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Kirjallisuuskatsauksen aihe on lievén aivovamman yhteydessd aiheutuva epédsuora trau-
maattinen optinen neuropatia (Indirect Traumatic Optic Neuropathy, ITON). Lievéd aivo-
vamma aiheutuu, kun péén kiithtyvyys muuttuu ékisti ja aivot osuvat padn luisiin raken-
teisiin. Optisen hermon sijainti luisten rakenteiden ldheisyydessa altistaa sen voimien
siirtymiselle hermoon. Aivojen vamma syntyy, kun padhin kohdistuva isku vaurioittaa
aivokudosta. Aivokudoksen vaurioituminen voi johtua primaarisista mekanismeista
kuten aksonien venytyksesti ja aivojen ruhjevammasta, sekunddarisisti vammamekanis-
meista kuten glioosista ja neuroinflammaatiosta ja systeemisistd vammamekanismeista
kuten tulehdustilasta ja stressivasteesta

Epésuora traumaattinen optinen neuropatia on véhin tutkittu ja heikosti tunnettu diag-
noosi aivotdrdhdysten yhteydessé, vaikka sen oireita kehittyy 0,5-5%:lle aivotarahdyk-
sen kérsineistd potilaista. Aivotirdhdys kattaa 5-9% kaikista urheilussa aiheutuneista
vammoista, jolloin epidsuoran traumaattisen optisen neuropatian mahdollisuus aivotdrdh-
dyksen jdlkeisend tilana tulee terveydenhuollon ammattilaisen tunnistaa.

Epésuoran traumaattisen optisen neuropatian oireita ovat nakemisen heikkeneminen ja
epanormaali pupillirefleksi. Nd6n heikkenemisen oireena pidetddn néddn tarkkuuden ja
varindon heikkenemistd sekd ndkokentén pienenemisti. ITON:ssa optiseen hermoon tai
sen verisuonitukseen ei aiheudu suoraan vauriota kallon palasen tai vierasesineen takia,
vaan epdsuorasti pddvamman voiman vélittymisestd nikohermoon, neuroinflammaation,
oksidatiivisen stressin, stressivasteen tai verenkierrollisten ongelmien takia. ITON:iin

el ole varmistettua toimivaa hoito, joten lisdtutkimus sairauden patofysiologiasta on
tarpeen riittdvén hoitomuodon saamiseksi. Potilaiden seurannassa on havaittu, ettd nion
toiminnassa, toipumisessa ja pidemmén aikavélin lopputulemissa on suuria eroja poti-
laiden viélilld. Suurimmalla osalla potilaista tapahtuu ndon tarkkuuden paranemista tai se
pysyy vamman jélkeiselld tasolla. Toipuminen tapahtuu yleensd ensimmdiisen kuukau-
den aikana, mutta se voi tapahtua myohemminkin.

Asiasanat: epdsuora traumaattinen optinen neuropatia, aivotdrahdys






Sisalto

1. Johdanto
2. Aivotérdhdys eli lievd aivovamma
2.1 Aivotirahdyksen mééritelma ja oirekuva
2.2 Diagnosointi
2.3 Toipuminen
2.4 Aivotirdahdyksen ja akuutin stressireaktion erot
2.5 Aivotirdahdyksen patofysiologia
3. Néakokyky
3.1 Silmén anatomia
3.2 Nakoaistimuksen synty
3.3 Niakoaistimusta kuljettavat rakenteet ja niiden yhteys
optiseen neuropatiaan
4. Epdsuora traumaattinen optinen neuropatia
4.1 Miiritelma
4.2 Etiologia
4.3 Hiiritutkimukset
4.4 Toistuvat lievdt aivovammat pitkittyneiden
oireiden taustalla
4.5 CTE on tieteellisesti kiistanalainen diagnoosi
5. Yhteenveto
Léahdeluettelo

Kuvaléhteet

10
10
11
12
12
13
16
16
17

20
25
25
26
28

30
31
33
34
39



1. Johdanto

Tamai syventdvd opinndytety0 on kirjallisuuskatsaus lievén aivovam-
man yhteydessd aitheutuvasta epdsuorasta traumaattisesta optisesta
neuropatiasta. Epdsuora traumaattinen optinen neuropatia on véhan
tutkittu, ja heikosti tunnettu diagnoosi, joka on kuitenkin ongelma
esimerkiksi urheilijoiden aivotdrdhdysten yhteydessi, ja voi vaikut-
taa potilaan uraan ja eliménlaatuun pysyvésti. Li ym. (2020) mukaan
traumaattisen pddvamman yhteydessa tai sen jdlkeen optisen neuropa-
tian oireita kehittyy 0,5-5 %:lle potilaista (Li 2020).

Kéypa hoito (2017)-suosituksen tietojen mukaan aivotdrdahdys
eli lievd aivovamma maééritellddn padhin kohdistuneen iskun jilkei-
send aivojen toiminnan héirioni, johon ei liity tajuttomuutta tai kou-
ristuksia (Saarelma 2019). Aivotoiminnan héirion merkkeiné pidetdan
tajuttomuutta tai tajunnantason laskua, posttraumaattista muistinme-
netystd, henkisen tilan muutosta tai jotakin neurologista oiretta, kuten
ndkokyvyn heikkenemistd, paansarkyd, huimausta tai kognitiivisten
toimintojen alenemaa (Aivovammat: Kdypa hoito- suositus 2017).

Epédsuora vamma optiseen hermoon eli indirect traumatic optic
neuropathy (ITON) johtuu pddn vammasta, missé oireina ovat nion
heikkeneminen ja epdnormaali pupillirefleksi (Singman 2016). Ndon
heikkenemisen oireena pidetddn naon tarkkuuden ja varindon heikke-
nemistéd sekd nikokentin pienenemistd. ITON:ssa optiseen hermoon
tai sen verisuonitukseen ei aiheudu suoraan vauriota kallon palasen
tai vierasesineen takia, vaan epasuorasti pddvamman voiman vilitty-
misestd ndkohermoon, neuroinflammaation, oksidatiivisen stressin,
stressivasteen tai verenkierrollisten ongelmien takia. Traumaattisessa
optisessa neuropatiassa (TON) ndkdhermoon aiheutuu vamma suoraan
kallon palasen tai vierasesineen takia. Epdsuoran traumaattisen opti-
sen neuropatian hoito on viela toistaiseksi kiistanalaista, silld hoitojen

tehoa ei ole todistettu.



PubMed:std hakusanalla: ”indirect traumatic optic neuropathy”
OR ITON, tulee 106 tulosta (15.10.2020). Samasta lahteestd puoles-
taan hakusanalla ’traumatic optic neuropathy” 16ytyy 3709 tulosta
(15.10.2020). Néaiden hakujen perusteella ITON on merkittévisti
vihemmain tutkittu nikemisen ongelma kuin traumaattinen optinen
neuropatia. ITON:Ila on kliinistd merkitystd esimerkiksi urheilijoiden
aivotirdhdyksissd, jolloin sen tutkiminen on tdrkedd. Tiedonhaussa on
pyritty ottamaan huomioon laaja-alaisesti ITON:sta 16ytyvé tutkittu
tieto, ja yhdistda sitd oppikirjoista 10ytyvéddn ajankohtaiseen teoriaan
silmén ja ndkoradaston anatomiasta ja ndkemisen fysiologiasta.

Tama kirjallinen ty6 on ldédketieteen lisensiaatin tutkintoni

syventdvé opinndytetyo.



2. Aivotarahdys eli lievia aivovamma
2.1 Aivotiardhdyksen miiritelmai ja oirekuva

Aivotardhdys syntyy, kun pdéan kithtyvyys muuttuu ékisti ja aivot
osuvat padn luisiin rakenteisiin (Moore, Dalley & Agur 2018, s. 894).
Péén kiihtyvyyden muutos aiheuttaa aksoneiden leikkautumista tai
venymistd, jolloin kehittyy diffuusi aksonivaurio. Aivotdrdhdys luo-
kitellaan lievdksi aivovammaksi. Etenkin kontaktiurheilussa aivota-
rahdyksid voi sattua esimerkiksi taklauksissa tai tormayksissa, jolloin
pddhin aiheutuu iskuja tai pai rotatoituu eli urheilussa tapahtuu paan
kithtyvyyden muutoksia aiheuttavia tapahtumia.

Saarelman artikkelin (2019) mukaan aivojen vamma syntyy,
kun péadhin kohdistuu isku, joka vaurioittaa kudoksia. Vamma voi
syntyé suorasti tai epasuorasti. Suorassa vammassa isku murtaa kallon
luun ja aiheuttaa suoraan vamman aivoihin ja epdsuorassa vammassa
isku aiheuttaa aivokudoksen kiithtyvyyden muutoksen, joka venyttii ja
puristaa aivoja tai kehon perifeerisiin osiin kulkevia aksonirakenteita
luisen tukirangan sisdlld. Aksonien anatomia ja sijainti luisia rakentei-
ta vasten atheuttaa traumariskin, joka voi péaén kiihtyvyyden muutok-
sissa johtaa aivovammaan (Saarelma 2019.)

Aivovammat luokitellaan kolmeen eri kategoriaan niiden vaka-
vuuden mukaan: aivotirdhdys eli lievd aivovamma, keskivaikea ja vai-
kea aivovamma (Saarelma 2019). Aivotirdhdys on vdhdinen aivojen
toiminnan hiirid, johon ei liity tajuttomuutta tai kouristuksia. Potilai-
den oireita aivotiardhdyksen jdlkeen ovat muun muassa péadnsérky, hui-
maus ja oksentelu. Aivotdrdhdyksen aiheuttama painsirky on lievdd
ja oksentelu satunnaista. Keskivaikeaksi aivovamma diagnosoidaan,
kun aivokudoksen vaurio voidaan todentaa kuvantamistutkimuksella,
lisdksi oirekuvaan liittyy yleensd tajunnan menetys ja muistin menetys

sekd ohimenevé tai pysyvéd hermoston oire (Saarelma 2019.)
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Lievissd aivovammoissa todetaan myds samoja oireita, jolloin kuvan-
tamismuutokset ovat oleellinen tekijad diagnoosin tekemisessd. Diag-
noosin tekohetkella ei voida viela tietdd, kuinka kauan oireet kestavit
tai kroonistuuko potilaan tila tai jokin oire.

On esitetty, ettd aivotirdhdys kattaisi jopa 5-9% kaikista urhei-
lussa aiheutuneista vammoista (Luoto 2014), mika tekee siitd erittdin

tiarkedn tutkimuskohteen urheilijoiden terveyden parantamiseksi.

2.2 Diagnosointi

Aivovammadiagnoosi voidaan tehdd, kun esiintyy jokin aivotoimin-
nan hdirion merkki: tajuttomuus tai tajunnantason lasku, posttrau-
maattinen amnesia, henkisen tilan muutos tai jokin neurologinen oire
(Aivovammat: Kéypa hoito- suositus 2017) Lievien aivovammojen
diagnosointi on haastavaa etenkin potilailla, joilla on useita oireita
esimerkiksi auto-onnettomuuden jdlkeen. Aivotdrdhdyksessd aiheutu-
va tajuttomuus ja amnesia ovat korkeintaan hetkellisi eika siihen liity
kuvantamisldydoksid, aivotoiminnan hiirié on véliaikainen ja toipu-
minen siitd on nopeaa (Aivovammat: Kdypa hoito- suositus 2017).
Keskivaikean ja vaikean aivovamman kohdalla diagnosointia helpotta-
vat kuvantamismuutokset (Aivovammat: Kdypa hoito- suositus 2017).
Aivotdardhdyksen kliinisessa tutkimisessa tulisi saada tietoon sairaus-
ja aivotdrdhdyshistoria seké potilaan sen hetkinen oireisto ja suorittaa
karkea kognitiivinen arviointi ja tasapainotestaus. Urheilussa sattu-
neen aivotdrdhdyksen arvioinnissa ohjeistetaan kdyttimaan hyvéksi
esimerkiksi SCATS5-lomaketta (Sport concussion assessment tool 5)
tai tietokonepohjaisia menetelmié kuten InPACT (Immeadiate pos-
tconcussion assessment and cognitive testing). SCATS5 tunnistaa 22
erilaista oiretta aivotirdhdykselle, mitkd ovat muun muassa paansarky,
niskakipu, pahoinvointi, huimaus, tasapaino-ongelmat, valo- ja déni-
herkkyydet, vasymys, drtymys ja kognitiiviset ongelmat (Echemendia
2017).
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2.3 Toipuminen

Aivotéardahdyksen sattuessa tai sitd epdiltdesséd urheilusuoritus pitéisi
keskeyttdd vélittomasti eikd urheilua saisi jatkaa seuraavan 24 tunnin
aikana. Aivotdrdhdyksesti oireettomaksi toipuminen kestda suurim-
malla osalla 2—12 pdivéa, mutta 10—15 % urheilijoista kérsii pitkit-
tyneesti aivotirdhdyksen jalkeisestd oireilusta (Luoto 2014). Aivo-
vammojen kédypa hoito- suosituksen mukaan lievisti aivovammasta
toivutaan yleensi nopeasti oireiden mukaisella hoidolla ja informaa-
tiolla vammasta (Aivovammat: Kéypéa hoito- suositus 2017). Useam-
mat aivotiardhdykset ja niiden korkeampi vakavuusaste korreloivat
suoraan oireiden pitkittymiseen ja toipumisen hitauteen (Luoto 2014).
Liian aikainen palaaminen tiysipainoiseen urheiluun lisdd uuden
aivotdrdhdyksen ja second impact- oireyhtymén riskié (Luoto 2014).
Ongelmana tdssi on se, ettd lievét toimintakyvyn vajavaisuudet jadvét
huomaamatta ja pelaaja péaéstetdin palaamaan tdysipainoiseen har-
joitteluun ja pelaamiseen liian aikaisin, jolloin uuden ja vakavamman
aivovamman todennékoisyys kasvaa.

Second impact- oireyhtymai johtuu kahdesta aivotdrahdyksesta,
joista jalkimmadinen tulee ensimmaéisen aivotirdhdyksen toipumisvai-
heen aikana. Second impact- oireyhtymé voi johtaa nopeaan ja hallit-
semattomaan aivoturvotukseen ja siti kautta kuolemaan (Luoto 2014).
Raportoidut second impact-oireyhtymétapaukset ovat kuitenkin harvi-
naisia, Euroopassa ei ole raportoitu yhtién ja yksittéisid tapauksia on
raportoitu Pohjois-Amerikassa. Useammat lievit aivovammat saatta-
vat kuitenkin johtaa krooniseen traumaattiseen aivovammaan, joissa
on vaihtelevia neurokognitiivisia hiirigitd. Kroonisia traumaattisia
aivovammoja ovat muun muassa krooninen traumaattinen enkefalopa-
tia, dementia pugilistica, traumaperdinen parkinsonismi ja aivotarah-

dyksen jédlkeinen krooninen oireyhtyma.

2.4 Aivotardhdyksen ja akuutin stressireaktion erot

Akuutti stressireaktio voi kehittyd, kun ihminen joutuu kokemaan
traumaattisen tapahtuman. Akuuttiin stressireaktioon johtavia tapah-
tumia voivat olla esimerkiksi toisen ihmisen kuolema, oma ja toisen
thmisen loukkaantuminen tai kuoleman ja loukkaantumisen uhka
(Huttunen, M. 2018. Akuutti stressireaktio. Ladkérikirja Duodecim).
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Traumaattisen tapahtuman jélkeen ihmiselle voi kehittyd dissosiatii-
visia oireita, kuten turtumus, irrallisuuden tunne, tunnereaktioiden
puute, vihentynyt tietoisuus ymparistostd, itsensd tai ympariston koke-
minen vieraaksi ja muistihdirid trauman tapahtumisesta. Namé oireet
koettavat estdd trauman uudelleen elamisen mielikuvien paistessa
tietoisuuteen. Voimakas ahdistus, sosiaalinen eristdytyminen, nukah-
tamisvaikeudet, drtyneisyys ja/tai keskittymisvaikeudet ovat akuutin
stressireaktion oireita. Monet oireista ovat hyvin saman tyyppisid
aivotirdhdyksen oireiden kanssa. Akuutissa stressireaktiossa oireet
kestdvat vahintddn kaksi pdivéd ja enintddn neljd viikkoa (Huttunen,
M. 2018. Akuutti stressireaktio. Ladkarikirja Duodecim), jos oireet
kestdvat yli neljd viikkoa on kyseessd traumaperdinen stressihdi-

ri6 (Huttunen, M. 2018. Traumaperdinen stressihdirio. Ladkarikirja
Duodecim). Suurentunut riski sairastua akuuttiin stressihéirioon on
thmisilld, jotka ovat ahdistusherkkid ja ihmisilld, jotka ovat kokeneet
traumaattisen kokemuksen aikaisemminkin. Suurentunutta riskid sai-
rastua aiheuttaa myds tapahtuman suuri koettu jarkyttdvyys (Huttunen,
M. 2018. Akuutti stressireaktio. Ladkarikirja Duodecim.).

2.5 Aivotardhdyksen patofysiologia

Aivotirdhdyksen oireet voidaan jakaa neljddn ryhméén: fyysiset
(paansidrky, huimaus), kognitiiviset (keskittyminen, muisti), emotio-
naaliset (masennus, ahdistus ja mielialanvaihtelut) ja unioireet (hyper-
ja insomnia) (Steenerson 2017). Aivojen kuvantaminen on yleensd
hyodytontd kuvaamaan neuropatologisia muutoksia aivotirahdyksissa,
silld kuvantamismuutoksia ei ole aivotardhdyksissd. Vammamekanis-
mi ja potilaaseen kohdistuneen ulkoisen energian méddri ennustavat
vamman vakavuutta. Korkeaenergisissd iskuissa, jolloin saattaa aiheu-
tua keskivaikea tai vaikea aivovamma, kuvantaminen on diagnostiikan
kannalta valttimétonta, silld silloin saattaa esiintyd kuvantamismuu-
toksia (Aivovammat: Kdypa hoito- suositus 2017). Kuvantamismuu-
tokset, joita havaitaan voivat olla esimerkiksi aivokudoksen ruhjeet
(kontuusio), kovakalvon- ja lukinkalvonalaiset verenvuodot ja kallon-
murtumat (Luoto 2020). Aivotdrdhdyksen oireet johtuvat todennékoi-
sesti toiminnallisista, metabolisista ja mikrotason muutoksista eika

sellaisista makrotason anatomisista ongelmista, joita pystyttdisiin

13



havaitsemaan kuvantamisen keinoin. Isku aivoihin saattaa aiheuttaa
ongelmia yksittidisen solun toiminnan tasolla, miki aiheuttaa lopulta
aivojen toiminnallisia ongelmia.

Aivotdrdhdys eli lievd aivovamma ei johda suoraan rakenteelli-
seen vaurioon vaan biomekaaniset hdiriot johtavat yksittdisten solujen
epanormaaliin toimintaan. Epdnormaali solutoiminta johtaa aivotoi-
minnan hdiriintymiseen ja saattaa johtaa myds mikrotason ja lopulta
makrotason vaurioon ja kuvantamismuutoksiin.

Neurotransmitterien suuri ja ei sdddelty eritys johtaa toiminnan
menetykseen ja jopa pysyvédn vaurioon (Steenerson 2017). Mekaani-
nen vamma rikkoo solukalvoja, miké johtaa kaliumin ulosvirtaukseen
solukalvon kanavien lépi ja sitd kautta neuronien depolarisaatioon
(Steenerson 2017). Kun solukalvon kanavat ovat auki syntyy positii-
vinen palautesilmukka, mikéa johtaa suurentuneeseen kaliumin vapau-
tumiseen, depolarisaatioon ja neurotransmittereiden vapautumiseen
(Steenerson 2017). Glutamaatti on yksi néistd neurotransmittereista.
Solunsisdinen kalsium lisdéntyy, kun glutamaatin tapaisten, neuroneita
aktivoivien neurotransmitterien konsentraatio kasvaa (Katayama 1990
& Takahashi 1981). Kalsiumin kerdéntyminen soluihin ja mitokon-
drioihin aiheuttaa solun katabolian lisdantymisen aktivoimalla prote-
aaseja, lisddntyneelld vapaiden radikaalien vapautumisella ja lisdén-
tyneelld tulehdustekijoiden maarélld. Ndma solunsisdiset muutokset
ja signaalikaskadien aktivoitumiset johtavat lopulta solun kuolemaan
(Cheng 2012). Héiriintynyt mitokondrioiden toiminta voi olla syypéa
alun solukuolemille aivovamman yhteydessd. Verindytteestd ndiden
muutosten mittaaminen ei kuitenkaan onnistu veri- aivoesteen takia.

Metabolian hédiriintyminen johtuu suuresta ja nopeasta neuro-
nien depolarisaatiosta. Ionien homeostaasin korjaaminen vaatii energi-
aa solukalvon pumppujen toimimiseksi, miké johtaa glukoosin kdyton
kasvuun (Shah 1983 & Sunami 1989). Glukoosin sisddnotto soluihin
vihenee (Selwyn 2013), mik4 osaltaan johtaa metabolian heikentymi-
seen ja siihen, ettd mitokondriot eivét saa tuotettua tarpeeksi ATP:td
solun tarpeisiin (Cheng 2012 & Selwyn 2013). ATP:n puute johtaa
sithen, ettd ATP-riippuvainen Na-K-pumppu ei pysty ylldpitdmédn
ionien homeostaasia, miké johtaa glykolyysin aktivoitumiseen. Aluksi
aivovamma johtaa hypermetaboliaan (Yoshino 1991 & Selwyn 2013)
ja glukoosin ja laktaatin suureen kéyttoon, mutta myéhemmin (7-10pv
aivovammasta) metabolian taso laskee merkittavésti (Yoshino 1991 &
Selwyn 2013). Kerddntyvi laktaatti saattaa aiheuttaa suoraan neuro-

nien vaurioita (Kawamata 1995) ja vaikuttaa negatiivisesti veren
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hyytymiseen, miké vaikuttaa kallon sisdisen verenvuodon riskin suu-
rentumiseen (Engstrom 2006).

Epédnormaali metabolia johtaa aivojen tulehdustilaan. Vas-
teesta tulehduksiin, vammoihin ja tauteihin vastaa mikroglia-solut,
jotka ovat keskushermoston immuunipuolustussoluja. Vasteen aikana
mikrogliasolut vapauttavat pro- ja anti-inflammatorisia sytokiineja,
prostaglandiineja, typpioksidia, kasvutekijoité ja happiradikaaleja. Mi-
krogliasolut myos fagosytoivat solujen jédnteitd ja soluille myrkyllisid
aineita. Mikrogliasolut ovat osallisena niin edistiméssi kuin vihenti-
méssd aivojen tulehdustilaa. Haitallisia vaikutuksia mikrogliasoluista
on niiden tuottamien sytotoksisten kemikaalien, kuten proinflamma-
toristen tulehdustekijoiden, kemokiinien, typpioksidien ja vapaiden
happiradikaalien takia silld ne mydtidvaikuttavat neuronien solukuole-
miin (Loane 2010). Terveissi aikuisen ihmisen aivoissa mikrogliaso-
lut ovat lepotilassa ja aktivoituvat, kun niiden reseptoreihin sitoutuu
esimerkiksi ATP:td, glutamaattia, kasvutekijoitd ja/tai sytokiineja, joita
vapautuu vaurioituneista neuroneista. (Loane 2010).

Aivoverenkierto heikkenee aivovamman jélkeen merkittdvésti
kallon sisdisen paineen samalla noustessa (Barzo 1996). Veri-aivoes-
te aukeaa aivovamman yhteydessi ja sulkeutuu noin puolen tunnin
kuluttua, mutta saattaa silld vilin aiheuttaa aivojen 6deemaa (Barzo
1996). Aivojen verenkierron muutokset saattavat johtua verisuonien
vihentyneestd reagoinnista hiilidioksiditasoihin. Valtimoiden vdhenty-
nyt reagoiminen hiilidioksidiin verisuonissa johtaa hypoventilaatioon
ja normaalin verisuonien reagoimisen heikentymiseen. Lisddntynyt
hiilidioksidin pitoisuus valtimoveressa urheilusuorituksen aikana,
johtaa aivojen verenkierron kasvuun ja siten paansirkyyn ja huimauk-
seen, miké rajoittaa urheilusuorituksen jatkamista (Clausen 2016).

Diffuusi aksonivaurio johtuu aksonien leikkautumisesta tai
venytyksestd padn kithtyvyyden muutoksessa. Diffuusi aksonivaurio
johtaa solun tukirangan vaurioitumiseen, mika taas johtaa aksonikul-
jetuksen héiriintymiseen (Smith 2003). Aksonin leikkautuminen voi
johtaa Wallerianin degeneraatioon, jossa aksoni leikkautuu ja neuronin
soomasta distaalisempi osa degeneroituu. Aksonin leikkautuminen voi
johtaa Wallerianin degeneraation ohella tiydelliseen leikkautumiseen
ja jopa solukuolemaan. Neuronien vauriot voivat johtaa aivojen kuori-
kerroksen ja kuorikerroksen alaisien reittien vaurioon, mika vaikuttaa

potilaan yleisiin toiminnallisiin kykyihin.
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Padavammoissa aiheutuu usein ndkemisen ongelmia, koska nakoérsy-
kettd vilittdvit radastot ovat hyvin suojaamattomia aivojen pohjalla
luisia rakenteita vasten. Nakohermon kulkiessa optisen kanaalin lépi,
se on altis puristumiselle esimerkiksi verenvuodon tai turvotuksen
takia. Aksonien venytyksestd tai leikkautumisesta aiheutuvat vauriot
ovat yleisid esimerkiksi pddn akillisissé kiertoliikkeissd juuri nakoar-

sykettd kuljettavien rakenteiden sijainnista johtuen.

3. Nakokyky
3.1 Silmén anatomia

silman rakenne

etukammio —0
linssi = tarkan nakemisen
mustuainen—————————— piste

. ’ lasiainen .
sarveiskalvo——————O 4 nidkohermo

iiris _
. . . . v.centralis retinae
lll]SS]ll l'll)USlllll(‘,l

sadelihas /f—

a.centralis relinae

verkkokalvo
suonikalvo

kovakalvo

Kuva 1. Silmdn rakenne.

Silmén ulointa kerrosta kutsutaan kovakalvoksi, joka silmén anteriori-
puolella muuttuu sarveiskalvoksi. Sarveiskalvo on ldpindkyva ja péds-
tad valonsiteet silmédn sisdén. Kovakalvo on nimensd mukaan kovaa ja
koostuu tiiviistd sidekudoksesta. Kovakalvon sisdpuolella on suonikal-
vo, jossa on runsas kapillaariverkosto ja vastaa siten erityisesti retinan
ravitsemisesta. Suonikalvon sisépuolella on verkkokalvo, joka peittdd

2/3 suonikalvosta silmén posterioripuolella. Verkkokalvossa on
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fotoreseptoreja, valineuroneja (bipolaari-, horisontaali- ja amakriiniso-
luja) ja gangliosoluja, jotka siirtdvat visuaalisia drsykkeitd keskusher-
mostoon. Fotoreseptorit ovat primaarisia sensorisia neuroneita. Foto-
reseptorien jélkeiset neuronit ovat vélineuroneja. Silméin rakennetta on
kayty lapi kuvassa 1.

Virikalvo vastaa retinalle pddsevin valon madréstd supistu-
malla (mioosi) tai laajentumalla (mydriaasi). liriksen supistumista tai
laajentumista kutsutaan pupillirefleksiksi. Pupillirefleksin sensorinen
hermo on verkkokalvo ja ndkéhermo ja motorinen hermo on n. oculo-
motorius (IIT). Mustuainen eli pupilli muodostuu iiriksen keskelle ja
sen koko madrdytyy virikalvon supistumistilan mukaan.

Virikalvon jdlkeen valo kulkee linssin ldpi, minka tehtavand
on taittaa valoa niin, ettd kuva muodostuu retinalle. Linssin taittovoi-
makkuden muutosta kutsutaan akkomodaatioksi. Akkomodaatiota

valittda n. oculomotorius (III).

3.2 Nékoaistimuksen synty

Verkkokalvo on osa keskushermostoa. Verkkokalvossa on useita ker-
roksia, jossa kussakin on erilaisia soluja. Silmén verkkokalvon uloim-
massa kerroksessa on fotoreseptorit, joita on kahdenlaisia: sauvoja ja
tappeja. Sauvat aktivoituvat pienemmilld valon intensiteeteilld kuin
tapit. Sauvat vastaavat pimedssd nikemisestd, silld ne reagoivat valoon
aallonpituudesta riippumatta.

Aistimisen perustana ovat erilaiset fotopigmentit. Fotopig-
mentit ovat aineita, jotka muuttavat muotoaan absorboidessaan valoa,
mika aiheuttaa signaalikaskadin ja lopulta hermoimpulssin synnyn.
Sauvojen fotopigmentti on rodopsiini. Rodopsiini koostuu opsiinista,
joka on proteiini, ja retinaalista, joka on A-vitamiinin aldehydi. Ro-
dopsiini kuuluu G-proteiiniin linkitettyihin reseptoreihin. Tappeja on
padasiassa kolmea laatua: sinisid, vihreitd ja punaisia, jotka muodostu-
vat myoskin retinaalista ja opsiinista. Punaiset tappisolut aktivoituvat
voimakkaimmin kuitenkin keltaisen valon aallonpituuksilla nimestéan
huolimatta. Opsiinit ovat kussakin tappisolutyypissi erilaiset, mista
johtuvat niiden erilaisilla aallonpituuksilla alkavat hermoimpulssiin

johtavat signaalikaskadit.
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Na+ -kanavat ovat pimeéssi auki fotoreseptorien uloimmassa osassa,
joten virtaus kulkee fotoreseptorien sisemmisti osista ulompiin osiin
ja mydskin synapsirakoon. Sisemméssd osassa Na+, K+ -ATPaasi
ylldpitdd ionista tasapainoa. Pimedssd neurotransmitteri glutamaatin
vapautuminen synapsirakoon on tasaista. Valon osuessa fotoresepto-
riin alkaa signaaliketju. Valo aiheuttaa retinaalin muodon muutoksen
11-cis konfiguraatiosta tdysin trans-isomeeriksi, miké aiheuttaa niin
ikddn opsiinin muodon muuttumisen. Fotopigmentin muodon muutos
aiheuttaa siihen liittyneen G-proteiinin eli transdusiinin aktivoitumi-
sen, mikd johtaa cGMP -fosfodiesteraasin aktivoitumiseen ja siten
solun sisdisen cGMP:n vihentymiseen. Vihentynyt solun sisdinen
c¢GMP aiheuttaa sen, ettd osa Na+ -kanavista sulkeutuu. Kanavien
sulkeutuminen johtaa Na+ ja Ca2+ vdhentyneen solun sisdén padsyn,
mika johtaa solukalvon hyperpolarisoitumiseen. Fotoreseptorien solu-
kalvon potentiaali muuttuu depolarisoituneesta hyperpolarisoituneeksi
eli negatiivisesta potentiaalista vield negatiivisempaan, miké viahentda
glutamaatin eritystd synapsirakoon. Glutamaatin vidhentynyt eritys
johtaa signaalin syntymiseen bipolaarisoluissa ja lopulta gangliosolu-
jen aktiopotentiaaleihin, jotka vélitetddn aivoihin.

Valon intensiteetin kasvaessa kaikki sauvojen fotopigmentit
ovat muuttaneet muotoaan, jolloin ne eivit endé havaitse intensiteetin
muutoksia eivitka siis aiheuta stimulusta. Kun sauvasolut ovat aktiivi-
sena puhutaan skotooppisesta ndkemisestd, jolloin ndkemisen tarkkuus
on huono eikd ndhda virejd. Skotooppista ndkemisti tarvitaan pimeds-
sd nakemiseen. Kirkkaassa pdivinvalossa tapit ovat aktiivisina ja pu-
hutaan fotooppisesta ndkemisestd. Kun sauvat ja tapit ovat molemmat
aktiivisia puhutaan mesooppisesta ndkemisesta.

Verkkokalvon uloimmassa kerroksessa uloimpana on pig-
menttiepiteeli. Pigmenttiepiteeli absorboi valon ja siten estdd valon
heijastumisen takaisinpdin ja muodostuvan kuvan sumentumisen.
Pigmenttiepiteeli sisdltdd melaniinia. Verkkokalvon ulointa kerrosta
edeltdd kerros, jossa on horisontaalisoluja. Horisontaalisolut vastaavat
lateraalisesta tiedonvilityksestd fotoreseptorien ja bipolaarineuronien
vililld. Verkkokalvon keskimmadinen kerros muodostuu bipolaareista
soluista, jotka synapsoivat fotoreseptorien ja kolmannessa kerroksessa
olevien gangliosolujen kanssa. Osa bipolaareista soluista synapsoi
gangliosolujen kanssa amakriinisolujen vélitykselld. Amakriinisolut
toimivat keskimmadisen kerroksen ja gangliosolukerroksen vililla
samassa tehtidvassi kuin horisontaalisolut uloimman ja keskimmaisen
kerroksen vilissd. Horisontaali ja amakriinisoluja esiintyy enemmén

sauvojen vililld kuin tappien, miki osaltaan johtaa tappien parempaan
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erotuskykyyn ja valoisalla ndkemisen parempaan tarkkuuteen verrat-
tuna pimeédédn. Kolmannessa eli sisimméissa verkkokalvon kerroksessa
olevien gangliosolujen aksonit muodostavat nikéhermon. Nékoher-
mossa kulkevien neuronien aksonit kuljettavat retinalla syntynytté sti-
mulusta eteenpdin. Valon tdytyy kulkea toisen ja kolmannen kerroksen
1api, jotta se pddsee fotoreseptorien luo. Verkkokalvon eri kerroksia ja

niissd olevia soluja on havainnollistettu kuvassa 2.

Pigmenttiepiteeli

Reseptorikerros

Ulompi nukleaarikerros T S T T S
Ulompi pleksiforminen ‘ r ) ¢ N
kerros SATAY W (&) L | (W (S

\/

Sisempi nukleaarikerros

Sisempi pleksiforminen
kerros

Gangliosolukerros

Hermosyykerros

T = tappisolu A = amakriinisolu

S = sauvasolu H = horisontaalisolu
B = bipolaarisolu G = gangliosolu

Kuva 2. Verkkokalvon eri kerrokset.



3.3 Nikoaistimusta kuljettavat rakenteet ja niiden yhteys
optiseen neuropatiaan

Gangliosoluista ldahtevit aksonit muodostavat ensin ndkéhermon (11
aivohermo eli n. opticus), joka kulkee canalis opticuksen ldpi anulus
tendineus communiksen ympardiména ja a.opthalmican (a. carotis
interna) vieressd. N. opticus ldhtee silmidkuopasta eli orbitasta. N. opti-
cus on ldheisesséd yhteydessid sinus sphenoidalikseen, silld luinen seind
niiden vililla on ohut tai puuttuu kokonaan, tdméin takia sinuksen
tulehdus, tuumori tai sinuksessa tehtdvé operaatio voivat vahingoittaa
n. opticusta.

Canalis opticuksen jdlkeen silmin mediaalipuolelta tulleet aksonit
ristedvét nakohermoristissd eli chiasma opticumissa kontralateraali
puolelle ja silmén lateraalipuolelta tulleet aksonit jatkavat ipsilateraa-
lisesti (Kuva 3). Noin 60% aksoneista kulkee ristikkdiselle puolelle ja
40% jatkaa samalla puolella. Toisin sanoen ndkdkentén nendnpuolelta
tulleet valonsiteet osuvat silméan lateraalipuolelle ja niiden gangli-
osolujen aksonit jatkavat ipsilateraalisesti kun taas temporaalipuolen
ndkokentilta tulleet drsykkeet kulkevat kontralateraaliseti. Informaatio
vasemman puoleisesta ndkokentdsti kulkeutuu aivojen oikealle puo-
lelle, riippumatta siitd, kummasta silméstd informaatio tulee, ja pdin-
vastoin.

Nakohermoristin jdlkeen ndkéhermo vaihtuu optisiksi radastoiksi
(tractus opticuksiksi), jotka kulkevat vili- ja keskiaivoihin. Pddasialli-
nen kohde véliaivoissa on corpus geniculatum laterale (lateral genicu-
late nucleus (LGN), eli lateraalinen genikulaattitumake) talamuksessa.
Vasemmasta ja oikeasta silmésti tuleva informaatio on tdssd kohtaa
vield erilldén, silld ne synapsoivat eri kerroksiin lateraalisessa geni-
kulaattitumakeessa. Oikeanpuoleisessa lateraalisessa genikulaattitu-
makkeessa oikeasta silméstd (ipsilateraalinen, retinan oikealta puolelta
tulevat aksonit) tulevat aksonit synapsoivat genikulaattitumakkeen
kerroksiin 2, 3 ja 5 ja vasemmasta silmastéd (kontralateraalinen, retinan
oikealta puolelta tulevat aksonit) tulevat aksonit kerroksiin 1, 4 ja 6.
Kaksi etummaista kerrosta ovat magnosellulaarisia kerroksia, joissa on
suurempia neuroneja verrattuna neljdan jilkimmaiseen. Neljaa jalkim-
maistd kerrosta kutsutaan parvosellulaarisiksi kerroksiksi. Kerroksien
vililld on vield koniosellulaarisia kerroksia, joihin synapsoi kerrosta
edeltdvd magno- tai parvosellulaarikerroksen aksoneita. Koniosellu-

laarikerroksesta ldhtevit aksonit synapsoivat myds nikodaivokuorelle.
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Optinen radasto pééttyy véliaivojen talamuksessa sijaitsevaan lateraa-
liseen genikulaattitumakkeeseen, jossa retinalta lihteneiden gangli-
osolujen aksonit synapsoivat neuroneihin, joiden aksonit muodostavat
genikulokalkariinisen radaston (radiatio optican) ja kulkevat edelleen
aivokuoren takaraivolohkoon primaariselle ndkokuorelle (area striata)
capsula internassa. Nakoaistimuksen kulkua verkkokalvolta ndkdaivo-

kuorelle on havainnollistettu kuvassa 3.

nakokentta
vasen oikea

temporaalinen  nasaalinen nasaalinen temporaalinen

verkkokalvo ———0O

nakéhermo —O

(O nakoradasto

lateraalinen
genikulaattitumake

. genikulokalkariininen
radasto

aivokuoren
takaraivolohko

Kuva 3. Ndkoaistimuksen kulku verkkokalvolta aivokuorelle.
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Jos ilmenee nidkemisen ongelma, vamman sijainti voidaan paitella
ilmenevisté oireista kohtuullisen tarkasti. Kuvan 4 mukaisesti voidaan
paitelld ndkemisen ongelmasta, missd kohtaa ndkemiseen osallistuvia
rakenteita vamma on. Valonséteiden taipuminen linssin takia aiheut-
taa sen, ettd retinalle tuleva kuva on ylosalaisin ja kdéntynyt niin,
ettd vasemmalta tulevat siteet ovat verkkokalvon oikealla puolella.
Taipumisen takia ndkokenttd jaetaan neljdéin osaan ja suorien leikka-
uskohta osuu tarkan ndkemisen pisteeseen. Molempien silmien ollessa
auki tarkan ndkemisen pisteet tarkentavat samaan pisteeseen, minka
takia osa silmien nidkokentdstd menee pédéllekkdin. Nakokenttien
paillekkédin meno mahdollistaa syvyys- eli stereonddn. Aivot kasitte-
levit verkkokalvolta tulevaa tietoa niin, ettd ndkokenttien paéllekkain
menevistd osasta muodostuu kolmiulotteinen kuva.
Genikulokalkariinisen radaston mukana tulevat aksonit péétty-
vt aivojen kuorikerroksen takaraivolohkoon tietyille alueille. Tar-
kan ndkemisen pisteestd tulevat drsykkeet tulkitaan takaraivolohkon
taaemmassa osassa ja perifeerisemmait alueet etummaisessa osassa.
Nékokentin ylempi osa tulkitaan aivojen sulcus calcarinuksen alapuo-
lella ja ndkokentd alempi osa sulcus calcarinuksen yldpuolella. Tarkan
ndkemisen pisteestd tulevan informaation késittelyalue aivoissa on
suurempi verrattuna perifeeriseen ndkokenttddn sen tirkeyden takia.
Foveassa reseptoreita on ttheimmin ja sieltd ldhtevien aksonien mééra
on suurempi kuin perifeerisessd ndkokentédssa alueen kokoon suh-
teutettuna.
Toinen kohde gangliosolujen aksoneille ndkdaivokuoren liséksi ovat
neuronit, jotka sijaitsevat pretectumissa talamuksen ja keskiaivo-
jen vilissd. Pretectumin neuronit synapsoivat Edinger-Westphalin
nukleukseen, josta ldhtee viesti iiristd supistavalle lihakselle, joka
supistuu. Pretectum kontrolloi siis pupillireaktiota eli pupillin koon
vaihtelua valon vaikutuksesta. Normaalisti molemmat pupillit supis-
tuvat yhté paljon samanaikaisesti riippumatta kumpaan silmién valoa
kohdistetaan, jolloin titd voidaan kayttdd diagnostisena testind havait-
semaan aivovammoja. Jos jossain refleksid vilittivasséd rakenteessa on
vaurio, on pupillirefleksi vajavainen. Pupillirefleksin vajavuus esiintyy
usein vain keskivaikeassa tai vaikeassa aivovammassa, e¢ika siis ole
aivotirdhdykselle tyypillinen havainto. Pupillirefleksin testaamisessa
kirkas taskulampun valo ohjataan osoittamaan silméén ja tarkkaillaan
kyseisen silmén pupillia (suora reaktio). Normaalisti tapahtuu suoran
reaktion lisdksi epdsuora reaktio, jolloin pupillirefieksi tapahtuu myos
silméssi, johon valoa ei osoiteta. Jos toinen ndkdhermoista on poikki

tai vaurioitunut pahasti, ei pupillirefleksid tapahdu kummassakaan
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silméssi kyseistd silmdd stimuloitaessa. Jos pdén alueen vamman
saaneen potilaan pupilli on laajentunut eikd siind tapahdu suoraa eika
epdsuoraa reaktiota voi kyseessa olla kallon sisdinen verenvuoto.

Muita kohteita gangliosolujen aksoneille ovat colliculus supe-
rior, joka koordinoi pddn ja silmien liikkeitd mm. sakkadeja, ja supra-
kiasmaattinen nukleus hypothalamuksessa, joka puolestaan kontrolloi
erilaisia biologisia rytmejd. Niitd biologisia rytmejd ovat muun muas-
sa uni ja vireystila valon ja pimeén suhteen mukaan.

Suhteellisen suurta ndkokentdn vajetta kutsutaan anopsiaksi ja
pientd vajautta skotoomaksi. Leesio, joka vammauttaa yhden optisen
hermon johtaa siihen, ettd kohdesilma sokeutuu, kuten ylld olevassa
kuvassa 4 kohdassa 2. Silmédn sokeutuminen ei ole kuitenkaan aivo-
tardhdyksissd ndhtévi tilanne vaan aivotardhdyksessi oireita ovat ni-
kemisen terdvyyden, ndkokentdn tai varinddn heikentyminen. Optisen
radaston leesio johtaa puolikkaan ndkdkentén sokeutumiseen, joka on
kuvassa 4 kohta 5. Optisen radaston leesio aiheuttaa siis homonyymin
hemianopian eli samanpuoleisen ndkokenttdpuutoksen. Nakdhermoris-
tin leesio aiheuttaa heteronyymin hemianopian eli eripuoleisen nako-
kenttapuutoksen, kuten kuvassa 4 on esitetty kohdassa 3. Nakohermo-
ristin leesiot voivat siis johtaa perifeerisen nikokentén heikentymiseen
eli niin sanottuun tunnelindkdon. Leesiot aivojen kuorikerroksen
takaraivolohkossa johtavat ndkokentin homonyymiin hemianopiaan,
mutta silld erotuksella optisen radaston leesioon, ettd makulan alueen
nikokyky sdilyy. Tamé johtuu siitd, ettd makula on erillinen ja laaja
alue aivoissa verrattuna perifeeriseen nidkokenttdin. Vammat niihin
sentraalisiin rakenteisiin ovat harvoin niin taydellisiad kuin yll& olevas-
sa kuvassa 4 on esitetty.

Aivojen kuorikerroksen muissa osissa kuin takaraivolohkossa aistitaan
my0s muun muassa seuraavia nikemiseen liittyvid asioita: kappalei-
den orientaatio, reunat, liike ja sen suunta, muoto ja virindko. Kas-
vojen tunnistamiselle on oma erikoistunut alueensa, jolloin kasvojen
nidkeminen saa sen alueen neuronit reagoimaan voimakkaasti. Yksit-
tdisten neuronien aktiivisuus on suurin esimerkiksi tietyn suuntaisiin
kappaleisiin ja tiettyyn suuntaan litkkuvien kappaleiden kohdalla.
Neuronien valikoiva reagointi stimuluksiin mahdollistaa suurem-

man tietomaéran késittelyn, silld padllekkdisyyksié tulee vihemmaén.
Mabhdollisia oireita aivotdrdhdyksen yhteydessd neuronien valikoivasta
reagoinnista drsykkeisiin on muun muassa nystagmus, kaksoiskuvan
muodostuminen, ndén sumeneminen huimaus ja pahoinvointi, il-
maantuvat oireet riippuvat vaurioituneesta aivoalueesta. Koska tietyn

verkkokalvon alueen aksonit tulevat kaikki samalle aivoalueelle niin
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Kuva 4. Nikoaistimuksen kulkuun vaikuttavien rakenteiden vammat voivat aiheuttaa

néikokenttipuutoksia.

jokaisella téllaiselle alueella on kaikkiin kappaleiden orientaatioihin
tai litkkkeiden suuntiin erikoistuneet neuronit, jolloin milldén alueella
el jad jotain litkesuntaa tai kappaleen orientaatiota havaitsematta. Va-
rien aistiminen tapahtuu niin, ettd gangliosolut lisddvit tai poistavat
eri tyyppisisté tapeista tullutta syotettd, jolloin vari muotoutuu ndiden
summaksi. Aivojen kuorikerroksessa neuronit reagoivat molemmis-
ta silmistd tuleviin stimuluksiin vaihtelevissa suhteissa, kun aivojen
radastossa, joka johtaa kuorikerrokseen neuronit reagoivat vain yh-
destd silméstd tulevaan informaatioon ja valittdd sen eteenpdin. Tama
kuorikerroksen ominaisuus mahdollistaa osaltaan syvyysnion.
Primaarinen nidkdokuori sijaitsee takaraivo- eli okkipitaalilohkossa,
mutta ndkemiseen ja ndkemisen tulkitsemiseen liittyvid alueita on li-
sdksi okkipitaali-, temporaali- ja parietaalilohkoissa. Nima muut néke-

miseen liittyvét alueet ovat riippuvaisia primaarisesta nikokuoresta.

24



4. Episuora traumaattinen optinen neuropatia
4.1 Mééritelma

Epédsuora vamma optiseen hermoon eli indirect traumatic optic neuro-
pathy (ITON) johtuu pddn vammasta, ja sen oireina ovat ndén heikke-
neminen ja epdnormaali pupillirefieksi (Singman 2016). Nd6n heik-
keneminen voi olla nddn tarkkuuden ja varindon heikkenemistd sekéa
ndkokentdn pienenemistd. Optisen hermon ja kanavan magneettikuva
ja tietokonetomografia ovat oireista huolimatta kuitenkin normaaleja.
ITON aiheutuu todennékodisemmin kasvoihin ja otsaan kohdistuvan
iskun seurauksena kuin muualle kalloon kohdistuvan iskun seu-
rauksena (L1 2020). ITON aiheutuu todennékoisemmin ndkéhermon
optisen kanaalin sisdiseen osaan, kuin kallon tai silmékuopan siséi-
siin osiin, mikd johtuu optisen kanaalin halkaisijan pienenemisesta
kalloon osuneen iskun seurauksena (Li 2020). Urheilussa epdsuoran
traumaattisen optisen neuropatian vammamekanismi voi johtua myos
iskun aiheuttamasta aivojen vérdhtelystd, jolloin aivovamma aiheutuu
aivojen osuessa kalloon iskusta katsottuna vastakkaiselle puolelle (L1
2020). Aivojen vardhtelyn takia vamma voi aiheutua sille aivoalueelle,
joka osuu kalloon iskusta katsottuna vastakkaiselle puolelle aivoja tai
sitten ndkdhermoon sen venyessa aivojen liikkeen takia. ITON eroaa
suorasta traumaattisesta optisesta neuropatiasta (Direct traumatic optic
neuropathy, DTON) siten, ettd suorassa traumassa optisen hermon
aksonit tai verisuonitus ovat suoraan vaurioutuneet. Syynd voi olla
venytys, kompressio tai leikkautuminen, esimerkiksi murtuneen kallon
palasen tai vierasesineen suoraan vaurioittaessa nikohermoa. Arvioi-
den mukaan ITON aiheutuu 0,5-5 %:ssa pddvammoissa, joissa kallo
sdilyy ehjdna (Li 2020). Naon heikkeneminen johtuu verkkokalvon

gangliosolujen ja niiden aksonien vaurioitumisesta (Levin 1999).
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ITON:iin ei ole varmistettua toimivaa hoitoa (Levin 1999). Kortikos-
teroideja ja optisen kanavan paineen vdhentdmistd on kokeiltu, mutta
niiden toimivuudesta ei ole todisteita ja niilld voi olla sivuvaikutuk-
sia (Singman 2016). Kortikosteroidien kohdalla sivuvaikutuksena

on lisdéntynyt kuolleisuus ja optisen kanavan leikkauksen kohdalla
riski nd6n menettimiseen, aivo-selkdydinnesteen vuotoon ja aivokal-
vontulehdukseen (Singman 2016). Leikkaus ei ole aivotirdhdyksen
kohdalla edes harkittava hoitomuoto. Epdsuoran traumaattisen optisen
neuropatian hoidosta tehdyt tutkimukset ovat saaneet erilaisia tuloksia
hoitojen vaikuttavuudesta, mikd voi johtua esimerkiksi sekoittavista
taustatekijoistd, kuten streroidihoidoissa muusta laédkityksestd ja perus-
sairauksista. Télld hetkelld seuranta ja oireiden mukainen hoito ovat
suositeltuja hoitomuotoja epdsuoran traumaattisen optisen neuropatian
hoidossa.

Potilaiden seurannassa on havaittu, ettd nddn toiminnassa, toipumises-
sa ja pidemmain aikavélin lopputulemissa on suuria eroja potilaiden
vililld (Singman 2016). Suurimmalla osalla potilaista tapahtui ndén
tarkkuuden paranemista tai se pysyi samana verrattuna l&htotasotes-
tiin, joka oli tehty vamman saamisen jélkeen (Fujitani 1986). Toipumi-
nen tapahtuu yleensd ensimmaisen kuukauden aikana (Fujitani 1986),
mutta se voi tapahtua myos 8-12 viikon kuluessa (Mahapatra 1992).
Mabhdollisia syitd ndkoéhermon vaurioon optisessa kanavassa on muun
muassa verenkierron estyminen tai hankaloituminen, kemiallinen
myrsky, mikrohematoomien ja 6deeman aiheuttama paine ja suora

aksonien leikkautuminen.

4.2 Etiologia

Nékemisen vamma voi johtua vauriosta monessa kohtaa reitilla nako-
aistimuksen syntyyn: silmi, n. opticus (II) ja useat kohdat aivoissa ja
aivorungossa. ITON voi johtua voiman vilittymisestd ndkdhermoon
pddvamman syntymisen aikana, jolloin puhutaan priméérisista vam-
mamekanismeista. Sekundiirisistd vammamekanismeista puhuttaessa
tarkoitetaan neuroinflammaatiota, glioosia ja oksidatiivista stressid.
Kolmas mahdollinen vammamekanismi on systeeminen vammame-
kanismi, mihin kuuluvat tulehdustila, stressivaste ja verenkierrolliset
ongelmat (kuva 5). Canalis opticuksen sisdinen osa ndkdhermosta on
kaikkein alttein vaurioitumiselle, silld se on yleinen paikka kompressi-
olle ja iskemialle (Burke 2019 & Li 2020). Traumaattisen optisen
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neuropatian oireita ovat ndkemisen terdvyyden, ndkdkentén tai vi-
rinddn heikentyminen. Primédriset vammamekanismit aiheutuvat
suorasta trauman vaikutuksesta nakohermoon, suoria vaikutuksia ovat
esimerkiksi aksonien venyminen ja vammasta aiheutuva nekroosi.
Sekundédrinen vammamekanismi johtuu taas neuroinflammaatiosta,
oksidatiivisesta stressistd, vapaista radikaaleista ja glioosista. Monesti
urheilussa my0s iskun sijaan pdén rotaatiolla on merkitystd aivotérdh-

dyksen kehittymisessd, jolloin aksonit altistuvat etenkin venytykselle.

Traumaattinen aivovamma

TBI

priméiriset sckundaariset systeeminen
vammamekanismit vammamekanismit vammameckanismi

aksonien aivojen kallon glioosi oksidatiivinen  neuroinflammaatio tulehdustila stressivaste \""‘l'“k'ﬁ'”‘“ll
venytys l'lllll]l‘\illl'lll'll] vamma stressi estyminen

optinen neuropatia

Kuva 5. Traumaattinen aivovamma johtaa primdcdristen, sekundddristen ja systeemisten

vammamekanismien kautta epdsuoraan traumaattiseen optiseen neuropatiaan.

Traumaattisen pddvamman yhteydessa tai sen jialkeen episuoran trau-
maattisen optisen neuropatian oireita on arvioitu kehittyvéin 0,5-5 %
potilaista (Li 2020). Aivotirdhdyksen ja lievdn aivovamman yhteydes-
séd saatu optinen neuropatia on yleensid myos lievi ja naon tarkkuus voi
parantua ainakin osittain aivojen plastisuuden ansiosta. 48% potilaista,
joilla on diagnosoitu optinen neuropatia, kokee nikemisen paranemi-
sen ajan kuluessa ilman hoitoa (Burke 2019). Hoitoina on kokeiltu
ndkohermon paineen alentamista kirurgisesti ja kortikosteroidihoitoja
sekd ndiden hoitojen yhdistelmé&. Hoitojen tehoa ei ole kuitenkaan
onnistuttu todistamaan. Lievissd aivovammoissa kirurgia on muuten-
kin poissuljettu hoitomuoto.

Lievi optinen neuropatia voi myos jddda diagnosoimatta, jolloin trau-
maattisen aivovamman yhteydessé aiheutuvien optisten neuropatioi-
den osuus on suurempi kuin 0,5-5 %. Optisen neuropatian tutkimusta

on tehty aitheuttamalla vamma mallieldimen nédkoéhermoon joko
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suoraan esimerkiksi leikkaamalla tai epdsuorasti esimerkiksi ohjaa-
malla ilmavirtaa eldimen silmédan. Mallieldimien reaktioita on tutkittu
myo0s aiheuttamalla traumaattinen aivovamma, jolloin voidaan tutkia
aivovamman aiheuttamien prosessien vaikutusta optiseen neuropa-
tiaan. Molemmat tutkimustavat auttavat ymmartdméaan epésuoraa

traumaattista optista neuropatiaa paremmin.

4.3 Hiiritutkimukset

Hiirid on kéytetty mallieldimina tutkittaessa epdsuoran optisen neuro-
patian kehittymistd traumaattisen aivovamman yhteydessi ja mydskin
ilman traumaattista aivovammaa. Bernardo-Colén ym. (2019) tut-
kimuksessa ohjattiin paineilmaa hiiren silmédén, jotta saatiin selville
ITON:in histopatologiaa. Useita paineilmasysédyksid ohjattiin mal-
lieldimen silmédin, jolloin vahinkoa aiheutui vain optiseen hermoon
eikd fotoreseptoreihin. Paineilmaa kéyttamailla ei syntynyt aivovam-
maa eikd siihen liittyvad aivojen kuorikerroksen ndkemisen alueen
vammaa, jolloin paistiin tutkimaan pelkdstiddn optisen neuropatian
aiheuttamia muutoksia. Tdméd vammamekanismi on erilainen kuin
urheilijoille aiheutuvissa optisissa neuropatioissa, mutta kuvaa taudin
kehittymistd. Trauma johti tilapdiseen silménpaineen nousuun, mika
palasi kolme pdivédd trauman aiheutumisesta ennen traumaa mitatulle
tasolle. Trauma johti pikkuhiljaa osan retinan gangliosolujen kuole-
maan ja aksonien degeneraatioon koko optisen hermon matkalta, mika
johti nd6n heikkenemiseen (Bernardo-Colon 2019). Alussa aksonien
degeneraatio johtui todennékdisesti alkuperdisestd traumasta, ja toisen
viikon aikana tapahtunut degeneraatio johtui todennékoisesti trau-
man aiheuttamista sekundéérisistd ja systeemisistd vasteista aivoissa.
Gangliosolujen aksonien degeneraatio on mahdollinen aiheuttaja myos
thmisilld esiintyvissé optisessa neuropatiassa.

Neurofilamentit vaikuttavat aktiopotentiaalin johtumisnopeu-
teen ja vesikkelien ja sytosolissa esiintyvien proteiinien aksonikulje-
tukseen (Marszalek 1996). Fosforyloituneita neurofilamentteja alkoi
esiintyméén 7 pdivédn kohdalla ja oli suurimmillaan 14 péivén kohdal-
la, mika viittaa sekundaarisen aksonivaurion kehittymisen alkavan 7
pdivén jilkeen. Fosforyloituneiden neurofilamenttien esiintyminen on
merkki neuronien degeneraatiosta (Ghonemi 2013). Fosforyloitunutta
neurofilamentti H:ta on esitetty traumaattisen aivovamman diagn-

osointimenetelmaksi, koska silld on negatiivinen korrelaatio Glasgow
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coma scalen tulokseen (Ghonemi 2013). 30 pdivén ajanjaksolla ak-
sonien degeneraatio oli pysdhtynyt, mutta 55% aksoneista oli hdvin-
nyt (Bernardo- Colon 2019). Jdljelle jddneet aksonitkaan eivét olleet
tdysin terveitd, silld niistd 10ytyi vield 30 péivin jdlkeen fosforyloitu-
neita neurofilamentteja. Aksonikuljetus oli heikentynyt pian ITON:in
jalkeen erityisesti ndkokentén keskelld ja kaukana perifeerisessa
nikokentdssd. Sekundédrisen aksonivaurion kehittyessi aksonikuljetus
heikkeni edelleen ja eteni perifeerisestd ndkokentdstd kohti sentraalista
ndkokenttdd. Syytd tdhén ei tiedeta.

Urheilijoilla optinen neuropatia kehittyy yleensi traumaattisen
aivovamman yhteydessd, jolloin hiiritutkimuksissakin tiytyy mallintaa
tatd tilannetta mahdollisimman hyvin. Bregman kohdalle tiputettava
paino ei ole urheilijoille tyypillinen vammamekanismi, mutta kuvaa
optisen neuropatian kehittymistd traumaattisen aivovamman seurauk-
sena. Evanson ym. (2019) tutkimuksessa hiirille aiheutettiin aivovam-
ma pudottamalla 400 grammaa painava paino 1,5 senttimetrin korkeu-
delta nukutetun hiiren pddhan kallon bregman kohdalle. Noin 10 %
hiiristd kuoli heti vamman jilkeen. Alusta selvinneet hiiret selvisivét
kokeen loppuun saakka. Vamman saaneet hiiret olivat selkeésti passii-
visempia ensimmadisen 24 tunnin aikana verrokkeihin verrattuna, mut-
ta aktiivisuus palautui vammaa edelténeelle tasolle ensimmaiisen 24
tunnin jidlkeen. Témén jilkeen silmiinpistivdd epanormaalia kiytosta
ei endd esiintynyt. Trauman kérsineet hiiret menettivét painoa véhén,
mutta tilastollisesti merkitsevdan mairén kokeen aikana. Histologisis-
sa naytteissd ndhtiin myeliinin vaurio ja aksonidegradaatio optisessa
radastossa. Myeliinin vaurio ja aksonidegradaatio olivat néhtavissi 7
pdivad vamman jilkeen, mutta ei 24 tuntia vamman jélkeen, miké tar-
koittaa sitd, ettd vaurio kehittyi télld aikavélilld. Luxol Fast Blue-vé-
riaineella 16ydettiin myeliinivaurio nékoradastossa. Fluoro Jade B ja
silver degeneration-vérjdys nédytti merkkejd aksonien neurodegeneraa-
tiosta optisen radaston lisdksi lateraalisessa genikulaattitumakkeessa
talamuksessa ja superior colliculuksessa, mitkd ovat suoraan yhteydes-
sd ndkoradastoon.

Astroglioosia esiintyi samoilla alueilla ja sitdkin vasta seitsemén
pdivian jalkeen. Astroglioosin ja degeneraation esiintyminen viittasivat
paikalliseen tulehdustilaan, mikrogliasolujen morfologian muutok-

sia esiintyi ndkoradastossa 24h ja seitsemén pdividd trauman jélkeen.
Mikrogliasolujen morfologian muutos havaittiin niiden koon kasvuna,
mik3 tarkoittaa niiden aktivoituneen, miki taas johtuu aivojen tuleh-
dusreaktiosta. Mikrogliasolut vastaavat keskushermoston immuu-

nipuolustuksesta. Ndkohermon degeneraatio johtui todennékoisesti
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sen mekaanisesta vammasta, ndkéhermon kulkiessa kallon sisélle opti-
sen kanaalin 14pi. Muissa aivoalueissa ei ndkynyt soluvaurioita, mutta
optisen radaston myeliinivaurion takia voidaan olettaa, etti jos koetta
olisi jatkettu pidempéén, olisi 16ydetty neuronien degeneraatiota myos
muilta alueilta, jotka osallistuvat ndkemisen aistimiseen (Evanson
2019). Kuvassa 5 késiteltiin optisen neuropatian syntyd traumaattisen
aivovamman seurauksena, mitd myoskin ndma 16ydokset hiiritutki-

muksissa tukevat.

4.4 Toistuvat lievit aivovammat pitkittyneiden oireiden
taustalla

Yhdysvalloissa arviolta 3,8 miljoonaa ihmista kérsii traumaattisen
aivovamman vuosittain, 80 % niistd aivovammoista voidaan katego-
risoida lieviksi (mild Traumatic Brain Injury, mTBI) (Bolton 2016).
Lievin aivovamman oireiden hellittdminen voi kestia pdivisti kuu-
kausiin tai jopa yli vuoteen. Potilaiden vililld paljon vaihtelevat oireet
vaikeuttavat aivojen haavoittuvuuden asteen ja aivojen haavoittuvan
tilan keston arvioimista aivotardhdyksen jilkeen. Mydskin riittdma-
ton tieto solutason prosesseista, jotka johtavat havaittuihin oireisiin,
ovat arviointia hankaloittavia tekijoitd. Yhden mTBI:n jilkeinen uusi
vamma voi aiheuttaa second impact- syndrooman, miké johtaa hy-
peremiaan, kallonsisdiseen hypertensioon tai jopa kuolemaan. Lie-
vemmissé tapauksissa tiedon prosessointi heikentyy verrattuna yhden
mTBI:n saaneisiin (Bolton 2016). Useat lievit aivovammat saattavat
johtaa tunnetilojen, kognition ja motoriitkan muutoksiin. Aivovam-
mojen aikavilin kasvattaminen on huomattu korreloivan seuraavien
alvovammojen pienempadn vakavuusasteeseen ja niiden aiheuttamiin
viahdisempiin toimintahdirioihin verrattuna tapauksiin, joissa potilas
karsii kaksi aivovammaa lyhyen aikavilin sisdén (Bolton 2016). Ta-
man takia pidittdytyminen kontaktiurheilusta aivotardhdyksen jélkeen
on suositeltavaa ehkiistiksemme vakavampia aivovammoja, kun aivot
ovat vield palautumassa edellisestd aivotiardhdyksesta.

Toistuvat mTBI:t hiirilld johtivat suurentuneeseen neuronien
solukuolemaan, aksonien vaurioitumiseen, suurentuneeseen astro-
glioosiin ja mikroglioosiin useilla aivoalueilla verrattuna vain yhden
alvovamman saaneisiin ja hiiriin, joille ei aiheutettu aivovammaa
(Bolton 2016). Jo vammojen aikavélin kasvatus 24 tunnista 48 tuntiin

viahensi merkittidvasti akuuttien solukuolemien maaria ja tulehdusta,
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mika tukee teoriaa siitd, ettd pidempi lepoaika vammojen vililld antaa
aivoille mahdollisuuden palautua kemiallisesta myrskysti, jonka
aivotdrdhdys aiheuttaa (Bolton 2016). Kasvanut astrosytoosi korreloi
tasséd tutkimuksessa parempaan tulokseen hiirien kévellessd puomin
paélld, mika kertoo aivojen palautumisesta aiheutetusta vammasta.
Suurentunut mikroglioosi oli suoraan verrannollinen hiirien heikom-
paan motoriseen suoriutumiseen. 24 tunnin ja 48 tunnin vélein viiden
aivovamman aiheuttaminen hiirille aiheutti kuitenkin 10 viikon ajan-
jaksolla kognitiivisia ja motorisia ongelmia ndkdradaston, kortikospi-
naaliradaston ja pikkuaivojen neurodegeneraation ja -inflammaation
ohella. Thmiset, joilla on todettu lievd aivovamma, valittavat usein
ndon heikkenemisestd (Ventura 2014). Néilld ihmisilld voi olla hanka-
luuksia seurata katseella liikkkuvia kohteita, tarkentamisessa ja vesti-
bulo-okulaari refleksissé, mitkd voivat johtaa vaikeuksiin lukemisessa,
valoherkkyyteen ja padnsarkyyn. Ventura ym. (2014) -tutkimuksessa
havaittiin ndkoradaston aksonien degeneraatiota ja ndkéhermon akso-
nien hdvidminen. Ndkoradasto ja ndkdhermo ovat alttiita vammoille
niiden sijainnin takia, silld ne ovat aivojen alapuolella erilldén aivoista
ja voivat traumassa hankautua luisia rakenteita vasten.

Lievid traumaattisia aivovammoja tapahtuu kontaktilajeissa
paljon. Kontaktit pddhén, mistd ei aitheudu kliinisi oireita, voivat silti
johtaa neuronien vammoihin. Suuren prevalenssin ja kliinisten oirei-
den mahdollisen puuttumisen takia varovaisuus pdédn vammoissa on

tarkeéa.

4.5 CTE on tieteellisesti kiistanalainen diagnoosi

Etenkin Yhdysvalloissa on esitetty, ettid useat pddvammat voivat
johtaa krooniseen traumaattisen enkefalopatiaan (Chronic traumatic
encephalopathy (CTE). Krooninen traumaattinen enkefalopatia on
neurodegeneratiivinen sairaus, joka liitetdén yleensé useisiin pdéhin
kohdistuneisiin iskuihin, jotka on saatu jossain kontaktiurheilulajissa.
Sairauden oirekuvaan liittyy epdnormaali kdytds ja mieliala ja hei-
kentyneet kognitio ja motoriset toiminnot. CTE:n ja kontaktiurhei-
lun yhteyden tutkiminen on ollut kuitenkin hankalaa varmistettujen
potilaiden pienen méérin ja vamman post mortem- arvioinnin takia.
Kayttdytymisen muutosten tarkkuuden ja taudin etenemisen tarkkailun
mahdottomuus potilaan kuoleman jélkeen tekee CTE:sti tieteellisesti

kiistellyn diagnoosin urheilupddvammoissa. CTE:ssi esiintyvid oireita
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on alaraajojen heikkous, epdvakaa kively, lihasten liitkkeiden hitaus,
késien vapina, puheen epdvarmuus ja aivojen toimintojen hitaus (Cli-
nically orientated anatomy 8th ed. p 8§94).

Kroonisen traumaattisen enkefalopatian diagnosointi voi olla
haastavaa, silld sen oirekuva on hyvin samanlainen muiden neurolo-
gisten sairauksien, kuten Alzheimerin taudin, dementian ja Parkin-
sonin taudin kanssa. Neuropatologinen mééritelméa krooniselle trau-
maattiselle enkefalopatialle on hyperfosforyloitunut ja aggregoitunut
tau kerddntyneend neuroneihin, astrosyytteihin ja solujen ulokkeisiin
pienten verisuonien ympadrilld ja cerebral sulcissa (Adams 2018).
Amerikkalaisen jalkapallon pelaajilla pelivuosien médra korreloi
patologisen tau:n médrddn otsalohkossa ja kroonisen traumaattisen
enkefalopatian tasoa (Adams 2018). Tau:n liséksi amerikkalaisen
jalkapallon pelaajilla kerdéntyy B-amyloidia nuoremmalla ill4 ja
nopeammin verrattuna yleiseen ruuminavauskohorttiin (Adams 2018).
Tutkijat ovat eri mielti siitd onko CTE itse aiheutettu eliméantavoilla
vai useiden pddvammojen takia atheutunut sairaus ja tutkimuksissa on
yleisesti ottaen tutkittu vain potilaita, joilla on ollut selvid oireita (Ha-
zrati 2013). CTE voisi aiheutua néille urheilijoille myds alkoholin ja
huumeiden kdytostd, miti ei ole otettu huomioon CTE:ti kisittelevissi
tutkimuksissa sekoittavana tekijani (Hazrati 2013). Konsensukseen ei
padstd my0Oskéén siitd, onko CTE kuolinsyy vai sivuldydos. Nédiden
tekijoiden takia CTE on vaikea diagnosoida eiké yhteisymmaérrykseen

tunnuta padstavan.
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5. Yhteenveto

Lievén aivovamman yhteydessé aiheutuva nikemisen ongelma on
vain yksi mahdollisista urheilijan oireista, mutta epdsuorasta traumaat-
tisesta optisesta neuropatiasta saatavilla oleva vihdinen tieto ja mah-
dolliset pitkdaikaiset vaikutukset potilaan eldmién tekevit siitd tar-
kedn tutkimusaiheen. Aivotdrdhdysti epdiltdessd urheilusuoritus tulisi
aina keskeyttda, ja arvioida tilannetta esimerkiksi SCAT5-lomakkeel-
la. Ndkemisen ongelmat voivat tulla esille heti, tai ne voivat ilmaantua
vasta myOhemmin sekundédristen ja systeemisten prosessien takia.
Aivotdrdhdyksen yhteydesséd aiheutuva nikemisen ongelma tulisi ottaa
huomioon esimerkiksi arvioitaessa urheilijan pdédstdmista takaisin
kontaktiharjoitteluun ja pelaamiseen. Toistuvat aivotdrdhdykset voivat
aiheuttaa pysyvid haittoja potilaan kognitiolle, ja siksi potilaan tulisi
olla tiysin oireeton ennen harjoituksiin ja pelaamiseen paluuta. ITON
voi aiheutua aivojen vammasta monella nikdstimulusta synnyttavalla,
kuljettavalla tai késittelevélla tasolla. Tésti johtuen nd6n ongelmat
ovat erilaisia riippuen vaurion sijainnista, mik4 taas vaikeuttaa diagn-
osointia ja hoitokeinon 16ytdmistd. Potilaiden ITON:sta toipuminen on
vaihtelevaa, osa potilaista toipuu oireettomiksi nopeasti, kun taas osal-
la potilaista ndkokykyyn liittyva ongelma voi muodostua pysyvéksi.
Talla hetkelld tieto epdsuorasta traumaattisesta optisesta
neuropatiasta on vihdisté, ja suomen kielelld sitd on vield vihemmén.
Tutkimuksia ITON:in hoitokeinon 10ytdmiseksi pitdisi saada lisda,
jotta saataisiin tehokas hoito mahdollisimman véhilld sivuvaikutuksil-
la. Lisdtutkimusta tarvittaisiin epdsuoran traumaattisen optisen neuro-
patian patofysiologiasta, jolloin hoitokeinot voitaisiin sopeuttaa ndihin

prosesseihin.
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