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Tamén syventidvien opintojen kirjallisen tyon aiheena on aivovammapotilaiden perioperatiivinen
hoito. Syventédvien tydssdni tarkastelen traumaattisia aivovammoja, niiden epidemiologiaa ja
patofysiologiaa sekd aivovammapotilaiden sairaalahoidossa huomioitavia tekijoitd. Tydsséni
tarkastellaan my6s aivovammapotilailla kaytettyja anestesia-aineita. Aihe on rajattu aikuisten
aivovammoihin ja potilaisiin, joilla on keskivaikea tai vaikea aivovamma.

Opinnidytetyoni tavoitteena on alan tutkimuksiin ja oppikirjallisuuteen tutustumalla selvittaa
tekijoitd, joita aivovammapotilaiden hoidossa tulee huomioida, jotta sekundaaristen aivovaurioiden
syntymistd voitaisiin parhaiten ehkdistd. Syventivien opintojen opinndytetyd on toteutettu
kirjallisuuskatsauksena ja tiedonhakuun on kéytetty Pubmed-tietokantaa.

Traumaattiset aivovammat kattavat hyvin monimuotoisen ryhmén potilaita, joiden
vammamekanismit ja vammojen vaikeusasteet vaihtelevat. Vaikeisiin aivovammoihin liittyy
suurentunut riski liitinndisvammoihin, jotka voivat vaatia leikkaushoitoa. Traumaattiset aivovauriot
voidaan jaotella primaarisiin ja sekundaarisiin aivovaurioihin.

Aivovammapotilaiden hoidossa yhteni tirkeimpané tavoitteena on sekundaarivaurioiden
ehkdiseminen. Tunnetaan useita tekijoité, joita monitoroimalla ja hoitamalla sekundaarivaurioita
pystytiddn ehkéisemién. Néitd tekijoitd ovat mm. hypotensio, aivojen matala perfuusiopaine,
kohonnut kallonsisédinen paine, hypoksemia, hypo- ja hyperkarbia, hypo- ja hyperglykemia,
koagulaatiohéiriot sekéd kehon poikkeava lampdétila. Kiinnittimélla hoidossa huomiota néihin
tekijoihin, voidaan vaikuttaa positiivisesti aivovammapotilaiden ennusteeseen.
Sekundaarivaurioiden ehkiisyssd aivovammapotilaiden monitoroinnilla on merkittava rooli.
Tulevaisuudessa aivovammapotilaiden entistd tarkempi monitorointi voi ohjata hoitoa
yksilollisempéén suuntaan.

Aivovammapotilailla voidaan yleisanestesiassa kdyttdd seké laskimo- ettd inhalaatioanesteetteja.
Laskimoanesteeteista propofoli on kdytetyin ja sitd voidaan kayttdd sekd anestesia induktioon ettad
ylldpitoon. Inhalaatioanesteeteista sevofluraani on kdytetyin ja sitd kdytetdan 1ahinna anestesian
ylldpitoon.

Avainsanat: Traumaattinen aivovamma, sekundaarinen aivovamma, perioperatiivinen hoito
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1 Johdanto

Traumaattiset aivovammat ovat merkittdva yhteiskunnallinen ongelma. Vuosittain maailmalla
todetaan n. 50-60 miljoonaa traumaattista aivovammaa. (A. I. R. Maas et al., 2022) Aivovammojen
epidemiologiassa on tapahtunut viime vuosien aikana muutos kaatumistapaturmien ohittaessa
litkenneonnettomuudet yleisimpénad traumaattisten aivovammojen aiheuttajana. Erityisesti
ikddntyneiden traumaattiset aivovammat ovat olleet kasvussa. (Peeters et al., 2015) Myos Suomessa
on havaittu samansuuntainen muutos yli 70-vuotiaiden traumaattisten aivovammojen

ilmaantuvuudessa (Posti et al., 2020).

Aivovammat voidaan jaotella primaarisiin ja sekundaarisiin aivovaurioihin. Primaarivauriot
syntyvit vilittdmasti traumahetkelld, kun taas sekundaarivauriot syntyvét viiveelld. Primaariset
aivovauriot vaihtelevat vaikeusasteeltaan lievistd vaikeisiin. Primaarivaurioiden taustalla olevia
patofysiologisia mekanismeja on monia, jonka vuoksi myds aivovaurioiden kliiniset ilmentyvit
voivat olla hyvin vaihtelevia. Aivovammapotilaiden hoito kohdistuu l&hinné sekundaarivaurioiden
syntymisen ehkdisyyn. Niitd sekundaarivaurioille altistavia tekijoitd tunnetaan useita. (A. I. Maas et

al., 2008)

Syventévien opintojen opinndytetyoné tekeméni kirjallisuuskatsaus keskittyy traumaattisiin
padasiassa sairaalahoitoa vaativien keskivaikean tai vaikean aivovamman saaneita potilaita seka
potilaita, joilla aivovammaan liittyy liséksi kallonulkoinen vamma. Kirjallisuuskatsauksen
tavoitteena on alan tutkimuksiin ja oppikirjallisuuteen tutustumalla selvittdé, mitd tekijoitd ndiden
potilaiden perioperatiivisessa hoidossa tulee ottaa huomioon, jotta sekundaaristen aivovaurioiden

syntymistd pystytddn parhaiten ehkdiseméan.

2 Aivovammojen epidemiologia

Traumaattisia aivovammoja esiintyy kaikissa ikdryhmissi. Luvut aivovammojen ilmaantuvuudessa
vaihtelevat eri Euroopan maissa tehtyjen epidemiologisten tutkimusten viélilla. Eroja
ilmaantuvuusluvuissa selittidvit epidemiologisten tutkimusten vaihtelevat tutkimusmenetelmét seka

erilaiset tavat mééritelld aivovammoja ja niiden vaikeusasteita. (Peeters et al., 2015)



Sairaalahoitoa vaatineiden traumaattisten aivovammojen ilmaantuvuus Euroopassa on n. 260/100
000 ihmistd vuodessa. Yleisin traumaattisten aivovammojen aiheuttaja on kaatumistapaturmat.
Tarkasteltaessa vaikeusasteeltaan vain vaikeita aivovammoja, ovat litkkenneonnettomuudet
merkittdvin aiheuttaja. Kaatumistapaturmissa ovat korostuneet ikdéntyneet ihmiset, kun taas
litkenneonnettomuudet ovat yleisempid nuorten aikuisten keskuudessa. Traumaattisten
aivovammojen esiintyvyys on michill naisia suurempi. (Peeters et al., 2015) Myds Suomessa
kaatumistapaturmat ovat yleisin aivovammojen aiheuttaja (Aivovammat: Kiypa hoito -suositus,
2021). Suomalaisilla tyoikaisilld tehdyssé rekisteritutkimuksessa sairaalahoitoa vaatineiden

traumaattisten aivovammojen ilmaantuvuus on 69/100 000 vuodessa (Posti et al., 2022).

Suurin osa (n. 80 %) traumaattisista aivovammoista on vaikeusasteeltaan lievid. Vaikeusasteeltaan
keskivaikeita ja vaikeita aivovammoja on vihemmén, kumpaakin n. 10 %. Kallonulkoisten
vammojen esiintyminen on usein yhteydessa vaikeisiin aivovammoihin. Vaikean aivovamman
saaneista potilaista n. 23—41 %:lla esiintyy lisdksi kallonulkoisia vammoja. (Khandelwal et al.,
2019) Kallonulkoiset vammat altistavat sekundaarisia aivovammoja aiheuttaville tekijoille (A. 1.

Maas et al., 2008).

3 Aivovammojen patofysiologia

Traumaattisessa aivovammassa aivoihin kohdistuu ulkoinen voima, jonka seurauksena aivojen
rakenne ja toiminta hdiriintyvét (Aivovammat: Kéypa hoito -suositus, 2021). Aivoja vaurioittavat
vammamekanismit voidaan karkeasti jaotella neljddn péadtyyppiin, jotka ovat padhén kohdistunut
suora kontakti tai lavistivd vamma, aivoihin vaikuttava kiihtyvyys-hidastuvuusliike tai
rdjdhdyksestd aiheutuneen paineaallon aiheuttama vaurio. Aivovauriot voidaan myos jaotella

primaarisiin ja sekundaarisiin aivovaurioihin. (A. I. Maas et al., 2008)

3.1 Primaariset aivovauriot

Primaarinen aivovaurio syntyy valittdmasti, kun ulkoinen voima on kohdistunut aivoihin.
Primaariset aivovauriot voidaan edelleen jaotella diffuuseihin aksonivaurioihin, aivoruhjeisiin seka
aivokudoksen sisdisiin ja ulkoisiin verenvuotoihin. Usein aivovauriot ovat kuitenkin ndiden
yhdistelmid. Ulkoiseen voimaan liittyvit tekijét, kuten vammatyyppi, voimakkuus, voiman suunta
sekd kesto vaikuttavat primaarisen vaurion tyyppiin sekd aivovamman vaikeusasteeseen. (A. 1.

Maas et al., 2008; Soinila & Kaste, 2015)



Diffuusissa aksonivauriossa valkean aineen radastot vaurioituvat laaja-alaisesti. Diffuusille
aksonivauriolle tyypillinen syntymekanismi on kiihtyvyys-hidastuvuusliikkeen kohdistuminen
aivokudokseen esim. litkkenneonnettomuuden tai kaatumistapaturman yhteydessa. Pain TT-
kuvauksessa ei vilttaméttd ndhda lainkaan muutoksia tai ndhtdvit muutokset ovat yleensd hyvin

vihdisid. (Soinila & Kaste, 2015)

Aivoruhjevammat syntyvit tyypillisesti pddhdn kohdistuneen suoran kontaktin seurauksena, kuten
kaatumistapaturmissa. Aivoruhjeita muodostuu yleensd vamman seurauksena eri puolille aivoja,
mutta tyypillisimpid ne ovat otsa- ja ohimolohkon alueella. Ruhjevammoihin voi lisdksi liittyd

intraserebraalivuotoa. (Soinila & Kaste, 2015)

Péadhén kohdistunut voima voi aiheuttaa kallonsisdisid vuotoja, jotka jaotellaan epiduraali-,
subduraali- ja intraserebraalihematoomiin sekd traumaattiseen lukinkalvonalaiseen verenvuotoon

(Soinila & Kaste, 2015).

3.2 Sekundaariset aivovauriot

Sekundaariset aivovauriot syntyvét viiveelld primaaristen aivovaurioiden jilkeen. Ensimmaéiset
sekundaarivauriot voivat muodostua jo tuntien kuluessa primaarivauriosta, mutta niitd voi kehittya
vield kuukausien viiveelld. (Pearn et al., 2017) Sekundaarivaurioiden syntymisen taustalla on
tunnistettu useita aivovammapotilailla yleisesti esiintyvid tekijoitd, kuten hypotensio tai
hypoksemia. Nama tekijét kdsittavit seké aivoissa paikallisesti esiintyvid etti systeemisia tekijoita.

(Kamdsan, 2018; Stocchetti et al., 2017)

Primaarivaurion seurauksena hermokudokseen tulleet soluvauriot eivét ole endi korjattavissa, mutta
viiveelld muodostuvien sekundaarivaurioiden syntymiseen pystytdan puuttumaan
aivovammapotilaiden tehokkaalla hoidolla. Tdmén vuoksi sekundaarivaurioiden ehkéisy onkin yksi

tarkeimmistd aivovammapotilaiden hoidon tavoitteista. (Kamodsan, 2018; Pearn et al., 2017)

Sekundaarivaurioihin johtavat solutason muutokset kdynnistyvit primaarivaurion seurauksena, kun
hermosolut ja niiden tukisolut vaurioituvat. Myos veriaivoestetti muodostavat solut voivat
vaurioitua. Solutasolla tapahtuvat muutokset vilittyvét useiden eri mekanismien kautta. Nama
vauriot johtavat hairiéihin solujen rakenteessa ja toiminnassa. Muutoksia ndhdaian esim.
ionikanavien, mitokondrioiden ja vélittdjdaineiden toiminnassa seké proteiinien ja solukalvojen

rakenteessa. Veriaivoesteen vaurio voi johtaa edelleen aivokudoksen lisdéntyneeseen



inflammaatioon. Sekundaarivauriot johtavat lopulta lisdédntyneeseen hermosolujen kuolemaan.

(Pearn et al., 2017)

4 Aivovammapotilaiden diagnostiikka

Aivovammapotilaiden diagnostiikka perustuu potilaan kliiniseen arvioimiseen seka tarvittaessa
tehtiviin kuvantamistutkimuksiin. Aivovammojen diagnostiikalla pyritdén osoittamaan padhéin
kohdistuneen ulkoisen voiman aiheuttamat mahdolliset muutokset aivojen toiminnassa ja
rakenteessa. Diagnostiikan kannalta olennaista on tietdd potilaan vammamekanismi. (Aivovammat:

Kéypi hoito -suositus, 2021)

Aivovammapotilaiden kliinisen vaikeusasteen arvioimiseen voidaan kiyttdd Glasgow n kooma-
asteikkoa (Glasgow coma scale, GCS), jossa potilaalta arvioidaan silmien avaamista sekd puhe- ja
litkkevastetta. Ndama kliinisesti arvioidut vasteet pisteytetdédn, jonka perusteella aivovammat voidaan
luokitella lieviin (14—15 pistettd), keskivaikeisiin (9—13 pistettd) ja vaikeisiin (3—8 pistettd)
aivovammoihin. Potilaiden arviointia GCS:n avulla voivat hankaloittaa monet tekijét, kuten
pdihteet, akuuttiladkitys tai sedaatio. Neurologiseen arviointiin kuuluvat myds pupillien koon ja

valoreaktiivisuuden tutkiminen. (Aivovammat: Kdyp4a hoito -suositus, 2021)

Taulukko 1. Glasgow 'n kooma-asteikko (Aivovammat: Kdypé hoito -suositus, 2021).

Toiminto Reagointi Pisteet
Silmien avaaminen Spontaanisti
Puheelle
Kivulle
Ei vastetta
Puhevaste Orientoitunut
Sekava
Irrallisia sanoja
Aiantelyi
Ei mitdan
Paras liikevaste Noudattaa kehotuksia
Paikallistaa kivun
Vaistaa kipua
Fleksio kivulle
Ekstensio kivulle

Eivastetta
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Yhteensa -15 pistetta



Ensisijainen pddn kuvantamismenetelmé on tietokonetomografiatutkimus (TT), jonka avulla
voidaan todeta mahdolliset kallonsisdiset verenvuodot tai kallonmurtumat. Tarkempaan péén
kuvantamiseen voidaan tarvittaessa kiyttda kiireellistd magneettikuvausta. Magneettikuvauksella
voidaan ndhdi muutoksia, jotka eivét tule esille TT-kuvauksessa. (Aivovammat: Kéypé hoito -

suositus, 2021)

Aivovammapotilaiden diagnostiikassa on arvioitava myos mahdollisten muiden vammojen
esiintyminen. Aivovammapotilaista n. 4-8 %:lla esiintyy aivovamman yhteydessd myos
kaularankavamma. Monivammapotilailla diagnostiikassa hyodynnetiin usein erilaisia

kuvantamistutkimuksia, kuten ultradanta tai TT-kuvausta. (Khandelwal et al., 2019)

5 Aivovammapotilailla kdytetyt anestesia-aineet

5.1 Laskimoanesteetit

Propofoli on aivovammapotilailla yleisimmin kdytetty laskimoanesteetti. Sitd voidaan
aivovammapotilailla kdyttdd anestesian induktioon ja ylldpitoon sekd sedaatioon. Propofolin
anesteettinen vaikutus alkaa nopeasti ja huippupitoisuus saavutetaan n. 1,5 minuutissa.

Anesteettinen vaikutus vilittyy aivojen GABAa-reseptoreiden kautta. (K. Olkkola et al., 2020)

Barbituraatteihin kuuluvan tiopentaalin kdyttd anesteettina on vidhentynyt, koska propofoli on
korvannut sen kéyttdd. Tiopentaalia kiytetddn edelleen anestesian induktioon ja sedaatioon tietyilld
potilasryhmilléd esim. lapsilla. Sen anesteettinen vaikutus vilittyy GABAa-reseptoreiden kautta. (K.
Olkkola et al., 2020) Aivovammapotilailla barbituraatteja on kiytetty myos kohonneen
kallonsisdisen paineen (intracranial pressure, ICP) hoitoon, mutta niiden kaytto télld indikaatiolla on
viahentynyt merkittdvien haittojen vuoksi. Nykyédin barbituraatteja kdytetddan ICP:n hoidossa
ldhinni tilanteissa, joissa muilla menetelmilld ei ole saatu riittavéa vastetta ICP:een. (Stocchetti &

Maas, 2014)

Propofoli ja tiopentaali pienentévit molemmat aivojen metaboliaa (CMRO2), jonka seurauksena
aivoverisuonet supistuvat ja aivoverenkierto vihenee. Tdmén seurauksena myds ICP pienenee.
(Khandelwal et al., 2019) Propofoli ei vaikuta terveilld ihmisillad aivojen autoregulaatioon.
Kuitenkin aivovammapotilailla suuria propofoliannoksia kédytettdessd on esitetty, ettd aivojen

autoregulaatio saattaa hiiriintyd. (Steiner et al., 2003)



Propofolin ja tiopentaalin kdyton yhteydessd huomioitava yleinen haitta on hypotension
esiintyminen. TAméan vuoksi tiopentaalia ei tule kédyttdd hypovoleemisilla potilailla, koska se voi
johtaa merkittdvddn verenkierron vihenemiseen. (Khandelwal et al., 2019; K. T. Olkkola & Saari,
2023b) Propofolin kéyttdon voi liittyad propofoli-infuusio-oireyhtymén riski, joka liittyy erityisesti
korkeaan propofolin annokseen (5 mg/kg/h) tai pidentyneeseen (> 48 tuntia) propofolin kéyttoon
(Carney et al., 2017a).

Ketamiini on laskimoanesteetti, jonka anesteettinen vaikutus vilittyy sentraalisten NMDA -
reseptoreiden kautta. Silld on myds perifeeristen NMDA -reseptoreiden kautta vélittyva
analgeettinen vaikutus. (K. Olkkola et al., 2020; Zeiler et al., 2014) Ketamiinia kdytetdén erityisesti
kriittisesti sairaiden potilaiden hoidossa. Silld on positiivinen vaikutus hemodynamiikkaan, koska se
nostaa verenpainetta ja lisdd syddmen minuuttitilavuutta. (K. Olkkola et al., 2020) Ketamiinia
voidaan nykyéén kayttia tietyin rajoituksin myos aivovammapotilaiden hoidossa. Aikaisemmin sen
kayttod aivovammapotilailla, on rajoittanut sen oletettu ICP:ta nostava vaikutus. Vuonna 2014
julkaistussa systemaattisessa katsauksessa kuitenkin todettiin, ettd ketamiinin kdyttdon ei liittynyt

aivovammapotilailla ICP:n nousua, kun potilaat olivat intuboitu ja sedatoitu. (Zeiler et al., 2014)

5.2 Inhalaatioanesteetit

Inhalaatioanesteetteja kéytetdén aivovammapotilailla lahinnd anestesian ylldpitamiseen.
Sevofluraani on inhalaatioanesteeteista kdytetyin ja siitd voidaan kdyttda sekd anestesian yllapitoon
ettd induktioon. Anestesian induktio ja anestesiasta herddminen tapahtuvat sevofluraanilla nopeasti,
johtuen sen véhdisestd veriliukoisuudesta. (K. Olkkola et al., 2020; K. T. Olkkola & Saari, 2023a)
Desfluraani on voimakas kasvihuonekaasu, jonka vuoksi sen kayttdd yleisanestesiassa on pyritty

vihentdmadn (Karjalainen, 2022).

Inhalaatioanesteetit, kuten sevofluraani, isofluraani ja desfluraani vaikuttavat aivojen verenkiertoon
péadasiassa kahdella eri tavoin vélittyvélld mekanismilla. Ne vaikuttavat suoraan aivoverisuoniin,
saaden aikaan niiden vasodilataation, jonka seurauksena aivoverenkierto lisddntyy. Lisdéntyneen
verenkierron seurauksena ICP nousee. Toinen inhalaatioanesteettien vaikutus vélittyy epdsuorasti
aivojen pienentyvan metabolian (CMRO2) kautta. Aivojen metabolian pienentyminen saa aikaan
aivoverisuonten vasokonstriktion ja aivoverenkierron vihenemisen, joka edelleen johtaa ICP:n
laskemiseen. Inhalaatioanesteettien vasodilatoiva vaikutus on kuitenkin suurempi kuin epédsuoralla

mekanismilla valittyva vasokonstriktio. Tdméan ICP:ta nostavan vaikutuksen vuoksi



inhalaatioanesteetteja viltetdén aivovammapotilailla, joiden ICP on koholla. (Khandelwal et al.,

2019; Sharma & Vavilala, 2012)

Inhalaatioanesteetit heikentivét aivojen autoregulaatiota, kun niiden alveolaarinen pitoisuus (MAC)
on riittdvén korkea. Inhalaatioanesteettien aiheuttama aivoverisuonten vasodilataatio on myds
yhteydessda MAC-arvoon, jonka noustessa anesteettien vasodilatoiva vaikutus kasvaa.
Sevofluraanilla autoregulaatiota hiiritseva vaikutus tulee esille vasta korkeammilla MAC-
pitoisuuksilla, kuin muilla inhalaatioanesteeteilla. Inhalaatioanesteettien vililld on havaittu myds
eroja aivoverisuonten vasodilatoivien vaikutusten voimakkuudessa, jonka on havaittu olevan

sevofluraanilla muita inhalaatioanesteetteja vihdisempi. (Matta et al., 1999)

Inhalaatioanesteettien kayttod aivovammapotilaiden sedaatioon on tutkittu, koska niilld on ajateltu
olevan mahdollisia neuroprotektiivisia ominaisuuksia. Tieteellinen ndyttd niiden vaikutuksista

ndiden potilaiden sedaatiossa on kuitenkin vield puutteellista. (Stocchetti et al., 2015)
6 Aivovammapotilaiden sairaalahoidossa huomioitavat tekijat

6.1 Systeeminen hypotensio

Aivovammapotilailla riittdvén systeemisen verenpaineen yllépitdminen on tarkedd, koska
hypotension tiedetddn olevan yksi merkittdvimmistd sekundaarivaurioiden aiheuttajista (Fuller et
al., 2014). Systeemisen verenpaineen tavoitetaso on hoitosuosituksissa muuttunut vuosien aikana

korkeammaksi (Carney et al., 2017a).

Vuonna 2014 julkaistussa kohorttitutkimuksessa havaittiin yhteys aivovammapotilailla esiintyneen
systeemisen hypotension sekd kohonneen kuoleman riskin vililld. Sama yhteys havaittiin myds
hyvin korkeilla (> 190 mmHg) systeemisen verenpaineen arvoilla. Sairaalaan tulovaiheessa
aivovammapotilaat, joilta mitattiin matalia (< 120 mmHg) systolisen verenpaineen arvoja havaittiin
riski korkeampaan kuolleisuuteen. Verenpainearvoilla alle 120 mmHg, kuoleman riskin havaittiin
olevan sitd korkeampi mitd matalampia systeemisen verenpaineen arvoja mitattiin. (Fuller et al.,

2014)

Uusimman vuonna 2017 julkaistun Brain Trauma Foundationin suosituksen mukaan

aivovammapotilaiden systeeminen verenpaine tulisi sditdé ikdperusteisesti. Potilailla, joiden ikd on



15-49 tai yli 70 vuotta, tulisi pyrkid korkeampaan systeemisen verenpaineen arvoon (= 110 mmHg),
kun taas 50-69-vuotiailla vastaava tavoitearvo on matalampi (> 100 mmHg). Aikaisemmassa
suosituksessa hypotension rajana pidettiin systeemisen verenpaineen tasoa alle 90 mmHg. (Carney
et al., 2017a) Keskiverenpaineelle annettu tavoitearvo aivovammapotilaiden hoidossa on yli 80

mmHg (Meyfroidt et al., 2022).

Hypotension esiintyminen on yleistd aivovammapotilailla myos leikkauksen aikana. Vuonna 2016
julkaistussa tutkimuksessa hypotensio oli yleisin sekundaarivauriota pahentava tekijé, joka esiintyi

aivovammapotilailla ortopedisen leikkauksen aikana. (Algarra et al., 2017)

Hypotension taustalla aivovammapotilailla on kuvattu sydamen systolisen funktion héirid, joka on
syntynyt aivovamman seurauksena. Tdmién hdirion on ajateltu olevan seurausta aivovammassa
vapautuneiden katekoliamiinien runsaasta vaikutuksesta sydédnlihakseen. Hypotensio esiintyy niilld
potilailla yleensd vuorokauden sisilld aivovammasta. Nuori ikd ja matala GCS lisésivét

merkitsevisti riskid systolisen dysfunktion esiintymiselle. (Pasternak & Lanier, 2018)

6.2 Aivojen autoregulaatio ja perfuusiopaine

Aivot sddtelevdt omaa verenvirtaustaan autoregulaation avulla. Autoregulaation tavoitteena on pitda
aivojen verenvirtaus mahdollisimman tasaisena (n. 50 ml/100 g/ min) riippumatta muutoksista
aivojen perfuusiopaineessa. Perfuusiopaine on laskennallinen suure, joka mééritelldén
keskiverenpaineen ja kallonsisdisen paineen erotuksena. Tavallisesti autoregulaatio toimii
keskiverenpaineen arvoilla n. 50—-150 mmHg, mutta tunnetaan tekijoitd, jotka voivat siirtdd tai
kaventaa autoregulaation toiminta-aluetta, kuten verenpainetauti. (K. Olkkola et al., 2020)
Autoregulaatio reagoi aivojen perfuusiopaineessa tapahtuvien muutosten lisdksi myos muihin
tekijoihin, kuten hiilidioksidin osapaineessa (PaCOz) tapahtuviin muutoksiin (Meng & Gelb, 2015).
Aivoverenvirtausta sdddellddn autoregulaatiossa muuttamalla aivoverisuonten lapimittaa, jolloin

verenvirtausta aivoissa voidaan tarpeen mukaan lisdté tai vihentda (Stocchetti et al., 2017).

Autoregulaation sddtelyn nopeuden perusteella autoregulaatio voidaan jaotella dynaamiseen ja
staattiseen sddtelyyn. Dynaaminen sddtelyn reagoi spontaanisti hyvin nopeasti tapahtuviin
muutoksiin, kun taas staattinen sditely vastaa verenpaineessa pidemmallé aikavaililld tapahtuvista

muutoksista. (Klein et al., 2019)



Traumaattisen aivovamman seurauksena aivojen autoregulaatio voi héiriintyd. Vuonna 2021
julkaistussa kohorttitutkimuksessa selvitettiin aivovammapotilailla esiintyvédn poikkeavan
autoregulaation yhteytti aivovamman lopputulokseen. Tutkimuksessa havaittiin, ettd normaali tai
viivastynyt autoregulaatio olivat yhteydessd parempaan neurologiseen lopputulokseen 6 kk kohdalla

aivovammasta kuin aivovammapotilaat, joilla autoregulaatio oli hdiriintynyt. (Crippa et al., 2021)

Perfuusiopaineen optimoiminen aivovammapotilaiden hoidossa on térkeda aivojen riittdvan hapen
ja ravinteiden saannin kannalta seké sekundaaristen vaurioiden ehkéisemiseksi. Liian matala
perfuusiopaine voi altistaa aivot hypoperfuusion kautta iskemialla, kun taas liian korkea
perfuusiopaine voi johtaa kallonsisdisen paineen nousemiseen hyperperfuusion seurauksena.
Aivovammapotilailla suositellaan hoidossa perfuusiopaineen arvoja vélilld 60—70 mmHg.
Perfuusiopaineen optimoinnissa yhteni huomioitavana tekijané on autoregulaation toiminnan

mahdollinen hdirio. (Meyfroidt et al., 2022)

Aivojen autoregulaatiota ei pystytd suoraan mittaamaan, vaan sen toiminnan arvioimiseen on
kehitetty useita erilaisia menetelmid. Tieteellinen ndyttd menetelmien taustalla on kuitenkin vield
puutteellista, eikd yhtéd standardoitua menetelmai ole kdytossd. Autoregulaation toiminnan
arvioimiseen kehitetyt menetelmét ovat sekéd noninvasiivisia ettd invasiivisia. Invasiivisissa
menetelmissd hyodynnetdédn kallonsisdisen paineen seké aivokudoksen happipitoisuuden
monitorointia. Noninvasiivinen menetelma perustuu aivoverenvirtauksen arvioimiseen kayttdmalla

transkraniaalista doppleria. (Klein et al., 2019)

6.3 Kallonsisdinen paine

Luinen kallo rajaa sisdlleen vakiotilavuuden, jonka aivokudos, aivoissa kiertéva veri ja
aivoselkdydinneste tayttavit. Terveelld ihmiselld ndiden tekijéiden muodostama jérjestelmi on
tasapainossa ja ICP pysyy normaalina (alle 15 mmHg). Héiritilanteessa ICP nousee, kun jonkin
ndiden tekijoiden tilavuus kasvaa, eivitka jarjestelmin kompensaatiomekanismit pysty rajoittamaan

paineen nousua. (Stocchetti & Maas, 2014)

Traumaattinen aivovamma voi aiheuttaa [CP:n nousun yli normaalirajojen. Kohonnut ICP voi
johtaa sekundaarivaurioiden pahenemiseen ja siihen liittyy riski lisdéntyneeseen kuolleisuuteen.
Kohonneen ICP:n taustalla tunnetaan useita erilaisia patafysiologisia mekanismeja, jotka voidaan

jaotella lisddntyneeseen aivoverenkiertoon, aivokudoksen 6deemaan tai massaan (esim.



hematooma) ja aivoselkédydinnestekierron hdirioon. ICP:n nousuun voivat vaikuttaa seké

kallonsiséiset ettd systeemiset syyt. (Stocchetti & Maas, 2014)

Kohonneen ICP:n vaikutukset aivojen toimintaan vilittyvit 1&hinni kahdella mekanismilla.

Trauman seurauksena kehittynyt tilaa vievd massa, kuten hematooma voi johtaa aivokudoksen
siirtymiseen ja edelleen aivojen hernioitumiseen. Kohonneen ICP:n vaikutukset voivat vélittyd
myos heikentyneen aivoverenkierron kautta, joka altistaa aivot iskemialle. (Stocchetti & Maas,

2014)

Kallonsisdisen paineen monitoroinnista hydtyvét potilaat, joilla on todettu vaikea aivovamma, néilla

potilailla monitorointi on yhdistetty pienempéén kuolleisuuteen (Carney et al., 2017b).
Kallonsisdistéd painetta voidaan monitoroida erilaisilla mekanismeilla. Kliinisessa kadytossé
tavallisimmat menetelmét ovat aivokammioon asetettava katetri tai suoraan aivokudokseen
asetettava monitori. Kammioon asetettavaa katetria voidaan kayttdd myos kohonneen ICP:n

hoitoon, koska sen kautta voidaan tarvittaessa poistaa aivoselkdydinnesteetti. (Meyfroidt et al.,

2022)

Uusimpien suositusten mukaan ICP:n arvoja yli 22 mmHg pidetdin aivovammapotilailla rajana
hoitotoimenpiteiden aloittamiselle (Carney et al., 2017a). Kohonnutta ICP:ta voidaan hoitaa seka
kirurgisesti ettd konservatiivisesti. Aivovammapotilailla kirurgisesti hoidettavat syyt, kuten
evakuoitavat kallonsisdiset verenvuodot tulisi tunnistaa mahdollisimman nopeasti pdén TT-

kuvauksen avulla. (Stocchetti & Maas, 2014)

6.4 Hypoksemia

Aivovammapotilailla esiintyva hypoksemia (PaO2 < 60 mmHg, SpO2 <90 %) on hypotension
ohella yksi tarkeimmistd sekundaarivaurioita pahentavista tekijoistd. Sen esiintyminen
aivovammapotilailla on yhteydessd huonompaan neurologiseen lopputulokseen sekd suurempaan
kuolleisuuteen. Hypoksemialla on vaikutus aivojen autoregulaatioon. Hypoksemia saa aikaan
aivoverisuonten vasodilataation, jonka seurauksena aivoverenkierto lisddntyy ja ICP voi nousta.

Hoidossa saturaatiotavoite on SpO2 > 90 %. (Khandelwal et al., 2019; Meyfroidt et al., 2022)

6.5 Hyper- ja hypokapnia
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Veren hiilidioksidiosapaine (PaCO2) vaikuttaa aivojen autoregulaation kautta aivojen
verenvirtaukseen. Hyperkapniassa veren hiilidioksidiosapaine on normaalia korkeampi (> 40
mmHg), kun taas hypokapniassa normaalia matalampi (< 30 mmHg). Tarkkaa mekanismia, jolla
hiilidioksidiosapaineen muutokset vaikuttavat autoregulaatioon ei kuitenkaan tunneta. (Meng &

Gelb, 2015)

Hyperkapnian vaikutuksesta aivoverisuonet dilatoituvat, jonka seurauksena aivoverenkierto
lisddntyy. Hyperkapnia vaikuttaa aivojen autoregulaatioon kaventamalla perfuusiopaineen aluetta,
jolla aivojen verenvirtaus pystytdin pitdmian vakiona. Mitd vaikeampi hyperkapnia on, sitd
pienempi on autoregulaatioalue. Hyvin suuret hiilidioksidipitoisuudet voivat johtaa autoregulaation

menetykseen. (Meng & Gelb, 2015)

Hypokapnia taas saa aikaan aivoverisuonten konstriktion, joka johtaa aivoverenkierron
vihenemiseen. Hypokapnian tarkkaa vaikutusta autoregulaatioon ei kuitenkaan tunneta.
Perfuusiopaineen alarajan ajatellaan pysyvin samana kuin normokapniassa, mutta yldrajasta ei ole

varmuutta. (Meng & Gelb, 2015)

Aivovammapotilailla hyperkapnia voi pahentaa sekundaarivaurioita nostamalla ICP:ta lisdéintyneen
aivoverenkierron seurauksena. Hypokapnia taas saattaa altistaa aivot iskemialle vihentyneen
verenkierron seurauksena. Aivovammapotilailla hoidossa tulisikin pyrkid normokapniaan (PaCO2 =
35-45 mmHg). Aivovammapotilailla, joilla ICP on koholla, voidaan hetkellisesti tavoitella

normaalia matalampia hiilidioksidiarvoja. (Meyfroidt et al., 2022)

6.6 Hyper- ja hypoglykemia

Traumaattinen aivovamma altistaa potilaat hyperglykemialle, jonka vuoksi aivovammapotilailta
tulisi sdénnollisesti seurata veren glukoosipitoisuutta. Trauman aiheuttaman glukoosipitoisuuden
nousun taustalla on lisddntynyt hormonien, kuten katekoliamiini ja kortisoli eritys, joka johtaa
lisddntyneeseen glukoneogeneesiin ja glykogenolyysiin. Aivovammapotilailla esiintyva
hyperglykemia on yhdistetty huonompaan neurologiseen lopputulokseen. Hypoglykemiaa tulisi

aivovammapotilailla my6s valttdd sen haitallisten vaikutusten vuoksi. (Khandelwal et al., 2019)

Hyperglykemian hoitoa aivovammapotilailla on tutkittu satunnaistetuissa kontrolloiduissa

tutkimuksissa, mutta tarkkaa hoitotavoitetta glukoosipitoisuudelle ei ole kuitenkaan pystytty
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asettamaan. Tutkimuksissa on vertailtu keskenddn matalampaa ja korkeampaa glukoosipitoisuuden
tavoitearvoa. Tutkimuksissa todettiin, etti tavoiteltacssa matalampaa glukoosipitoisuuden raja-
arvoa, hypoglykemian esiintyminen on yleisempdd. Matalammilla raja-arvoilla ei ole osoitettu
vaikutusta pienempéén kuolleisuuteen. Vaikutukset neurologiseen lopputulokseen ovat olleet
tutkimuksissa ristiriitaisia. Talld hetkelld aivovammapotilaiden hoidossa ylédrajana pidetddn

glukoosipitoisuutta 10 mmol/l. (Meyfroidt et al., 2022)

6.7 Koagulopatia eli hyytymishairiot

Monivammapotilailla esiintyy koagulopatiaa (trauma-induced coagulopathy, TIC) trauman
seurauksena, mutta myds pelkki traumaattinen aivovamma voi johtaa hiiridihin veren
hyytymisjérjestelméssd. Vaikean monivamman saaneilla n. 25 %:lla esiintyy hyytymishiiridita ja
pelkdn aivovamman saaneilla hyytymishiirid voidaan todeta n. 20 %:1la. (A. I. R. Maas et al., 2022;
Meyfroidt et al., 2022) Hiirion esiintyminen aivovammapotilailla on voimakkaasti yhteydessa
aivovamman vaikeusasteeseen. Y1i 60 %:lla vaikean aivovamman saaneista potilaista esiintyy
vamman seurauksena hyytymishdirioitd, kun taas lievissd aivovammoissa hdirioitd esiintyy n. 1

%:lla. (Maegele et al., 2017)

Hyytymishdiriot voivat ilmetd veren hyytymisen heikentymisend tai suurentuneena
tukostaipumuksena (Maegele et al., 2017). Traumaattinen aivovamma suurentaa laskimotukosriskid
(Meyfroidt et al., 2022). Heikentynyt veren hyytyminen taas altistaa vamman jdlkeen lisdéntyneelle
verenvuodolle. Aivovammapotilailla erityisesti mahdolliset kallonsisédiset verenvuodot tulee
huomioida. Erityisen alttiita verenvuodoille ovat potilaat, joilla on edeltidvisti verenohennusldédke
kiytossd. Hyytymishdirididen esiintyminen aivovammapotilailla on yhteydessd huonompaan
neurologiseen lopputulokseen seki lisdd potilaiden kuolleisuutta. (A. I. R. Maas et al., 2022;

Maegele et al., 2017)

Patofysiologiset mekanismit hyytymishéirididen taustalla ovat monimutkaisia eiké niité tdysin
tunneta. Ajatellaan, ettd trauman aiheuttamat kudos- ja verisuonivauriot seké sokin ja
hypoperfuusion esiintyminen kdynnistdvat muutoksia, kuten endoteelin aktivaatio, verihiutaleiden
toiminnan héirid, endogeeninen antikoagulaatio ja hyperfibrinolyysi, jotka johtavat koagulopatian
kehittymiseen. Liiallinen nesteytys sokin ja hypoperfuusion yhteydessi voi johtaa iatrogeenisen

koagulopatian kehittymiseen hemodiluution seurauksena. Koagulopatian, hypotermian ja asidoosin

12



esiintymiseen traumapotilaalla samaan aikaan liittyy suurentunut kuolleisuuden riski. (Maegele et

al., 2017)

Hyytymishéirididen diagnostiikassa kdytetdin perinteisid hyytymistutkimuksia, kuten
protrombiiniaika (PT), aktivoitu partiaalinen tromboplastiiniaika (aPTT) ja tromboplastiiniaika
(INR). Néihin tutkimuksiin kuitenkin liittyy rajoituksia selvitettiessd trauman seurauksena
kehittynyttd koagulopatiaa. Perinteiset hyytymistutkimukset mittaavat vain pientd osaa
hyytymisjérjestelmésti, jolloin laaja-alaiset hyytymishdiriot eivat vélttdmatta ndy ndissa
tutkimuksissa. Traumapotilaiden koagulopatian arvioinnissa uudemmat menetelmét, kuten
viskoelastiset menetelmét (tromboelastografia, tromboelastometria) voisivat antaa paremman kuvan

arvioitaessa akuuttia koagulopatiaa. (Maegele et al., 2017)

6.8 Kehon lampatila

Kuumeen esiintyminen aivovamman seurauksena on melko yleistd. Keskivaikean tai vaikean
aivovamman saaneilla potilailla, jopa 76 %:lla esiintyy kuumetta sairaalahoidon aikana.
Aivovammapotilailla kuume voi olla indikaatio sekundaari-infektiosta tai vauriosta
lammonsaitelykeskuksessa. Kuumeen esiintyminen on yhdistetty huonompaan kliiniseen
lopputulokseen. Aivovammapotilaiden hoidossa tavoitellaan normotermiaa ja pyritdédn kuumeen
alentamiseen, vaikka tieteellinen ndytto tdstd on puutteellista. (Meyfroidt et al., 2022; Stocchetti et

al., 2015)

Hypotermiaa on aivovammapotilaiden hoidossa hyddynnetty sen ICP:ta laskevan vaikutuksen
vuoksi. Lievian hypotermian (32—34 astetta) kdyttd kohonneen ICP:n hoidossa ei kuitenkaan ole
ensilinjan hoitoa, koska sen kayttoon liittyy useita haittavaikutuksia. Hypotermian kayttoa
profylaktisesti aivovammapotilailla, joilla ICP ei ole kohonnut on tutkittu, mutta tieteellinen naytto
sen hyodyistd on puutteellista. Uusimman Brain Trauma Foundationin suosituksen perusteella
nopeasti (alle 2,5 tuntia) vamman jilkeen aloitettua profylaktista lyhytkestoista hypotermiaa ei

suositella potilaille, joilla on diffuusiaivovaurio. (Carney et al., 2017a; Stocchetti & Maas, 2014)

7 Johtopaatokset

Traumaattiset aivovammat kattavat hyvin monimuotoisen ryhmin potilaita, joiden

vammamekanismit ja vammojen vaikeusasteet vaihtelevat. Traumaattisiin aivovammoihin voi
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liittyd liséksi kallonulkoisia vammoja, joista osa voi vaatia leikkaushoitoa. Talld hetkelld yleisin
aivovammojen aiheuttaja on kaatumistapaturmat, jotka ovat yleistyneet erityisesti ikddntyneessa

vaestOssa.

Aivovammojen hoitomahdollisuudet ovat rajalliset ja keskittyvét l&hinnd sekundaarivaurioiden
ehkdisyyn. Tdmin vuoksi on tirkedd kiinnittdd huomiota myos aivovammojen ennaltachkéisyyn.
Erityisesti ikdihmisilld kaatumisriskiin liittyvien tekijoiden huomioiminen on oleellista

kaatumistapaturmien vihentdmiseksi.

Aivovammapotilaiden hoitoa ohjaavat monet tekijét, kuten aivovamman vaikeusaste, potilaan
kliininen kuva sekd mahdollisten muiden vammojen samanaikainen esiintyminen. Keskivaikean tai
vaikean aivovamman saaneiden potilaiden diagnostiikan jédlkeen monitorointi ja hoitotoimenpiteet

tulee aloittaa mahdollisimman nopeasti.

Sekundaarivaurioita pahentavia tekijoitd tunnetaan aivovammapotilailla useita. Néiden tekijoiden
huomioiminen aivovammapotilaiden hoidossa, voi parantaa potilaiden neurologista lopputulosta
sekd vihentdd potilaiden kuolleisuutta. Sekundaarivaurioita aitheuttavia tekijéitd on tunnistettu ja
tutkittu aivovammapotilailla melko paljon. Tutkimustiedon lisdéntyessd my0s aivovammapotilaiden
hoitosuositukset ovat muuttuneet ja tarkentuneet. Aivovammapotilaiden hoidossa on vield useita
tekijoitd, joiden kohdalla tieteellinen ndyttd on ristiriitaista tai puutteellista, eiké tarkkoja

hoitosuosituksia ole saatavilla.

Sekundaarivaurioiden ehkéisyssé erityisesti riittdvalld aivoverenkierrolla on merkittéva rooli, jotta
aivojen iskeemisid vaurioita pystytddn ehkdiseméén. Riittdvin aivoverenkierron mééritteleminen
aivovammapotilailla on kuitenkin haastavaa, koska aivovamman seurauksena aivojen normaali
toiminta on héiriintynyt ja aivot ovat tavallista alttiimmat vaurioitumaan. Liiallista aivoverenkiertoa
tulee my06s aivovammapotilailla vilttda erityisesti potilailla, joilla ICP saattaa olla trauman
seurauksena kohonnut. Riittdvéin aivoverenkierron siitelyyn vaikuttavat mm. aivojen

autoregulaation tila, verenpaine, aivojen perfuusiopaine, ICP seki happi- ja hiilidioksidiosapaineet.

Jotta sekundaarivaurioita pahentavia tekijoitd voidaan aivovammapotilailta todeta, tarvitsevat
vaikeasti vammautuneet aivovammapotilaat jatkuvaa ja monipuolista monitorointia. Erilaiset
monitorointimenetelmét ovat aivovammapotilailla isossa roolissa hoidon ohjauksessa seka

potilaiden seurannassa. Lisddntyvit ja monipuolistuvat mahdollisuudet monitoroida
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aivovammapotilaita, voivat tulevaisuudessa ohjata potilaiden hoitoa myds entistd yksilollisempéén

suuntaan.

Aivovammapotilaat voivat tarvita leikkaushoitoa mahdollisten kallonsisdisten syiden tai
kallonulkoisten vammojen vuoksi. Kallonulkoisten vammojen esiintyminen on itsendinen riskitekija
sekundaarivaurioita pahentavien tekijoiden esiintymiselle. Leikkaushoitoa tarvitsevien
aivovammapotilaiden anestesian induktioon ja ylldpitoon voidaan kayttaa seka laskimo- ettid
inhalaatioanesteetteja, joista propofoli ja sevofluraani ovat kiytetyimmaét. Seka laskimo- ettd
inhalaatioanesteettien vaikutukset aivoverenkiertoon ovat annosriippuvaisia, joka tulee
aivovammapotilaiden anestesian annostelussa huomioida. Mahdolliset anestesia-aineisiin liittyvét
haittavaikutukset, kuten hypotensio voivat pahentaa sekundaarivauriota. Vertailevia tutkimuksia eri
anestesia-aineiden kiytostd aivovammapotilaiden hoidossa on vdhén, ja ne keskittyvét ldhinni
aivovammapotilaiden sedaatiossa kdytettédvien anestesia-aineiden vertailuun. Aivovammapotilaiden
kohdalla ei ole tieteellistd ndyttod, ettd eri anestesiamenetelmien vililld olisi vaikutusta

aivovammapotilaiden ennusteeseen.
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