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Ohimenevi tdydellinen muistinmenetys eli TGA on &killisesti alkava ja itsestddn
korjaantuva muistihdirid. Téssa kirjallisuuskatsauksessa tarkastellaan tuoreimpia
tutkimustuloksia TGA:n ilmaantuvuudesta, ennusteesta ja syntymekanismista seki
uusimpia suosituksia TGA-potilaan tutkimisesta. Katsauksen aineisto haettiin PubMed-
tietokannan kautta.

TGA-kohtauksen aikana potilas ei kykene muodostamaan uusia muistikuvia, ja
tyypillisesti my0s kohtausta edeltdvat muistikuvat katoavat vaihtelevan mittaiselta
ajanjaksolta. Kohtaukseen ei liity neurologisia paikallisoireita, tajunnantason muutosta
tai toiminnanohjauksen héiriotd. Kohtaukseen ei ole hoitoa eiké sen ilmaantumista
pystytd nykykésityksen perusteella ehkdisemiin. TGA ohittuu viimeistdén vuorokauden
kuluessa. TGA:n diagnosointi perustuu vaihtoehtoisten syiden poissulkemiseen
kliiniselld tutkimuksella ja potilaan haastattelulla. Laboratoriokokeita ja kuvantamista ei
lahtokohtaisesti tarvita, mutta lisdtutkimukset ovat aiheellisia, jos oirekuva yhtddn eroaa
tyypillisesta.

TGA-kohtaukseen sairastuu 3,4-10,4/100 000 vuosittain ja ilmaantuvuus nousee iin
myoté. Potilaat ovat yleensd 50—70-vuotiaita. Potilaiden sukupuolijakauma on tasainen.
Kardiovaskulaaristen riskitekijoiden esiintyvyys TGA-potilailla ei eroa saman ik&isesti
vaestostd. Migreenitausta ja psykiatriset sairaudet vaikuttavat lisddvan TGA:n riskid.
Useimmiten TGA-kohtausta edeltdd fyysisesti tai psyykkisesti kuormittava tapahtuma,
mutta aina téillaista ei ole osoitettavissa. TGA on hyvidennusteinen ja uusiutuu
suhteellisen harvoin. TGA:n ei ole osoitettu lisddvan riskid muistisairauksiin,
aivoverenkiertohdirioihin tai epilepsian kehittymiseen, mutta osa tutkimustuloksista on
ristiriitaisia. TGA-kohtauksen patofysiologiasta on esitetty useita teorioita, mutta
kohtauksen tarkkaa mekanismia ei vield ole kyetty osoittamaan.

Asiasanat: TGA, patofysiologia, ennuste
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1 JOHDANTO

Ohimeneva tdydellinen muistinmenetys eli TGA (transient global amnesia) on #killisesti ilmaantuva
kohtauksellinen muistihiirid. Kohtauksen pdidasiallinen oire on anterogradinen amnesia eli uusien
muistikuvien muodostumattomuus. Kohtaukseen liittyy tavallisesti myds retrogradinen amnesia eli
kohtausta edeltdvien tapahtumien unohtuminen enintddn muutaman piivén ajalta. Myos
epaspesifisid oireita, kuten padnsirkyd, pahoinvointia ja huimausta, on usein kuvattu kohtausten
yhteydessd. Kohtaukseen ei liity tajunnantason muutosta tai neurologisia paikallisoireita. TGA
kestdd keskiméérin 4-6 tuntia ja ohittuu viimeistidn 24 tunnin kuluessa. Kohtaukseen ei ole hoitoa
eikd sen ilmaantumista pystytd nykykasityksen mukaan ehkéisemién. (Lindsberg 2008, Sparaco

ym. 2022b.)

Kehittyvien aivokuvantamismenetelmien ansiosta TGA:n tutkiminen on 2000-luvulla lisdéntynyt
nopeasti. Kohtauksen syyné pidetidén ohimenevéa hairiotd hippokampuksen toiminnassa, mutta
tarkempaa patofysiologista mekanismia ei vield tunneta. Johtavissa teorioissa TGA:n aiheuttajaksi
epéillddn valtimo- tai laskimoverenkierron héiri6ti, migreeninkaltaista tilaa tai stressin laukaisemaa
hormonaalista mekanismia. Mikdén teoria ei selitd kaikkia TGA-tapauksia, joten kohtausta

epdilladn monitekijdiseksi. (Lindsberg 2008, Sander ym. 2023.)

Kotimaista tutkimusta TGA:sta on tehty verrattain vihan. Merkittdvin julkaisu 2000-luvulla on
toistaiseksi ollut Perttu J. Lindsbergin katsausartikkeli Duodecim-lehdessd vuodelta 2008. Tdmén
katsauksen laatimisen aikana on tosin julkaistu Komulaisen ja tyStovereiden (2023)

tutkimusartikkeli, jossa tarkastellaan TGA:n esiintyvyyttd Itd-Suomessa.

Tassi kirjallisuuskatsauksessa tarkastellaan TGA-kohtausta ja teorioita sen patofysiologiasta
viimeaikaisen kansainvilisen tutkimuskirjallisuuden valossa. Erityisesti tavoitteena on selvittid,
onko nykyisid suosituksia TGA-potilaan tutkimisesta syytd paivittdd. Lahteind hyodynnettavét
julkaisut haettiin padasiallisesti PubMed-tietokannasta ja hakusanoina kéytettiin “transient global
amnesia”. Kaikki hakutulokset aikavéliltd 1.1.2021-30.4.2023 kéytiin ldpi. Tdma aikavali piti
siséllddan noin 11 % kaikista TGA:ta koskevista hakutuloksista, miki kuvastaa tutkimustyon

kiithtymisté viime vuosina.



2 YLEISTIETOA

2.1 Historia

Ohimenevén tdydellisen muistinmenetyksen kaltaisia dkillisesti alkavia ja itsestdén ohittuvia
muistihdiriokohtauksia on kuvattu kirjallisuudessa jo 1900-luvun alussa. Nykymuotoisen kuvauksen
ja nimen (transient global amnesia) kohtaukselle antoivat Fisher ja Adams julkaisuissaan vuosina
1958 ja 1964. (Sparaco ym. 2022a.) Hodges ja Warlow esittelivdt vuonna 1990 kriteerit, joihin
TGA-kohtauksen toteaminen edelleen perustuu useimmissa hoitosuosituksissa (Hodges ja Warlow

1990, Sander ym. 2023).

2.2 Epidemiologia

TGA-kohtauksen ilmaantuvuus maailmanlaajuisesti on noin 3,4-10,4/100 000 vuosittain.
Ilmaantuvuus nousee ikdédntyessé ja yli 50-vuotiailla se on 23,5/100 000. (Sparaco ym. 2022b.)
Vastikédn julkaistussa suomalaisessa tutkimuksessa ensimméiisen TGA-kohtauksen ilmaantuvuuden
havaittiin olevan Pohjois-Savon alueella maailmanlaajuista keskiarvoa korkeampi: vuonna 2017

ikdstandardoitu ilmaantuvuus oli 14,3/100 000. (Komulainen ym. 2023.)

Tyypillinen TGA-potilas on 50-70-vuotias. Kansainvélisissd julkaisuissa valtaosa potilaista on
ensimmadiisen kohtauksen aikaan idltddan 61-67,3 vuotta. (Lindsberg 2008, Sparaco ym. 2022b.)
TGA on harvinainen alle 40-vuotiailla ja yli 80-vuotiailla (Larner 2022). Potilaiden
sukupuolijakauma on varsin tasainen, mutta useimmiten kohtaus on naisilla hieman yleisempi.
2000-luvulla tehtyjen tutkimusten perusteella TGA-potilaista 50,7 % on naisia ja 49,3 % miehié.
(Sparaco ym. 2022b.) Komulaisen ja tyotovereiden (2023) kotimaisessa aineistossa ensimmaisen
TGA-kohtauksen saaneen potilaan keski-iké oli 64,5 vuotta. Sukupuolijakauma oli linjassa

kansainvilisen keskiarvon kanssa: 46 potilaan joukosta miehié oli 22 ja naisia 24.

Komulaisen tyéryhmaén aineistossa potilaiden tavallisimmat pitkdaikaissairaudet olivat
verenpainetauti ja hyperkolesterolemia, joita sairasti noin kolmasosa potilaista. Myds
kansainvilisissd tutkimusaineistoissa merkittavalld osalla TGA-potilaista on todettu
kardiovaskulaarisia riskitekijoitd, mutta ndiden esiintyvyys ei ole ollut korostunutta verrattuna
muuhun saman ikédiseen véestoon. (Ropper 2023.) Liampas ja tyotoverit (2021) havaitsivat
kuitenkin laajassa riskitekijoitd kartoittaneessa katsauksessaan mahdollisen yhteyden TGA:n ja

vaikea-asteisen verenpainetaudin vililld (raja-arvon ollessa 160/95 mmHg). Samassa katsauksessa



havaittiin my0s, ettd diabeteksella ja tupakoinnilla saattaa olla TGA:ta ehkidiseva vaikutus.
Tyoryhmaé epdili, ettd diabeteksen ndenndinen suojaava vaikutus selittyy diabeetikoiden
verenpainetaudin hoidolla. Nikotiinilla tiedetddn olevan hippokampuksen hermosoluja suojaava
vaikutus (Dong ym. 2020). TGA:n patofysiologiaa ei tarkkaan tunneta, joten nikotiinin ja TGA:n

vilinen yhteys on toistaiseksi epdselvd (Liampas ym. 2021).

2.3 Altistavat tekijat

Migreenid sairastavat saavat ensimmaiisen TGA:n muita nuorempina, keskiméérin 56,6 vuoden
ikdisind (Lin ym. 2014). Hiljattain julkaistussa laajassa meta-analyysissd havaittiin, ettd migreenid
sairastavilla potilailla riski TGA-kohtauksen ilmaantumiseen oli 2—3,5-kertainen verrattuna
terveeseen viestoon. Migreenin auraoireiden esiintymisen vaikutus TGA:n ilmaantumiseen jéi

epaselvéksi. (Liampas ym. 2022.)

TGA voi ilmaantua tdysin spontaanisti, mutta useimmiten (noin 70—85 prosentissa tapauksista)
kohtausta edeltdd jokin kuormittava tilanne, joka koetaan tyypillisesti alle 24 tuntia ennen
kohtauksen alkamista. Karkeasti noin puolet tunnistetuista tilanteista liittyy fyysiseen
kuormitukseen ja puolet psyykkiseen stressiin. Tyypillisid kohtausta edeltdvié tekijoitd ovat raskas
fyysinen ponnistelu, seksuaalinen kanssakdyminen, uinti, voimakas kipukohtaus, invasiiviset
ladketieteelliset toimenpiteet ja emotionaalista stressid aiheuttavat tapahtumat (esimerkiksi
huonojen uutisten kuuleminen, riitely ja ldheisen menetys). (Hoyer ym. 2021, Sander ym. 2023.)
Hoyerin ja tyotovereiden (2021) aineistossa TGA:ta edeltdvid tapahtumia havaittiin yhtad usein
miehilld ja naisilla 1dstéd riippumatta. Miehilld tapahtumat kuitenkin liittyivat useammin fyysiseen

rasitukseen ja naisilla puolestaan psyykkiseen.

Psykiatrinen sairauskuorma vaikuttaa olevan TGA:n sairastaneilla yleisempii kuin verrokeilla.
TGA-potilailla on havaittu korostuneesti masennusta, ahdistuneisuushiiriota ja taipumusta
pelkotiloihin. (Pantoni ym. 2005.) Liséksi herkké persoonallisuus, tunne-eldmén epivakaus ja
heikko stressinsietokyky korostuvat TGA-potilaiden joukossa, minki on tulkittu olevan yhteydessa

emotionaalisen stressitilanteen yleisyyteen TGA:ta edeltdvini tekijdnd (D6hring ym. 2014).

Kirjallisuudesta 16ytyy runsaasti tapausselostuksia erilaisten ladketieteellisten toimenpiteiden
yhteydessa alkaneista TGA-kohtauksista. Tavallisimpia ovat intravaskulaariset toimenpiteet,
esimerkiksi aivovaltimoiden ja sepelvaltimoiden varjoainekuvaukset. TGA:n on raportoitu alkaneen

my0s esimerkiksi suoliston tédhystysten ja yleisanestesian yhteydessa. (Jeong ym. 2018.)



Toimenpiteiden monimuotoisuuden vuoksi niihin liittyvid TGA-kohtauksia ei ole toistaiseksi kyetty
yhdistimédan vain yhteen TGA:n patofysiologiateoriaan. Vaskulaarisiin toimenpiteisiin liittyvissé
TGA-kohtauksissa laukaisevaksi tekijéksi on ehdotettu muun muassa hippokampuksen
mikroemboliaa, aivovaltimoiden vasospasmia ja kuvantamisessa kéytettdvian varjoaineen
mahdollista neurotoksisuutta. Toisaalta toimenpiteisiin liittyy usein kipua ja psyykkista stressié,

joiden tiedetdén usein edeltdvin TGA-kohtauksia. (Jeong ym. 2018.)

2.4 Ennuste

Tutkimustieto TGA-kohtauksen jilkiseurauksista on lisddntynyt viime vuosina. Perinteisesti
TGA:ta on pidetty hyvinlaatuisena ja tiysin korjaantuvana tilana. Pddasiallinen oire eli
anterogradinen muistihdirid ohittuu viimeistddn 24 tunnin kuluessa. Kohtauksen keston ajalta
potilaalle jd4 pysyva muistiaukko, mutta tyypillisesti muita muistioireita ei jdlkeenpdin ilmene.
(Sparaco ym. 2022b.) Toisinaan osa potilaista raportoi kokevansa erindisid muistihdiri6ita vield
kohtauksen jéilkeisind pédivind, mutta nimé muistihdiriot ovat yleensi vahiisid ja korjaantuvat ajan

kuluessa (Lindsberg 2008, Sandikci ym. 2022, Sander ym. 2023).

Pitkén aikavélin seurantatutkimuksia TGA:n ja kognitiivisen heikentymain vélisestd mahdollisesta
yhteydesti on toistaiseksi tehty varsin vihdn. Viime aikoina julkaistuista tutkimuksista merkittavin
on Arenan ja tyStovereiden (2017) viestotutkimus, jossa tarkasteltiin TGA:n pitkdaikaisennustetta.
221 TGA-potilaan joukkoa ja samankokoista kontrolliryhméé seurattiin keskimairin 12 vuoden
ajan. Tulosten perusteella TGA-kohtaus ei lisdnnyt riskid kognitiiviseen heikentymaan.
Samanlaiseen havaintoon péétyivit Pirlich ja tyotoverit (2021), jotka tutkivat kahtakymmenta
potilasta, joilla TGA-kohtauksesta oli kulunut keskiméérin 6,5 vuotta. Kattavissa kognitiivisten
toimintojen tutkimuksissa havaittiin vain vihiisid eroja verrattuna terveisiin ikdtovereihin. Lisdksi
tyoryhma havaitsi, ettd TGA-potilailla hippokampusten valkean aineen volyymi oli suurempi kuin

terveilld verrokeilla.

Arena ja tyGtoverit havaitsivat samassa tutkimuksessa my0s, ettd TGA ei lisannyt riskié
aivoverenkiertohdirioihin. Iskeemisten aivotapahtumien ja TGA:n vélinen yhteys on ollut aktiivisen
tutkimustyon kohteena jo pitkdédn ja viimeaikaisissa julkaisuissa havainnot ovat olleet
samankaltaisia. Garg ja tyotoverit (2021) havaitsivat laajassa aineistossaan (21 202 yhdysvaltalaista
TGA-potilasta), ettd aivoverenkiertohdirididen ilmaantuvuus ei eronnut kontrolliryhmésta

keskimddrdisen 192 vuorokauden mittaisen seurantajakson aikana. Poikkeuksen nykyisten



havaintojen trendiin muodostaa Leen ja tyotovereiden (2022) tutkimus, jossa TGA vaikutti sittenkin
lisddvin iskeemisten aivotapahtumien todennékoisyyttd verrattaessa keskenddn 10 448
eteldkorealaista TGA-potilasta ja kontrolliryhméad. Téssa tutkimuksessa seuranta-aika oli
keskimdirin 10 vuotta, eli selvisti pidempi kuin muilla. Poikkeavaa havaintoa on selitetty paitsi
seuranta-ajalla, myos erilaisilla tutkimusasetelmilla ja erityisesti tutkittavien populaatioiden vélisilla
eroilla: yhdysvaltalaisessa véestossa kardiovaskulaariset riskitekijat ovat yleisempid kuin

eteldkorealaisessa. (Romoli ja Muccioli 2022.)

Tulokset TGA:n vaikutuksesta epilepsian kehittymiseen ovat olleet vaihtelevia. Edelld mainitussa
julkaisussa Arena tyoryhmineen ei havainnut eroa epilepsian ilmaantuvuudessa TGA:n
sairastaneilla ja kontrolliryhmalld. Hsieh ja ty6toverit (2020) taas havaitsivat seuratessaan 185
TGA-potilasta ja 555 verrokkia 8 vuoden ajan, ettd TGA-potilailla epilepsian ilmaantuvuus oli 6,5-
kertaista verrattuna kontrolliryhmiin. TGA-potilailla ei havaittu muita potentiaalisia epilepsian
ilmaantumiseen vaikuttavia tekijoitd TGA:n lisdksi. Tutkittavat populaatiot olivat tdssikin

tapauksessa erilaiset: Arena tutki yhdysvaltalaisia, Hsieh taas taiwanilaisia.

2.5 Uusiutuminen

Suurin osa potilaista sairastaa TGA-kohtauksen vain kerran. Tutkimustulokset uusiutumisen
todenndkoisyydestd ovat olleet hyvin vaihtelevia riippuen tutkittavien mééréisti ja seuranta-ajan
pituudesta. Viimeaikaisissa tutkimuksissa uusiutumisriski on vaihdellut vélilla 11,3-27,1 % (Motris
ym. 2020, Oliveira ym. 2021, Rogalewski ym. 2021, Hernandez ym. 2022). Tulokset ovat varsin
samankaltaisia kuin 1990-luvulla, jolloin uusiutumisriski oli laajan katsauksen perusteella 2,9-26,3
% (Quinette ym. 2006). Morrisin ja tyotovereiden (2020) tutkimuksessa 1044 TGA-potilaan
aineistosta 143 potilasta (13,7 %) sairasti useamman kuin yhden TGA-kohtauksen, kun seuranta-
aika oli keskiméddrin 8,5 vuotta. Uusiutuneen TGA:n saaneista potilaista 95,8 % sairasti enintddn 3
uutta kohtausta. Téssé tutkimuksessa havaittiin enimmillddn 9 uusintakohtausta samalla potilaalla.
Kirjallisuudesta on 10ydettivissé yksittdinen tapausselostus, jossa yhdelld potilaalla on
dokumentoitu muiden diagnostisten vaihtoehtojen poissulkemisen jdlkeen perdti 11 TGA-kohtausta

(Saleem ym. 2018).

Tutkimustulokset ovat vaihtelevia my0s uusiutumiseen vaikuttavien riskitekijoiden suhteen. Morris
ja tyotoverit havaitsivat, ettd uusiutumisen riskid nosti ensimmaéisen kohtauksen saaminen

nuorempana: yhden TGA:n sairastaneiden keski-ikd kohtauksen aikaan oli 65,2 vuotta, mutta



useamman kohtauksen sairastaneet saivat ensikohtauksen keskimdarin 58,8 vuoden idssd. Myos
migreenitaustan havaittiin yhdistyvin korkeampaan uusintariskiin: yhden TGA:n sairastaneista
migreenitaustaisia oli 20,0 %, useamman TGA:n sairastaneista taas 36,4 %. Potilaiden sukupuoli ja
TGA-kohtauksen kesto eivit vaikuttaneet uusiutumisriskiin. Tyoryhma havaitsi myos, ettad

kohtausta edeltdvit tekijat pysyivit kullakin potilaalla yleensd samoina myos uusintakohtauksissa.

Oliveira ja tydtoverit (2021) havaitsivat aineistossaan korkean uusiutumisriskin (27,1 %) ja
raportoivat my0s nuoren iin ja migreenitaustan lisdavan riskid uusintakohtaukseen. Lisdksi
uusiutumisriskid nostivat masennus ja naissukupuoli, eli sukupuolen suhteen tulos oli erilainen kuin
Morrisin tyoryhmaélld. Rogalewski ja tyStoverit (2021) padtyivit samanlaiseen lopputulokseen
nuoren idn vaikutuksen suhteen kuin edelld mainitut tutkijaryhmét. Laajin viimeaikainen
uusiutumisriskid kartoittanut julkaisu on Hernandezin ja tydtovereiden (2022) meta-analyysi (4514
TGA-potilasta), jossa uusintakohtauksen todennédkdisyydeksi osoittautui 12,7 %. Tyoryhmé havaitsi
migreenitaustan nostavan uusiutumisriskin kaksinkertaiseksi ja masennuksen kohottavan riskin jopa
nelinkertaiseksi. Riski oli noussut myos, mikdli TGA-kohtauksen laukaisevana tekijéna oli
seksuaalinen kanssakdyminen. Potilaan sukupuolella ei ollut havaittavaa merkitysté eikd ién

merkitystd tutkittu erikseen.

Erilaisten tutkimusasetelmien vuoksi arviot TGA:n uusiutumisriskisti vaihtelevat huomattavasti,
joten on toistaiseksi episelvdd, onko uusiutuminen yleistynyt tai vihentynyt viime vuosikymmenten
aikana. TGA:n patofysiologinen mekanismi on edelleen epdselvé, joten nykytietimyksen valossa

uusintakohtauksen ilmaantumista ei kuitenkaan pystytd ehkdisemédén. (Sander ym. 2023.)

3 TGA-POTILAAN TUTKIMINEN

3.1 Kliininen kuva

TGA ilmenee &killisesti alkavana muistihdirionéd. Keskeisin oire on anterogradinen amnesia, eli
potilas ei pysty muodostamaan uusia muistikuvia kohtauksen aikana. Tyypillisesti potilas toistelee
tihedsti samoja kysymyksid ja saattaa olla hataintynyt. Potilaalle kerrotut asiat pysyvit mielessa
noin 30—180 sekunnin ajan, joten muutaman lauseen mittaisia keskusteluja on yleensi mahdollista
kéyda varsin sujuvasti. TGA-kohtaukseen kuuluu tavallisesti myds retrogradinen amnesia, eli
kohtausta edeltdvét tapahtumat hividvat muistista. Muistiaukon pituus vaihtelee parista tunnista

muutamiin péiviin. Tétd aikaisemmat tapahtumat potilas muistaa normaalisti. (Ropper 2023, Sander



ym. 2023.) TGA:n keskiméérdinen kesto on noin 4-6 tuntia, mutta alle tunnin mittaiset
kohtauksetkin ovat varsin yleisid. (Sparaco ym. 2022b). Kohtauksen péittyessa potilas alkaa
véhitellen muodostaa uusia muistikuvia ja oireisto ohittuu tiysin viimeistdén vuorokauden kuluessa.
Potilaalle jda pysyva muistiaukko kohtauksen ajalta ja mahdollisesti lyhyeltd ajanjaksolta ennen
kohtausta. Osa potilaista kokee kohtauksen aikana myos epéspesifisii oireita, kuten lievaa

painsirkyd, pahoinvointia ja huimausta. (Arena ja Rabinstein 2015, Ropper 2023.)

Edella mainittuja oireita lukuun ottamatta potilaan vointi pysyy TGA-kohtauksen aikana
normaalina. Tajunnantaso ja vireystila eivit muutu. Orientaatio aikaan ja paikkaan sekoittuu vain
muistihdirion ajalta, eli potilas ei useimmiten pysty kertomaan kellonaikaa tai nimedméién paikkaa,
johon hinet on viety tutkittavaksi. Oma nimi, osoite, syntyméaaika, sukulaisten nimet ja kasvot sekd
muut perustiedot pysyvéit muistissa. Toiminnanohjaus sdilyy entiselldéin, joten esimerkiksi auton
ajaminen ja kotitdiden tekeminen onnistuvat my0ds kohtauksen aikana. Muistihdiridstd huolimatta
kohtaukseen ei liity viivastynyttd sanojen l0ytdmistd tai muitakaan afasiaoireita. Kliinisessa
neurologisessa tutkimuksessa ei havaita poikkeavaa kohtauksen aikana tai sen jidlkeen. (Arena ja

Rabinstein 2015, Sander ym. 2023.)

3.2 Perustutkimukset

TGA:n diagnosoiminen perustuu ensisijaisesti potilaan kliiniseen tutkimiseen ja mahdollisen
silminnékijdn haastatteluun. Aivojen kuvantamistutkimuksia, EEG:té tai verikokeita ei tarvita,
mikéli kyseessd on TGA:n tyypillinen oirekuva eikd ilmene aivoverenkiertohdirioon, epileptiseen
kohtaukseen tai muuhun erotusdiagnostiseen vaihtoehtoon viittaavia merkkejd. Kotimaisissa ja
kansainvélisissd suosituksissa tyypillisen TGA-kohtauksen méérittely perustuu pééasiallisesti
kriteereihin, jotka Hodges ja Warlow esittelivdt vuonna 1990. Pédivystykselliset jatkotutkimukset
ovat aiheellisia, jos yksikin seuraavista kriteereistd jda tayttymattd. (Hodges ja Warlow 1990, Atula

2021, Sander ym. 2023.)

1. Kohtauksesta saadaan tietoa silminnikijalta

Selked anterogradinen muistinmenetys

Kognitiiviset toiminnot ovat muistihdiriotd lukuun ottamatta entiselldin
Tajunnantaso ja identiteetti sdilyvét

Neurologisia paikallisoireita tai 10ydoksié ei todeta

A

Epileptiset oireet puuttuvat



7. Muistihéirio ohittuu tdysin 24 tunnin kuluessa

8. Ei tuoretta pddn vammaa tai aktiivista epilepsiaa

Potilas ei yleensd kykene muistamaan kohtauksen alkuvaihetta tai titd edeltdneitd tapahtumia, joten
luotettavalta silminnidkijilti saatu kuvaus oireiston alkamisesta on tarpeen. Silminnakijai
haastattelemalla pyritdén selvittimién oireiston kesto ja varmistamaan, ettd kohtausta edeltivisti ei
ilmennyt esimerkiksi TIA-kohtaukselle tyypillisid ohittuvia neurologisia oireita, kuten

puheentuoton héirité tai raajahalvausta.

Samanlaisen oirekuvan aiheuttavia sairaustiloja on varsin vdhin, joten TGA:ta osataan yleensi
epdilld jo esitietojen perusteella. Vilitontéd hoitoa vaativien neurologisten sairauksien poissulkemista
varten suoritetaan kuitenkin aina neurologinen perustutkimus paivystyksellisesti. (Sparaco ym.
2022b.) Tutkimus suoritetaan kuten akuuttia aivoverenkiertohdirioti epdiltiessa, eli potilaalta
tutkitaan aivohermostatus, raajavoimat, raajojen tunto, osoituskokeet, tasapainotestit ja kévely.
Lisdksi potilasta haastattelemalla selvitetdin mahdolliset lisdoireet (pahoinvointi, pddnsirky,
huimaus), varmistetaan muistihdirion anterogradinen luonne (potilas kyselee samoja asioita

toistuvasti) ja poissuljetaan viivastynyt sanojen 16ytdminen sekd muut puheentuotannon héiriot.

Akillisen neurologisen hiirion ollessa kyseessi on aiheellista suorittaa myos muut perustutkimukset
vilittdmadsti. Potilailta mitataan ainakin verenpaine, pulssi ja happisaturaatio seké tarkistetaan
tavalliset verikokeet, esimerkiksi perusverenkuva, natrium, kalium ja verensokeri. Tarvittaessa

potilas puhallutetaan humalatilan poissulkemiseksi. (Sparaco ym. 2022b, Nehring ym. 2023.)

Mikaéli muistihdirion oirekuva ei eroa tyypillisestd TGA-kohtauksesta ja edelld luetelluissa
tutkimuksissa ei havaita poikkeavaa, ei aivojen kuvantamista tai muitakaan jatkotutkimuksia
lahtokohtaisesti tarvita (Sander ym. 2023). Potilasta ja timén saattajaa informoidaan kohtauksen
hyvénlaatuisesta luonteesta ja painotetaan, ettd TGA ei nykykésityksen perusteella altista
my6hemmille neurologisille sairauksille. Potilas voidaan kotiuttaa sairaalasta omaisten tukemana,
kun uusia muistikuvia alkaa jidlleen muodostua. (Atula 2021.) Oireiden vaistyttyé ajokiellolle tai

muille rajoituksille ei ole tarvetta (Nehring ym. 2023).

3.3 Kuvantaminen

Uusimpien suositusten perusteella aivojen kuvantamistutkimukset, kuten tietokonetomografia ja
magneettikuvaus, ovat aiheellisia TGA:n akuuttivaiheessa vain epdiltdessd erotusdiagnostista

vaihtoehtoa (Sander ym. 2023). TGA:n diagnoosia ei voida kohtauksen aikana vahvistaa



kuvantamalla, koska tutkimuksissa ei ole toistaiseksi havaittu yksiselitteisid akuuttivaiheeseen
liittyvid neuroradiologia muutoksia. PET-kuvausta (positron emission tomography) ja SPECT-
kuvausta (single-photon emission computed tomography) kdyttden on useissa tutkimuksissa
havaittu, ettd TGA-kohtauksen aikana tapahtuu tilapdisid muutoksia aivojen verenkierrossa, mutta

tulokset ovat vaihtelevia ja osittain ristiriitaisia. (Sparaco ym. 2022b.)

Joissain tapauksissa TGA on kuitenkin mahdollista vahvistaa kuvantamistutkimuksella jalkikdteen.
Jo yli 20 vuoden ajan on ollut tiedossa, ettd osalle TGA-potilaista ilmaantuu kohtauksen jdlkeen
hippokampusten pistemaisid muutoksia, jotka voidaan havaita diffuusiopainotetussa
magneettikuvauksessa (DW-MRI, diffusion-weighted magnetic resonance imaging). (Talmasov ja
Masurkar 2021.) Muutokset eli diffuusion restriktiot sijaitsevat tyypillisesti joko yhden tai
kummankin hippokampuksen CA1-alueella. Niitd todetaan useammin vasemmassa
hippokampuksessa kuin oikeassa tai molemminpuolisesti. (Lim ym. 2021, Golenia ym. 2023.)
Muutosten maira vaihtelee ja niiden keskiméérdinen koko on 1-5 millimetrid (Sparaco ym. 2022b).
Muutokset ilmaantuvat viiveelld kohtauksen jidlkeen ja korjaantuvat itsestdin viimeistdin 10—14

vuorokauden kuluttua (Sander ym. 2023).

Aiemmissa tutkimuksissa muutosten esiintyvyyden on havaittu selkeésti nousevan 24 tunnin
kuluttua TGA-oireiden alkamisesta ja laskevan 96 tunnin kuluttua. Wong ja ty6toverit (2022)
havaitsivat 1688 potilasta kattaneessa katsauksessa, ettd muutoksia havaitaan merkittdvassd madrin
jo aikaisemmin: ensimmadisten 12 tunnin aikana DW-MRI antoi positiivisen 16ydoksen vain 15,6
prosentilla tutkituista, mutta 12 ja 24 tunnin vélilli muutoksia havaittiin jo 68,8 prosentilla. Eniten
muutoksia havaittiin 36 ja 48 tunnin vélilld, jolloin 82,8 prosenttia kuvauksista oli positiivisia. 72
tunnin kuluttua esiintyvyys laskee selvisti. Tyoryhma arvioi tuloksesta huolimatta, ettei
kuvantamistutkimuksia ole aiheellista ehdottaa liséttdviksi TGA-kohtauksen ensivaiheen
rutiinitutkimuksiin, silld ensimméisen 12 tunnin aikana tutkimuksen herkkyys on heikko ja tdmén
jédlkeen oireisto on tyypillisesti jo véistynyt. Positiivista DW-MRI-tutkimusta voidaan siis kayttaa
kliinisen TGA-diagnoosin tukemiseen akuuttivaiheen jélkeen. Kaikille potilaille ei kuitenkaan
radiologisia 10ydoksid ilmaannu, joten normaali kuvantamistulos ei poissulje TGA:ta. Toisaalta
DW-MRI-muutosten 16ytyminen ei mydskién riitd osoittamaan TGA-kohtausta tilanteessa, jossa
muistihdirié on ehtinyt ohittua ilman ulkopuolisten havaintoja: hippokampusmuutokset eivét ole
spesifisid TGA:lle, vaan samankaltaisia 10ydoksid voidaan ndhdd myds pitkittyneen epileptisen

kohtauksen tai aivoinfarktin yhteydessd. (Golenia ym. 2023.)
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3.4 EEG

Tyypillisen TGA-kohtauksen aikana aivosdahkokayratutkimuksessa (EEG, electroencephalography)
ei havaita poikkeavaa. Ndin ollen EEG:té ei suositella rutiininomaiseksi alkuvaiheen tutkimukseksi.
EEG:n kidytto on kuitenkin perusteltua erotusdiagnostisessa mielessd, mikéli TGA-potilas on
poikkeavan nuori (alle 50-vuotias) tai jos kyseessd on toistuva TGA. (Sander ym. 2023.)
Tutkimuksissa on havaittu, ettd pienelle osalle potilaista ilmaantuu EEG-muutoksia vaihtelevalla
aikavililla kohtauksen jdlkeen. Muutokset ovat kuitenkin olleet vdhaisid, eikd niiden perusteella ole

toistaiseksi pystytty muodostamaan diagnostisia kriteereja TGA:lle. (Theodorou ym. 2023.)

Viimeisen vuoden aikana on julkaistu 2 tutkimusta, joissa TGA-kohtauksen jdlkeen mitattuja
aivosidhkokdyrid analysoitiin tekoédlysovellusten avulla. Ensimmaisessé tutkimuksessa EEG-
analyysi osoitti monenlaisia muutoksia TGA:n sairastaneiden potilaiden aivoaktiviteetissa,
riippumatta siiti oliko MRI:ssé havaittu muutoksia (Jung ym. 2022). Toisessa tutkimuksessa
tekodly pystyi tunnistamaan TGA-potilaiden aivosdhkokédyrédt 70—80 prosentin tarkkuudella ja jopa

erottamaan toisistaan yhden ja useamman TGA-kohtauksen sairastaneet potilaat (Seo ym. 2023).

3.5 Laboratoriokokeet

Nykytiedon perusteella TGA-kohtausta ei voida todeta tai poissulkea laboratoriokokeilla, mutta
akuuttivaiheessa tavanomaisten verikokeiden tarkistaminen on perusteltua erotusdiagnostiikan
vuoksi (Sparaco ym. 2022b). Hiljattain julkaistussa tutkimuksessa tarkasteltiin ensimméiisen kerran
TGA-kohtauksen ja seerumin neuronispesifisen enolaasin (NSE) vilistd yhteyttd. NSE on entsyymi,
jota esiintyy muun muassa hermosoluissa ja jonka pitoisuus tyypillisesti nousee erilaisten
keskushermostovaurioiden yhteydessd. Tutkimuksessa havaittiin, ettd kolmasosalla TGA-potilaista
(16/48) seerumin NSE oli kohonnut ja lopuilla pitoisuus oli viiterajoissa, kun mittaus suoritettiin
noin 3 vuorokauden kuluessa oireiden alkamisesta. Kohonnut NSE yhdistyi myds vaikeampaan
muistihdirioon, kun muut vaikuttavat tekijét oli huomioitu. Tyéryhmad arvioi, ettd NSE:n nousu voi
viitata hermosoluvaurioon TGA:n taustalla, mutta laajempia jatkotutkimuksia tarvitaan. (Lee ym.

2021.)
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4 EROTUSDIAGNOSTIIKKA

4.1 Yleista

TGA on oirekuvaltaan varsin ainutlaatuinen, joten potilaan haastattelu ja huolellinen kliininen

tutkiminen johtavat yleensd nopeasti diagnoosiin. Akuutin muistinmenetyksen taustalla voi

kuitenkin olla hamaavisti TGA:ta muistuttavia, mutta silti valitonta hoitoa vaativia sairaustiloja

(Taulukko 1). Erotusdiagnostiikassa huomioitavia vaihtoehtoja ovat esimerkiksi takakierron

aivoverenkiertohdiriot, ohimenevé epileptinen muistinmenetys (TEA), psykogeeninen

muistinmenetys, post-traumaattinen amnesia ja myrkytystiloihin liittyvd muistihdirié. (Miller ja

Butler 2022.)

Taulukko 1. TGA:ta muistuttavat sairaustilat (Miller ja Butler 2022, Sparaco ym. 2022b).

teet

Diagnoosi TGA Takakierron TEA Psykogeeninen | Post-trau-
aivoinfarkti amnesia maattinen
amnesia
Muistihdirion | Anterogradinen, Anterogradinen, Yleensé vain Vaihtelevan Pédasiassa ret-
tyyppi usein myds retrogra- | usein myds muita anterogradinen | mittainen retro- | rogradinen,
dinen kognitiivisten gradinen. Mah- | lievempi ante-
toimintojen dollisesti ante- | rogradinen
hairi6ita rogradinen.
Jopa identiteetin
unohtuminen
Muut neurolo- | Ei Léhes aina. Ei aina. Moto- | Ei Mabhdollisesti
giset oireet riset automa-
tismit ja haju-
hallusinaatiot
tavallisia
Potilaan ikd 50-70 Vaihteleva, pai- Keskimaérin Vaihteleva Vaihteleva
(vuosia) nottuu iakkaisiin 60, voi il-
maantua
nuorillekin
Tyypillinen Migreeni, psykiatri- Kardiovaskulaariset | Ohimo- Psykiatrinen -
sairaushistoria | nen sairaus riskitekijit, eteisvd- | lohkoepilepsia | sairaus
rind
Akuutit Akuutisti normaali. Infarktijéalkia Normaali Normaali Mahdollisia
kuvantamis- 1224 h kuluttua pis- | takakierron alueella vammaloydok-
16ydokset temdisid muutoksia sid
Muistihdirion | Yleensd 4-6 h, enin- Vaihteleva. Voi 15-30 min, Vaihteleva Vaihteleva
kesto tddn 24 h ja4da pysyvéksi enintddn 1 h
Edeltévét ta- Fyysinen ponnistelu, | - Mahdollisesti | Psyykkisesti Padhéan koh-
pahtumat psyykkinen stressi, epilepsialddki- | traumatisoiva distuva isku
invasiiviset toimenpi- tyksen muutos | tapahtuma
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4.2 Aivoverenkiertohairiot

Akuutin neurologisen oireiston ilmaantuessa on térkeintd sulkea kiireellisesti pois
aivoverenkiertohairiot. Takakierron iskeemiset tapahtumat voivat vaikuttaa hippokampusalueisiin ja
aiheuttaa TGA-kohtausta muistuttavan anterogradisen muistihdirion. Tdméa on kuitenkin
suhteellisen harvinaista ja lisdksi tilloin kohtaukseen liittyy muitakin neurologisia oireita,
esimerkiksi tajunnantason muutoksia, sekavuutta ja nédkooireita. (Miller ja Butler 2022.) Szabo ja
tyotoverit (2009) havaitsivat tutkiessaan akuuteista hippokampusinfarkteista kérsineité potilaita, ettd
57 potilaan joukosta vain 11 potilaalla (19,3 %) oli mink&énlaisia muistioireita. Yhdelldkdin
potilaalla muistihairio ei ollut ainoa oire. Iskeeminen tapahtuma on siis epdtodenndkdinen, mikali
kyseessd on edelld esitetyt Hodgesin ja Warlowin kriteerit tdyttdvd ”puhdas” muistihdirid. Jos taas
oirekuva poikkeavaa yhtdin TGA-kohtauksen kriteereistd, ovat vélittomaét jatkotutkimukset
aiheellisia. Kohtausta ei tule tulkita TGA:ksi ennen kuin muut vaihtoehdot on varmuudella
poissuljettu. (Sander ym. 2023.) Mikdli DW-MRI:ssa havaitaan TGA:lle tyypillisid muutoksia eli
diffuusion restriktioita hippokampusten ulkopuolella, tulee kohtausta pitda aivoverenkiertohdiriona

(Ganeshan ym. 2022).

4.3 TEA

Ohimenevé epileptinen muistinmenetys eli TEA (transient epileptic amnesia) on erds
ohimolohkoepilepsian ilmenemismuoto. TEA sekoitetaan helposti TGA:han, koska se saattaa ilmetd
pelkkénd anterogradisena muistihdiriond. (Miller ja Butler 2022.) Tuoreessa katsauksessa
muistihdirid ilmeni ainoana oireena 24 %:lla TEA-potilaista. Muita tavallisia oireita olivat
hajuhallusinaatiot (43 %), motoriset automatismit (41 %) ja hetkellinen reagoimattomuus (39 %).
(Baker ym. 2021.) My®6s poikkeavaa itkuherkkyyttd on raportoitu (McGinty ja Larner 2022). TEA
ilmaantuu yleisemmin miehille ja keskiméérin 62 vuoden 1dssd, mutta myds alle 30-vuotiaiden
TEA-kohtauksia on raportoitu. Yksittdinen TEA kestdd noin 15-30 minuuttia ja enintdén tunnin,
TGA taas kestdd yleensd tunteja. Selkeimmin TEA-kohtauksen ja TGA-kohtauksen erottaa
toisistaan tilan toistuminen: TGA toistuu harvoin, mutta TEA uusiutuu jopa kerran kuukaudessa.
(Baker ym. 2021.) Téstd syystd EEG-tutkimus on aiheellinen epdiltiessa toistunutta TGA-kohtausta
(Sander ym. 2023). EEG-16yddksid todetaan noin 35 %:1la TEA-potilaista. TEA:n vaste
antiepileptiseen ladkitykseen on yleensd hyvi ja Bakerin tydryhmén aineistossa 93 % potilaista tuli

oireettomiksi.
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4.4 Psykogeeninen muistinmenetys

Psykogeeninen eli dissosiatiivinen muistinmenetys on oirekuvaltaan erittdin vaihteleva. Tilaan
saattaa liittyd uusien muistikuvien muodostamisen vaikeus, mutta yleensa padpaino on
retrogradisessa muistinmenetyksessi. Psykogeenisestd muistihdiriosta kérsiva potilas unohtaa
tyypillisesti omaan identiteettiinsi ja henkilohistoriaansa kuuluvia seikkoja, esimerkiksi nimensa,
osoitteensa ja syntyméapaiviansa eikd valttimatta tunnista tuttujen ihmisten kasvoja. TGA-
kohtauksessa identiteetti sdilyy aina, joten vaikka psykogeenisen muistinmenetyksen diagnosointi

on vaikeaa, on TGA:n poissulkeminen helppoa. (Miller ja Butler 2022.)

4.5 Post-traumaattinen amnesia

Pédhdn kohdistuneen iskun aiheuttamaan aivotardhdykseen tai aivovammaan liittyy usein
muistihdirio eli post-traumaattinen amnesia. Tyypillisesti muistinmenetys painottuu vélittdmasti
traumaa edeltineeseen aikaan, mutta myos anterogradisen muistin toiminnan héiriintyminen on
tavallista. Oirekuvaan voi lisdksi kuulua tajunnantason muutoksia, oksentelua, painsérkya ja
neurologisia paikallisoireita. Oireiston laajuus ja kesto vaihtelevat vammaenergian mukaan.
Tiedossa oleva padn vamma ja/tai vammaldydokset edellyttavit jatkotutkimuksia, ja Hodgesin ja
Warlowin kriteerien mukaisesti TGA-diagnoosi ei ole télloin oikeutettu. (Miller ja Butler 2022.)
Kirjallisuudesta tosin 16ytyy yksittdisid selostuksia tapauksista, joissa potilaalle on kehittynyt
tyypillinen TGA-kohtaus lievin padn vamman seurauksena, traumakuvantamistulosten ollessa

normaalit (Venneri ym. 1998).

4.6 Myrkytykset

Alkoholilla, huumausaineilla ja lddkkeilld aiheutetut myrkytystilat voivat erityisesti nuorilla
potilailla johtaa toisinaan selkeddn anterogradiseen muistihdirioon. Useimmiten tilaan liittyy
kuitenkin my6s sekavuutta ja toiminnanohjauksen ongelmia, joten erottaminen TGA:sta ei ole
vaikeaa. Lisdksi alkometrin ja laboratoriokokeiden avulla aiheuttaja voidaan nopeasti seuloa.

(Sparaco ym. 2022b.)
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4.7 TGA-jéljittelijoiden yleisyys

Useat erilaiset tekijét voivat siis imitoida TGA-kohtausta. Werner ja Woehrle (2021) tutkivat
retrospektiivisesti yhden hoitoyksikon diagnosoimia TGA-potilaita 7 vuoden ajanjaksolta.
Tutkimukseen otettiin 163 potilasta, joilla oli alkuvaiheen kliinisen tutkimisen ja pién
tietokonekuvantamisen perusteella epdilty TGA:ta. Néisti periti 18 potilaalla (10,8 %) paljastui
oireiston taustalta jatkotutkimuksissa vaihtoehtoinen diagnoosi. 11 tapausta eli yli puolet osoittautui
aivoverenkiertohdiridiksi. Kirjoittajat pohtivat, ettd kokeneemman neurologin suorittama

alkuvaiheen tutkimus olisi voinut johtaa oikean diagnoosin jdljille aikaisemmin.

4.8 Sekundaarinen TGA

Lopuksi erotusdiagnostiikassa on huomioitava myds mahdollisuus TGA:n ja muun neurologisen
sairaustilan samanaikaiseen ilmaantumiseen. Kirjallisuudessa on useita selostuksia tapauksista,
joissa tyypillinen TGA-kohtaus on todettu yhtd aikaa esimerkiksi aivoverenkiertohdirididen kanssa.
(Piffer ym. 2022.) J44 usein epéselvéksi, ilmaantuiko TGA toisen sairaustilan laukaisemana vai siitd
riippumattomasti, silld TGA:n patofysiologiaa ei kunnolla tunneta. Piffer ja tyotoverit (2022)
havaitsivat 38 potilaan laajuisessa katsauksessaan, ettd tyypillisesti verenkiertoperdisen
aivotapahtuman alkamisen ja TGA:n vililld kuluu useita tunteja. Muita tydryhmén havaitsemia
TGA:n kanssa yhtd aikaa ilmenneiti tiloja olivat migreeni ja hyvénlaatuinen asentohuimaus (joka ei
varsinaisesti ole neurologinen sairaustila). Suppean aineiston perusteella ei voitu tehdi
johtopédtoksid kausaalisuhteista. Tyoryhma huomautti myds, ettd potilaat kokevat yleensa dkillisten
neurologisten sairaustilojen yhteydessa stressid, ja emotionaalinen stressi on tunnettu potentiaalinen

laukaiseva tekijd TGA:lle. (Piffer ym. 2022, Sparaco ym. 2022b, Sander ym. 2023.)

5 TEORIAT PATOFYSIOLOGIASTA

5.1 Yleista

Tutkimustietoa TGA:sta on viime vuosikymmenten aikana kertynyt kiihtyvéilla tahdilla. TGA:n
oirekuva ja kuvantamisldydokset tunnetaan hyvin, samoin kuin kohtaukselle altistavat tekijat seka
mahdolliset laukaisevat tekijit. Kaikesta huolimatta TGA:n varsinaista patofysiologista mekanismia

ei vieldkddn tdysin ymmarretd. Varsin yksimielisid ollaan siitd, ettd kohtauksen taustalla on
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ohimenevé toimintahiirid ohimolohkon mediaaliosassa sijaitsevassa hippokampuksessa ja
mahdollisesti my0s muissa léheisissd limbisen jérjestelmén rakenteissa. Hippokampuksella eli
aivotursolla on keskeinen rooli useissa muistitoiminnoissa, ja sen vaurioitumisen (esimerkiksi
infarktin seurauksena) on raportoitu aiheuttaneen TGA:n kaltaisia muistihirioiti. (Sparaco ym.
2022a, Ropper 2023.) Toimintahdirion synnystd on esitetty lukuisia teorioita, mutta toistaiseksi
mikadn hypoteesi ei ole pystynyt selittimién kaikkia tapauksia. Todennékoisimpind TGA:n
aiheuttajina on pidetty valtimo- tai laskimoverenkierron hiiriditd, epileptistd kohtausta,
migreeninkaltaista tilaa tai stressiin liittyvda hormonaalista mekanismia. Usein yhdelld potilaalla
voidaan todeta useampaan aiheuttajaan viittaavia merkkejd, joten TGA:ta pidetddn nykyisin

monitekijdisend. (Lindsberg 2008, Larner 2022.)

52 TIA

TGA:ta ja aivoverenkiertohdirioitd yhdistéé oireiston dkillinen alku ja potilaiden samaa luokkaa
oleva iképrofiili (Sparaco ym. 2022a). Erityisesti TGA muistuttaa TIA-kohtausta (transient
ischemic attack) eli ohimenevii iskeemistéd aivoverenkiertohdiriotid. TIA-kohtauksessa on kyse
aivojen tai verkkokalvon tilapéisestd verenkiertohdiriostd ja tistd seuranneesta aivokudoksen
hapenpuutteesta. Kohtaukseen liittyy paikallisia neurologisia oireita riippuen siitd, milld alueella
verenkiertohdirid on. Klassisia oireita ovat esimerkiksi toispuolinen raajahalvaus, suupielen
roikkuminen, puhehiirié (puheen puuroutuminen, sanojen 16ytdmisen vaikeus, ymmaértdmisen
vaikeus) ja yhden silmén ohimenevé ndon hdmértyminen tai sokeus (amaurosis fugax). TIA-
kohtauksen oireet korjaantuvat yleensd alle tunnissa, tyypillisesti 2-15 minuutin kuluessa eikd
kuvantamistutkimuksissa havaita merkkeja aivokudoksen vauriosta. TTIA kuitenkin enteilee
voimakkaasti aivoinfarktia: 10-20 % potilaista saa aivoinfarktin seuraavan 90 vuorokauden
kuluessa, ja jopa puolet infarkteista ilmaantuu 2 vuorokauden kuluessa. (Aivoinfarkti ja TIA. Kaypa

hoito -suositus, 2020.)

TGA-kohtauksen TIA-tyyppistd mekanismia vastaan puhuu moni tekijd. TIA ohittuu yleensd tunnin
sisélld, ja vaikka alle tunnin mittaisia TGA-kohtauksia on raportoitu, kestdd TGA keskiméadrin
useamman tunnin. (Sparaco ym. 2022b.) TGA- ja TIA-potilaat myos eroavat tyypillisen
riskitekijaprofiilin suhteen. TIA-potilailla todetaan usein verenkiertohdiridille altistavia
kardiovaskulaarisia riskitekijoitd, joita ovat muun muassa tupakointi, runsas alkoholink&ytto,
lihavuus, kohonnut verenpaine, diabetes, dyslipidemia ja sydénsairaudet (esimerkiksi eteisvérini).

(Aivoinfarkti ja TIA. Kéypa hoito -suositus, 2020.) Liampas ja tyotoverit (2021) havaitsivat TGA-
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potilaiden kardiovaskulaarisia riskitekijoitd kartoittaneessa katsauksessaan, ettd TGA-potilailla
verenpainetauti, diabetes, dyslipidemia ja tupakointi ovat harvinaisempia kuin TIA-potilailla.
Lisdksi useiden tutkimusten perusteella TGA-kohtaukseen ei liity kohonnutta riskid myéhempain

iskeemiseen aivotapahtumaan (Arena ym. 2017, Garg ym. 2021).

5.3 Aivoinfarkti

Mikali edelld mainitut dkillisen aivoverenkiertohdirion oireet eivit ohitu nopeasti, voi kyseessé olla
TIA-kohtauksen sijaan aivohalvaus (stroke). Tavallisimmin aivohalvauksen taustalla on aivoinfarkti
eli aivokudoksen pysyva vaurio, joka syntyy kun verenvirtaus aivokudokseen vihenee tai loppuu
esimerkiksi aivovaltimon tukkeutumisen vuoksi. Télldin tietokone- tai magneettikuvauksessa
havaitaan nopeasti vaurioalueita aivokudoksessa. Aivoinfarktin riskitekijdt ovat samat kuin TIA-

kohtauksella. (Aivoinfarkti ja TIA. Kaypa hoito -suositus, 2020.)

Hippokampuksen mikroinfarkteja on epdilty mahdolliseksi TGA:n aiheuttajaksi. Kuten aiemmin
todettu, valtaosalla TGA-potilaista voidaan kohtauksen jédlkeen todeta diffuusiopainotetussa
magneettikuvauksessa (DW-MRI) pistemiisid muutoksia joko yhdessé tai kummassakin
hippokampuksessa. Muutosten ilmaantuvuus nousee 12 tunnin kuluttua TGA-oireiden alkamisesta
ja laskee selvisti 96 tunnin kuluttua. Tutkimuksesta riippuen muutoksia todetaan noin 60—80 %
potilaista ja lopuilla kuvantamistulos on normaali. (Lim ym. 2021, Wong ym. 2022.) Muutokset
sijaitsevat tyypillisimmin hippokampuksen neljdén osaan jaetun cornu ammonis -alueen
ensimmadisessd osassa (CAl-alue eli Sommerin alue), jonka tiedetddn olevan erityisen herkka
hapenpuutteen aiheuttamalle vauriolle heikon verisuonituksensa vuoksi (Miller ja Butler 2022,
Golenia ym. 2023). Liséksi tiedetdén, ettd timédn alueen infarktit voivat aiheuttaa TGA:ta

muistuttavan muistihdirion (Szabo ym. 2009).

TGA:n infarktietiologiaa pidetdédn kuitenkin nykyddn epdtodennédkdisend, ensisijaisesti oireiston
nopean korjaantumisen vuoksi. Mahdolliset pistemiiset muutokset ilmaantuvat varsin hitaasti ja
hédvidvat liian nopeasti ollakseen infarktiperiisid. Liséksi ne sijaitsevat usein epdloogisesti

hippokampusta ruokkiviin valtimoihin ndhden ja voivat infarktille epatyypillisesti ilmetd samaan

aikaan kummassakin hippokampuksessa. (Sparaco ym. 2022a.)
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5.4 Laskimokongestio

Useissa tutkimuksissa on esitetty, ettd TGA:n syyksi epdilty verenkiertohdirio saattaa olla
laskimoperdinen. Yli puolet TGA-potilaista kokee kohtausta edeltdneen vuorokauden aikana joko
psyykkisesti tai fyysisesti kuormittavan tapahtuman. Fyysisesti rasittavat tapahtumat ovat
yleisempid ja ndihin kuuluvat esimerkiksi voimakas ponnistelu (erityisesti lumitydt), yskiminen,
seksuaalinen kanssakdyminen ja kipukohtaukset. (Hoyer ym. 2021, Komulainen ym. 2023.)
Fyysisiin tapahtumiin liittyy usein Valsalvan ilmid, jossa rintakehédnsisdinen paine nousee
heikentéen virtausta kaulalaskimoissa. Tdémén seurauksena aivojen laskimoverenkiertoon syntyy
verentungos eli kongestio, jonka epiillddn aiheuttavan iskeemisen verenkiertohdirion ohimolohkon

alueella. (Lindsberg 2008.)

TGA-potilailla todetaan kaulalaskimoiden rakenteellisia poikkeavuuksia useammin kuin terveilld
verrokeilla. Schreiber ja tyStoverit (2005) havaitsivat, ettd 25 TGA-potilaan joukosta 68 %:1la oli
jommankumman sisemmaén kaulalaskimon ldpén toimintahéirid (internal jugular vein valve
incompetence, IJVVI), kun terveilld vastaava 16ydds oli 33 %:lla. Cejas ja tydtoverit (2010)
havaitsivat 142 TGA-potilaan laajuisessa aineistossaan saman ldppavian jopa 79,5 %:lla ja terveilla
vain 25 %:lla. IJVVI voi laskimopaineen noustessa mahdollistaa veren takaisinvirtauksen
(refluksin) aivoja kohti ja siten altistaa kongestiolle. Han ja tyGtoverit (2019) osoittivat, ettd TGA:n
sairastaneilla potilailla kaulan laskimoiden virtaus on heikompaa kuin verrokeilla. Lisdksi

Valsalvan ilmion aikana virtauksen havaittiin heikkenevian enemman kuin terveilla.

Kang ja tyotoverit (2015) tutkivat kallonsisdisten laskimoiden virtausta magneettiangiografiaa
kéyttden. Verrattaessa 167 TGA-potilasta kahteen yhtd suureen kontrolliryhméén havaittiin, ettd
kallonsisdisten laskimoiden virtaushdiriot olivat harvinaisia (TGA-potilailla 4,2 %,
kontrolliryhmilld 4,8 % ja 1,8 %) ja ryhmien viliset erot tilastollisesti merkityksettomid. Runsaista
kaulalaskimoldydoksistd huolimatta TGA-potilailla ei siis toistaiseksi ole todettu lisdéntynyttad
kallonsisdisten laskimoiden paineennousua, jonka tdmén teorian mukaan pitéisi hdirita
muistirakenteiden toimintaa ja aiheuttaa TGA. Kongestioteoriaa ei myodskéén ole pystytty
kytkeméaén hippokampusten pistemdisiin muutoksiin, joita usein TGA:n yhteydessi todetaan.
(Liampas ym. 2021.) Kaulalaskimoiden anatomisten poikkeavuuksien ja TGA:n vilistd
kausaalisuhdetta vastaan puhuu myds TGA:n suhteellisen matala uusiutumisriski (Sander ym.

2023).
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5.5 Epileptinen mekanismi

Ohimolohkon paikallinen séhk&inen purkaus voi aiheuttaa TGA-kohtausta muistuttavan tilan eli
TEA-kohtauksen, jota késiteltiin erotusdiagnostiikan yhteydessd. TGA:n epileptisté etiologiaa
vastaan puhuvat kuitenkin normaali EEG kohtauksen aikana, oireiston rajoittuminen pelkkéén
muistihdirioon ja tyypillistd epileptistd kohtausta pidempi kesto. Epileptistd mekanismia pidetdin

nykyddn epatodennikdisend. (Arena ja Rabinstein 2015.)

5.6 Migreeninkaltainen mekanismi

Migreenin auraoireiden aiheuttajaksi epdilladn aivokuoren levidvadd lamaantumisaaltoa (cortical
spreading depression, CSD). Ilmid alkaa aivokuoren hermosolujen glutamaattivilitteiselld
voimakkaalla depolarisoitumisella (hyperaktiivisuudella), jota seuraa pidempikestoinen
hyperpolarisoituminen eli hermosolujen aktiivisuuden vaimeneminen. On esitetty, etti
hippokampukseen levidva CSD saattaisi aiheuttaa CAl-alueen hermosolujen ohimenevin
toimintahdirion ja siten johtaa TGA-kohtaukseen. Koe-eldimilld lamaantumisaalto on aiheuttanut
ohimenevin hippokampuksen toimintahdirion, mutta ithmisilld samaa ei vield ole osoitettu. (Arena

ja Rabinstein 2015.)

TGA-kohtaukseen ja migreeniin liittyy piirteitd, joiden on tulkittu tukevan teoriaa samankaltaisesta
etiologiasta. Migreenipotilaat ovat monessa TGA-tutkimuksessa yliedustettuina ja tuoreen meta-
analyysin perusteella TGA-kohtaus ilmaantuu 23,5 kertaa todenndkdisemmin migreenid
sairastavalle kuin terveelle. (Liampas ym. 2022.) Migreenitausta vaikuttaa myds aikaistavan
ensimmaistd TGA-kohtausta ja kaksinkertaistavan riskin kohtauksen uusiutumiseen (Lin ym. 2014,
Hernandez ym. 2022). Liséksi migreenikohtaukselle ja TGA:lle on tunnistettu samoja laukaisevia
tekijoitd, esimerkiksi fyysinen rasitus ja emotionaalinen stressi (Sparaco ym. 2022a). CSD:n on
todettu aitheuttavan migreenin aikana aivokuorella hetkellisid verenkierron muutoksia, padasiassa
hypoperfuusiota. Myos TGA-kohtausten aikana tehdyissd SPECT-kuvauksissa on usean
tutkimuksen perusteella havaittu verenkierron muutoksia, joko hypo- tai hyperperfuusiota, mutta

tulokset ovat olleet vaihtelevia. (Sparaco ym. 2022b.)

Migreeninkaltaisen mekanismin teoria on suosittu, mutta moni havainto puhuu sitd vastaan. Vaikka
migreenitausta lisdd TGA:n saamisen riskid, on TGA:n ja migreenikohtauksen samanaikainen
ilmeneminen harvinaista. Donnet (2015) havaitsi vain 6 migreenikohtauksen aikaista TGA:ta
tarkastellessaan 8821 migreenipotilasta 11 vuoden ajalta. Jokainen niistd kuudesta potilaasta kérsi
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vaikea-asteisesta migreenistd ja kohtauksiin liittyi oksentelua, joten jéi epaselvéksi, liittyiko TGA:n

ilmaantuminen migreeniin vai oksentamisesta seuranneeseen Valsalvan ilmioon.

TGA-kohtaukset migreenikohtausten aikana ovat siis harvinaisia, mutta myds migreenioireet
(voimakas péaédnsarky, auraoireet) TGA-kohtausten aikana ovat varsin epitavallisia. CA1-alueen
hermosolut ovat herkkiéd vaurioitumaan, mutta kokonaisuudessaan hippokampusten kynnys
reagoida levidvain lamaantumisaaltoon on korkeampi kuin muulla aivokuorella. Mikéli siis CSD
aiheuttaisi hdirion hippokampuksissa, héiriintyisi samalla myds muiden aivokuoren alueiden
toiminta, jolloin TGA-kohtauksiin todennékdisesti liittyisi usein migreenioireita. (Bartsch ja

Deuschl 2010.)

Teoriaa migreenin ja TGA:n yhteisestd aiheuttajasta heikentdd my0s potilaiden tyypillinen
iképrofiili. TGA esiintyy yleensd 50—70-vuotialla, tyypillisimmin yli 60-vuotiailla. (Sparaco ym.
2022b.) Migreenikohtauksista taas kirsivét pddasiassa nuoremmat ja kohtaukset tyypillisesti

vihenevit ja lievenevit idn myotd (Sander ym. 2023).

5.7 Stressin laukaisema hormonaalinen mekanismi

TGA-kohtausta edeltdd yleensd jokin fyysisesti tai psyykkisesti kuormittava tapahtuma. Fyysiseen
ponnisteluun usein liittyvdn Valsalvan ilmion on tulkittu tukevan teoriaa TGA:n laskimoperdisesté
etiologiasta. (Sander ym. 2023.) Kaikista tunnistetuista tapahtumista kuitenkin ldhes joka toiseen
liittyy fyysisen sijaan psyykkinen tai emotionaalinen stressi, ilman Valsalvan ilmi6ta (Hoyer ym.
2021). TGA-potilailla ilmenee tervettd viestdd useammin masennus- ja ahdistuneisuusoireita ja
tyypillisesti he sietdvit ja kisittelevit stressid heikommin (DShring ym. 2014). TGA:n ja
stressaavien tilanteiden assosioitumisen vuoksi on esitetty teoria hormonaalisesta mekanismista,
jossa stressi laukaisee ohimenevén glukokortikoidivilitteisen toimintahdiriéon hippokampuksessa

(Hoyer ym. 2021).

Hippokampuksella on keskeinen rooli paitsi muistikuvien muodostamisessa, myds
stressireaktioiden neuroendokriinisessa sditelyssd. Hippokampus vaikuttaa stressisséd aktivoituvaan
hypotalamus-aivolisdke-lisimunuaisakseliin, mutta se on my0ds vastavuoroisesti erityisen herkka
lisdmunuaisen tuottamille stressihormoneille eli glukokortikoideille, koska
glukokortikoidireseptoreja esiintyy hippokampuksessa runsaasti. (Viinaméki ym. 2012, Déhring
ym. 2014.) Pitkdkestoisen hyperkortisolemian tiedetddn olevan yhteydessd hippokampuksen

atrofiaan ja kognitiivisten toimintojen heikentymiseen (Viinaméki ym. 2012).
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Griebe ja tyotoverit (2019) tutkivat 14 TGA-potilasta, joista 9 oli kokenut stressaavan tapahtuman
ennen kohtausta. Tyoryhma havaitsi, ettd TGA-kohtauksen akuutissa vaiheessa potilaiden
kortisoliarvot nousivat yli kolminkertaisiksi verrattuna normaalipitoisuuksiin. Liséksi kortisolin
nousu korreloi potilaiden ennestddn kokemien masennus- ja ahdistuneisuusoireiden voimakkuuteen.
Potilaat ja verrokkiryhma altistettiin stressitekijélle joko 2 tai 10 vuorokautta my6hemmin, ja
talloinkin TGA:n sairastaneilla kortisolieritys oli voimakkaampaa. Tyoryhma tulkitsi lisdéntyneen

kortisolierityksen tukevan hypoteesia siitd, ettéd stressi on tirkeédssd osassa TGA:n kehittymisessa.

Grieben tyoryhmén suppeassa aineistossa jokaisella TGA-potilaalla todettiin CA1-alueiden
pistemadisid muutoksia tyypillisessd aikaikkunassa. Laajemmissa stressin ja TGA:n vilistd yhteytta
tarkastelevissa tutkimuksissa muutosten ilmaantuvuus oli kuitenkin noin 70 % eli samaa tasoa kuin
useimmissa viimeaikaisissa tutkimuksissa. Edeltdvien stressitekijoiden ja muutosten ilmaantumisen
vililld ei havaittu yhteyttd. (Dohring ym. 2014, Hoyer ym. 2021.) Hippokampuksen ja erityisesti
sen CAl-alueen tiedetdédn olevan herkkid metaboliselle ja oksidatiiviselle stressille, mutta
muutosten kehittymistd ei kuitenkaan toistaiseksi ole pystytty minkéén edelld késitellyn teorian

avulla tyhjentévasti selittiméén (Bartsch ja Deuschl 2010, Hoyer ym. 2021).

Yksittéiset sairaalat Saksassa ja Japanissa raportoivat TGA-tapausten miirén noususta
koronaviruspandemian alkuvaiheessa kevédlld 2020 (Werner ym. 2020, Katsuki ym. 2022).
Wernerin ja ty6tovereiden (2020) aineistossa (16 TGA-potilasta) yhdelldkéan ei ollut SARS-CoV-
2-infektioon sopivia oireita, joten tydryhmi epdili sosiaalisesta eristiytymisestd ja taudinpelosta
seuranneen emotionaalisen stressin selittdvén tapausten lisdédntymisen. Yksittdisia selostuksia
koronavirusinfektion ja TGA:n samanaikaisesta ilmenemisestd on julkaistu, mutta laajan aineiston
tutkimuksia pandemian ja TGA:n yhteydesti ei toistaiseksi kirjallisuudesta 16ydy.
Koronavirusrokotuksiin ajallisesti liittyvid TGA-tapauksia raportoitiin runsaasti, mutta rokotteiden

ja TGA:n vilinen kausaalisuhde on yhi epaselvd (Merino ym. 2022).

6 POHDINTA

Viimeaikaiseen tutkimuskirjallisuuteen tehdyn katsauksen perusteella TGA:n patofysiologinen
mekanismi on edelleen epédselvi. Jokaisella esitetyllé teorialla on sekd vahvuutensa etté
heikkoutensa, eikd yksikdin teoria pysty aukottomasti selittiméén kaikkia tapauksia.
Migreeninkaltainen mekanismi ja laskimoverentungos ovat télld hetkelld suosituimpia teorioita,

mutta kummankin uskottavuutta heikentdi erityisesti TGA:n harvinaisuus ja uusiutumisen
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epatodennékoisyys. Lisdksi mikddn teoria ei toistaiseksi ole kyennyt antamaan selitystd kohtausten
yhteydessd ilmaantuville hippokampusten muutoksille. Ndin ollen TGA-kohtausta pidetdén tilla
hetkelld monitekijdisend. Koska mekanismia ei tunneta, ei kohtauksen ilmaantumista voida

nykytiedon perusteella estdé. (Sparaco ym. 2022a.)

TGA:ta pidetdédn edelleen hyvinlaatuisena tilana. Kohtauksen ei ole havaittu lisddvin riskié
kognitiiviseen heikentymadin, aivoverenkiertohdiridihin tai epilepsiaan ainakaan ldnsimaisessa
populaatiossa. (Arena ym. 2017, Garg ym. 2021, Pirlich ym. 2021.) Kahdessa viimeaikaisessa
tutkimuksessa kuitenkin havaittiin, ettd aasialaispopulaatiossa TGA:lla vaikuttaa olevan yhteys
myOhempéén iskeemiseen aivotapahtumaan ja epilepsian puhkeamiseen (Hsieh ym. 2020, Lee ym.

2022).

Tuoreimmissa suosituksissa TGA:n diagnosointi perustuu edelleen kliiniseen tutkimukseen ja
haastatteluun, Hodgesin ja Warlowin kriteerien tdyttymiseen ja erotusdiagnostisten vaihtoehtojen
poissulkuun. Toistuvan TGA:n tapauksessa EEG-tutkimusta suositellaan TEA-kohtauksen

poissulkuun. (Atula 2021, Sander ym. 2023.)

Osa tutkijoista on ehdottanut DW-MRI:n lisddmistd alkuvaiheen tutkimuksiin mahdollisten
hippokampusmuutosten havaitsemiseksi (Sparaco ym. 2022b). Valtaosassa julkaisuista muutosten
etsimistd alkuvaiheessa ei kuitenkaan suositella, silld yleensd niitd alkaa ilmaantua vasta 12 tunnin
kuluttua oireiden alkamisesta ja tdlloin kohtaus on useimmiten jo viistynyt. Positiivinen
muutosloydds kohtauksen jdlkeen tukee TGA:n diagnoosia, mutta negatiivinen 16ydos ei poissulje
TGA:ta. Akuuttivaiheen kuvantamistutkimuksia suositellaan kdytettdvaksi vain epatyypillisissd

oirekuvissa ja erotusdiagnostisissa epdilyissd. (Wong ym. 2022, Sander ym. 2023.)

TGA:n tunnistaminen on yleensé helppoa, silld samankaltaisen muistihdirion aiheuttavissa
akuuteissa sairaustiloissa on ldhes aina mukana myds muita oireita, jotka eivit sovi klassisen
TGA:n kriteereihin (Miller ja Butler 2022). Osa diagnosoiduista TGA-kohtauksista on kuitenkin
myO6hemmin osoittautunut aivoverenkiertohdiridiksi ja muiksi sairaustiloiksi, minka vuoksi useissa
lahteissd kannatetaan TGA-epdilyjen tutkimista aina moniammatillisen tiimin voimin (Werner ja

Woehrle 2021, Nehring ym. 2023, Sander ym. 2023).

Hodgesin ja Warlowin kriteerien seuraamisen katsotaan yha sulkevan riittavilld varmuudella
valitonta hoitoa vaativat erotusdiagnostiset vaihtoehdot pois, kunhan kriteerejd noudatetaan tiukasti.
Jos oirekuva ei sovi tyypilliseen TGA-kohtaukseen, ovat vilittomit jatkotutkimukset aiheellisia ja
tilannetta on lahestyttdva kuten aivoverenkiertohdirioti epdiltdessd. Termid "epdtyypillinen TGA" ei

tule hyviksyé ennen kuin riittdvét jatkotutkimukset on tehty. (Ropper 2023, Sander ym. 2023.)

22



Lopuksi esittelen timén katsauksen pohjalta kokoamani neliportaisen “tarkistuslistan”, josta voisi
olla hyotyé esimerkiksi paivystystyossa (Taulukko 2). Lahtokohtana on, etté tutkittavalla potilaalla
on akuutti anterogradinen amnesia ilman ilmeisié aivoverenkiertohdirion merkkejé. Listassa
kdydaan 1dpi TGA-epdilyjen arvioimisen kannalta olennaisimmat anamnestiset seikat ja kliiniset
16ydokset, jotka on luokiteltu TGA:ta puoltaviin ja erotusdiagnoosiin viittaaviin. Erotusdiagnoosia

epéiltidessa tarvitaan lisdtutkimuksia ja viimeistdin talloin on syytd konsultoida neurologia.
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Taulukko 2. Tarkistuslista TGA-epdilyn tutkimiseen.

1. Silminnékijén kertomus

TGA Erotusdiagnoosi
Oireen kesto Vihintddn 30 min, yleensd 4- | Alle 30 min tai yli 24 h. Jos ei
6 h, enintddn 24 h tiedossa, harkittava
lisdtutkimuksia
Neurologisia paikallisoireita Ei Epadilykin edellyttad
kohtauksen alussa tai sen lisatutkimuksia

aikana

Edeltéavit tapahtumat

Fyysinen ponnistelu (Val-
salvan ilmid) tai psyykkinen
stressi ennen kohtauksen

alkua sopivat TGA:han

Edeltdvien tapahtumien
puuttuminen ei poissulje

TGA:ta

2. Potilaan esitiedot

1k& (vuosia)

Y1i 50

Jos alle 50, harkittava EEG:ta

tutkiminen

Taustatekijét Migreenitausta ja psykiatriset | Jos aktiivinen epilepsia tai
sairaudet ovat yleisid TGA- toistuva TGA, harkittava
potilailla EEG:ti.

Kardiovaskulaaristen
riskitekijoiden suhteen
kuvantamisharkinta
tapauskohtaisesti

3. Kliininen kuva ja Muistihiirion tyyppi Selked anterogradinen ja Ei selkedd anterogradista

yleensi vaihtelevan pituinen
retrogradinen muistin-

menetys.

muistinmenetystd. Identiteetin
ja/tai perustietojen

unohtuminen

Muut kognitiiviset toiminnot

ja tajunnantaso

Sailyvdt normaaleina

Pienikin poikkeavuus

edellyttdd lisdtutkimuksia

Kliininen neurologinen status

Sdilyy normaalina

Pienikin poikkeavuus

edellyttdd lisdtutkimuksia

Muut kliiniset 16ydokset

Péén traumaldydos tai sen
epdily ja epileptiset oireet

edellyttavat lisdtutkimuksia

Vitaalit ja laboratoriokokeet

Lisatutkimukset ja hoito

16ydésten mukaan

4. Seuranta ja jatkotoimet

Muistihdirion korjautuminen

Muistihdirid véistyy
viimeistddn 24 h kuluessa
oireiden alkamisesta. Potilas
voidaan kotiuttaa kun

muistikuvia alkaa muodostua

Muistihdirio kestad yli 24 h.
Harkittava DW-MRI:ta
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