita on useita ja
kaikki ovat keinotekoisia, sillä aivovammojen
vaikeusaste on jatkumo, jossa ei ole selviä raja-
kohtia [28]. Tavallisimmin luokittelut ovat pe-
rustuneet joko tajunnan tasoon tai vamman jäl-
keisen muistiaukon (post-traumatic amnesia,
PTA) kestoon.

Tajunnan tasoon perustuvassa luokittelussa
vaikeusaste määräytyy Glasgow’n kooma-astei-
kon (GCS) perusteella potilaan tullessa sairaa-
laan (taulukko 3), [29]. GCS on kansainvälises-
ti käytetyin tajunnan tason arvioinnin väline, ja
sen käyttö tulee hallita kaikissa perusterveyden-
huollon päivystyspisteissä. Vammanjälkeisen
muistiaukon pituuteen perustuvasta luokittelus-
ta [26] suositellaan käytettäväksi uudempaa ver-
siota (taulukko 3), [30]. Usein vammaa myös
edeltää vaihtelevanpituinen muistiaukko. Tä-
män niin sanotun retrogradisen muistiaukon pi-
tuus korreloi vammanjälkeisen muistiaukon pi-
tuuteen [31-33], mutta asian merkitys tunne-
taan huonosti.

Tajunnan taso sairaalaan tullessa korreloi
muistiaukon kestoon, mutta ei täydellisesti.
Vaikka GCS osoittaa lievää vammaa voi muis-
tiaukko olla yli viikon pituinen [34-37](C), ja
toisaalta lyhyeen muistiaukkoon voi liittyä vai-
keaa vammaa osoittava GCS-pistemäärä [38,
39]. Menetelmiin liittyvien epävarmuustekijöi-
den takia saatujen tulosten ennustearvoa ja mer-
kitystä ei pidä ylikorostaa. Ne antavat väärän
kuvan vamman todellisesta vakavuudesta 3–
15 %:lla potilaista suhteutettuina tietokoneto-
mografian (TT) löydöksiin tai neurokirurgisten
toimenpiteiden tarpeeseen [40-43](A). GCS-pis-
temäärä antaa virheellisen kuvan yhden vuoden
ennusteesta ainakin noin 10 %:lla potilaista
[6,44-53](B). Muistiaukon keston yhteydestä
ennusteeseen on vähemmän tutkimustietoa,
mutta virhearvion todennäköisyys näyttää ole-
van samanveroinen [44,45,54]. Arviointivirhe
voi molemmilla mittareilla olla kumman suun-
tainen tahansa.

Vammautumiseen liittyneen tajunnan mene-
tyksen luotettava arviointi edellyttää aina sil-
minnäkijän havaintoja. Lyhytkin tajuttomuus
merkitsee sekä kallonmurtuman että poikkea-
vien kallonsisäisten TT-löydösten vaaran kasvua
enintään noin nelinkertaiseksi verrattuna poti-
laisiin, jotka eivät ole menettäneet tajuntaansa
[55,56]. Jos vamma ei vaadi kirurgisia toimen-
piteitä, ei tajunnan menetyksellä näytä olevan
itsenäistä merkitystä ennusteen kannalta [57,
58]. Leikkausta vaatineen kallonsisäisen veren-
vuodon saaneista noin 10 % ei ole menettänyt

Taulukko 3. Aivovamman vaikeusasteen luokittelut tajunnan
tason (Glasgow’n kooma-asteikko, GCS) ja muistiaukon keston
(PTA) mukaan. PTA:sta on esitetty nykyisin useimmiten käytetty
versio, ja suluissa alkuperäinen jaottelu [26]. Joissain tutkimuk-
sissa GCS-pistemäärän vamma 13 on luokiteltu keskivaikeaksi.

Luokittelu Vaikeusaste Taso

GCS 13–15 lievä
9–12 keskivaikea

≤ 8 vaikea

PTA < 24 h (tai < 1 h) lievä
1–7 vrk (tai 1–24 h) keskivaikea
> 7 vrk (tai 1–7 vrk) vaikea
> 4 vk (tai > 1 vk) erittäin vaikea

Hoitosuositustyöryhmä

Glasgow’n kooma-asteikko (maksimipistemäärä 15).

1. Silmien avaaminen
Spontaani 4
Puheelle 3
Kivulle 2
Ei vastetta 1

2. Motorinen vaste
Kehotuksesta 6
Kivulle

paikallistava 5
fleksioväistö 3
epänorm. fleksio 3
ekstensio 2
ei vastetta 1

3. Puhevaste
Asiallinen 5
Sekava 4
Sanoja 3
Ääntelyä 2
Ei vastetta 1
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tajuntaansa [55,59-66](B). Yli 20 %:lla niistä,
joilla todetaan GCS:n mukaan lievän vamman
seurauksena kallonsisäinen TT-muutos, ei vam-
maan ole liittynyt tajunnan menetystä eikä
muistiaukkoa [59-61,67-71](B).

Vamman vaikeusastetta määritettäessä tulee
käyttää sekä tajunnan tason (GCS) että muistia-
ukon (PTA) arviointia tai nämä yhdistävää [72]
mittaria. Arviot tulisi tehdä ensimmäisen sairaa-
lahoitojakson tai polikliinisen käynnin aikana.
Lisäksi tulee kirjata, onko vammaan liittynyt
tajunnan menetystä tai retrogradista muistiauk-
koa, ja näiden kesto. Alkuvaiheen vaikeusasteen
arviointiin vaikuttavat myös kuvantamislöydök-

set, kliinisen tutkimuksen löydökset ja mahdol-
lisesti tarvittavat hoitotoimenpiteet. Kaikkien
näiden perusteella aivovamman vähimmäiskri-
teerien täyttyessä vaikeusaste luokitellaan tau-
lukossa 4 kuvatulla tavalla. Tämän taulukon
luokittelua suositellaan aivovammojen vaikeus-
asteen viralliseksi luokitteluksi (D). Nimitys ai-
votärähdys (commotio cerebri) tulee harhaan-
johtavana jättää pois virallisesta lääketieteel-
lisestä termistöstä. Potilaille suullisesti annetta-
vassa informaatiossa vain hyvin lieviä vammoja
(ks. taulukko 4) voidaan kutsua aivotärähdyk-
seksi.

Taulukko 4. Työryhmän suositus aivovamman vaikeusasteen luokitteluksi (D). Arviot tulisi tehdä ensim-
mäisen sairaalahoitojakson tai polikliinisen käynnin aikana. Aivovamman määritelmään liittyvien vähim-
mäiskriteerien tulee täyttyä hyvin lievässäkin vammassa. Tämä luokittelu ei kuvaa jälkitilan vaikeusastetta.
Jos eri kriteerit ovat ristiriitaisia, vamma luokitellaan vakavimman mukaan huomioiden löydökset koko
alkuvaiheen (noin ensimmäinen kuukausi) hoidon ajalta. Jos kaikkia kriteerejä ei ole arvioitu (kuvantamis-
tutkimusten osalta tarkoittaa kuvausta ensimmäisen viikon aikana vamman jälkeen), vamma luokitellaan
esimerkiksi ”vähintään lieväksi”, jos jokin lievän aivovamman kriteeri löytyy. Ellei GCS-pistemäärää, PTA:ta
tai tajuttomuutta ole voitu arvioida luotettavasti sekoittavien tekijöiden takia eivätkä muut seikat luokita
vammaa selkeästi johonkin tiettyyn luokkaan, tulisi vaikeusaste merkitä arviona ja kirjata arviointia vaikeut-
taneet tekijät. PTA:n arviointitapa tulisi myös kirjata.

Hyvin lievä vamma = kaikki seuraavista:
GCS-pistemäärä 30 minuutin kuluttua vammasta ja koko seurannan ajan 15
Ei tajunnan menetystä, amnesian kesto alle 10 minuuttia
Ei aivovammaan liittyviä kliinisiä neurologisia löydöksiä
Ei tuoretta kallon tai kallonpohjan murtumaa
Ei vamman aiheuttamaa löydöstä aivojen TT- tai magneettikuvauksessa (lukuun ottamatta kallonulkoista

hematoomaa)
Ei aivovamman edellyttämiä hoitotoimenpiteitä (mukaan luettuna oireiston vaatima yli 12 tunnin

sairaalaseuranta, pois luettuna oireenmukaiset lääkitykset)

Lievä vamma = kaikki seuraavista:
GCS-pistemäärä 30 minuutin kuluttua vammasta ja koko seurannan ajan 13–15
PTA:n kesto enintään 24 tuntia
Enintään 30 minuutin tajuttomuus
Ei vamman aiheuttamaa kallonsisäistä löydöstä aivojen TT- tai magneettikuvauksessa
Ei aivovamman edellyttämiä neurokirurgisia toimenpiteitä

Keskivaikea vamma = jokin seuraavista eikä mitään vaikeaan vammaan luokittavia löydöksiä:
GCS-pistemäärä 30 minuutin kuluttua vammasta tai jossain vaiheessa sen jälkeen 9–12
PTA:n kesto yli 24 tuntia mutta alle seitsemän vuorokautta
Vamman aiheuttama kallonsisäinen löydös aivojen TT- tai magneettikuvauksessa

Vaikea vamma = mikä tahansa seuraavista (kuvantamislöydöksistä riippumatta):
GCS-pistemäärä 30 minuutin kuluttua vammasta tai jossain vaiheessa sen jälkeen enintään 8
PTA:n kesto yli seitsemän vuorokautta
Leikkaushoitoa edellyttänyt kallonsisäinen muutos (ks. taulukko 5)

Erittäin vaikea vamma = kumpi tahansa seuraavista:
Tajuttomuuden kesto yli seitsemän vuorokautta
PTA:n kesto yli neljä viikkoa

Aikuisiän aivovammat
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Aivovammojen mekanismit ja
patofysiologia

Primaari- ja sekundaarivauriot. Primaaristen
aivovammojen luokittelu on esitetty taulukos-
sa 5. Primaarisen aivovamman biomekaniikka
riippuu ulkoisen energian voimakkuudesta, kes-
tosta ja suunnasta sekä kallon ja aivojen raken-
teellisista ominaisuuksista. Primaarivaurio on
korjaantumaton. Kliinisesti tärkeimmät ja ylei-
simmät vauriotyypit ovat diffuusi aksonivaurio,
aivoruhjeet sekä erilaiset verenvuodot. Sekun-
daariset vauriot (taulukko 6) syntyvät pääosin
minuuttien–päivien kuluessa ja johtavat aivo-
kudoksen lisävaurioon kallonulkoisilla ja -sisäi-
sillä mekanismeilla. Niiden estäminen on ensi-
hoidon pääkohde, sillä sekundaarivaurioiden
esiintyminen on kaikissa vammoissa erittäin tär-
keää ennusteen kannalta [59,73,74]. Sekundaa-
rivaurioita esiintyy jopa noin 90 %:lla sairaa-

lassa hoidetuista aivovammapotilaista [75], ja
TT-seurannoissakin niitä todetaan noin puolella
potilaista [76]. Sairaalaan tullessa lieviksi ar-
vioiduissa vammoissakin (GCS-pisteet 15) on
neurokirurgisia toimenpiteitä vaativien sekun-
daarivaurioiden todennäköisyys noin 3 % [77].

Sekundaarivaurioiden kallonulkoisista syistä
ovat tavallisimmat hapenpuute ja liian alhainen
verenpaine. Hoitamaton pitkäaikainen hapen-
puute suurentaa kuolleisuuden kaksinkertaisek-
si [78,79]. Liian alhaista verenpainetta (systoli-
nen paine alle 90 mmHg) esiintyy vaikeiden ai-
vovammojen yhteydessä 30–40 %:lla potilaista,
ja se lisää huonon toipumisen vaaraa ja suuren-
taa hoitamattomana kuolleisuuden kaksinkertai-
seksi [72](B), [79-81]. Kohonnut kallonsisäinen
paine johtuu kallonsisäisestä verenvuodosta, ai-
voturvotuksesta tai verentungoksesta, ja sen
suuruus vaikuttaa vahvasti potilaan selviytymi-
seen [82]. Kallonsisäiset verenvuodot voivat ke-
hittyä myös viivästyneesti sekundaarivaurioina.
Kovakalvonalaisissa verenvuodoissa erotetaan
akuutti, subakuutti ja krooninen muutos. Sub-
akuutti muoto tulee ilmi aikaisintaan kolmen
vuorokauden kuluttua vammasta, ja kroonisella
tarkoitetaan yli kolmen viikon ikäistä verenvuo-
toa. Molemmat voivat syntyä varsin vähäisestä
vammasta – kroonisista noin kolmasosassa ei
alkuperäistä vammaa kyetä edes jäljittämään.
Mekaanisten verisuonivaurioiden olemassaolo
tulee selvittää, jos vammamekanismiin on liitty-
nyt voimakas niskan hyperekstensio (erityisesti
yhdistyneenä diffuusiin aksonivaurioon tai kas-
vojen keski-alaosien murtumiin), jos kaulan etu-
osassa on todettavissa ulkoisia vamman merk-
kejä tai jos vammaan liittyy karotiskanavaan
ulottuva kallonmurtuma tai niskanikaman mur-
tuma [83]. Likvorikierron häiriöt voivat ilmetä
akuuttina tukkivana hydrokefaluksena tai vasta
pitkänkin ajan kuluessa kehittyvänä kommuni-
koivana hydrokefaluksena. Akuutit hydrokefa-
lukset liittyvät usein takakuopan vammoihin
[84].

Lievien aivovammojen mekanismit. Lievään
vammaan liittyvien pysyvien oireiden etiolo-
giasta on kiistelty paljon. Seuraavassa lievällä
aivovammalla tarkoitetaan lähinnä tajunnan ta-
son perusteella tehtyä luokitusta (GCS-pisteet

Taulukko 5. Primaaristen aivovammojen luokittelu.

Primaariset kudosvauriot
Diffuusi aksonivaurio
Kuorikerroksen ruhje eli kontuusio
Aivokudoksen sisäinen verenvuoto eli intraserebraalivuoto
Kuorikerroksen alaisen harmaan aineen vaurio
Aivorunkoruhje

Aivokudoksen ulkopuoliset vauriot
Kovakalvonalainen verenvuoto eli subduraalivuoto
Kovakalvonulkoinen verenvuoto eli epiduraalivuoto
Traumaattinen lukinkalvonalainen verenvuoto eli traumaatti-

nen SAV
Kallonmurtuma

Penetroivat ja perforoivat vammat

Taulukko 6. Sekundaaristen aivovammojen syyt.

Kallonulkoiset syyt Kallonsisäiset syyt

Hapenpuute Kohonnut kallonsisäinen paine
Liian alhainen verenpaine Aivoturvotus
Elektrolyyttihäiriöt Aivojen verentungos
Anemia Kallonsisäiset verenvuodot
Kuume Aivovaltimospasmi
Verenglukoosin häiriöt Epileptiforminen kohtaus
Hiilidioksidin retentio Mekaaniset aivoverisuonivauriot
Hyytymishäiriöt Kallonsisäiset infektiot

Likvorikierron häiriöt

Hoitosuositustyöryhmä
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13–15), joka on ollut useimmissa tutkimuksissa
lähtökohtana.

Kallonsisäistä patologiaa osoittavia kuvanta-
mislöydöksiä esiintyy osalla lievästi vammautu-
neista, ja ne saattavat vaihdella paikallisista ve-
renvuodoista ja ruhjepesäkkeistä diffuuseihin
muutoksiin. Lievimmissäkin aivovammoissa
(GCS-pistemäärä 15) 2–19 %:lla potilaista to-
detaan kallonsisäinen vammamuutos TT-tutki-
muksella [40,42,61,85-88](A).

Hyvien prospektiivisten tutkimusten puuttu-
essa ei ole toistaiseksi mahdollista varmasti sa-
noa, voivatko toistuvat lievät aivovammat aihe-
uttaa kumuloituvan haitan. Ammattinyrkkeili-
jöillä toistuvien aivovammojen on todettu voi-
van aiheuttaa kognitiivisen suorituskyvyn pysy-
vän heikentymisen ja jopa dementian [89-
103](B). Näissä tutkimuksissa on kuitenkin ku-
vattu puutteellisesti vammojen vaikeusaste. Eri-
laisten jalkapallolajien harrastajilla tehdyt tut-
kimukset ovat viitanneet toistuvien lievien aivo-
vammojen mahdollisesti aiheuttavan kumuloi-
tuvaa haittaa [104-106]. Toistuvien vammojen
mahdollinen vaara näyttäisi olevan paitsi suh-
teessa vammojen määrään ja vaikeusasteeseen
myös ilmeisesti perinnöllisiin tekijöihin [105-
107].

Diffuusi aksonivaurio on aivovammojen kes-
keinen mekanismi [108], ja siihen viittaavia
muutoksia on mahdollista osoittaa myös GCS:n
mukaan lieviksi luokitelluissa vammoissa joko
neuropatologisesti tai kuvantamistutkimuksilla
[88,109-116](C). Diffuusin aksonivaurion vai-
keusaste voi siis vaihdella hyvin lievästä hyvin
vaikeaan. Aivovamma ilman päähän kohdistu-
nutta iskua on myös asetettu kyseenalaiseksi.
Monissa muun muassa kädellisillä tehdyissä
eläintutkimuksissa on todettu vaikeitakin aivo-
kudosvaurioita pelkästään epäsuorien kiihty-
vyys-, hidastuvuus- tai rotaatiovoimien aiheut-
tamana [117-120]. Näiden ilmiöiden esiintymi-
sestä ihmisillä ei ole luotettavaa tietoa. Mootto-
ripyöräilijöiden aivovammoista 63 % katsottiin
prospektiivisessa monikeskustutkimuksessa epä-
suorien voimien aiheuttamaksi [121].

On huomattava, että noin 85 % lievän aivo-
vamman saaneista toipuu yleensä muutamassa
viikossa tai kuukaudessa hyvin ja palaa normaa-

liin elämään [122]. Tätä suotuisaa ennustetta
on syytä painottaa myös potilaille.

Keskivaikeiden ja vaikeiden aivovammojen
patofysiologia. Keskivaikeiden ja vaikeiden ai-
vovammojen mekanismit eroavat lievistä vam-
moista pääasiassa vain määrällisesti, kun vam-
man vakavuus määritellään kliinisen tilan eikä
kuvantamislöydösten perusteella. Keskivaikeis-
sa tai vaikeissa vammoissa painottuu mekanis-
mien monimuotoisuus: usein primaarivauriona
on sekä paikallista vauriota että diffuusia akso-
nivauriota, ja näihin liittyy vielä eri sekundaari-
vaurioita [75]. Yksittäisten osatekijöiden merki-
tystä vamman kokonaismekanismissa on usein
vaikea ellei mahdotonta arvioida. Paikalliset
vauriot aiheuttavat kuitenkin usein esiintymis-
alueelleen tyypillisiä oireita. Vaikean diffuusin
aksonivaurion merkkinä on yleensä (aina?) pi-
tempi kuin hetkellinen tajuttomuus. Sekundaa-
rivaurioiden merkitys taas on useimmiten tun-
nistettavissa kliinisen tilanteen muutoksesta pri-
maarivaurion jälkeen [73]. Havaitsematta jää-
neet sekundaarivauriot ovat ehkä suurin yksit-
täinen ongelma aivovammojen vaikeusasteen ar-
vioinnissa.

Taulukko 7. Aivovammapotilaan anamneesi. Tietoja tulee koo-
ta tai tarkistaa myös silminnäkijöiltä, ensihoitajilta, omaisilta ja
mahdollisesti poliisilta. Vammatapahtuman muiden osapuolten
ja silminnäkijöiden henkilötiedot on hyvä kirjata mahdollisia
myöhempiä tarpeita varten.

Vammautumistapahtumaan liittyvät tiedot:
Vammaenergian voimakkuus ja suunta
Päähän osuneet materiaalit
Mahdollinen suojaus (kypärät, turvatyynyt) ja niiden vauriot
Aikatiedot (vammautumishetki, hälytys, ensihoito, kuljetus,

sairaalaan tulo, silminnäkijöiden havaintojen ajankohdat)

Oireet:
Tajunnan menetys ja sen kesto
Sekavuus
Kouristelu
Päänsärky
Pahoinvointi tai oksentelu
Potilaan muistikuvat ennen ja jälkeen vammautumisen

Muut tarpeelliset tiedot:
Käytössä olevat lääkkeet (myös tilapäiset)
Päihteet (päihdeongelmat sekä käyttö vammautumisen aikaan)
Aiemmat aivovammat
Muut sairaudet
Mahdolliset vakuutustiedot

Aikuisiän aivovammat
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Akuutin aivovamman diagnostiikka

Anamneesi ja kliininen tutkimus. Anamneesin
tarkka selvittely ja tietojen kirjaaminen on kes-
keisen tärkeää alkuvaiheen hoito- ja tutkimus-
arvioita varten ja potilaan oikeusturvan takia.
Aivovammapotilaan anamneesiin kuuluvat sei-
kat on esitetty taulukossa 7. Nämä seikat tulee
selvittää ja kirjata riippumatta potilaan tajun-
nan tasosta.

Aivovammapotilaan kliininen tutkimus edel-
lyttää nopeutta ja huolellisuutta. Kliiniseen tut-
kimukseen kuuluvat seikat on esitetty taulukos-
sa 8. Kaikki löydökset – myös negatiiviset –
tulee kirjata yksityiskohtaisesti, sillä niillä saat-
taa olla tärkeä merkitys vammautumistapahtu-
man myöhemmässä selvittelyssä. Vamman ul-
koisten merkkien tai poikkeavien neurologisten
löydösten puuttuminen ei sulje pois aivovam-
maa [123]. Aistielinten ja purentaelimen liitän-
näisvammat ovat tavallisia ja jäävät usein diag-
nosoimatta, jos potilas ei osaa niitä valittaa. Vai-
keaan aivovammaan (GCS-pistemäärä enin-
tään 8) liittyy kaularankavamma noin 10 %:ssa
tapauksista [124] ja sitä tulee epäillä herkästi
vammamekanismin tai oireiden perusteella. Kos-
ka aivovamman akuutin vaiheen ennusteeseen
vaikuttaa huomattavasti muiden vammojen ole-
massaolo, näiden vaikeusaste tulisi arvioida sys-
temaattisesti [125]. Tajunnan taso (GCS-piste-
määrä) tulee kirjata vähintään sairaalaan tulles-
sa ja arvioida samalla vammasta kulunut aika
sekä lisäksi kuuden tunnin kuluttua vammasta.
Kirjaus on hyvä tehdä myös aina tajunnan ta-
son muuttuessa suuntaan tai toiseen. Rikosepäi-
lyissä on syytä pyytää oikeuslääketieteellinen
selvittely, ainakin jos tapahtumatietoihin tai
vammojen lääketieteelliseen arviointiin liittyy
epäselvyyksiä.

Kuvantamistutkimukset. Kalloröntgenkuvaus-
ta ei aivovammapotilaalle tehdä [126-128](A).
Tajuttomalle vammapotilaalle tulee tehdä ensin
thoraxkuvaus ja sen jälkeen TT-kuvaukset (kal-
lo ja sen yhteydessä kaularangan skanogrammi;
tarpeen mukaan tarkempi kaularankakuvaus,
muut selkärangan kuvaukset ja sisäelinkuvauk-
set). Pään TT-kuvauksen aiheet akuutin vam-
man saaneilla potilailla [129] on lueteltu taulu-

Taulukko 8. Aivovammapotilaan kliininen tutkimus tärkeys-
järjestyksessä potilaan tullessa sairaalaan. Mainitut seikat ar-
vioidaan ja kirjataan niin laajalti kuin kliininen tila sallii.

Spontaani hengitys, hapensaannin riittävyys (pulssioksimetri)
Verenkierron seuranta (verenpaineen, syketaajuuden ja EKG:n

monitorointi)
GCS
Kaularangan arkuus
Mustuaisten koko, symmetrisyys ja valoreaktiot, eksoftalmus,

silmälasihematooma, silmien liikkeet, näkö
Vamman merkit muualla vartalossa
Kallon avomurtumat, kasvoluiden ja alaleuan murtumat
Ulkoiset vamman merkit kasvoissa, päänahassa ja suussa
Veren tai likvorin vuoto nenästä tai korvista
Orientaatio, vireystila, motorinen levottomuus, kiihtyneisyys
Neurologiset puolioireet (refleksit, voima, tonus)
Puheen tuotto ja selvyys
Tasapaino ja kävely
PTA:n arviointi
Kuulo, Weberin äänirautatesti, hemotympanum
Kasvohermon toiminta
Hajuaisti
Merkit alkoholin tai huumeiden käytöstä

Taulukko 9. Pään TT-kuvauksen aiheet akuutin vamman yh-
teydessä.

Vammaan liittynyt tajunnan menetys tai amnesia
Kliinisessä tutkimuksessa GCS-pistemäärä alle 15 tai neurologi-

sia löydöksiä
Kallonmurtuma tai epäily siitä
Verenvuototaipumus (antikoagulanttia käyttävät, hemofilia-

potilaat)
Kouristuskohtauksen saaneet
Sunttipotilaat
Monivammapotilaat
Kasvomurtumapotilaat (lukuun ottamatta pelkkää nenäluun

murtumaa)
Pitkittynyt tai paheneva päänsärky tai pahoinvointi

Taulukko 10. Aivojen magneettikuvauksen aiheet aivovamman
akuutissa vaiheessa. Kuvaus tulisi tehdä kahden viikon kulues-
sa vammautumisesta, sekundaarivaurioepäilyissä tilan huono-
nemisen yhteydessä. Kuvauksen aiheellisuutta tulee kuitenkin
harkita tapauskohtaisesti huomioiden erityisesti kuvauksen mah-
dolliset vaarat, saatavuus ja taulukossa lueteltuja indikaatioita
sekoittavat tekijät. Jos kuvaus on kliinisesti perusteltu mutta
vaikea toteuttaa esimerkiksi monivamman takia, suositellaan
kuvauksen siirtämistä ensimmäiseen mahdolliseen ajankohtaan.

Primaarivaurion diagnostiikka
Normaali löydös aivojen TT-tutkimuksessa ja jokin seuraavista:

GCS-pistemäärä 30 minuuttia vammasta tai sen jälkeen 14
tai pienempi

Tajuttomuuden kesto yli viisi minuuttia
Yli tunnin kestänyt amnesia
Aivovammaan liittyvä neurologinen puutosoire
Monivamma

Sekundaarivaurion diagnostiikka
Tajunnan heikkeneminen, aivopaineen nousu tai uusien

neurologisten löydösten ilmaantuminen ja normaali löydös
aivojen TT-tutkimuksessa

Hoitosuositustyöryhmä
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kossa 9. Kallovammaa epäiltäessä tulee siis teh-
dä TT-kuvaus eikä kallon röntgenkuvausta.

Primaarivaurioissa käytetään ensisijaisesti TT-
kuvausta arvioitaessa välitöntä hoidon tarvetta
[130-133]. Se on luotettavin tutkimusmenetel-
mä osoittamaan kallonsisäiset verenvuodot
[134]. Varjoainekuvaus ei yleensä anna lisätie-
toa. Aivokudoksen sisäiset verenvuodot ja niitä
ympäröivä turvotus saattavat näkyä TT-kuvauk-
sessa vasta noin 1–2 vuorokauden kuluttua
vamman jälkeen [38,135]. TT-kuvauksella voi-
daan todeta luotettavasti kallonmurtumat
[130,136]. TT-löydös on normaali 7–10 %:lla
vaikean ja noin 40 %:lla keskivaikean vamman
saaneista, mutta normaalina pysyvästä TT-löy-
döksestä huolimatta potilas voi jäädä vaikeasti
invalidisoituneeksi [38,137,138]. Diffuusin ak-
sonivaurion akuutissa vaiheessa TT-kuva on
normaali 20–50 %:lla potilaista [132,133]. Lie-
vissä vammoissa poikkeava kallonsisäinen TT-
löydös todetaan noin 4 %:lla niistä, joilla GCS-
pistemäärä on 15, mutta jo 16 %:lla niistä, joil-
la pistemäärä on 14 [46]. Alkuvaiheen TT-ku-
vauksissa todetut vammamuutokset ovat myö-
hemmin tehdyissä TT-kuvauksissa usein täysin
hävinneet, mutta ilmiön tarkkaa yleisyyttä ei ole
tutkittu.

Magneettikuvaus on herkempi osoittamaan
diffuusia aksonivauriota, kortikaalisia ja sub-
kortikaalisia harmaan aineen vaurioita ilman
vuotoa sekä aivorungon vammoja [130,132,
133,139-141], joiden toteaminen on tarpeellista
ennusteen arviointia ja vakuutusoikeudellisia
seikkoja varten. Taulukossa 10 on lueteltu ne
tilanteet, joissa suositellaan magneettikuvauksen
tekemistä akuutissa vaiheessa [130,134,140-
146](D). Alle kaksi vuorokautta vammasta
muutosten signaali saattaa olla sama kuin aivo-
kudoksen [141]. Vammapotilaiden magneetti-
kuvauksissa suositellaan käytettäväksi T1- ja
T2-painotteisia, protonitiheys- ja gradienttikai-
kusekvenssejä sekä mielellään myös diffuusio-
ja FLAIR-kuvauksia [142,147,148]. Gradientti-
kaikusekvenssit näyttävät verenvuodot luotetta-
vimmin, ja diffuusio- ja FLAIR-kuvauksilla saa-
daan esiin muutoksia, jotka eivät näy tavan-
omaisemmilla sekvensseillä [149-154]. Vaikean
aivovamman akuuttivaiheessa tavanomainen

magneettikuvaus antaa normaalilöydöksen noin
5 %:lla potilaista [143,155]. Tämä on mahdol-
lista etenkin silloin, kun primaarisena vamma-
mekanismina on traumaattinen subaraknoidaali-
vuoto, mutta myös hemorragiset ja jopa vaikeat
diffuusit muutokset saattavat jäädä näkymättä
[132,133,144,145,156-158]. Alkuvaiheen mag-
neettikuvauksessa todetuista vammamuutoksis-
ta noin 25–50 % ei ole enää nähtävissä myö-
hemmissä kuvauksissa [159,160]. Keskivaikean
vamman saaneista potilaista noin 25–50 %:lla
magneettikuvauksen löydös on täysin normalis-
tunut kuukauden kuluessa samaa kuvaustek-
niikkaa käytettäessä [161,162]. On epäselvää,
missä määrin korjaantuviin magneettikuvaus-
muutoksiin liittyy pysyviä, esimerkiksi neuropa-
tologisesti todettavia kudosvaurioita tai pysyviä
aivotoiminnan muutoksia.

Sekundaarivaurioiden diagnostiikassa mag-
neettikuvaus osoittaa luotettavammin paikalli-
sen aivoturvotuksen [146,163] ja hypoksiset
vauriot [130,132,141], mutta TT-kuvaus riittää
useimmiten toteamaan kohonneen kallonsisäi-
sen paineen ja aivoherniaatiot, diffuusin aivo-
turvotuksen sekä hydrokefaluksen. Mekaanisia
verisuonivaurioita epäiltäessä suositellaan ensi-
sijaisesti TT-kuvauksen yhteydessä tehtävää TT-
angiografiaa ja muina vaihtoehtoina magneetti-
angiografiaa, kaulavaltimoiden kaikututkimus-
ta tai varjoaineangiografiaa [164].

Taulukko 11. Aivovammapotilaan akuutin vaiheen laborato-
riotutkimukset. Keskivaikeissa ja vaikeissa vammoissa arvoja tu-
lee seurata vähintään päivittäin (veriryhmää ja veren alkoholi-
pitoisuutta lukuun ottamatta) 1–2 viikon ajan vamman jälkeen
ja myöhemminkin kliinisen tilan huonontuessa.

Kaikilta:
Veren alkoholipitoisuus
S-100-proteiinipitoisuus (jos saatavilla, tulee määrittää kuuden

tunnin kuluessa vammasta)

Keskivaikeissa ja vaikeissa vammoissa lisäksi:
Verenkuva (mukaan luettuina verihiutaleet)
Veriryhmä
Hyytymistutkimukset (INR, P-APTT,FDP)
Verenglukoosi
Plasman kalium ja natrium sekä seerumin osmolaalisuus
CRP

Harkinnan mukaan:
Veren ja virtsan huumeseulonta

Aikuisiän aivovammat
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Laboratorio- ja neurofysiologiset tutkimuk-
set. Suositeltavat laboratoriokokeet on esitetty
taulukossa 11. Hoitotarkoituksiin niitä tarvi-
taan yleensä vain lievää vakavammissa vam-
moissa. Veren alkoholipitoisuus tulee määrittää
ja kirjata näytteenottoaika. S-100-proteiinin pi-
toisuus on itsenäinen ennustetta kuvaava tekijä
ainakin vakavissa vammoissa [38,130,135-
137](B). Lievissä vammoissa alle kuuden tunnin
kuluessa vammasta tehtyä S-100-määritystä voi-
daan käyttää ennustamaan kuvantamistutki-
muksissa todettavia löydöksiä [77,138,165](B).
Neuronispesifisen enolaasin (NSE) pitoisuus-
määritykset eivät ilmeisesti tuo oleellista lisätie-
toa [166,167]. Aivovammoihin liittyy hyytymis-
häiriö sitä useammin mitä vakavammasta vam-
masta on kysymys [168-170], ja sen esiintymi-
nen (erityisesti fibriinin hajoamistuotteiden
(FDP) suurentunut pitoisuus) viittaa huonoon
ennusteeseen [170-175](A) ja lisää alkuvaihees-
sa kallonsisäisen verenvuodon vaaraa [175-
178](C). Hyperglykemian aste on yhteydessä
huonoon ennusteeseen keskivaikeissa ja vaikeis-
sa vammoissa [179-186](A). Elektrolyyttihäi-
riöitä todetaan vaikeissa vammoissa noin
60 %:lla [171], mutta niiden merkityksestä en-
nusteen kannalta on ristiriitaisia tutkimustulok-
sia [179,187-189].

Eri EEG-tekniikoita voidaan käyttää lisätut-
kimuksena aivovammaa epäiltäessä, vaikka klii-
niset ja kuvantamislöydökset ovat normaaleita,
sekä joskus vaikeissa vammoissa ennusteen ar-
viointiin. Keskivaikean ja vaikean aivovamman
alkuvaiheessa EEG-seuranta saattaa paljastaa
nonkonvulsiivisen kohtauksen tai statuksen, joi-
den toteaminen muuten on mahdotonta [190].
Myöhäisepilepsian vaaran ennustamiseen ei al-
kuvaiheen EEG-löydöksistä ole hyötyä [191,
192]. Herätevastetutkimuksia voidaan käyttää
eri hermoratajärjestelmien mahdollisten vaurioi-
den selvittämiseen ja kliinisesti epäselvissä ta-
pauksissa ennusteen arviointiin.

Sekundaarivaurioiden diagnostiikka. Jopa
65 %:lle sairaalaan otetuista potilaista kehittyy
alkuarvion jälkeen oireita tai löydöksiä, jotka
edellyttävät lisätutkimuksia tai hoitotoimen-
piteitä [76]. Neurologisen tilan huononemisen
vaara kasvaa jyrkästi jo lievienkin aivovammo-

jen ryhmässä tajunnan tason mukaan, sillä ryh-
mässä GCS 15 vaara on 0,3 % mutta ryhmässä
GCS 13 jo 17,8 % [60]. Kliinistä tilaa on seu-
rattava säännöllisesti koko sairaalahoidon ajan.
Seurattavat kohteet on esitetty taulukossa 12.
Tajunnan heikkeneminen, uusien neurologisten
löydösten ilmaantuminen tai aivopaineen nousu
edellyttävät kiireellistä pään TT-kuvausta. Se-
kundaarivaurioiden vaara on merkittävin moni-
vamman tai vaikean aivovamman saaneilla. Vai-
kean vamman saaneista noin 25–30 % on ta-
juissaan ja puhuu ennen vaipumista tajuttomuu-
teen [47].

Kallonsisäisen paineen mittaus tulee tehdä ta-
juttomalle potilaalle aina silloin, kun TT-löydös
on poikkeava. Se helpottaa sekundaarivaurioi-
den diagnostiikkaa, mahdollistaa paineen alen-
tamisen tarvittaessa sekä helpottaa ennusteen
arviointia ja saattaa parantaa sitä [193](D). Jos
tajuttoman potilaan TT-löydös on normaali,
mittausta suositellaan, jos hänellä on thorax-
tai keuhkovamma tai kaksi kolmesta seuraavas-

Taulukko 12. Aivovammapotilaan sairaalaseurantaan kuuluvat
kohteet.

Kaikilta: (kohdat 1–5 yhden tunnin välein ainakin 12 tuntiin
saakka sairaalan tulosta [129], ainakin kolmen tunnin välein
12–24 tuntia sairaalaan tulosta ja sen jälkeen ainakin
kuuden tunnin välein, kunnes GCS-pistemäärä on ollut
vähintään vuorokauden 15)
1. GCS
2. Raajojen halvausoireet
3. Mustuaislöydökset
4. Verenpaine
5. Syketaajuus
6. Happikyllästeisyys pulssioksimetrilla
7. Lämpö

Keskivaikeissa (GCS:n mukaan) vammoissa:
1. Aivojen TT-kuvaus kolmen vuorokauden kuluttua vammasta

Vaikeissa (GCS:n mukaan) vammoissa:
1. Aivojen TT-kuvaus 12 h, 24 h ja 3 vrk vammasta riippumatta
kliinisestä tilasta [196]

Tajuttomilta:
1. Kallonsisäinen paine (poikkeukset ks. teksti)
2. Valtimopaine jatkuvana mittauksena
3. Aivojen laskimoveren happipitoisuuden (SJO2) seuranta niin
sanotulla “jugular bulb” -katetrilla
4. Aivojen arteriovenoosin happieron (AVDO2) laskeminen

Respiraattorihoidossa olevilta:
1. Thorax-röntgenkuvaus päivittäin

Hoitosuositustyöryhmä
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ta: ikä yli 40 vuotta, systolinen verenpaine alle
90 mmHg, tois- tai molemminpuolinen eksten-
sioasento [193]. Mittaustavan tulisi olla ensi-
sijaisesti kammionsisäinen [194](D). Neuro-
kirurgisen toimenpiteen tarve arvioidaan toiste-
tuilla TT-kuvauksilla ja kliinisen tilan seuran-
nalla [195].

Diagnostiset ongelmaryhmät ja erotusdiag-
nostiikka. Taulukossa 13 on lueteltu diagnosti-
set ongelmaryhmät, joissa aivovamman olemas-
saoloa voi olla kliinisesti vaikea yksiselitteisesti
arvioida. Vaarana on erityisesti akuutin aivo-
vamman oireiden tai löydösten tulkitseminen
taulukossa mainituista tekijöistä johtuviksi, har-
vemmin päinvastoin. Keskeistä on pitää mieles-
sä akuutin aivovamman mahdollisuus ja selvit-
tää tähän viittaavat tekijät sekä anamneesissa
että kliinisessä tutkimuksessa edellä kuvatun
mukaisesti. Erityisesti on kiinnitettävä huomio-
ta aivovammadiagnostiikasta huolehtimiseen
monivammojen yhteydessä. Käytännössä tämä
on osoittautunut eniten laiminlyödyksi alueeksi.

Aivovammojen varsinainen erotusdiagnostiikka
on tavanomaista tajuttoman tai tajunnaltaan
heikentyneen potilaan erotusdiagnostiikkaa.

Akuuttien aivovammojen hoito

Ensihoidon nopeus ja laatu on aivovammapoti-
laan ennusteen kannalta ratkaisevaa. Vammau-
tumispaikalla annettavassa ensihoidossa on kes-
keistä huomioida mahdollinen aivovamma ja pi-
tää sen mahdollisuus mielessä kaikkien toimen-
piteiden valinnassa. Tämä korostuu monivam-
mapotilailla, joilla aivovamman merkit saatta-
vat olla vähäiset tai vaikeasti tulkittavissa mut-
ta sekundaarivaurioiden kehittymisen vaara on
suuri. Alkoholin tai muiden päihteiden vaiku-
tuksen ei pidä arvioida selittävän tilannetta, en-
nen kuin aivovamma on suljettu pois. Ensihoi-
don keskeisinä tavoitteina ovat verenpaineen,
hapensaannin ja hengityksen ylläpito sekä mah-
dollisen verenhukan volyymikorjaus [196,197],
jotka samalla edistävät parhaiten sekundaaris-
ten aivovaurioiden ehkäisemistä. Lievänkin ai-
vovamman saanut potilas on kuljetettava sai-
raalaan viipymättä, sillä huononeminen voi ta-
pahtua nopeasti ja varoittamatta. Tajuttomat ja
tajunnaltaan heikkenevät potilaat tulee toimit-
taa hälytysajolla hoitopaikkaan, jossa on valmi-
us leikkaushoitoon.

Tajuton aivovammapotilas on sedatoitava
(suoniyhteys) ja intuboitava, ja häntä on venti-
loitava (vaikka hän saisi hyvin happea spontaa-
nihengityksellä) koko kuljetuksen ajan. Potilaa-
seen tulisi suhtautua niin kuin hänellä olisi kau-
laranka- ja selkäydinvamma, kunnes ne on sul-
jettu pois. Intuboitu potilas on syytä sedatoida
esimerkiksi propofolilla, jotta hän pysyisi rau-
hallisena kuljetuksen ajan, ja myös suksameto-
nia voidaan käyttää. Happeutuminen on saata-
va mahdollisimman nopeasti riittäväksi (kylläs-
teisyys yli 90 %) ja normoventilaatio on var-
mistettava koko kuljetuksen ajan. Vuotosokki
korvataan iso- tai hypertonisilla nesteillä; soke-
ripitoisia liuoksia ei tule käyttää. Vammautunut
asetetaan lievään kohoasentoon, jolleivät muut
vammat ole esteenä. Pää ei saa olla kääntynee-
nä eikä runsaasti taivutettuna, eikä kaulassa saa
olla kiristäviä sidoksia. Asentohoidolla ja poti-

Taulukko 13. Aivovammojen diagnostiikan keskeisimmät on-
gelmaryhmät.

Monivammapotilaat, erityisesti sydän- ja keuhkovamman
saaneet sekä vuotosokkipotilaat

Alkoholin, huumeiden tai keskushermostoon vaikuttavien
lääkkeiden vaikutuksen alaiset

Kivuliaat potilaat, erityisesti kasvomurtumien yhteydessä
Selkäydin- tai kaularankavamman saaneet (myös niin sanotut

piiskaniskuvammat)
Voimakkaasta psyykkisestä traumasta kärsivät
Tajuttomuus-kouristuskohtauksen saaneet
Aiemmin merkittävän aivovamman saaneet
Muuta tajunnan tasoon tai kognitiiviseen toimintaan

vaikuttavaa neurologista sairautta potevat

Taulukko 14. Sairaalaseurannan aiheellistavat seikat lievissä ja
hyvin lievissä vammoissa.

Verenvuototaipumus (antikoagulanttihoito, verihiutaleiden
vajaus tai hemofilia)

Kallon tai kallonpohjan murtuma
Kouristuskohtaus
Suntti
Monivamma
Yksin asuminen
Voimakkaat oireet (vaikea päänsärky, toistuva oksentelu,

pitkittynyt uneliaisuus, sekavuus, levottomuus, kiihtyneisyys
tai amnesia, voimakas huimaus)
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laan rauhoittamisella pyritään alentamaan kal-
lonsisäistä painetta. Opiaatteja ei tule antaa il-
man intubaatiota hypoventilaation ja kallon-
sisäisen paineen kohoamisen vaaran takia. Rau-
hoittavien tai muiden lääkkeiden anto saattaa
aiheuttaa verenpaineen laskua. Hyperventilaa-
tio tai mannitolin anto tulevat kyseeseen vain,
jos potilaan tilan huononeminen viittaa herniaa-
tioon [198].

Hyvin lievien ja lievien vammojen hoito. Hy-
vin lievän tai lievän aivovamman saaneiden po-
tilaiden hoitokaavio on esitetty kuvassa 1. Ensi-
sijaisesti tulee arvioida, täyttyvätkö päivystys-
luonteisen TT-kuvauksen aiheet (taulukko 9).
Tapaukset, joissa tarvitaan sairaalaseurantaa
TT-löydöksestä riippumatta, on lueteltu taulu-

kossa 14, [129]. Muita potilaita tulee seurata
poliklinikassa tai päivystysosastolla, kunnes oi-
reet ovat korjaantuneet tai selvästi lievittymäs-
sä. Ensimmäisten kahden tunnin aikana tai TT-
kuvaukseen saakka potilaan tilaa tarkistetaan
15 minuutin välein kirjaamalla GCS-pisteet, am-
nesian jatkuminen, verenpaine, syketaajuus sekä
mustuaisten koko ja reaktiivisuus, mieluiten eril-
liselle lomakkeelle. Potilaista voidaan kotiuttaa
valtaosa jo päivystyspoliklinikasta lyhyen seu-
rannan tai TT-kuvauksen jälkeen. Poikkeuksena
ovat sairaalaseurantaa tarvitsevat ja ne, joilla
todetaan TT-kuvauksessa vamman aiheuttama
löydös. Jos TT-tutkimusta ei ole järjestettävissä
vaikka sen aiheet täyttyvät, edellytetään sen si-
jasta vähintään 12 tunnin seurantaa. Amnesian

Diagnostinen ongelma1 Hyvin lievä tai
lievä vamma

Kotiin ohjeiden turvin, ellei
sairaalaseurannan tarvetta tai

diagnostista ongelmaa ja vointi hyvä

Erikoissairaanhoitoon

Tajunnan menetys, amnesia, sekavuus
 tai uneliaisuus, neurolog. löydöksiä,
 voimakkaat2 tai lisääntyvät oireet

Asuu
yksin

Monivamma, kallon- tai kasvo-
murtuma, kouristuskohtaus,

vuototaipumus, suntti

Päivystysluonteinen
TT-kuvaus

Normaali
löydös

Oireiden seuranta

Korjaantuvat
oireet

Kotiin ohjeiden turvin, kun
amnesia ohi ja tajunta kirkas

Poikkeava
löydös

Voimakkaat oireet2,3

Sairaalaseuranta
Päivystysluonteinen

TT-kuvaus

Kasvomurtumapotilaat kotiin
ohjeiden turvin, jos TT normaali

ja vointi hyvä eikä murtuma
vaadi sairaalahoitoa

1Päihteiden tai keskushermostoon vaikuttavien lääkkeiden vaikutuksen alainen, hyvin kivulias potilas,
  piiskaniskuvamma, voimakas psyykkinen trauma, aiempi aivovamma, muu aivosairaus
2 Voimakas päänsärky, toistuva oksentelu, levottomuus, voimakas huimaus
3Pitkittynyt muistamattomuus, sekavuus tai uneliaisuus

Kuva 1. Polikliinisen hoidon ja diagnostiikan porrastus hyvin lievissä ja lievissä akuuteissa aivovammoissa.
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tulee olla ohi ja GCS-pistemäärän 15 ennen ko-
tiuttamista. Levottomuus ja kiihtyneisyys mer-
kitsevät usein kuvantamistutkimuksessakin nä-
kyvää merkittävää vammaa [199]. Kotiutetta-
ville potilaille tulee antaa jälkihoito-ohjeet sekä
suullisesti että kirjallisesti [200]. Vuodelevosta
ei ole hyötyä. Sairausloman pituus määräytyy
potilaan voinnin, löydösten ja ammatin mu-
kaan. Hyvin lievissä vammoissa riittää yleensä
1–2 vuorokautta. Lievissä vammoissa suositel-
laan riskiammateissa työskenteleville (esimerkik-
si linja-autonkuljettaja tai merikapteeni) vähin-
tään viikon mittaista sairauslomaa mahdollisiin
keskittymis- tai muistivaikeuksiin liittyvien vaa-
rojen takia. Kilpaurheiluun tulisi lievissäkin
vammoissa palata vasta, kun oireisto on täysin
korjaantunut [25].

Keskivaikeiden, vaikeiden ja erittäin vaikei-
den vammojen sekä kallonmurtumien hoito.
Keskivaikean tai vaikean aivovamman saaneet
tulee ottaa seurantaan ja hoitoon sairaalaan. Ta-
juttomat ja monivammapotilaat on otettava
teho-osastolle. Sairaalassa tajuton aivovamma-
potilas on asetettava ventilaattoriin. Sedaation
on oltava riittävä, jottei potilas ole levoton tai
ponnistele ventilaattoria vastaan. Lääkityksenä
voidaan käyttää proprofolia, opiaatteja ja bent-
sodiatsepiineja. Näiden keskinäisestä parem-
muudesta ei ole tutkimusnäyttöä [201](C).
Teho-osastolla asetetaan valtimokanyyli verikaa-
sujen määritystä ja valtimopaineen suoraa mit-
tausta varten. Hapettuminen on saatava mah-
dollisimman nopeasti riittäväksi (PO2 > 10 kPa
tai PaO2 > 60 mmHg) [202](B); sen jälkeen ta-
voitteena on normoventilaatio tai lievä hyper-
ventilaatio (PCO2 < 4.5 kPa, ei < 4.0 kPa ilman
valvontaa). Potilaan tulee olla mahdollisuuksien
mukaan normovoleeminen ja keskiverenpaineen
yli 90 mmHg [203](B). Aivojen perfuusiopaine
pyritään säilyttämään välillä 60–110 mmHg,
tarvittaessa tukemalla verenkiertoa [204,205](B)
esimerkiksi fenyyliefriinillä, noradrenaliinilla tai
dopamiinilla.

Täysin tarkkaa rajaa kohonneelle kallonsisäi-
selle paineelle ei ole. Se vaihtelee aivojen per-
fuusiopaineen ja kliinisen tilan mukaan välillä
20–25 mmHg [206]. Sairaalahoidossa pyritään
pitämään paine pienempänä kuin 20 mmHg

[207](B). Paineen laskuun voidaan käyttää man-
nitolia. Se alentaa tehokkaasti aivopainetta,
mutta sen ei ole osoitettu vähentävän kuollei-
suutta tai parantavan ennustetta, eikä sen suosi-
teltavasta annoksesta tai tehosta verrattuna mui-
hin vaihtoehtoihin ole tutkimusnäyttöä [208,
209](C). Intensiivistä hyperventilaatiota (PCO2

3.5–4.0 kPa) voi käyttää lyhytaikaisesti, ellei
paine muuten laske (paineenmittaus välttämä-
tön). Hyperventilaation myönteisistä tai haital-
lisista vaikutuksista ei ole riittävästi näyttöä,
mutta ainakin ensimmäisten viiden vuorokau-
den aikana pitkäaikaista hyperventilaatiota tu-
lee välttää [210,211](C). Vaikka barbituraatit
alentavat kallonsisäistä painetta, niistä ei ole
hyötyä aivovamman akuutin vaiheen hoidossa
[212,213] (B), kuten ei myöskään kortikosteroi-
deista [214, 215](B). Jos potilaalle on tehty
kammionsisäinen paineenmittaus, voi likvorin
dreneerausta käyttää paineen alentamiseen,
mutta näyttöön perustuvaa tutkimustietoa tä-
män hoidon tehosta ei ole [216].

Aivovammapotilaalla esiintyy usein sentraalis-
ta kuumeilua. Lämpötila tulisi alentaa normaa-
liksi; lääkkeeksi suositellaan propasetamolia tai
parasetamolia. Kouristukset hoidetaan akuutisti
diatsepaamilla, propofolilla, loratsepaamilla tai
midatsolaamilla. Fenytoiini haittaa toipumista
[217-222](C) eikä sitä tulisi käyttää. Antiepilepti-
nen lääkehoito ei vähennä myöhäisepilepsiaa eikä
vaikuta potilaan selviytyvyyteen, minkä perusteel-
la ehkäisevää hoitoa ei tarvita [223, 224](A). Yk-
sittäisen kohtauksenkaan perusteella ei kannata
aloittaa ehkäisevää lääkitystä [225]. Hyperglyke-
miaa estetään välttämällä glukoosin antoa kol-
men vuorokauden ajan ja pitämällä veren glu-
koosipitoisuus pienempänä kuin 8 mmol/l. Mer-
kittävät elektrolyyttihäiriöt tulee hoitaa. Trom-
boosin lääkkeellistä estohoitoa annetaan kolman-
nesta tai neljännestä vuorokaudesta lähtien, jos
potilaalla ei ole kallonsisäistä verenvuotoa.

Voimakkaita kipulääkkeitä ja sedatoivia lääk-
keitä tulee välttää, ellei potilasta ole intuboitu.
Opiaatit lamaavat hengitystä ja nostavat kal-
lonsisäistä painetta. Levotonta potilasta ei seda-
toida, ennen kuin muut levottomuuden syyt on
suljettu pois (hapenpuute, hypotensio, hypogly-
kemia, intoksikaatio, täysi virtsarakko tai muis-
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ta vammoista johtuva kipu). Antibioottiestohoi-
toa käytetään, jos potilaalla on likvorivuoto
korvasta tai nenästä, penetroiva tai perforoiva
aivovamma tai se on tarpeen muiden vammojen
perusteella. Estohoidoksi suositellaan laskimon
sisäistä kefuroksiimin ja metronidatsolin yhdis-
telmää, jonka anto aloitetaan heti ja jota jatke-
taan viisi päivää mahdollisen leikkauksen jäl-
keen [226]. Kalsiumin salpaajista näyttävät hyö-
tyvän vain potilaat, joilla on vamman seurauk-
sena traumaattinen lukinkalvonalainen veren-
vuoto [227](B). Tirilatsadimesylaatin käytöstä ei
ole osoitettu olevan hyötyä [228](C). Neuropro-
tektiiviset lääkitykset ovat vasta tutkimusasteel-
la [229]. Hypotermiahoito näyttää hyödyttävän
vain pientä osaa potilaista (GCS-pistemäärä 6–
8), ja sillä on runsaasti haittavaikutuksia [230,
231](B). Nopeasti aloitettu enteraalinen ravitse-
mus parantaa ennustetta [232,233](B), ja se tu-
lee aloittaa ensimmäisen viikon aikana.

Leikkausta vaativat aivovammat on esitetty
taulukossa 15. Kaikista aivovammoista leik-
kaushoitoa edellyttää vain 0,3–1,4 %, mutta
vaikeissa vammoissa osuus on 13–35 % [11,56,
59,234]. Kallonmurtumista impressiomurtumat
pitää korjata operatiivisesti.

Oireenmukainen hoito. Aivovammapotilaan
hoidossa tulee välttää lääkityksiä ilman selviä
käyttöaiheita. Erityisesti keskushermostoon vai-
kuttavat lääkkeet saattavat haitata toipumisesta
huolehtivia mekanismeja [235]. Tutkimusnäyt-
töä oireenmukaisten hoitojen eri vaihtoehdoista
ei ole käytännössä lainkaan, joten suositukset
perustuvat lähinnä kokemukseen ja teoreettiseen
tietoon. Jäljempänä esitettävät suositukset kos-
kevat kaikkia hoidon tasoja.

Päänsärkyä hoidetaan mieluiten parasetamo-
lilla tai rofekoksibilla, jotka eivät lisää veren-
vuotovaaraa. Vahvempaa lääkitystä tarvittaessa
voidaan käyttää parasetamolin ja kodeiinin yh-
distelmää, heikkoja opiaatteja tai ruiskeena ke-
torolaakkia ja viime kädessä vahvoja opioideja.
Pahoinvointiin ondansetroni on suositeltavampi
kuin neuroleptivaikutuksen omaavat metoklop-
ramidi tai proklooriperatsiini [236]. Huimausta
ei yleensä kannata hoitaa lääkityksillä, mutta
pirasetaamia voidaan käyttää [237]. Invalidi-
soivaa asentohuimausta voidaan yrittää hoitaa

asentotoimenpiteillä [238]. Unettomuutta hoi-
detaan ensisijaisesti tsolpideemilla tai tsopiklo-
nilla ja myös pienet mirtatsapiiniannokset ovat
käyttökelpoisia. Sekavuus tai levottomuus olisi
hoidettava ensisijaisesti lääkkeettömin keinoin;
toisen henkilön läsnäololla ja rauhallisella ym-
päristöllä. Jos lääkitys on välttämätöntä voidaan
käyttää bentsodiatsepiineja, väsyttäviä antihis-
tamiineja tai epätyypillisiä psykoosilääkkeitä.
Tavallisia psykoosilääkkeitä tulisi välttää [235].

Akuutien aivovammojen ennuste sekä
diagnostiikan ja hoidon porrastus

Ennuste. Aivovamman akuutin vaiheen ennuste
riippuu vamman laadusta ja laajuudesta, poti-
laan iästä ja neurologisesta tilasta sekä muista
vammoista. Kaikista sairaalaan otetuista aivo-
vammapotilaista noin 5–10 % kuolee [10,239].
Iän myötä kuolleisuus ei juuri muutu lievissä
vammoissa mutta lisääntyy nuorista aikuisista
70-vuotiaisiin keskivaikeissa vammoissa noin
5 %:sta 25 %:iin ja vaikeissa vammoissa noin
30 %:sta 70 %:iin [10,240]. Ikä on sekoittava
tekijä pelkästään jo vamman vaikeusastetta
määritettäessä, sillä tulovaiheessa saman GCS-
pistemäärän saaneista yli 60-vuotiaiden tajunta
pysyy heikentyneenä noin kymmenkertaisen
ajan nuorempiin verrattuna [48]. Vaikean vam-
man aiheuttama kuolleisuus on leikkaushoitoa
vaativissa verenvuodoissa noin 60 % ja diffuu-
seissa vammoissa noin 30 % [240]. Leikkaus-
hoitoa vaativista akuuteista kallonsisäisistä ve-
renvuodoista ennuste on huonoin kovakalvon-

Taulukko 15. Aivovammapotilaiden leikkaushoidon aiheet.

Kallonsisäisissä verenpurkaumissa:
Uusi neurologinen puoli- tai puutosoire
Tajunnan heikkeneminen
Kovakalvonulkoinen tai -alainen verenvuoto paksumpi kuin 10 mm
Kudoksensisäinen verenvuoto suurempi kuin 20–30 ml ja jokin
seuraavista:

keskiviivasiirtymä yli 5 mm
vastakkaisen puolen sivukammion laajeneminen
basaaliskisternat ja kolmas aivokammio umpeutuneet

Kaikki avoimet vammat

Impressiomurtumat, joissa siirtymää yli luun paksuuden

Yli kaksi viikkoa kestävät likvorivuodot
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alaisissa verenvuodoissa, joissa kaikenikäisistä
50–80 % kuolee tai jää vaikeasti vammautu-
neeksi, ja paras kovakalvonulkoisissa verenvuo-
doissa, joissa osuus on noin 30–50 % [138,241,
242]. Kroonisissa kovakalvonalaisissa verenvuo-
doissa kuolleisuus on alle 5 % [243,244].

Heti primaarivaiheessa voidaan kuolleisuutta
ennustaa noin 85 %:n todennäköisyydellä käyt-
tämällä nomogrammia, jossa on huomioitu viisi
eri tekijää: ikä, GCS-pistemäärä, muiden vam-
mojen vaikeusaste, mustuaisreaktiot, TT:ssä to-

dettava verenvuoto (kuva 2) [245]. Neurologi-
sen tilan huononeminen vaikean vamman saa-
neilla nostaa kuoleman todennäköisyyden noin
viisinkertaiseksi ja puolittaa eloon jäävillä hy-
vän toipumisen todennäköisyyden [246,247].
Traumaattinen lukinkalvonalainen verenvuoto
lisää huonon ennusteen todennäköisyyttä noin
kaksinkertaiseksi [248,249] veren määrän ja
massaleesion esiintymisen mukaan [250]. Sivii-
liampumavammoista yli 80 % johtaa kuole-
maan. Aivovammapotilaiden kuolemista noin

Kuva 2. Nomogrammi yksivuotiseloonjäämistodennäköisyyden ennustamiseksi. Jokaisesta viidestä muuttujasta
kertyy pisteitä, joiden määrä katsotaan ylimmältä asteikolta. Kokonaispistemäärä (viiden muuttujan pisteiden
summa) muunnetaan eloonjäämistodennäköisyydeksi kahden alimman asteikon avulla. Esimerkki: 70-vuotias poti-
las (50 pistettä), jonka GCS-summa on 12 (50 pistettä), ISS-pistemäärä on 20 (75 pistettä), mustuaiset reagoivat
(37 pistettä), eikä tietokonetomografiassa ole hematoomaa, saa yhteensä 237 pistettä. Tämä vastaa 93 %:n
yksivuotiseloonjäämistodennäköisyyttä.
ISS = Injury Severity Score; kuvaa kokonaisvammojen vaikeusastetta (Baker ym. J Trauma 1974;14:187–96).

Eloonjäämis-
todennäköisyys

0,005 0,05 0,25 0,75 0,95 0,995

0,005 0,01 0,1 0,5 0,9 0,99 0,999

Kokonais-
pistemäärä 0 50 100 150 200 250 300 350

Tietokone-
tomografia

Ei hematoomaa

Hematooma
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7 % johtuu muista vammoista ja noin 25 % ai-
vovamman ja muiden vammojen yhteisvaiku-
tuksesta [251].

Diagnostiikan ja hoidon porrastus. Hyvin
lieviin ja lieviin vammoihin liittyvä porrastus on
esitetty vuokaaviona kuvassa 1. Aivovamma-
potilaan anamneesin selvitys, kliininen tutkimus
ja TT-kuvauksen tarvitsevien potilaiden arvioin-
ti (taulukot 7, 8 ja 9) tulee kyetä tekemään kai-
kissa päivystyspisteissä. Taulukon 9 tilanteissa
potilas ohjataan päivystysluonteiseen TT-tutki-
mukseen. Hoitoviiveiden välttämiseksi tämä
suositellaan tehtäväksi paikassa, jossa voidaan
toteuttaa myös mahdollisesti tarvittavat jatko-
hoidot. Diagnostiset ongelmapotilaat (taulukko
13) suositellaan ohjattavaksi erikoissairaanhoi-
don päivystyspisteisiin. Päihteiden tai lääkkei-
den vaikutuksen alaisia voidaan diagnosoida
myös muualla, jos näiden aineiden vaikutus klii-
niseen tilaan on arvioitavissa ja on mahdolli-
suus riittävän pitkään ja tiiviiseen seurantaan.

Hoidon porrastus määräytyy paikallisten re-
surssien ja sopimusten mukaan ja perustuu vam-
man vaikeusasteen määrittämiseen (taulukko 4).
Hyvin lievän tai lievän vamman saanutta poti-
lasta voidaan hoitaa perusterveydenhuollossa
huomioiden edellä kuvattu diagnostiikan porras-
tus. Ainakin vaikeiden vammojen ja monivam-
maan liittyvien aivovammojen akuuttihoito tuli-
si antaa organisoidun hoitoketjun puitteissa. Tä-
män on osoitettu vähentävän näiden potilaiden
kuolleisuutta [252](C). Vanhusten akuuttihoito
tulee toteuttaa kuten muillakin aikuisikäisillä.

Aivovammojen jälkitilojen diagnostiikka

Akuutin vaiheen ja jälkitilan välillä ei ole yksi-
selitteistä rajaa. Kliinisessä käytännössä akuutti
vaihe tarkoittaa vammautumisen jälkeisiä en-
simmäisiä viikkoja, useimmiten koko sairaalas-
saoloaikaa. Lievissä vammoissa akuuttina vai-
heena voidaan pitää noin ensimmäistä kuukaut-
ta, mutta vaikeissa vammoissa noin ensimmäis-
tä kolmea kuukautta. Aivovamman jälkitilassa
akuutit kudosmuutokset ovat rauhoittuneet
mutta hitaita jälkitapahtumia ja sekundaarivau-
rioita voi esiintyä pitkäänkin vamman jälkeen
[253].

Vamman vaikeusasteen arviointi. Jälkitilojen
kliinisen diagnostiikan perustana ovat tarkat tie-
dot vammatapahtumasta, tajunnan heikkenemi-
sen syvyydestä ja pituudesta, pre- ja posttrau-
maattisesta amnesiasta, neurologisesta tilasta ja
kuvantamislöydöksistä. Vamman vaikeusaste
luokitellaan näiden perusteella samoin kuin
akuuteissa vammoissa (taulukko 4), niin laajalti
ja tarkasti kuin se jälkikäteen on mahdollista.
Näin määritetty vamman vaikeusaste ei auto-
maattisesti kuvaa jälkitilan vaikeusastetta.

Jälkitilojen kehittymiseen vaikuttavat tekijät.
Aivovamman jälkitilan kehittymiseen vaikutta-
vat primaarivamman lisäksi lukuisat tekijät.
Myös itse primaari vammautuminen on hyvin
monimuuttujainen tapahtuma, jonka nykyinen
varhaisdiagnostiikka antaa vain viitteellistä tie-
toa todennäköisestä jälkioireistosta. Jälkitilaan
voivat itse vamman aiheuttaman elimellisen oi-
reiston lisäksi vaikuttaa erilaiset vammaa edel-
tävät tekijät sekä vammautumiseen tai sen jälki-
seurauksiin liittyvät emotionaaliset ja psykososi-
aaliset tekijät [254]. Näiden eri tekijöiden arvi-
oinnin merkitys korostuu lievien aivovammojen
pitkittyneissä jälkitiloissa (post-concussional dis-
order). Odotettua huonompi toipuminen lieväs-
tä aivovammasta voi johtua useista tekijöistä
(taulukko 16).

Ikä on tärkeimpiä ennustekijöitä. Yli 60 vuo-
den ikä on merkittävä huonon toipumisen vaa-
ratekijä [255](A); vaara on noin kolminkertai-
nen verrattuna samanasteisen vamman saanei-
siin nuoriin aikuisiin ja sitä suurempi, mitä van-
hemmasta ikäryhmästä on kyse [10,44,58,256-
258]. Kognitiivisen suorituskyvyn heikkenemi-
nen lähtötasoon nähden saattaa iäkkäillä olla
suhteellisesti vähäisempi [259]. Pitkäaikaisen-
nuste on huonompi naisilla [12](B). Apolipo-
proteiini E:n genotyyppi e4 lisää huonon toipu-
misen todennäköisyyttä [103,107,260-264](B).
Korkea koulutustaso tai hyvä kognitiivinen pe-
ruskapasiteetti edistää aivovammasta toipumis-
ta, kun mittarina käytetään työkykyä tai kogni-
tiivista suoriutumista [122,265-270](A). Toisaal-
ta heikomman älyllisen lähtötason omaavat saa-
vat myös ehkä keskimäärin vaikeampia vam-
moja [271]. Hyvän kognitiivisen peruskapasi-
teetin omaavilla saattaa ainakin vaikeissa vam-
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moissa tapahtua suhteessa suurempi heikkene-
minen [272]. Vammaa edeltävien psykiatristen
oireiden yhteydestä aivovammaoireiston kor-
jaantumiseen on ristiriitaista tietoa [58,265,268,
273-281](C), mutta näiden oireiden olemassa-
olo tulee luonnollisesti ottaa huomioon jälkivai-
heen oireiden syitä arvioitaessa. Alkoholihuma-
la vammautumishetkellä ei vaikuta ennustee-
seen, mutta päihdeongelma ennen vammaa huo-
nontaa ennustetta [9,245,265,273,282-285](B).
Käytännön kokemus on osoittanut, että monilla
merkittävän aivovamman saaneilla alkoholin tai
päihteiden ongelmakäyttö vähenee oleellisesti tai
loppuu kokonaan. Ilmiön yleisyydestä ei ole tut-
kittua tietoa. Päihteiden ongelmakäytön jatku-
minen tai alkaminen vammautumisen jälkeen on
sen sijaan ennusteen kannalta erittäin negatiivi-
nen tekijä, ja se romuttaa yleensä edellytykset
kaikkeen kuntoutukseen ja altistaa toistuville ai-
vovammoille. Korvausvaatimusten merkitykses-
tä vamman jälkioireiden todennäköisyyden kan-
nalta lievissä aivovammoissa on ristiriitaista tie-
toa [58,122,266,286-293](C). Syysuhteiden ar-
viointi on vaikeaa ja monien tutkimusten sovel-
tuminen Suomen olosuhteisiin kyseenalaista. Ai-
empi aivovamma lisää huonon toipumisen vaa-
raa 2–4-kertaiseksi [6,54,58,265,275,294,295]
(B). Monivamma vaikuttaa kokonaishaittaan ja
psykososiaaliseen ennusteeseen, mutta neuro-
psykologiset jälkioireet määräytyvät aivovam-
man vaikeusasteen perusteella [265,296]. Nis-
kan retkahdusvamman yhteydessä toisinaan
esiintyvien kognitiivisten oireiden mekanismi on
kiistanalainen. Kyseiset oireet voivat joissain ta-
pauksissa johtua samanaikaisesta aivovammas-
ta, mutta tällöin edellytetään aivovamman nor-
maalien kriteerien täyttymistä, jolloin kognitii-
visia jälkioireita arvioidaan kuten muutenkin ai-
vovammoissa [297,298].

Jälkitilojen oireet ja löydökset. Aivovamman
jälkitilan oirekuva voi olla hyvin moninainen.
Diagnostiikan kannalta ongelmallisimpia poti-
laita ovat ne, joilla on vähän tai ei lainkaan
merkkejä aivojen paikallisista vaurioista ja oi-
reiden tiedostus on puutteellista. Tällöin aivo-
vamman diagnoosi usein viivästyy tai sitä ei osa-
ta epäillä lainkaan. Neuropsykologiset ja neu-
ropsykiatriset häiriöt muodostavat keskeisim-

män oirekirjon (taulukko 17). Psykososiaalisen
selviytymisen heikentyminen pään vamman jäl-
keen on selvä hälytysmerkki. Diagnostiikassa
oleellisia asioita ovat anamneesin perusteellinen
selvittäminen ja tieto tyypillisistä aivovammoi-
hin liittyvistä oireista. Hyvin usein esiintyvän
oireiden heikon tiedostuksen [299] takia omai-
sia tai muita läheisiä tulee pyrkiä haastattele-
maan kliinisen tutkimuksen yhteydessä.

Neuropsykologiset oireet ja löydökset. Sekä
lievissä että vaikeammissa vammoissa esiintyy
samoja oireita (taulukko 17) – ero on yleensä

Taulukko 16. Mahdollisia syitä aivovammapotilaan odotettua
huonompaan toipumiseen [122,260,266,273,274,286,287,
438-442].

Vamman primaarinen vaikeusaste arvioitu väärin
Sekundaarivaurio jäänyt diagnosoimatta
Vammaa edeltänyt toimintakyky arvioimatta tai arvioitu väärin
Taustalla aiempi aivovamma tai muu aivojen kompensaatio-

kykyä heikentävä tila (esimerkiksi muu aivosairaus tai
sellaisen jälkitila, keskushermostoon vaikuttavat lääkkeet,
päihteet)

Somatisointiin taipuva persoonallisuuden rakenne, joskus myös
muu primaarinen persoonallisuushäiriö

Muu toipumiseen tarvittavia voimavaroja vievä tila (vaikeat
kivut, vaikea yleissairaus jne.)

Sekundaarinen tai muu psyykkinen oireisto, vammaan liittyvä
vaikea psyykkinen trauma

Eläke- tai korvaushakuisuus
Aivojen korjausmekanismeihin vaikuttavat perinnölliset tekijät

Taulukko 17. Tavallisimpia aivovammoihin liittyviä neuropsy-
kologisia ja -psykiatrisia oireita.

Epänormaali väsymys ja rasituksensiedon heikentyminen
Tarkkaavuuden säätelyn häiriöt, keskittymisvaikeus, häiriytymis-

alttius
Muistitoimintojen häiriöt (muistin ja oppimisen heikkenemi-

nen, laaja-alaiset muistihäiriöt)
Aloite- ja suunnittelukyvyn heikkeneminen
Toiminnan ja ajattelun hitaus ja juuttuminen
Sanojen löytämisen ja sanattoman viestinnän ymmärtämisen

vaikeus
Oireiden tiedostuksen heikkous
Toimintojen ja tunteiden hallinnan vaikeudet, kuten ärsyke-

herkkyys, impulsiivisuus, äkkipikaisuus ja ärtyneisyys
Käyttäytymisen ja tunne-elämän säätelyn muutokset, kuten

arvaamattomuus ja korostuneet mielialan vaihtelut
Luonteen muutokset, kuten luonteenpiirteiden korostuminen

tai latistuminen
Arviointikyvyn ja kriittisyyden heikkeneminen
Ajattelun konkreettisuus ja lapsenomaisuus
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vain oireiden kestossa ja voimakkuudessa sekä
oireiston laaja-alaisuudessa. Mikään oireista ei
ole spesifinen, pelkästään aivovammojen jälki-
tiloissa esiintyvä. Lievissä vammoissa korostu-
vat etenkin alkuvaiheessa tarkkaavaisuuden on-
gelmat, oppimisen ja muistin heikentyminen
sekä väsymisalttius. Vaikeammissa vammoissa
korostuvat näiden lisäksi hidastuneisuus, oppi-
misvaikeudet sekä toiminnan suunnittelun ja to-
teuttamisen vaikeudet.

Jos aivovammapotilaan kognitiiviset tai käyt-
täytymisoireet kestävät yli kuukauden, potilaal-
le tulee tehdä neuropsykologinen tutkimus. Täs-
tä voidaan tinkiä, jos tutkimusta ei tarvita ero-
tusdiagnostiikkaa, kuntoutustarpeen tai -edelly-
tysten arviointia tai vakuutusoikeudellisia tar-
peita varten. Tutkimus tulisi tehdä mahdollisim-
man aikaisin, kuitenkin vasta PTA:n korjaantu-
misen jälkeen [300] tai hyvin pitkässä amne-
siassa sitten, kun potilaan yhteistyökyky riittää
tutkimuksen toteuttamiseen. Neuropsykologi-
nen tutkimus on jälkitilojen arvioinnissa keskei-
nen. Mikään neuropsykologinen testi ei ole ai-
vovammoille spesifinen, eikä aivovammadiag-
noosia voida tehdä pelkästään neuropsykologis-
ten testitulosten perusteella. Aivovammapoti-
laan neuropsykologiseen tutkimukseen tuleekin
kuulua tavallista tarkempi kliininen haastattelu.
Myös omaisen tai läheisen haastattelu tulee
mahdollisuuksien mukaan järjestää. Monia ai-
vovammojen jälkitiloille tyypillisiä muutoksia
voi olla vaikea saada esille strukturoidussa tut-
kimustilanteessa [301-303]. Päänsäryn tai kroo-
nisen kivun vaikutuksista tutkimustulosten luo-
tettavuuteen on ristiriitaisia tuloksia [304,305].
Mahdolliset sekoittavat tekijät on kirjattava ja
arvioitava tutkimuslausunnossa (ainakin moti-
vaatio, vireystila ja mahdollinen univaje, mer-
kittävät ruumiilliset vaivat, kuten kipu tai hen-
genahdistus, poikkeava sairauskäyttäytyminen
ja keskushermostoon vaikuttava lääkitys). Neu-
ropsykologin tutkimuksen löydökset ovat oleel-
linen osa aivovammapotilaan diagnostista pala-
peliä, jonka hoitava lääkäri joutuu kokoamaan
kokonaisarvion tekemiseksi.

Testitulosten paranemista tai heikentymistä ei
toimintakyvyn vaihtelun takia [306] voida tulki-
ta suoraan oireiston lievenemiseksi, pahenemisek-

si tai vammaan liittymättömästä syystä johtuvak-
si. Neuropsykologinen oireisto lievenee useimmi-
ten ajan kuluessa, minkä toteamiseen pitkäaikai-
nen kliininen seuranta antaa luotettavamman pe-
rusteen kuin yksittäinen neuropsykologinen tut-
kimuskerta. Neuropsykologisen uusintatutki-
muksen tarve ja kysymyksen asettelu pitää mää-
rittää selkeästi. Usein myös aivovammapotilaan
seuranta esimerkiksi työkokeilussa tai pitkäkes-
toisen laitosarvioinnin yhteydessä antaa paljon
yksittäistä tutkimusta arvokkaampaa tietoa.

Jos aivovamman jälkitilaan liittyy subjektiivi-
sia tai objektiivisia kielellisiä häiriöitä, on neu-
ropsykologisen tutkimuksen lisäksi yleensä ai-
heellista tehdä puheterapeutin tutkimus. Taval-
lisia oireita ovat muun muassa kielellisen pro-
sessoinnin hidastuminen, puheen sisällön köyh-
tyminen, syrjähtelevä puhe, puheen tunnesisäl-
lön ymmärtämisen vaikeus ja lievä sanojen löy-
tämisen vaikeus [307].

Neuropsykiatriset oireet ja löydökset. Lievis-
säkin aivovammoissa neuropsykiatrisia jälki-
oireita on raportoitu 17 %:lla potilaista [266],
ja vakavampien vammojen oireilevissa jälkiti-
loissa ne ovat käytännössä aina oleellinen osa
oirekuvaa. Tavanomaisia aivovammoihin liitty-
viä neuropsykiatrisia oireita [308-310] on lue-
teltu taulukossa 17. Neuropsykiatrisilla oireilla
tarkoitetaan elimelliseltä pohjalta syntyviä
psyykkisiä oirekuvia. Rajanveto neuropsykolo-
gisiin oireisiin nähden on häilyvä. Arkiselviyty-
mistä useimmin haittaavia muutoksia eriastei-
sissa vammoissa ovat äkkipikaisuus, ärtyneisyys
ja mielialan korostuneet vaihtelut. Aivovam-
maan liittyvät neuropsykiatriset oireet saatetaan
tulkita reaktiivisiksi, peruspersoonan häiriöiksi,
motivaatiotekijöistä johtuviksi tai jonkin aiem-
man ongelman puhkeamiseksi esiin [301]. Myös
toiseen suuntaan tapahtuvan virhetulkinnan
mahdollisuus tulee pitää mielessä.

Aivovamma altistaa monille tavallisille psy-
kiatrisille oireille; se lisää masennuksen vaaran
noin kahdeksankertaiseksi, kaksisuuntaisen mie-
lialahäiriön vaaran noin viisinkertaiseksi, pa-
niikkihäiriön noin kuusinkertaiseksi ja ahdistu-
neisuushäiriön vaaran kaksinkertaiseksi [311-
314](B). Aivovammapotilaalle voi myös kehit-
tyä pakko-oireinen häiriö [311], seksuaalinen
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käytöshäiriö [315] tai elimellinen persoonalli-
suuden muutos [312]. Paranoidisten psykoosien
ja harhaluuloisuushäiriöiden vaara on mahdol-
lisesti niin ikään lisääntynyt aivovammojen jäl-
keen [316,317]. Aivovammaan liittyvä amnesia
näyttää vähentävän traumaperäisen stressireak-
tion vaaraa [318,319].

Aivovammojen neuropsykiatrisia jälkioireita
saatetaan erehtyä tulkitsemaan muun muassa
masennukseksi, paniikkioireiksi, persoonalli-
suushäiriöiksi tai traumaperäiseksi stressireak-
tioksi [307,320]. Psyykkisten oireiden tulkitse-
minen vammasta johtuviksi elimellisiksi oireiksi
edellyttää ajallista tai kehityksellistä yhteyttä
vammatapahtumaan ja psyykkisen oirekuvan
sopivuutta vamman muuhun kokonaiskuvaan.
Aivovamma voi muun vammautumisen tavoin
aiheuttaa sekundaarisia psyykkisiä oireita ja sai-
rauksia. Erityisesti oireiden tiedostuksen kor-
jaantuessa esiintyy vaihtelevasti reaktiivisia tun-
ne-elämän muutoksia, kuten ahdistuneisuutta,
mielialan laskua ja stressiä elämäntilanteen ja
toimintakyvyn oleellisesti muututtua. Näiden
toiminnallisten psyykkisten häiriöiden vaara on
lisääntynyt aivovamman jälkeen jopa vuosikym-
meniksi eteenpäin [316].

Aivovamman jälkitilan neuropsykiatrinen ar-
viointi on erittäin vaativaa ja edellyttää neuro-
login, psykiatrin ja neuropsykologin yhteistyö-
tä. Aiemman psykososiaalinen toimintakyvyn
tarkka selvittely on diagnostiikassa keskeistä.
Täysin luotettavaa tapaa erottaa sekundaarinen
psyykkinen jälkioire elimelliseltä pohjalta syn-
tyneestä ei ole, vaan parhaimmillaankin pääs-
tään hyvään kliiniseen arvioon yhdistelemällä
vammaa edeltäviä tietoja, vammaa seuranneen
oireiston kehitystä ja kliinisen tutkimuksen tu-
loksia, usein vielä hoitovasteella täydennettynä.
Psykiatrinen arvio on aivovammojen jälkitilan
yhteydessä aiheellinen lähinnä taulukossa 18 esi-
tetyissä tapauksissa. Aivovammapotilasta arvioi-
valla psykiatrilla tulee olla erityistä kokemusta
tai ainakin tietämystä aivovammojen jälkitilo-
jen neuropsykiatrisista erityispiirteistä. Arviotar-
peen yleisyyden takia myös rutiinimaista psyki-
atrista arviota pitkittyneistä jälkioireista (yli kol-
me kuukautta) kärsiville voidaan perustella. Täl-
löin suositellaan käytettäväksi mahdollisuuksi-

en mukaan standardoituja psykiatrisia haastat-
telumenetelmiä (SCAN, SCID).

Muut oireet ja löydökset. Aivovammoihin liit-
tyy usein niskan retkahdusvamma, joka voi ai-
heuttaa pitkäänkin kestäviä niskan kipu- ja väsy-
misoireita sekä päänsärkyä ja huimausta. Pään-
särky on yleisin lievän päävamman jälkeinen oire.
Akuutti vammanjälkeinen päänsärky ilmaantuu
määritelmän mukaan kahden viikon ja häviää
kahdeksan viikon kuluessa vammasta [321]. Vam-
manjälkeistä akuuttia päänsärkyä potee 20–70 %
potilaista, ja kroonisena päänsärkyä esiintyy 30–
60 %:lla [321-323]. Päänsärky on yleisintä lie-
vien vammojen jälkeen. Säryn mekanismi on run-
saalla kolmasosalla lihasjännitykseen pohjautuva,
vajaalla kolmasosalla migrenoosinen, vajaalla vii-
desosalla kaularankaperäinen ja lopuilla luokitte-
lematon [321,324-326]. Särkylääkkeiden jatku-
vaan käyttöön liittyvän päänsäryn mahdollisuus
tulee pitää mielessä oireiden pitkittyessä [327].

Huimauksen esiintyvyys aivovamman jälkeen
vaihtelee välillä 15–78 % vamman luonteen ja
vammasta kuluneen ajan mukaan. Jonkinasteis-
ta huimausta esiintyy pitkään vamman jälkeen

Taulukko 18. Psykiatrisen tutkimuksen aiheet aivovamman jäl-
kitiloissa.

Vammautuneella on ennen vammaa ollut hoitoa vaativa psy-
kiatrinen häiriö. Tilannearvio tulisi tehdä, koska vammautu-
minen on saattanut muuttaa sekä psyykkistä että mahdollis-
ta lääkitystasapainoa. On tärkeää, että arviointi tehdään
paikassa, jossa potilaan psyykkinen tila tunnetaan entuudes-
taan.

Vammautumiseen on liittynyt voimakas psyykkinen trauma tai
vammautuneella esiintyy traumaperäisen stressireaktion
oireita. Esimerkkeinä lähiomaisen kuolema tai vaikea vam-
mautuminen tai syyllisyys esimerkiksi sivullisen kuolemasta.

Vammautuneella on selviä uusia psyykkisiä oireita, joko subjek-
tiivia tai objektiivisia. Tässä yhteydessä ei ole oleellista, onko
niiden mekanismi elimellinen vai reaktiivinen – tilanne on
arvioitava joka tapauksessa. Esimerkkeinä merkittävä mieli-
alan muutos, huomattavat mielialan vaihtelut, paniikkioireet
tai pakko-oireet.

Vammautuneella on huomattava sosiaalisten suhteiden hoita-
miseen vaikuttava persoonallisuuden muutos, jonka hän itse
tiedostaa.

Psykiatrista arviota tarvitaan oireiden syysuhteiden, hoidon
tarpeen tai hoitomuotojen (lääkitys, psykoterapia) arvioimi-
seksi.
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jopa yli puolella potilaista [328]. Tärähdys voi
aiheuttaa hyvänlaatuisen asentohuimauksen,
jonka taustalla onkin pään vamma 14–17 %:lla
potilaista [329,330]. Myös Ménièren tautia lä-
heisesti muistuttava perilymfafisteli voi kehittyä
vamman seurauksena [331]. Niska-kaularanka-
peräisen huimauksen taustalla voi olla lihas-
peräisten syiden lisäksi joskus verisuonten kom-
pressio [332].

Posttraumaattisen epilepsian vaara normaali-
väestöön verrattuna vaihtelee 1,5-kertaisesta
(lievät vammat) 17-kertaiseen (vaikeat vammat),
mutta lievissä vammoissa vaara palautuu nor-
maaliväestön tasolle viidessä vuodessa [333].
Posttraumaattisen aivokammioiden suurenemi-
sen vaara on 29–72 % vaikean aivovamman jäl-
keen. Varsinaisen posttraumaattisen hydrokefa-
luksen vaara vaikeissa vammoissa on ollut eri
aineistoissa 1–20 % [334-336]. Posttraumaatti-
nen hydrokefalus kehittyy suurimmalle osalle
kahden viikon kuluessa ja 90 %:lle kolmen kuu-
kauden kuluessa, harvoin vasta vuosien kulut-
tua [334,336]. Tärkeimmät merkit tämän kom-
plikaation mahdollisuudesta ovat odotettua
huonompi toipuminen erityisesti muistin osalta
tai jo vakiintuneiden henkisten toimintojen huo-
noneminen yhdistyneenä kävelyn ja virtsanpidä-
tyskyvyn heikkenemiseen.

Lievätkin neurologiset puolioireet viittaavat
ainakin keskivaikeaan vammaan. Toispuolis-
ta heikkoutta esiintyy 10–25 %:lla ja afasiaa
11 %:lla vaikean vamman saaneista [337]. Use-
ammin todetaan tasapainon, koordinaation ja
hienomotoriikan häiriöitä, silmien liikehäiriöitä
ja puheen epäselvyyttä, erityisesti diffuusien
vammojen jälkitiloissa. Ekstrapyramidaalijärjes-
telmän vaurioita, kuten vapinaa, dystoniaa, pak-
koliikkeitä ja posttraumaattista parkinsonismia,
esiintyy jälkioireina vaikeissa vammoissa ohime-
nevänä noin 10 %:lla ja pysyvänä noin 12 %:lla
[338-341]. Ne voivat kehittyä hyvin hitaasti.
Kallonpohjan murtumien, aivorunkovaurioiden
ja vammaan liittyvien aivohermojen venytysten
yhteydessä syntyy ohimeneviä tai pysyviä aivo-
hermovaurioita.

Vammanjälkeinen muutos hormonitoimin-
noissa tai syömiskäyttäytymisessä viittaa aivo-
lisäkkeen tai hypotalamuksen vaurioon. Oireet

voivat olla epämääräisiä ja vaikeasti diagnosoi-
tavia: ruokahaluttomuutta tai näläntunteen
puuttumista, pahoinvointia, painon muutoksia,
paleluherkkyyttä ja masennusta. Samankaltaisia
oireita saattaa esiintyä myös pelkästään mieli-
alamuutosten seurauksena, mikä tulee muistaa
erotusdiagnostiikassa. Aivolisäkevaurioihin liit-
tyy useimmiten miehillä impotenssia ja naisilla
kuukautishäiriöitä tai hedelmättömyyttä [342].
Lisääntynyt virtsaneritys viittaa diabetes insipi-
dukseen. Panhypopituitarismiakin voi esiintyä.
Hormonitoiminnan häiriöitä esiintyy todennä-
köisimmin vakavan vamman saaneilla, joilla on
lisäksi kallonpohjan murtuma ja aivohermo-oi-
reita [343].

Sekä hypotalamuksen että aivorungon vau-
rioon voi liittyä autonomisen hermoston toimin-
tahäiriöitä, kuten lämmönsäätelyhäiriöitä, tihen-
tynyttä virtsaamistarvetta tai pidätysvaikeutta,
ummetusta ja seksuaalitoimintojen häiriöitä.
Tarkkoja selvityksiä näiden esiintyvyydestä ei
ole. Vaikean aivovamman saaneista 15 % jää
pysyvästi virtsainkontinenteiksi [344]. Seksuaa-
litoimintojen häiriöiden ilmeneminen ja patofy-
siologiset mekanismit vaihtelevat suuresti [345].
Taustalla voi olla limbisen järjestelmän häiriö,
hormonaalinen häiriö, autonomisen hermoston
häiriö tai psykogeenisiä tekijöitä. Useimmiten
esiintyy seksuaalista haluttomuutta tai kyvyttö-
myyttä. Otsalohkon vaurioihin saattaa liittyä
impulsiivista ja poikkeavaa seksuaalikäyttäy-
tymistä, kuten itsensä paljastamista [346]. Sek-
suaalitoimintojen häiriöitä on esiintynyt eri tut-
kimuksissa 4–71 %:lla aivovamman saaneista
[347]. Uni-valverytmin häiriöitä esiintyy merkit-
tävän aivovamman jälkeen noin 30–50 %:lla
[266,348]. Useimmiten häiriö ilmenee lisäänty-
neenä unentarpeena.

Neuroradiologinen ja laboratoriodiagnostiik-
ka. Magneetti- ja TT-kuvaukset ovat tärkeim-
mät kuvantamismenetelmät aivovammojen jäl-
kitiloissa [349,350] – muita menetelmiä käyte-
tään toistaiseksi erityistapauksissa. TT-kuvauk-
sella seurataan alkuvaiheen kuvissa todettujen
muutosten korjaantumista tai hydrokefaluksen
kehittymistä. Muissa indikaatioissa tulee käyt-
tää magneettikuvausta, erityisesti kun aivovam-
ma on alkuvaiheessa jäänyt diagnosoimatta.
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Magneettikuvauksessa tulee käyttää tavan-
omaisten T1-, T2- ja protonitiheyssekvenssien
lisäksi ainakin gradienttikaikusekvenssiä, joka
näyttää verenvuotojen jälkitilat luotettavimmin
[150]. FLAIR- ja diffuusiokuvaukset saattavat
paljastaa parhaiten kliinisen kuvan kannalta
merkittävimmät muutokset [153,351]. Magneet-
tikuvaus on herkin menetelmä osoittamaan jäl-
kitilojen anatomisia muutoksia [133,349,352-
354]. Aivovammojen jälkitiloihin liittyviä muu-
toksia voidaan joissakin tapauksissa todeta
muilla kuvantamismenetelmillä, vaikka tavan-
omaisen magneettikuvauksen löydös on nor-
maali [86,355-362](C). Paikallisten muutosten
lisäksi aivovammojen jälkitiloja arvioitaessa
kannattaa kiinnittää erityistä huomiota atrofi-
siin muutoksiin [363]. Varsinkin näiden havait-
semiseksi on tehtävä vertailu myös mahdollisiin
akuutissa vaiheessa tai ennen vammaa otettui-
hin kuviin. SPECT voi osoittaa diffuuseja tai
paikallisia vaurioita, vaikka magneetti- ja TT-
kuvauslöydökset ovat normaaleja [352,355,356,
364,365]. Kliininen neurofysiologia tarjoaa jos-
kus lisäapua aivovamman jälkitilan diagnosoin-
tiin epäselvissä tapauksissa. Laboratoriodiag-
nostiikkaa tarvitaan lähinnä vain aivolisäke-hy-
potalamusakselin toimintahäiriötä epäiltäessä.

Aivovammojen jälkitilojen hoito
ja kuntoutus

Aivovammojen jälkihoito edellyttää lähes aina
moniammatillista toimintatapaa. Neuropsykolo-
gian ja -psykiatrian lisäksi erityisesti sosiaali-
työn ja kuntoutusohjauksen merkitys on usein
keskeinen. Työnjaon näiden ammattiryhmien
välillä tulee olla selkeä. Kuntoutusmuodosta
riippumatta palveluntuottajan perehtyneisyys ai-
vovammojen jälkitilojen oireistoon on ensiarvoi-
sen tärkeää. Kaikki kuntoutus tulee nivoa osak-
si vammautuneen kokonaishoitoa, ja yhteyden-
pito eri hoitavien tahojen kesken on tärkeää yh-
teisistä tavoitteista ja keinoista sopimiseksi. Kos-
ka aivovammojen jälkioireiden ymmärtäminen
on vaikeaa sekä vammautuneelle itselleen että
hänen ympäristölleen, sopeutumisvalmennuksen
ja vertaistuen merkitys jälkitilojen hoidossa ko-
rostuu. Perheen ja lähiyhteisön ohjaus onkin tär-

keä osa kaikkea aivovammapotilaiden kuntou-
tusta. Työ- tai koulutuskokeilua voidaan käyt-
tää myös kuntouttavana toimenpiteenä, vaikka
työkykyisyyttä ei pidettäisikään realistisena ta-
voitteena.

Aivovammojen suuri yksilöllisyys on otettava
huomioon kaikessa hoidossa ja kuntoutuksessa.
Oireiden tiedostuksen heikkouden takia osa
vammautuneista hyötyy neuropsykologisesta tai
laitoskuntoutuksesta vasta myöhemmin, ja osa
ei hyödy lainkaan tavanomaisista kuntoutus-
muodoista. Tällöin tulee panostaa sellaisiin tu-
kimuotoihin kuin työ- ja koulutuskokeiluihin ja
arkielämän tukeen esimerkiksi tukihenkilön
avulla. Mahdollinen päihdeongelma on hoidet-
tava ennen aivovammaan liittyvän lääkinnälli-
sen tai ammatillisen kuntoutuksen aloittamista
tai viimeistään tällaisen kuntoutuksen kanssa
samanaikaisesti. Paikallisella tasolla tulee myös
huolehtia rajallisten kuntoutuspalveluiden saa-
tavuudesta sitä eniten tarvitseville.

Neuropsykologisten jälkioireiden hoito ja
kuntoutus. Neuropsykologinen kuntoutus pa-
rantaa aivovammapotilaan kognitiivisia oireita
[223,366-376](B) sekä emotionaalista ja psyko-
sosiaalista selviytymistä [223,366-377](C) niin
akuutissa kuin kroonisessakin vaiheessa. Aivo-
vammapotilaan neuropsykologinen kuntoutus
on vaativaa, sillä potilaan voi olla vaikea hallita
tunteitaan ja käyttäytymistään, ja puutteellinen
henkinen suorituskyky rajoittaa hänen kykyään
käsitellä ja ilmaista asioita.

Neuropsykologisen kuntoutuksen tavoitteena
on auttaa kompensoimaan aivovamman vaiku-
tuksia arkielämässä, tukea potilaan sopeutumis-
ta muuttuneeseen tilanteeseen sekä tukea ylei-
sen toiminta- ja työkyvyn palautumista [378,
379]. Neuropsykologisten oireiden selvittäminen
potilaalle ja niiden hallinnan opettaminen on
keskeistä, sillä näin voidaan ehkäistä psyykkisiä
seurannaisongelmia ja parantaa yleistä elämän-
hallintaa. Edellämainittujen neuropsykologisen
kuntoutuksen tavoitteiden toteutumista ei voida
seurata pelkästään esimerkiksi neuropsykologis-
ten testien tuloksilla. Koska kognitiivisten ja
emotionaalisten toimintojen sekä käyttäytymi-
sen säätelyn oireet esiintyvät yhdistelminä, ai-
vovammapotilaan neuropsykologinen kuntoutus
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eroaa huomattavasti yksittäisten kohdeoireiden
(esim. muistihäiriön) kuntoutuksesta.

Kun neuropsykologinen oireisto tai löydökset
rajoittavat merkittävästi päivittäistä toiminta-
tai työkykyä, tulisi neuropsykologinen kuntou-
tus aloittaa heti. Jos kuntoutuksen tarvetta on
vaikea arvioida (esimerkiksi joissain lievissä tai
toisaalta erittäin vaikeissa vammoissa), on suo-
siteltavaa konsultoida aivovammojen kuntou-
tukseen perehtynyttä tahoa. Kuntoutusta on
syytä jatkaa, kunnes potilaan tila on emotio-
naalisesti ja psykososiaalisesti vakiintunut ja
kuntouttava neuropsykologi ja hoitava lääkäri
arvioivat tilan säilyvän ilman kuntoutuksen jat-
kamistakin. Potilaan kokema neuropsykologisen
tuen tarve ei aina tarkoita, että kuntoutusta tu-
lee tässä muodossa jatkaa. Osalle voidaan har-
kita vaihtoehtoisia tapoja tukea selviytymistä
arkielämässä, ja neuropsykologin rooli saattaa
olla myös toimiminen muissa tukimuodoissa
neuvovana asiantuntijana. Jos neuropsykologi-
sen kuntoutuksen palveluita ei ole saatavilla, tu-
lee harkita niiden korvaamista laitosmuotoisella
kuntoutuksella, toimintaterapialla, psykologin
tai psykiatrisen sairaanhoitajan antamalla tuel-
la, tukihenkilöllä, aivovammayhdistyksen ver-
taistuella, sopeutumisvalmennuskursseilla, kun-
toutusohjaajan tuella tai näiden erilaisilla yhdis-
telmillä. Luonnollisesti myös monet neuropsy-
kologista kuntoutusta saavat tarvitsevat lisäksi
näitä palveluita.

Kliinisesti haittaavien kielellisten oireistojen
kuntouttamiseksi puheterapia on yleensä aiheel-
linen. Rajanveto terapiatarpeen arvioinnissa on
kuitenkin vaikeampaa kuin klassisissa afasiois-
sa. Jos vammautuneen kommunikointi on suju-
vaa, vaikka kielellisiä oireita todetaankin, on
kuntoutuksen tarvetta harkittava kriittisesti ot-
taen huomioon myös palveluiden saatavuus sekä
erityisesti kuntoutujan oma motivaatio ja oireis-
ton aiheuttama käytännön haitta.

Neuropsykiatristen jälkioireiden hoito ja
kuntoutus. Neuropsykiatrisen hoidon tavoittei-
na ovat oireiden parempi tiedostus, tasapainoi-
sen minäkuvan luominen, uusien toimintatapo-
jen opettelu sosiaalisissa suhteissa ja henkisen
kestokyvyn tukeminen. Menetelminä käytetään
erilaisia psykoterapiamuotoja (joko neuropsyko-

login toteuttamana tai erillisenä terapiana) tai
lääkehoitoa [309] tai molempia. Erittäin tärke-
ää on myös, että hoitava kliinikko ymmärtää
potilaan neuropsykiatrisen oirekuvan ja että tätä
kautta muodostuu luottamuksellinen hoitosuh-
de. Joissain tapauksissa henkistä toimintakykyä
ylläpitävää terapiaa tarvitaan jopa koko elämän
ajan, yleensä kuitenkin vain ajoittaisena kriisi-
vaiheiden tai muun sellaisen tukena.

Osa potilaista saattaa tarvita myös psykiat-
rista laitoshoitoa joko pitkäaikaisena tai useim-
min kriisiluonteisesti lyhyehköinä jaksoina. Lai-
toshoito tulisi toteuttaa osastolla, jossa on asi-
antuntemusta neuropsykiatriasta ja erityisesti ai-
vovammoista. Muuten ovat vaarana toisaalta
oireiston liiallinen psykiatrisointi ja toisaalta
kaikkien aivovammapotilaan psyykkisten oirei-
den leimaaminen automaattisesti elimellisiksi.

Moniin neuropsykiatrisiin kohdeoireisiin voi-
daan kokeilla myös lääkehoitoa. Sitä koskevat
suositukset perustuvat pääosin kliiniseen koke-
mukseen tai suppeilla aineistoilla tehtyihin tut-
kimuksiin. Taustalla on myös tietämys aivovam-
moihin liittyvistä tyypillisimmistä välittäjäaine-
järjestelmien häiriöistä. Aivovammapotilaat
ovat usein hyvin herkkiä keskushermostoon vai-
kuttaville lääkkeille, ja vaikutukset voivat poi-
keta huomattavastikin tavanomaisista. Myös
haittavaikutusten vaarat ovat suuremmat, kun
taustalla on elimellinen aivovaurio [309]. Lää-
kitys tulisi hätätilanteita lukuun ottamatta aloit-
taa pienellä annoksella ja sitä hitaasti suuren-
taen. Taulukossa 19 on esitetty eri kohdeoirei-
siin ensisijaisesti suositeltavat lääkevaihtoehdot.

Muiden jälkioireiden hoito ja kuntoutus. Fy-
sio- ja toimintaterapian vaikuttavuudesta ja to-
teuttamistavoista erityisesti aivovammapotilail-
la on varsin vähän laadukkaita tutkimuksia
[380]. Fysiatrien sekä fysio- ja toimintaterapeut-
tien ammattitaitoa tulee muistaa hyödyntää esi-
merkiksi keskussairaaloiden poliklinikoissa ar-
vioitaessa vamman jälkitilassa tarvittavia kun-
toutusmuotoja [381-383]. Laitoskuntoutuksen
aikana kaikkein vaikeimminkin vammautuneis-
ta yli puolella tapahtuu merkittävää kuntoutu-
mista ja kolmasosa toipuu ainakin kohtalaisen
omatoimisiksi [384,385]. Dopaminergisia lääk-
keitä voidaan kokeilla akuutin vaiheen kuntou-
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tumisen edistämiseen [386,387].
Aivovamman fyysisten jälkioireiden hoito ei

eroa näiden vaivojen yleisistä hoitoperiaatteista.
Oleellista on selvittää tarkasti oireen luonne ja
mekanismit ja kohdentaa hoitotoimenpiteet näi-
den perusteella [323,324]. Todelliset likvorikier-
ron häiriöt tulee hoitaa suntin asentamisella,
joka hyödyttää merkittävästi yli puolta potilais-
ta [388].

Aivovammojen jälkitilojen ennuste

Aivovammojen akuutin vaiheen jälkeistä ennus-
tetta voidaan arvioida monilla mittareilla. Ylei-
sen toimintakyvyn osalta eniten käytetään Glas-
gow Outcome Scalea (GOS). Kaikkein vaikeim-
min vammautuneistakin (GCS-pistemäärä 3)
eloonjäävistä noin puolet toipuu GOS-asteikon
mukaan hyvin tai kohtalaisesti [389] (tauluk-
ko 20). Vaikean vamman saaneista vielä 23 %
siirtyy parempaan ja 3 % huonompaan GOS-
kategoriaan kuuden kuukauden ja vuoden välil-
lä vamman jälkeen. Esimerkiksi kuuden kuu-
kauden kuluttua vammasta vegetatiivisessa ti-
lassa olevista vielä noin 30 % palaa tajuihinsa
[390].

Toipuminen ajoittuu pääasiassa ensimmäisiin
kuuteen kuukauteen, mutta sitä voi tapahtua
vielä noin puoleentoista vuoteen asti [391,392].

Toimintakyky saattaa kohentua pitkäänkin so-
peutumisen kautta. Oireettomaksi toipuu lievis-
sä 60–85 % potilaista, keskivaikeissa noin 50 %
ja vaikeissa vammoissa 10–25 %. Lieviä vam-
moja saaneista suurin osa toipuu kolmen kuu-
kauden kuluessa, jolloin kuitenkin vielä
25 %:lla on huomattavia subjektiivisia oireita
[6,19,20,54,273,393-395]. Osa oireista jälki-
tilaa potevista ei välttämättä osaa yhdistää oi-
reitaan aivovammaan [396]. Oireettomuuden
käsite aivovammojen jälkitiloissa on osin epä-
määräinen, mikä liittyy oireiden tiedostamisen
ongelmiin. Monissa tutkimuksissa on käytetty
vain subjektiivista arviota, joka sekin on usein
vahvasti sidoksissa arvioinnin ajankohtaan.
Vamman vaikeusasteen määritykseen liittyvät
ongelmat tuovat myös oman epävarmuusteki-
jänsä tällaisiin ennustelukuihin. Käyttäytymisen
ja persoonallisuuden muutosten on todettu en-
nustavan parhaiten omaisten stressiä [397]. Jos-
kus aivovamma aiheuttaa myös edullisia käyt-
täytymisen muutoksia [398].

Työkykyisyyden ennuste vaikeassa aivovam-
massa vaihtelee 29 %:sta (sulkeiset vammat)
[399] jopa yli 80 %:iin (sotavammojen jälkitilat)
[400]. Osa työhön palaavista ei kuitenkaan ole
työkykyisiä. Eräässä aiheistossa 50 % potilaista
oli työssä kahden vuoden kuluttua, mutta vii-
den vuoden kuluttua kolmasosa näistä oli jää-

Taulukko 19. Suositus aivovammapotilaan neuropsykiatristen oireiden ensisijaiseksi lääkitykseksi. Masennuksen, unettomuuden
ja ehkä ahdistuneisuuden hoitoa lukuun ottamatta taulukossa mainittujen kohdeoireiden lääkehoito aivovammojen jälkitiloissa
kuuluu asiaan perehtyneille erikoislääkäreille.

Kohdeoire Ensisijainen vaihtoehto Muut vaihtoehdot

Masennus SSRI-lääkkeet mirtatsapiini, moklobemidi

Kaksisuuntainen mielialahäiriö karbamatsepiini tai okskarbatsepiini1 valproaatti, lamotrigiini1

Krooninen äkkipikaisuus ja karbamatsepiini tai SSRI-lääkkeet1 propranololi1, buspironi1, valproaatti1, tratsodoni1,
aggressiivisuus epätyypilliset psykoosilääkkeet1

Akuutti aggressiivisuus loratsepaami1 epätyypilliset psykoosilääkkeet1, midatsolaami1,
haloperidoli

Ahdistuneisuus buspironi mirtatsapiini1, sertraliini1, paroksetiini

Psykoottiset oireet epätyypilliset psykoosilääkkeet epilepsialääkkeet1

Aloitekyvyttömyys, väsyneisyys, rivastigmiini1, galantamiini1 ja donepetsiili1 dopamiiniagonistit1, amantadiini1, metyylifenidaatti2,
keskittymisvaikeudet selegiliini1, SSRI-lääkkeet1, efedriini1

Unettomuus tsolpideemi melatoniini, tsopikloni, mirtatsapiini1

1 Ei virallinen indikaatio
2 Erityislupavalmiste
SSRI = selektiivinen serotoniinin takaisinoton estäjä
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nyt pois työstä [401]. Lievästi vammautuneista
noin 85 % palaa työhön [122], mutta monet
kokevat työkykynsä heikentyneeksi pitkäänkin
vamman jälkeen [34,402]. Yli 40-vuotiaana
vammautuneiden työkykyennuste on heikompi
kuin varhaisessa aikuisiässä vamman saaneiden
[267,403]. Tanskalaisessa väestöpohjaisessa ai-
neistossa ruhjevamman takia hoidetuista työ-
ikäisistä 7,9 % oli eläkkeellä ennen vammaa ja
32,5 % vamman jälkeen [404]. Tuetulla työllis-
tämisellä on saatu hyviä tuloksia jopa erittäin
vaikeissa vammoissa [405]. Lukuihin tulee suh-
tautua varauksin, sillä ne ovat vammaan liitty-
vien tekijöiden lisäksi vahvasti sidoksissa kult-
tuurisiin tekijöihin, ammatillisen ja muun kun-
toutuksen määrään ja laatuun sekä siihen, onko
kyseessä aiempi työ vai jokin muu työn muoto
(esimerkiksi osa-aikatyö, tuettu työ, vapaaeh-
toistyö).

Tutkimuksia vamman vaikutuksesta pitkän
aikavälin kuolleisuuteen on erittäin vähän. Nii-
den perusteella ennenaikaisen kuoleman vaara
on aivovamman saaneilla suurempi kuin muulla
väestöllä, mutta tarkkaa vaaran suuruutta ja eri-
tyisesti itse vamman osuutta siihen ei voi arvioi-
da [406-408]. Aivovamman saaneilla itsemur-
havaara on 2,7–4,1-kertainen muuhun väestöön
verrattuna. Osa erosta selittyy suuremmalla vaa-
ralla jo ennen vammaa – itse vamma lisää vaa-
raa noin 1,5-kertaiseksi [407].

Aivovamma ei lisää merkitsevästi vaaraa sai-
rastua Alzheimerin tautiin, mutta ainakin lievää
vakavampi vamma aikaistaa todennäköisesti
sairauden puhkeamista [409-423](C). Näyttö ai-
vovammapotilaan dementiavaaran liittymisestä
ApoE:n genotyyppiin on myös ristiriitaista [409-
412,424]. Aivovamma ei lisää merkitsevästi ai-
vokasvainten [425-430](B) eikä Parkinsonin

taudin [366,367,416,431-435](C) vaaraa (ks.
kohta parkinsonismi).

Työkyvyn ja haitta-asteen arviointi

Vakuutuskorvattavuuden ja haitta-asteen ar-
vioinnin perusteet. Vakuutusnäkökohtia varten
oleellisia ovat syysuhteet vamman ja oireiston
välillä sekä arvio primaarivamman vaikeus-
asteesta. Vaikeusasteen vakuutuslääketieteelli-
seen arviointiin sisältyy paitsi alkuperäisen vam-
man vaikeusasteen luokittelu taulukon 4 mu-
kaan myös jälkitilan vaikeusasteen arviointi
sekä näiden yhdistelmän suhteuttaminen vam-
maa edeltäneeseen terveydentilaan. Jälkitilan
vaikeusasteen määritystulokseen vaikuttavat
neuropsykologisen tutkimuksen ja seurannan
havainnot, selviytyminen päivittäisissä toimin-
noissa, sosiaalisissa suhteissa ja työelämässä
sekä mahdolliset erityisongelmat, kuten post-
traumaattinen epilepsia.

Pysyvän haitan arviointi perustuu primaari-
vamman ja siitä seuranneen jälkitilan vaikeus-
asteeseen suhteutettuna vammaa edeltäneeseen
terveydentilaan. Sosiaali- ja terveysministeriön
vahvistama aivovammojen haittaluokitus perus-
tuu näihin tietoihin. Koska jälkitilan vaikeusas-
te ja todellinen pysyvä haitta eivät kaikilla poti-
lailla korreloi primaarivamman vaikeusastee-
seen, on nykyinen haittaluokitus tässä suhteessa
ongelmallinen ja kaipaisi uudistusta.

Koska oireiston realistiseen hahmottumiseen
kuluu pitkä aika, suositellaan pysyvä haitta arvi-
oitavaksi yleensä aikaisintaan noin kahden vuo-
den kuluttua vammasta. Jos työhön paluu tai
työkokeilu tulevat kyseeseen, pysyvä haitta tulee
arvioida lopullisesti vasta vähintään puolen vuo-
den työssäselviytymiskokemuksen jälkeen.

Taulukko 20. Aivovammojen ennuste Glasgow’n kooma-asteikon (GCS) ja ”Glasgow Outcome Scalen”
(GOS) mukaan vuoden kuluttua vammasta (%). Katso myös viitteet [6,137,234,240,392,443-447].

Hyvin- Kuollut Vegetatiivinen Vaikea- Keskivaikea
toipunut tila vammaisuus vammaisuus

GCS 13–15 97–100 1–2 0 0–1 0–2
GCS 9–12 > 70 7–9 0 < 10 < 20
GCS ≤ 8 20–25 n. 20 1–3 n. 30 2–25
Kaikki vammat 39–86 8–26 0–3 1–21 5–26

Hoitosuositustyöryhmä



677

Työkykyyn vaikuttavat oireet ja niiden ar-
viointi. Työkyvyn arviointi on vaativaa. Fyysis-
ten rajoitteiden osalta arvioinnissa noudatetaan
normaalia neurologista työkyvyn arviointia hyö-
dyntäen fysiatrin tai fysioterapeutin ammattitai-
toa. Neuropsykologisten ja neuropsykiatristen oi-
reiden vaikutusten arviointi on tavanomaisessa
lääkärintutkimuksessa usein mahdotonta. Toi-
saalta nämä oireet – erityisesti väsymys, keskitty-
misvaikeudet, hitaus, aloitekyvyn heikkeneminen
ja käyttäytymisen muutokset – ovat useimmilla
aivovammapotilailla merkittävimpiä työkykyä
rajoittavia tekijöitä [368]. Työhönpaluun opti-
maalisen ajankohdan arviointi on kaikenasteisis-
sa vammoissa erittäin tärkeää. Liian varhainen
työhönpaluu voi johtaa stressiin, uupumiseen ja
masennukseen ja tätä kautta sekundaariseen oi-
reenmuodostukseen ja ongelmien pitkittymiseen.
Liian myöhäinen työhönpaluu puolestaan saat-
taa vaikeuttaa työelämään sopeutumista. Suosi-
teltavinta on yrittää työhönpaluuta heti, kun se
vaikuttaa realistiselta, ja huolehtia työssä selviy-
tymisen tiiviistä seuraamisesta hoitavan ja kun-
touttavan tahon sekä työterveyshuollon toimin.

Jos aivovammapotilaan työkyvyttömyys tai
työkykyisyys ei ole ilmeinen, voidaan työkykyä
arvioida neuropsykologisen tutkimuksen ja seu-
rannan tai laitosmuotoisen arviointijakson yhtey-
dessä taikka työkokeilun perusteella. Nämä ovat
usein toisiaan täydentäviä vaihtoehtoja. Oirei-
den tiedostuksen ongelmat ovat merkittävä työ-
kyvyn arviointiin liittyvä seikka. Sen ja kotielä-
mässä mahdollisesti huonosti konkretisoituvan
oirekuvan takia työkokeilu on usein tarpeelli-
nen. Välttämätön se on silloin, kun mahdollinen
työssä selviytymättömyys voi aiheuttaa merkit-
täviä terveydellisiä tai taloudellisia riskejä. Työ-
kokeilun tulee oireiston ja työn luonteen mu-
kaan olla riittävän pitkä, yleensä vähintään kol-
me kuukautta lopulliseksi tarkoitetulla työpa-
noksella. Liian lyhyissä kokeiluissa potilas saat-
taa pystyä kompensoimaan työkyvyn heikke-
nemän, mutta pitkään suorituskyvyn ylärajoilla
toimiminen johtaa yleensä uupumukseen ja se-
kundaariseen psyykkiseen sairastumiseen [401].

Työelämään palaamista tulee tukea kaikin
keinoin. Säännöllisellä päivärytmillä ja työn
asettamilla vaatimuksilla on usein merkittävä

kuntoutuksellinen ja elämänlaatua parantava
rooli [369,370]. Samalla voidaan vähentää mer-
kittävää syrjäytymisen vaaraa. Aivovammoille
ominaisten oireiden takia työelämään palaami-
nen edellyttää usein yksilöllisesti toteutettavaa
prosessia, jossa keskeistä on paitsi työn vaati-
musten sopivuus potilaan resursseihin myös
työnantajan perusteellinen informointi. Työter-
veyshuollon tietoja työn sisällöstä ja työhön liit-
tyvistä riskeistä tulee hyödyntää jo alkuvaiheen
kuntoutusarvioista lähtien.

Ajokyvyn arviointi liittyy usein työkyvyn ar-
viointiin. Posttraumaattisissa epilepsioissa ja yk-
sittäisen kouristuskohtauksen osalta noudate-
taan aiemmin julkaistua suositusta [371].

Aivovamman mahdollisesti aiheuttama näkö-
kenttäpuutos on muistettava selvittää. Neuro-
psykologisen tutkimuksen perusteella ajokykyä
ei aina voida arvioida luotettavasti [372]. Mer-
kittävän aivovamman saaneistakin 38–78 % jat-
kaa autolla ajamista [373,374]. Tutkimuksia ai-
vovamman saaneiden onnettomuusvaarasta on
hyvin vähän, mutta mitä ilmeisimmin vaara on
suurentunut [375]. Pysyvästi oireiset vähintään
haittaluokkaan 5 sijoittuvat aivovamman jälki-
tilat ovat pysyvä este raskaan ajoneuvon kuljet-
tamiselle tai ammattimaiselle ajolle, jos haitta-
luokka liittyy aivovamman jälkioireisiin. Heti
aivovamman jälkeen suositellaan aina yhden
kuukauden mittaista ajokieltoa lievissä vam-
moissa [376,377], kolmen kuukauden mittaista
keskivaikeissa ja kuuden kuukauden mittaista
vaikeissa vammoissa [436]. Jos keskivaikeaan
tai vaikeaan vammaan on liittynyt ruhjepesäke,
kallonsisäinen verenvuoto tai kallonmurtuma
taikka vamma on ollut avoin tai potilas on yli
65-vuotias, ajokiellon pituudeksi suositellaan
epilepsiavaaran takia yhtä vuotta. Hyvin lievis-
sä vammoissa ajokieltoa ei tarvita. Ajokiellon
jälkeen epäselvissä tapauksissa suositellaan joko
ajokokeen suorittamista tai ajokykytutkimusta
simulaattorikokeineen. Ajokykytutkimuksessa
väsymisilmiön vaikutuksen arvioiminen on
oleellista, varsinkin jos ajokyky liittyy työky-
kyyn. Ainakin kaikkia oireilevia potilaita on in-
formoitava väsyneenä ajamiseen ja toistuviin ai-
vovammoihin liittyvistä riskeistä.

Aikuisiän aivovammat



678

Aivovammojen jälkitilat
– seuranta ja porrastus

Seurantaa tarvitaan ainakin siihen saakka, että
oireisto on käytännössä joko täysin korjaantu-
nut tai vakiintunut. Hyvin lievissä vammoissa
rutiinimaista seurantaa ei tarvita vaan riittää,
että potilas saa suulliset ja kirjalliset ohjeet. Lie-
vissä ja sitä vakavammissa vammoissa tulisi va-
rata seurantakäynti noin kuukauden kuluessa
vammasta tai sairaalasta pääsystä, jotta jälki-
hoidon tarve voidaan havaita ajoissa. Ajoissa
toteutetun jälkiseurannan on todettu vähentä-
vän vamman aiheuttamia jälkioireita ja sosiaa-
lista haittaa [394,395](C). Useimmissa lievissä
vammoissa seurantaa tarvitaan vain viikkoja tai
kuukausia. Pysyvissä jälkitiloissa tilan vakiintu-
miseen kuluu yleensä vuosia alkuperäisen vam-
man vaikeusasteesta riippumatta.

Aloitekyvyn ja sosiaalisten taitojen heikkene-
misen yhdistyessä oireiden tiedostuksen puut-
teellisuuteen on aivovamman saanut vaarassa
syrjäytyä. Sosiaalityöntekijän rooli näiden poti-
laiden selviytymisessä on usein keskeinen. Jos
merkittävää jälkioireistoa potevalla ei ole sosi-
aalista tukiverkostoa, sellainen on järjestettävä
hänelle viranomaistoimenpitein. Henkilökohtai-
sen avustajan tai edunvalvojan tarpeeseen tulee
ottaa kantaa. Myös paikallisten aivovamma-
yhdistysten toimintaan ohjaaminen on hyvä
muistaa mahdollisena tukitoimenpiteenä. Avus-
tajan rutiinimaisesta järjestämisestä heti alku-
vaiheessa ei ole hyötyä [437]. Aivovammapoti-
las ei useinkaan kykene huolehtimaan itse eduis-
taan tai edes terveydentilansa ylläpidosta. Tä-
män takia hoitavan tahon pitää aina ottaa ak-
tiivisesti yhteyttä vastaanotolle tulematta jää-
vään aivovammapotilaaseen.

Porrastus. Aivovammojen jälkitilojen diag-
nostiikka, hoito ja seuranta kuuluvat vaativim-
piin kliinisen neurologian osa-alueisiin, ja ne tu-
lee alkuvaiheessaan toteuttaa neurologisessa tai
neurokirurgisessa erikoissairaanhoidossa, useim-
miten moniammatillisesti. Keskussairaaloiden
neurologisissa yksiköissä tulisi olla ainakin yksi
aivovammojen seurantaan perehtynyt erikoislää-

käri. Seuranta suositellaan toteutettavaksi eri-
koissairaanhoidon neurologisissa yksiköissä (yli-
opisto-, keskus- tai aluesairaalat), kunnes oireis-
to on korjaantunut tai tilanne vakiintunut, mikä
sisältää muun muassa työkyky- ja korvausrat-
kaisujen selviämisen. Tämän jälkeen suurin osa
potilaista voidaan ohjata perusterveydenhuollon
seurantaan. Aivovammapotilaalle olisi kuitenkin
hyvä varata mahdollisuus ottaa uudestaan yh-
teyttä hoitaneeseen tahoon, sillä saavutettu ta-
sapaino on usein herkkä ja vahvasti sidoksissa
juuri tiettyyn psykososiaaliseen ympäristöön.
Osalle riittää perusterveydenhuollon seurannan
sijasta mahdollisuus ottaa tarvittaessa yhteyttä.
Kaikkien perusterveydenhuollossa toimivien lää-
käreiden tulisi tuntea aivovammojen jälkitilojen
keskeisimmät oireet ja osata epäillä tällaisten
oireiden yhteyttä mahdolliseen aivovammaan.

Vakuutuslääketieteelliset ja työkykyarviot
voidaan yleensä tehdä normaalin neurologisen
erikoissairaanhoidon puitteissa. Myös olemassa
olevien moniammatillisten kuntoutuspoliklini-
koiden palveluita sopii käyttää, mutta näiden
tulee olla perehtyneitä myös aivovammojen jäl-
kitiloihin. Työkokeilut tulisi korvaavan tahon

mukaan organisoida eläkevakuutusyhtiöiden,
Vakuutuskuntoutus VKK:n tai keskussairaaloi-
den, Kansaneläkelaitoksen tai muiden kuntou-
tustutkimusyksiköiden kautta.

Nuorten aivovammaisten hoidossa tulisi teh-
dä yhteistyötä erityisesti nuorisopsykiatristen
yksiköiden kanssa. Valtakunnallisesti nuorten
aivovammaisten kuntoutus tulee keskittää paik-
koihin, joissa on tämän alueen kokemusta ja
erityisosaamista. Ainakin yliopistollisten keskus-
sairaaloiden tasolla tulee olla valmiuksia huo-
lehtia nuorten aivovammaisten erityisongelmis-
ta, jotka liittyvät opiskeluun, asumiseen, itse-
näistymiseen ja sosiaalisiin suhteisiin. Vanhus-
ten aivovammojen jälkitiloja voidaan useimmi-
ten diagnosoida ja hoitaa myös normaalien pe-
rusterveydenhuollon, geriatrian ja geropsykiat-
rian palveluiden puitteissa. Diagnostiikan tai
hoidon kannalta ongelmallisissa tapauksissa tu-
lisi käyttää neurologista asiantuntemusta.
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