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Tamin kirjallisuuskatsauksen tarkoituksena on selvittdd subaraknoidaalivuodon ja aivovamman
vaikutuksia aivo-munuais-akseliin. Kirjallisuuskatsauksessa tarkastellaan akuutin munuaisvaurion
lisdksi munuaisten normaalia toimintaa, jotta akuutin munuaisvaurion patofysiologiset mekanismit
olisivat helpompi ymmartéa. Subaraknoidaalivuotojen ja aivovammojen osalta kisitelldédn yleisesti
niiden esiintyvyyttd, diagnostiikkaa seké hoidon péépiirteitd. Kirjallisuuskatsauksen lopussa kidydédan
lapi, milld mekanismeilla aivovammat ja subaraknoidaalivuodot vaikuttavat aivo-munuaisakseliin seké
mitka tekijét altistavat akuutille munuaisvauriolle.

Opinndytetyon ldhteind on kdytetty Pubmed-tietokannan kautta 10ytyneitd katsausartikkeleita seka
yksittdisid tutkimusartikkeleita. Hakusanoina ovat olleet muun muassa AKI, acute kidney injury, TBI,
traumatic brain injury, SAH ja subarachnoid hemorrhage. Liséksi suomenkielisid katsausartikkeleita
on hyddynnetty opinndytetyon tiedonhaussa.
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1 Johdanto

Munuaisten tehtdvédni on huolehtia elimiston neste-, elektrolyytti- ja happo-eméstasapainosta.
Ne poistavat kehosta kuona-aineita, suoloja seké ylimaérdisti nestettd. Lisdksi munuaiset
tuottavat useita hormoneja, jotka muun muassa séételevét verenpainetta ja punasolujen
muodostumista. Munuaiset osallistuvat myds D-vitamiinin aineenvaihduntaan. Akuutissa
munuaisvauriossa (AKI) munuaisten toiminta heikkenee tunneissa tai péivissa, jolloin
elimiston neste-, elektrolyytti- ja happo-eméstasapaino hdiriintyy ja haitallisia kuona-aineita

alkaa kertya elimistoon.

Tehohoidon potilailla akuutti munuaisvaurio on yleinen komplikaatio. Jopa yli puolelle
tehohoitopotilaista kehittyy akuutti munuaisvaurio ensimmaisen sairaalaviikon aikana. Suurin
osa akuuteista munuaisvaurioista on lievid. Kuitenkin jopa 13,5 % tehohoitopotilaista
tarvitsee munuaiskorvaushoitoa. Akuutti munuaisvaurio heikentéé tehohoitopotilaiden

ennustetta sekd lisdd sairaalahoidon tarpeen kestoa ja kustannuksia. (1)

Téssé kirjallisuuskatsauksessa tarkastellaan subaraknoidaalivuodon ja aivovamman
vaikutuksia aivo-munuais-akseliin. Tarkoituksena on selvittdd, milld mekanismeilla akuutti
munuaisvaurio syntyy ja minka riskitekijéiden on havaittu olevan yhteydessa akuutin
munuaisvaurion kehittymiseen. Liséksi selvitetdan, millainen vaikutus akuutilla

munuaisvauriolla on aivovamma- ja SAV-potilaan ennusteeseen.



2 Munuaisten fysiologia

Munuaisiin virtaa noin litra verta minuutissa eli viidesosa syddmen minuuttitilavuudesta.
Munuaisen toiminnallinen perusyksikkd on nefroni, joita on noin miljoona yhdessa
munuaisessa. Nefronien tehtdvand on suodattaa verestd tarpeettomia ja haitallisia aineita
virtsaan, jotta elimiston neste-, elektrolyytti- ja happo-eméstasapaino pysyvét normaalina.
Nefroni koostuu hiussuonikerdsesti eli glomeruluksesta, munuaistiehyista eli tubuluksista

sekd kokoojaputkesta, ja ne kaikki osallistuvat elimiston homeostaasin ylldpitdmiseen.

2.1 Glomerulusten toiminta

Glomeruluksessa muodostuu vuorokauden aikana noin 180 litraa primaarivirtsaa, kun veresta
suodattuu hiussuonten seindmien ldpi vettd ja siithen liuenneita pienid molekyylejd. Veren
solut ja proteiinit eivét ldpdise hiussuonikerdsen seindmié eivatkd siis normaalisti pdddy
virtsaan. Suodattumisnopeuteen vaikuttavia tekijoitd ovat hiussuonikeridsessd oleva
hydrostaattinen ja osmoottinen paine, glomerulusten plasmavirtaus seké ultrasuodatuskerroin.

(2,3)

Glomerulusten hydrostaattisen paineen ja glomerulusten plasmavirtauksen maérittia paaosin
afferenttien ja efferenttien arteriolien supistustila. Kun afferentti eli tuova hiussuoni laajenee,
veren virtaus hiussuonikerdseen lisdéntyy ja hydrostaattinen paine kasvaa. Afferenttien
suonten supistuessa taas paine hiussuonikerédsessé pienenee, jolloin glomerulusten suodatus
hidastuu. Toisaalta efferenttien eli vievien hiussuonten laajeneminen tehostaa veren virtausta
pois hiussuonikerisesti, jolloin paine glomeruluksessa pienenee ja suodattumisnopeus
hidastuu. Efferenttien hiussuonten supistuminen taas hidastaa hiussuonikerdsen
verenvirtausta, jolloin hydrostaattinen paine glomeruluksessa kasvaa ja suodattumisnopeus

suurenee. (2, 3)

Reniini-angiotensiini-aldosteroni- eli RAA-jérjestelma on keskeisessd asemassa arteriolien
supistustilan sddtelyssd. RAA-jarjestelma aktivoituu verenpaineen alenemisen tai
veritilavuuden pienenemisen myo6ti. Se saa aikaan sympaattisen hermoston aktivoitumisen.
Angiotensiini II:n vaikutuksesta efferentit arteriolit supistuvat, jolloin glomerulusten
hydrostaattinen paine kasvaa. Lisdksi natriumionien reabsorptio distaalisissa munuaistiehyissi

lisddntyy. Myds monet muut hormonijérjestelmét vaikuttavat munuaisten arteriolien



supistumiseen. Esimerkiksi prostaglandiinit laajentavat afferenttejd hiussuonia, jolloin

glomerulusten suodatusnopeus kasvaa. (2, 3)

Monet lddkkeet vaikuttavat munuaisten arteriolien supistustilaan ja siten my0s
glomerulussuodatusnopeuteen. Esimerkiksi verenpaineldikkeistd angiotensiinid konrvertoivan
entsyymin (ACE) estéjét ja angiotensiinireseptorin (ATR) salpaajat salpaavat RAA-
jarjestelmai ja saavat aikaan efferenttien hiussuonten laajenemisen, jolloin glomerulusten
suodatusnopeus hidastuu. Toisena esimerkkind ovat ei-steroidiset kipulddkkeet (NSAID),
jotka estévit prostaglandiinien synteesid, jolloin afferentit hiussuonet supistuvat, paine

hiussuonikerdsessé pienenee ja munuaisten suodatusnopeus hidastuu. (4)

2.2 Tubulusten ja kokoojaputken toiminta

Glomeruluksen ympérilld on Bowmanin kapseli, joka kerdd suodattuneen primaarivirtsan
tubulukseen. Tubulus jaetaan proksimaaliseen ja distaaliseen kiemuratiehyeen ja niiden
vilissd olevaan Henlen linkoon. Tubuluksessa monet elintdrkeét aineet kulkevat molempiin
suuntiin verenkierron ja tubulusontelon vililld. Siten munuaiset ylldpitavit elimiston

elektrolyytti-, neste- ja happo-emistasapainoa. (2)

Suurin osa alkuvirtsasta imeytyy takaisin jo proksimaalisessa tubuluksessa. Molekyylit
kulkeutuvat takaisin verenkiertoon erilaisten ionikanavien ja kalvopumppujen kautta. Osa
molekyyleistd, kuten natrium, kalium, kalsium seka kloridi, padsevét kulkeutumaan myos
tubulussolujen vilisti takaisin verenkiertoon. Reabsorptio perustuu tubulusontelon sekd
tubulusseindmaén vilisiin sdhkokemiallisiin ja osmoottisiin eroihin. Henlen lingon laskevassa
osassa imeytyy erityisesti vettd. Henlen lingon nouseva osa on sen sijaan vettd ldpdiseméaton,
ja siind reabsorptoituu muun muassa natriumia, kaliumia, kalsiumia, magnesiumia sekéa
bikarbonaattia. Neste-, elektrolyytti- ja happo-emistasapainon lopullinen hienosdéto tapahtuu

distaalisessa tubuluksessa sekd kokoojaputkessa. (5)

2.3 Munuaisten toiminnan tutkiminen

Glomerulusten suodatusnopeus (GFR) kuvastaa munuaisten toimintaa. Tarkka arvio

glomerulusten suodatusnopeudesta saadaan seuraamalla sellaisen aineen erittymisti



munuaisissa, joka ilmaantuu vakionopeudella plasmaan, suodattuu glomeruluksissa vapaasti
virtsaan, eikd tdmain jdlkeen reabsorboidu tai erity munuaistiehyissé eiké eliminoidu
munuaisten ulkopuolella. Inuliini on molekyyli, joka tayttda kaikki ylla mainitut ehdot, mutta
sen madrittiminen on monimutkaista ja kallista. Sen vuoksi glomerulussuodoksen
madrittimiseen kdytetdén yleensd kreatiniinia tai ureaa, vaikka niihin liittyykin joitakin
rajoituksia. GFR sopii kroonisen munuaisten vajaatoiminnan seurantaan, mutta harvoin sité

kdytetddn akuutin munuaisvaurion diagnostiikassa. (2)

Seerumin kreatiniinipitoisuutta kdytetddn usein munuaisten toimintaa kuvaavana

mittarina. Kreatiniini on kreatiinin metaboliitti. Kreatiinia muodostuu maksassa, haimassa
sekd munuaisissa ja se metaboloituu lihaksissa kreatiniiniksi. Kreatiniini suodattuu
glomeruluksissa vapaasti eikd se normaalisti reabsorboidu munuaistiehyissd. Sitd erittyy
jonkin verran tubuluksissa terveelldkin henkil6114, mutta munuaisten toiminnan heikentyessa
tubulaarinen eritys lisddntyy. Talloin kreatiniinipuhdistuma on siis laboratoriotutkimuksissa

todellista arvoa korkeampi. (6)

Seerumin kreatiniinipitoisuuteen vaikuttavat sekd kreatiniinin muodostumisnopeus etté
munuaisten kreatiniinipuhdistuma. Kreatiniinin muodostumisnopeus korreloi lihasmassan
kokoon eli lihaksikkaalla henkillld muodostuu kreatiniinia enemmin kuin vihemmain
lihaksia omaavalla henkilolld. Myds ravinnosta saatava kreatiinin mairé vaikuttaa kreatiniinin
pitoisuuteen. Kreatiniinin tuotanto vdhenee ikdéntyessd seki aliravitsemuksen ja kroonisten
sairauksien yhteydessd. Rabdomyolyysissd kreatiniinitaso voi nousta merkittavésti lyhyessa
ajassa. Myo0s jotkut lddkkeet, tunnetuimpina trimetopriimi ja simetidiini, estavét kreatiniinin
tubulaarista eritystd, jolloin kreatiniinipitoisuus nousee ilman munuaisten toiminnan
heikentymisté. Terveilld kreatiniinipitoisuuden muutos on minimaalinen, mutta kroonista
munuaisten vajaatoimintaa sairastavilla kreatiniinipitoisuus voi nousta jopa 30 prosenttia.
Liséksi runsas nesteytys voi laimentaa seerumin kreatiniinipitoisuutta, jolloin akuutti
munuaisvaurio voi jaaddad diagnosoimatta. Kreatiniinipitoisuuteen vaikuttavia tekijoitd on siis
useita. Se on liséksi epdluotettava kuvaamaan munuaistoiminnan lyhytaikaisia muutoksia,

silld kreatiniinipitoisuus muuttuu viiveelld glomerulusten suodatusnopeuden laskusta. (4, 7)

Koska kreatiniinipitoisuuteen vaikuttavia tekijoitd on paljon, on tutkittu muita endogeenisia
aineita kuvaamaan munuaisten toimintaa. Yksi néistd on kystatiini C, joka suodattuu ja
reabsorboituu glomeruluksissa ja hajoaa proksimaalisissa tubuluksissa. Kystatiini C:td ei

juurikaan erity virtsaan. Sukupuolen, idn ja lihasmassan on osoitettu vaikuttavan véhemmaén



kystatiini C:n muodostumiseen verrattuna kreatiniiniin. Liséksi kystatiini C:n
puoliintumisaika on lyhyempi kuin kreatiniinin, joten se on sensitiivisempi
glomerulussuodatusnopeuden muutoksiin. Kystatiini C:n médrittdminen on kuitenkin
kalliimpi tutkimus ja sen rooli akuutin munuaisvaurion diagnosoimisessa on ainakin vielé

pienempi kuin kreatiniinin. (4, 6)

Plasman urean madrddn vaikuttavat ravinnosta saadun proteiinin miiré sekd kudosten
hajoamisnopeus. Ureapitoisuutta nostavat muun muassa vamma, infektio, munuaisten
vajaatoiminta sekd kortikosteroidilddkitys. Plasman urean mittaamista ei juuri kdytetd
munuaistautien diagnosoinnissa, mutta silld on suuri merkitys kroonisessa munuaisten
vajaatoiminnassa uremian asteen seurannassa seké dialyysipotilaiden hoidon tehon

seurannassa. (6)

Munuaisten toiminnan heikentyessd myo0s virtsamairit voivat pienentyd. Vuorokausivirtsan
tilavuuden méadrittiminen ei kuitenkaan ole spesifi eiké sensitiivinen osoitin munuaisten
toiminnasta. Usein akuutin munuaisvaurion yhteydessé esiintyy oliguriaa eli virtsamaarat
vihenevit. Kuitenkin monilla tehohoidossa akuutista munuaisvauriosta kérsivilld potilailla
virtsaneritys on normaalin rajoissa (eli yli 400-500 ml vuorokaudessa). (4) Normaalin
virtsanerityksen perusteella ei siis voi poissulkea akuuttia munuaisten vajaatoimintaa.
Virtsanerityksen loppuminen eli anuria vaatii aina pikaista huomiointia. Useimmiten
tdydellisen anurian syynd on virtauseste virtsateissd, mutta my0s esimerkiksi molempien

munuaisten infarkti ja nopeasti etenevd glomerulonefriitti voivat aiheuttaa anuriaa. (4)



3 Akuutti munuaisvaurio

3.1 Maaéritelma

Akuutissa munuaisvauriossa munuaisten toiminta heikkenee tunneissa tai paivissé, jolloin
elimiston neste-, elektrolyytti- ja happo-eméstasapaino hdiriintyvit ja kuona-aineita alkaa
kertyd elimistoon. Akuutin munuaisvaurion vaikeusasteen madrittdmisessi voidaan kayttaa
seerumin kreatiniinipitoisuutta ja virtsanerityksen seurantaa. Vaikeusasteiden luokittelua
varten on luotu kansainviliset Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) -
kriteerit. Luokituksessa on kolme vaurion astetta kuvaavaa tasoa, joiden avulla voidaan

arvioida akuutista munuaisvauriosta aiheutuvaa kuolemanriski. (8)

Taulukko 1. Akuutin munuaisvaurion vaikeusasteen luokittelu

KDIGO-kriteerit

Taso 1 P-Krea on noussut 26.4 umol/l tai kasvanut 1.5-1.9 -kertaiseksi Iahtdétasoon
verrattuna tai virtsaneritys on vahentynyt alle 0,5 ml/kg/tunti 6-12 tunnin ajan.

Taso 2 P-Krea on noussut 2.0-2.9 -kertaiseksi lahtdtasoon verrattuna tai virtsaneritys
on vahentynyt alle 0,5 ml/kg/tunti yli 12 tunnin ajan.

Taso 3 P-Krea on noussut yli 3-kertaiseksi lahtétasoon verrattuna tai P-Krea on yli
353.6 umol/l tai virtsaneritys on vahentynyt alle 0,3 ml/kg/tunti yli 24 tunnin ajan
tai potilaalla on ollut anuria yli 12 tunnin ajan tai potilaalle on aloitettu
munuaiskorvaushoito.

3.2 Syyt

Akuutin munuaisvaurion syyt voidaan jakaa prerenaalisiin, renaalisiin ja postrenaalisiin
syihin. Prerenaalinen vajaatoiminta kehittyy, kun munuaisissa ei kierra riittdvésti verta. Syyna
voi olla muun muassa verenvuoto, syddmen vajaatoiminta tai munuaisvaltimotukos. Myos
monet lddkkeet voivat vihentdd munuaisten verenkiertoa, kuten ACE:n estdjit, ATR:n

salpaajat sekd NSAID:t. (2, 4)

Renaalisessa vajaatoiminnassa munuaiskudos vaurioituu jonkin hiirion seurauksena.
Munuaiset ovat herkkid verenkierron vajaukselle. Verenkierron vihentyessa erityisesti
kuorikerroksessa ja munuaisytimen uloimmalla segmentill4 sijaitsevat tubulussolut
vaurioituvat herkisti iskemian johdosta. Myds rabdomyolyysissd vapautuva myoglobiini
vaurioittaa munuaisia, kun se aiheuttaa saostuneena tukoksia tubuluksiin. Absorboituessaan
tubulussoluihin myoglobiini voi aiheuttaa vauriota myds soluissa. Lisdksi myoglobiini estda

typpioksidin toimintaa tubuluksissa. Tdma johtaa vasodilataation estymiseen
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munuaisarterioleissa, jolloin munuaiset alkavat kérsid verenkierron

vajauksesta. Rabdomyolyysi voi kehittyd esimerkiksi ruhjevamman, voimakkaan ruumiillisen
ponnistuksen tai 1ddkkeen kdyton seurauksena. Myos pitkd immobilisaatio voi aiheuttaa
rabdomyolyysid. My®&s erilaiset tulehdustilat esimerkiksi akuutti interstitiaalinefriitti,
glomerulonefriitti, pyeloneftiitti tai vaskuliitti voivat olla syynéd akuuttiin renaaliseen

munuaisvaurioon. (2, 4)

Postrenaalisessa vajaatoiminnassa virtsateissd on virtauseste, jonka vuoksi virtsateiden paine
kasvaa. Muutaman vuorokauden ajan jatkuessaan tima aiheuttaa tubulusvauriota.
Virtausesteen yleisimpid aiheuttajia ovat virtsatiekivet, hyytymit, suurentunut eturauhanen

seka virtsateiden tai rakon kasvaimet. (2, 4)

3.3 Altistavat tekijat

Krooninen munuaisten vajaatoiminta on merkittidva riskitekija akuutin munuaisvaurion
kehittymiselle. Myds muut sairaudet lisddvét akuutin munuaisvaurion riskid, kuten sydén- ja
verisuonisairaudet, diabetes, keuhkoahtaumatauti, maksasairaudet seki syovit. Korkea ika

lisdd myos riskié. (8)

Teho-osastolla 30-55 % potilaista kehittyy akuutti munuaisvaurio. Jopa 50 % tehohoidossa
kehittyneistd munuaisvaurioista johtuu sepsiksestd. Muita altistavia tekijoitd tehohoidossa
ovat muun muassa hypovolemia, liiallinen nesteytys, traumat, isot kirurgiset toimenpiteet,
palovammat, kohonnut vatsaontelon sisdinen paine seka varjoainetehosteiset
kuvantamistutkimukset. Myos sairaalahoidossa kéytetyiden nefrotoksisten ldékkeiden kuten
ACE:n estdjien, ATR:n salpaajien, NSAID:ien sekid erdiden mikrobilddkkeiden on todettu

altistavan akuutille munuaisvauriolle. (9)
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4 Aneurysmaattiset subaraknoidaalivuodot
4.1 Esiintyvyys

Aivovaltimoaneurysmia esiintyy n. 1-5 prosentilla aikuisviestostd. Suurin osa aneurysmista
on pienid, ja n. 50-80 % aivovaltimoaneurysmista pysyy oireettomina koko eldmin ajan.
Tietyt sairaudet, kuten polykystinen munuaissairaus, Marfanin syndrooma,
fibromuskulaarinen dysplasia, tyypin IV Ehlers-Danlos syndrooma ja AV-malformaatio

aivoissa, altistavat aivovaltimoaneurysmien synnylle. (10)

4.2 Riskitekijat aneurysman repeytymiselle

Korkea iki ja naissukupuoli ovat riskitekijoitd aneurysman repedmiselle. Jos henkil6114 on
ollut aiemmin aneurysmavuoto, riski uudelle vuodolle on 10-kertainen verrattuna henkil66n,
jolla et ole taustalla aikaisempaa aneurysmavuotoa. Tupakoinnin ja korkean verenpaineen on
todettu aiheuttavan verisuonimuutoksia, jotka altistavat aneurysmian muodostumiselle ja
repeytymiselle. MyOs aneurysman koko ja sijainti ovat merkittévid tekijoitd aneurysman
repeytymisen todennékdisyyttd arvioitaessa. Suurin osa aneurysmista sijaitsee Circulus
Willisin etukierrolla. Noin 12 % aneurysmista muodostuu Circulus Willisin takakierrolle. On
todettu, ettd takakierrolla olevien aneurysmien repeytymisriski on suurempi. Aneurysman
koon kasvaessa my0s repeytymisriski kasvaa. Yli 2,5 cm halkaisijaltaan olevissa

aneurysmissa repeytymisriski on jopa 40-50 % riippuen aneurysman sijainnista. (10,11)

4.3 Diagnostiikka ja luokittelu

Epadily subaraknoidaalivuodosta herdi kliinisten oireiden perusteella. Tavallisimpana oireena
subaraknoidaalivuodossa on rijidhtéva paansirky, jota potilaat usein kuvaavat eliménsa
pahimpana péinsérkynd. Liséksi oireina voi olla pahoinvointia, oksentelua, niskajaykkyytta,
valonarkuutta, tajunnan heikentymistd sekd neurologisia puutosoireita. Potilaiden oireet

voivat vaihdella hyvin lievistd oireista syvain tajuttomuuteen. (11,12)

SAV:n diagnosoinnissa ensisijainen tutkimus on pain tietokonetomografiatutkimus (TT). Jos
tietokonetomografiakuvissa ei ndy vuotoa, mutta oirekuva viittaa vahvasti

subaraknoidaalivuotoon, tehddén lisdtutkimuksena vield lumbaalipunktio. Selkdydinnesteessé
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olevat punasolut tai hemoglobiinin hajoamistuotteet viittaavat subaraknoidaaliseen vuotoon.
Néytteen kontaminaatio on kuitenkin mahdollinen virheldhde. Vuodon sijainnin
selvittdmiseksi tehdddn aivovaltimoiden TT-angiografia tai aivovaltimoiden

varjoainetutkimus (DSA). (12)

Subaraknoidaalivuodot voidaan kliinisesti luokitella vaikeusasteen mukaan eri luokkiin Hunt
& Hessin luokituksen tai World Federation of Neurosurgeons Scale (WFNS) -asteikon avulla.
Molemmissa luokituksissa luokkia on viisi, ja korkeammat luokat (IV-V) viittaavat
huonompaan ennusteeseen ja eloonjdimisasteeseen. WFNS-asteikossa subaraknoidaalivuodon
vaikeusaste arvioidaan potilaan Glasgow’n kooma-asteikon (GCS) ja neurologisten
puutosoireiden avulla. Hunt & Hessin luokituksessa arvioidaan pelkéstién potilaan kliinistd
tilaa. Subaraknoidaalivuotoja voidaan luokitella my0s radiologisesti eri vaikeusasteisiin.
Fisher-luokituksessa arvioidaan pddn TT-kuvantamisten perusteella veren mééraa aivojen
subaraknoidaalitilassa. Fisher-luokka ennustaa valtimospasmin ja viivdstyneen aivojen

iskemian todenndkdisyyttd sekd eloonjddmisen todennikoisyytta. (11)

Taulukko 2. Subaraknoidaalivuodon vaikeusasteen luokittelu

Hunt & Hess WENS Fisher

I | Oireeton tai lieva paansarky | GCS 15 Ei SAV:ta tai
ja vahainen niskajaykkyys intravertikulaarista

verenvuotoa

Il | Keskivaikea tai vaikea GCS 13-14 ilman SA-tilassa alle 1 mm:n
paansarky, niskajaykkyys, merkittavaa fokaalista paksuinen kerros verta
ei muuta fokaalista puutosoiretta (afasiaa,
neurologista vajetta hemipareesia /
aivohermon halvausta hemiplegiaa)
lukuunottamatta

Il | Sekavuus, letargia tai lieva | GCS 13-14 ja merkittava SA-tilassa vahintaan 1
fokaalinen neurologinen fokaalinen puutosoire mm:n paksuinen kerros
puutosoire, joka ei ole verta tai paikallinen
aivohermojen halvaus. hyytyma

IV | Stupor tai keskivaikea tai GCS 7-12 merkittavan Intrakraniaalinen tai
vaikea hemipareesi fokaalisen puutosoireen intraventrikulaarinen

kanssa tai ilman sita verenvuoto

V | Kooma, decerebraaliseen GCS 3-6
aivovaurioon viittaava
kehon asento, velttous
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4.4 Hoito

Subaraknoidaalivuodon jilkeen uusintavuodon riski on merkittdvé, joten vuotanut aneurysma
pitdd hoitaa pikaisesti. Ennen aneurysman sulkua potilaan tilaa on pyrittdva pitiméan vakaana
ja pienentdmadin uusintavuodon riskid. Neurologista tilaa on syyti tarkkailla tiiviisti GCS:n,
Hunt & Hessin tait WFNS -luokituksen avulla. Syvésti tajuttomat potilaat tarvitsevat
intubointia ja hengityskonehoitoa. Uusintavuodon riskin pienentdmiseksi suositellaan, etti
systolinen verenpaine olisi alle 160 mmHg. Jos potilaalla todetaan vaikea-asteinen
hydrokefalus, potilaalle on asennettava valittomasti aivokammiokatetri likvorin
dreneeraamista varten. Kohonneen kallonsisédisen paineen hoitaminen on tirkedi

sekundaaristen aivovaurioiden ehkdisemiseksi. (9)

Repeytynyt aneurysma voidaan hoitaa joko kirurgisesti klipsaamalla tai endovaskulaarisesti
koilaamalla. Endovaskulaarinen hoito on vihemmain kajoava toimenpide, mutta se edellyttia
seurantaa angiografialla sulkeutumisen varmistamiseksi. On todettu, ettd koilauksella
hoidettujen SAV-potilaiden ennuste on parempi verrattuna kirurgisesti hoidettuihin.

Koilauksen jdlkeen uusintavuodon riski on kuitenkin suurempi. (10,11)

Subaraknoidaalivuodon jilkeen yleinen komplikaatio on aivovaltimospasmi sekd aivoiskemia.
Tamaén estimiseksi SAV-potilaille aloitetaan nimodipiinihoito, jonka on todettu parantavan
potilaiden selviytymisti. Nimodipiini on vasodilatoiva aine, joten se laskee myos

verenpainetta. (9)

SAV-potilaat ovat yleensi kivuliaita ja tarvitsevat riittdvin kipuldédkityksen. Kipulddkkeina
voidaan kéyttdd parasetamolia, NSAID-l4ékitysté ja opioideja. Pahoinvointia, yskimisti ja
ponnisteluja pyritddn ehkdisemdén. (9) Lisdksi SAV-potilailla suositellaan, ettd
ruumiinldmpda seurattaisiin jatkuvana, jotta kuumeen hoito voitaisiin aloittaa
mahdollisimman varhaisessa vaiheessa. Suosituksissa SAV-potilaan ruumiinldmmon tavoite

on 36-37,5 °C. (13)

4.5 Komplikaatiot ja ennuste

Subaraknoidaalivuotojen ennuste on huono. Noin 8,3 % SAV-potilaista kuolee jo ennen
sairaalaan saapumista. Subaraknoidaalivuodon kuolleisuus 30 pdivin kuluttua vuodosta on n.

45 %. Eloonjaddneilld SAV-potilailla jdd usein monia kognitiivisia ongelmia, esimerkiksi
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verbaalinen muisti ja pdatoksentekokyky voivat jadda heikentyneeksi. Myds masennusta,
uupumusoireyhtymaia ja tyokyvyttomyytta esiintyy tavallista enemmén SAV:n jélkeen.

(12,14)

Tarkeimmat kuolleisuutta lisddvét komplikaatiot SAV-potilailla ovat uusintavuodot sekd
myOhdinen aivoiskemia. 8-23 % SAV-potilaista saa uusintavuodon 72 tunnin kuluessa
ensimmadisestd vuodosta. Kuolleisuus uusintavuotoon on 20-60 %. (12) Myohiistd iskemiaa
esiintyy n. 20-30 %:1la SAV-potilaista. Sitd ilmenee yleisimmin 5-12 vuorokauden kuluttua
vuodosta. (15, 16)

Neurologisten komplikaatioiden lisdksi SAV-potilailla esiintyy myos systeemisid hdiriota,
jotka johtuvat liiallisesta katekoliamiinien ja stressihormonien vapautumisesta. Tdma voi
johtaa muun muassa sydanlihaksen ja munuaisten toimintahirioon, keuhkoddeemaan seki
elektrolyyttihdirioihin. N. 18 %:lla potilaista esiintyy hypotensiota, jonka vuoksi he
tarvitsevat vasopressorihoitoa, ja n. 14 %:lla esiintyy keuhkoddeemaa. Lisdksi tehohoidon

pitkittyessd infektioiden riski suurenee. (17)

SAV-potilailla esiintyy my0s usein kuumetta (yli 38 °C) tehohoitojakson aikana. Kuumeella
on todettu olevan haitallinen vaikutus potilaan neurologiseen ennusteeseen, minké vuoksi
kuumetta pyritddn alentamaan antipyreettisilld lddkkeilld, kuten NSAID:illa ja
parasetamolilla. NSAID:ien kdyttoon liittyy kuitenkin haittavaikutuksia. Niiden on havaittu
aiheuttavan hypotensiota ja siten matalaa aivojen perfuusiopainetta (CPP), maksan ja
munuaisten toimintahdiriditi sekd oliguriaa. Ne mydskin lisddvét verenvuotoriskid. Matala-
annoksisen diklofenaakki-infuusion on havaittu olevan tehokkaampi kuumeen alentamisessa
kuin ajoittaiset NSAID-bolukset. Diklofenaakki-infuusiota saavilla potilailla keskiverenpaine
(MAP) ja CPP ovat korkeampia kuin NSAID-boluksia saavilla, kun taas ICP:n suhteen nédiden
ryhmien vélilld ei ole havaittu eroa. Matala-annoksista diklofenaakki-infuusiota suositellaan

ensisijaisena lddkkeend kuumeen alentamisessa viahdisempien haittavaikutusten vuoksi. (18)
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5 Aivovammat

5.1 Esiintyvyys

Sairaalassa hoidettavien aivovammojen ilmaantuvuus Euroopassa on keskiméérin
262/100000. Suomessa n. 56 % aivovammoista johtuu kaatumisista. Muita yleisid syitd ovat
putoamiset sekd liikenneonnettomuudet. Aivovammoja esiintyy enemmaén miehilld ja jopa
puolet aivovammoista syntyy alkoholin vaikutuksen alaisena. Vuosittain aivovammoihin

kuolee 1-8 henkil6d 100000 henkil6d kohden. (19)

5.2 Diagnostiikka ja luokittelu

Aivovammat diagnosoidaan aivotoiminnan hdiridon viittaavien kliinisten 16ydosten sekd
kuvantamistutkimuksissa havaittujen vammaperaisiksi sopivien 16yddsten perusteella.
Aivotoiminnan héirioon viittaavia 10ydoksid ovat muun muassa tajuttomuus tai tajunnantason
lasku, muistiaukko traumaa edeltdvasti tai sen jilkeen, jokin neurologinen oire ja vamman

aitheuttama henkisen tilan muutos kuten uneliaisuus, sekavuus ja desorientaatio. (19)

Aivovammoja diagnosoitaessa tarkka anamneesi on tdrkeda selvittdd. Vammamekanismi ja
ulkoisen voiman suuruus voivat jo antaa viitteitd vamman vakavuudesta. Mahdollinen
tajunnan menetys ja muistiaukko seké niiden kesto selvitetdén. Halyttavid oireita
aivovammapotilaalla ovat muun muassa kouristelu, pahoinvointi, oksentelu, sekavuus ja

paansarky. (19)

Kliinisessa tutkimuksessa vitaalielintoimintojen tarkistus ja GCS:n mééritys ovat tarkeimpid
akuuttivaiheen tutkimuksia. My6s muut vamman merkit kehossa on huomioitava.

Likvorivuoto nendsté tai korvasta on merkki kallonpohjan murtumasta. (19)

Aivovammat luokitellaan akuuttivaiheessa lieviin, keskivaikeisiin ja vaikeisiin vammoihin.

Suurin osa aivovammoista on lievia.

Traumapotilaan vammat voidaan luokitella myds Abbreviated Injury Scale (AIS) -luokituksen

avulla. AIS-luokituksessa ilmoitetaan vamman sijainti ja tyyppi sekd vamman vaikeusaste.



Taulukko 3. Aivovamman vaikeusasteen luokittelu

16

World Health Organization (WHO) -kriteerit

Lieva aivovamma

GCS 13-15 puolen tunnin kuluttua traumasta ja koko seurannan ajan

liséksi jokin seuraavista:
Enintaan puolen tunnin tajuttomuus
Enintdan 24 tunnin muistiaukko

Vahainen trauman aiheuttama kallonsisainen kuvantamisloydos TT-
tai MRI-tutkimuksessa

Keskivaikea aivovamma

Trauman aiheuttama kallonsisdinen kuvantamisléydés TT- tai MRI-
tutkimuksessa ja lisaksi jokin seuraavista:

GCS 9-12 puolen tunnin kuluttua traumasta tai jossain kohtaa
seurannan aikana

Yli puolen tunnin mutta enintdan 24 tunnin tajuttomuus
Yli 24 tunnin mutta enintdan 7 vuorokauden muistiaukko

Vaikea aivovamma

Trauman aiheuttama kallonsisainen kuvantamisloydds TT- tai MRI-
tutkimuksessa ja lisaksi jokin seuraavista:

GCS enintadan 8 puolen tunnin kuluttua traumasta tai jossain
vaiheessa sen jalkeen

Yli 24 tunnin tajuttomuus
Yli 7 vuorokauden muistiaukko

5.3 Hoito

Aivovammojen hoidon tavoitteena on estidd primaarivaurion paheneminen ja

sekundaarivaurion kehittyminen. Kallonsisdisen paineen alentaminen ja aivojen

perfuusiopaineen optimointi ovat keskeisessd asemassa aivovammojen hoidossa. Ndiden

sadtelylld pyritdén ehkdiseméédn sekundaarisen aivovaurion syntyminen. Kallonsiséista

paineen alentamista suositellaan, kun ICP on yli 20-25 mmHg. Tilaa vievien hematoomien

poistaminen, aivokammioavanne ja dekompressiivinen kraniektomia alentavat kallonsisdista

painetta merkittidvasti. Lisdksi tehohoidossa kdytetddn hyperosmolaarisia nesteité

kallonsisdisen paineen alentamiseksi, yleisimmin mannitolia tai hypertonista NaCl-liuosta.

(20)

Korkea keskiverenpaine saa aikaan munuaisperfuusion lisdédntymisen, jolloin munuaisvaurion

riski pienenee. Liian korkea MAP voi olla kuitenkin haitallinen aivoille. Aivojen

autoregulaatio hdiriintyy jopa kolmasosalla aivovammapotilaista, jolloin MAP saattaa nousta

aiheuttaen lisdéntynyttd aivoperfuusiota. Lisdéntynyt aivoperfuusio voi aiheuttaa

kallonsisdisen paineen nousun liian korkeaksi hyperemian vuoksi. Toisaalta liian matala MAP
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johtaa aivojen hypoperfuusion, mikd mydskin on haitallista aivoille. Aivovammapotilailla

suositellaan aivojen perfuusiopaineeksi 60-70 mmHg. (1)

Aivovammapotilailla on suurentunut riski epileptisille kohtauksille ja status epilepticukselle.
Némai kohtaukset voivat aiheuttaa sekundaarisia aivovaurioita ja liséksi nostavat kallonsiséista
painetta. Epilepsialddkkeitd kdytetddn potilailla, joilla on selvésti suurentunut riski
epileptisille kohtauksille. Laékitys on tarpeellinen varsinkin, jos potilaan tajunta on selvisti
alentunut, potilaalla on useita riskitekijoita epileptisille kohtauksille tai aivovaurio on

sellaisella aivojen alueelle, joka provosoi epileptisid kohtauksia. (9)

Hyperglykemia heikentéd aivovammapotilaiden ennustetta. Myos hypoglykemia on
aivovammapotilailla haitallista, silld se lisdd metabolisen kriisin riskid aivokudoksessa. Veren
glukoosipitoisuutta pyritdén pitdméén tasolla 5-10 mmol/l. Aivovammapotilailla esiintyy
my0s usein hyponatremiaa ja kuumetta kuten SAV-potilaillakin. Kuume lisaa riskid
sekundaariselle aivovauriolle ja heikentdé potilaan ennustetta, minkd vuoksi kuumetta

pyritddn alentamaan antipyreettisilla 1adkkeilld. (9,19)
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6 Subaraknoidaalivuodon ja aivovamman yhteys munuaisten

toimintaan

6.1 Patofysiologiaa

Aivo-munuais-akseli on keskeinen osa elimiston homeostaasin yllapidossa. Vuorovaikutusta
tapahtuu molempiin suuntiin aivo-munuais-akselissa; subaraknoidaalivuodosta tai
traumaattisesta aivovammasta johtuva aivovaurio saa aikaan muutoksia munuaisten

toiminnassa ja toisaalta akuutti munuaisvaurio vaikuttaa haitallisesti aivojen toimintaan. (21)

Aivovaurio aiheuttaa muutoksia munuaisten toimintaan useilla eri mekanismeilla. Aivojen
kudosvaurion seurauksena vereen vapautuu tulehdusvilittdjdaineita, joilla on todettu olevan
yhteys akuutin munuaisvaurion syntymisessd. On havaittu, ettd tulehdusviélittdjaaineet
aiheuttavat munuaisten tubulussoluissa neutrofiilien kiinnittymista ja apoptoosia. Erityisesti
interleukiini-6:sta on tutkittu paljon eri sairaustiloissa. Aivovammapotilailla IL-6-pitoisuuden
on todettu korreloivan neutrofiilin gelatinaasiin assosioidun lipokaliinin (NGAL) pitoisuuden
kanssa. NGAL on spesifi munuaisvaurion biomerkkiaine. Korkea IL-6-pitoisuus on liséksi
yhdistetty huonompaan ennusteeseen aivovammapotilailla ja eldinkokeissa. Edelleen on
kuitenkin epéselvad, liittyyko akuutti munuaisvaurio suoraan IL-6 pitoisuuden nousuun vai

muihin tulehdusprosesseihin. (20)

Aivojen vaurioitumisen seurauksena vereen vapautuu myos runsaasti katekoliamiineja. Ne
saavat aikaan tuovien munuaisverisuonten vasokonstriktion, jolloin verenvirtaus munuaisiin
pienenee. Munuaisarteriolien vasokonstriktio voi aiheuttaa hypoksiaa munuaisissa ja siten
johtaa tubulusnekroosiin. Katekoliamiinit lisdévit my0s natriumin takaisinimeytymisti. Veren

katekoliamiinipitoisuuksien on todettu korreloivan aivovamman vakavuuden kanssa. (20, 22)

Aivovamma- ja SAV-potilailla monet hoitomenetelmaét ja hoitotoimenpiteet vaikuttavat
munuaisten toimintaan. Esimerkiksi tehohoidossa kdytetddan sekundaarisen aivovamman
estdmiseksi vasoaktiivisia lddkkeitd sekd hyperosmolaarisia nesteitd, jotka voivat aiheuttaa
héiri6itd munuaisten toiminnassa. Mydskin massiiviset verensiirrot on todettu altistavan

akuutille munuaisvauriolle. (20)

SAV- ja aivovammapotilailla kdytetddn aivoturvotuksen hoidossa hyperosmolaarisia nesteita.
Mannitoli on yleisimmin kéytetty hyperosmolaarinen neste, mutta sen kdytdssd on havaittu

olevan yhteys AKI:n riskin lisddntymiseen erityisesti suurina méarind kédytettynd. Mannitolin
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aiheuttaman AKI:n patofysiologiaa ei tdysin tunneta, mutta todennédkdisesti se liittyy
seerumin osmolaliteetin lisdédntymiseen. Neurocritical Care Society -ohjeistuksessa
kehotetaan kdyttdmain hypertonista suolaliuosta mannitolin sijaan, koska se on todettu
tehokkaammaksi aivoturvotuksen ja kallonsisdisen paineen alentamisessa. Toisaalta
hypertonisen suolaliuoksen kéytto voi johtaa hypernatremiaan sekd hyperkloremiaan, joihin

molempiin liittyy suurentunut AKI:n riski. (1)

Lisédksi aivovammapotilailla voi olla muuallakin kehossa vammoja, jotka vaikuttavat
munuaisiin. Esimerkiksi traumapotilaan rabdomyolyysi, hypovoleeminen sokki, suoraan
munuaisiin kohdistuva vamma ja vatsaontelon paineen nousu voivat johtaa akuuttiin

munuaisvaurioon. (20)

My0s aivoissa tapahtuu muutoksia kudosvaurion ja tulehdusreaktioiden seurauksena. Korkeat
tulehdusvilittidjdainepitoisuudet saavat aikaan hermosolujen pyknoosia sekd aivoveriesteen
lapdisevyyden lisdantymistd. Tama lisdé haitallisten aineiden paédsyd keskushermostoon.
Muun muassa aivojen interleukiini- ja katekoliamiinipitoisuudet héiriintyvéat, mika heikentda
potilaan ennustetta. Akuutti munuaisvaurio nostaa tulehdusvilittdjdaineiden pitoisuuksia ja
vahentii niiden puhdistumaa, jolloin aivoveriesteen lapédisevyys lisddntyy entisestdan.

Akuutin munuaisvaurion on todettu heikentdvén aivovauriopotilaiden neurologista tilaa. (20)

6.2 Akuutti munuaisvaurio subaraknoidaalivuodoissa

Akuutin munuaisvaurion esiintyminen SAV-potilailla vaihtelee runsaasti eri tutkimuksissa
riippuen siitd, milla kriteereilld akuutti munuaisvaurio on médritelty. KDIGO-kriteerien
perusteella teho-osastolla olevista SAV-potilaista noin 12-23,7 %:lla todetaan akuutti
munuaisvaurio (1, 17). Munuaiskorvaushoidon tarpeen mééréstd on vihin tutkimustuloksia,
mutta erdén tutkimuksen mukaan dialyysihoitoa tarvitsi noin 6,8 % akuutin munuaisvaurion
saaneista potilaista (22). Akuutti munuaisvaurio ilmenee useimmiten vasta yli viikon kuluttua
sairaalaan tulosta SAV-potilailla. Mediaaniaika munuaisvaurion ilmaantumiselle on noin 8

vuorokautta. (17)

Akuutin munuaisten vajaatoiminnan saaneilla SAV-potilailla ennuste on huonompi ja
hoitojaksot pidempid. Kuoleman todennikoisyys sairaalahoidon aikana on yli kaksinkertainen
AKI:n saaneilla potilailla. Toisaalta on kuitenkin havaittu, ettd AKI:n saaneilla potilailla

neurologinen alkutilanne on huonompi verrattuna SAV-potilaisiin ilman AKI:a. (7, 17, 22)
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On havaittu, ettd AKI:n saaneilla SAV-potilailla esiintyy enemmén diabetesta,
verenpainetautia, syddmen vajaatoimintaa, kroonisia keuhkosairauksia, anemiaa,
maksasairauksia sekd huumeiden kdyttod. Myos WENS-pisteet ovat korkeammat AKI:n
saaneille potilailla. My6s korkeampi iké ja miessukupuoli on todettu olevan riskitekijoita

AKI:n kehittymiselle SAV-potilailla. (17, 22)

Tutkimuksissa on todettu, ettd korkea seerumin natriumpitoisuus on yhteydessd akuutin
munuaisvaurion esiintyvyyteen SAV-potilailla. Yhteys natriumpitoisuuden ja munuaisvaurion
vililld on selked my®0s silloin, kun otetaan huomioon sekoittavina tekijoiné ikd, sukupuoli,
ennestiin oleva munuaissairaus, diabetes, varjoainealtistus, mekaanisessa ventilaatiossa
olleiden pdivien lukumaird sekd GCS-pistemddrd. Jokainen 1 mmol/l suuruinen
natriumpitoisuuden nousu lisdsi akuutin munuaisvaurion ilmaantumisen riskié 5,4

%. Hypernatremia ja hypertonisen keittosuolan runsas kaytto siis liséd SAV-potilaiden AKI:n

kehittymisen riskii. (7)

Tutkimuksissa on my0dskin havaittu, ettd SAV-potilaiden herkdn CRP:n pitoisuus on
yhteydessd akuutin munuaisvaurion ilmaantumisen todennikoisyyteen. Akuutin
munuaisvaurion saaneilla potilailla oli merkittavésti korkeampi herkdn CRP:n pitoisuus
verrattuna ilman AKI:a oleviin potilaisiin. Herkdn CRP:n ollessa yli 6,6 mg/l, akuutin
munuaisvaurion aste oli selvésti vaikeampi verrattuna potilaisiin joiden herkkd CRP oli alle
6,6 mg/l. Herkdn CRP:n mittaamisesta saattaa siis olla hyotyd SAV-potilailla munuaisvaurion

ilmaantumisen ennustamisessa. (23)

Potilailla, joilla ilmenee SAV:n komplikaationa kliininen vasospasmi, on myds suurentunut
riski akuutin munuaisvaurion kehittymiselle. Syyné télle on todennédkdisesti se, ettd ndilla
potilailla kdytetdan enemmain mekaanista ventilaatiota, vasopressoreita, barbituraatteja sekéd
hyperosmolaarisia nesteitd. (17) Vasospasmeihin liittyy my0s runsas varjoainealtistus, silld
SAV-potilaille voidaan joutua tekemédn useita varjoainekuvantamistutkimuksia tehohoidon
aikana aivovaltimospasmien diagnosoimiseksi ja hoitamiseksi. Laskimonsisdisen varjoaineen
on todettu lisddvin riskid AKI:lle. Varjoaineen kayttoon liittyvd AKI on kuitenkin
harvinainen potilailla, joiden GFR on vihintdin 30 ml/min/1,73m2. Valtimonsisdisen
varjoaineen kdyttd aiheuttaa suuremman riskin, koska siind edellytetdéin usein suurempia
annoksia, jolloin varjoainetta paityy suurempina pitoisuuksina munuaisvaltimoihin. Se

altistaa my0s ateroembolisille komplikaatioille. (1)
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Tehohoitojakson aikana ilmaantuneen akuutin munuaisvaurion on todettu lisddvin
huomattavasti myds pitkéaikaiskuolleisuutta. Myds potilailla, joilla munuaistoiminta palautuu
normaaliksi, on pitkédaikaiskuolleisuus lisddntynyt verrattuna potilaisiin, joilla ei ole

kehittynyt akuuttia munuaisvauriota hoidon aikana. (24)

6.3 Akuutti munuaisvaurio aivovammoissa

Teho-osastolle joutuneista aivovammapotilaista noin 10-12 %:lle kehittyy akuutti
munuaisvaurio. (25, 26) Suurin osa akuuteista munuaisvaurioista on KDIGO-Iuokituksen
perusteella joko tasoa 1 tai 2. Vain noin 2 % akuutin munuaisvaurion saaneista tarvitsee
munuaiskorvaushoitoa. (25) Yleensd akuutti munuaisvaurio ilmaantuu aivovammapotilailla
tehohoidon ensimmadisten péivien aikana. Mediaaniaika munuaisvaurion ilmaantumiselle on 2
vuorokautta aivovamman synnystid. Munuaisvaurio ilmenee siis varhaisemmin
aivovammapotilailla kuin SAV-potilailla. Munuaisvaurion saaneiden aivovammapotilaiden

mediaani-ikd on 53 vuotta. (26)

Akuutin munuaisvaurion saaneet aivovammapotilaat ovat idkkadmpid kuin
aivovammapotilaat, joiden munuaisten toiminta on normaalia. Lisdksi on todettu, ettd akuutin
munuaisvaurion kehittymisen todennékoisyys on suurempi potilailla, joilla aivovamma on
vaikeusasteeltaan vakavampi. Akuutin munuaisvaurion saaneilla GCS on useammin alle 9,
AIS-luokka on korkeampi, pupillireaktiot ovat useammin epénormaalit ja invasiivista
kallonsisédisen paineen monitorointia tarvitaan enemmaén verrattuna aivovammapotilaisiin

ilman munuaisvauriota. (27)

Akuutin munuaisvaurion ilmaantuminen on todennidkdisempéé niilld potilailla, joilla on
aiemminkin ollut munuaisten toimintah&iriotd. Myos insuliinihoitoinen diabetes on merkittava

riskitekijé. (26)

Kallonsisdisen paineen alentamisessa kdytettdvien hyperosmolaaristen nesteiden on todettu
lisddvan akuutin munuaisvaurion riskid aivovammapotilailla. Y1i 150 mmol/I

natriumpitoisuus kaksinkertaistaa munuaisvaurion riskin. (26)

Tutkimuksissa on todettu, ettd aivovammapotilaiden ennuste on huonompi niillé potilailla,
joille kehittyy akuutti munuaisvaurio. Akuutti munuaisvaurio on yhdistetty lisddntyneeseen

kuolleisuuteen aivovammapotilaille silloinkin, kun otetaan huomioon sekoittavina tekijoini



ikd ja pddn AIS-luokka. Kuolleisuus lisddntyy munuaisvaurion vaikeusasteen mukaisesti.
Akuutin munuaisvaurion saaneilla on suurentunut riski myds muille tehohoidon tyypillisille

komplikaatioille, esimerkiksi aivotapahtumille ja hengitysvajaukselle. (26, 27)
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7 Yhteenveto

Akuutti munuaisvaurio on yleinen komplikaatio sekd SAV- ettd aivovammapotilailla.
Tehohoidossa olevien potilaiden seerumin kreatiniinipitoisuutta sekd diureesia on seurattava
titviisti, jotta mahdollinen munuaisvaurio havaittaisiin varhaisessa vaiheessa.
Aivovammapotilailla munuaisvaurio ilmaantuu yleensé aikaisemmin kuin SAV-potilailla.
Munuaisvaurio heikentdd molemmissa potilasryhmissa ennustetta, minka vuoksi
riskiryhmaésséa olevat potilaat olisi tirkedd osata tunnistaa. Hypertonisten nesteiden kayton,
toistuvien varjoainekuvantamisten sekd munuaistoksisten lddkkeiden on todettu altistavan
akuutille munuaisvauriolle. Néitd kuitenkin tarvitaan sekundaaristen aivovaurioiden
vilttamiseksi, joten tehohoidon lddkéreiden tiytyy tasapainoilla mahdollisten haittojen ja

hyotyjen kanssa.
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