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TIIVISTELMA

Suomessa aivovamman saa joka vuosi arviolta 15 000 - 20 000 ihmista, joten kaytdnnossa
jokainen laakari tapaa aivovammapotilaita uransa aikana. Taman kirjallisen tyon tarkoituksena
on antaa terveyskeskuslaakarille riittavasti tietoa aivovamman mekanismeista, diagnostiikasta,
hoidosta sekéa muista keskeisista asioista.

Yleisimmin aivovamma syntyy voimakkaasta paahan kohdistuneesta iskusta esimerkiksi
kaatumisen seurauksena. Iskun voimasta syntyy helposti muun muassa varsinaisen
aivokudoksen vaurioita, kallonsisaisia verenvuotoja ja likvorin kierron hairioita. Primaariset
vauriot johtavat usein sekundaarisiin, tavallisesti iskeemisiin vaurioihin ja jopa pysyviin
aivokudoksen vaurioihin, jotka voivat aiheuttaa jopa elinikéisia aivojen toiminnan muutoksia.

Aivovammat jaetaan suomalaisen Kaypa hoito -suosituksen mukaan hyvin lieviin, lieviin,
keskivaikeisiin ja vaikeisiin GCS:n (Glasgow coma scale), PTA:n (post-traumatic amnesia) ja
tajuttomuuden keston mukaan. Diagnostiikassa pitéa toimia nopeasti, mutta huolellisesti, kaikki
tulokset muistiin kirjoittaen. Ensisijainen kuvantamistutkimus akuutissa tilanteessa on paan
tietokonetomografia, jonka avulla todetaan henked uhkaavat ja neurokirurgista interventiota
vaativat vammat. Aivovammojen kuntoutuksessa pyritdan toimintakyvyn parantamiseen ja
oireiden tiedostamiseen.
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1. Kaytetyt lyhenteet ja terminologia

Aivoiskemia: aivojen verenkierron puute

Aivojen perfuusiopaine: painegradientti (paine-ero), jonka takia veri virtaa aivojen lapi
Aivovaltimospasmi: aivovaltimon akillinen supistuminen

Angiografia: verisuonten varjoainetutkimus

Anterogradinen amnesia: vammautumistapahtuman jalkeinen muistinmenetys
Antitrombiini: pieni proteiinimolekyyli, joka estaa trombiinin vaikutuksia ja tatéa kautta veren
hyytymista

Astrosyytti: keskushermostossa esiintyva solutyyppi, osallistuvat hermokudoksen
aineenvaihduntaan

CRP: c-reaktiivinen proteiini

CT: computed tomography (tietokonetomografia eli tietokonekerroskuvaus)
Dekompressiivinen kraniektomia: leikkaus, jossa pala kalloa poistetaan jotta aivot paasevat
laajenemaan ja paine laskemaan kallon sisalla.

Desorientaatio: tiedostamattomuus ajasta, paikasta tai itsesta

Diffuusi aksonivaurio: laaja aivojen valkoisen aineen vaurio

EEG: electroencephalography (aivosahkokayra)

EKG: elektrokardiografia eli sydansahkokayra

Eksoftalmus: silman ulospullistuminen

Epiduraalihematooma: kovakalvon paallinen verenvuoto

FDP: fibrin degradation product (fibriinin hajoamistuote)

Fibriini: fibrinogeenistd muodostunut polymeeri, joka osallistuu veren hyytymiseen
Fibrinogeeni: plasman proteiini, josta hyytymistapauksessa trombiinin vaikutuksesta syntyy
fibriinia

GCS: Glasgow coma scale (Glasgow’n kooma-asteikko)

Hemotympanum: verta vélikorvaontelossa

Herniaatio: tyra, eli kudoksen epatavallinen tydntyminen kahta eri tilaa erottavan seinaman lapi
Hydrokefalus: vesipaa, eli aivojen nestekierron hairio, jossa liilka neste johtaa kallonsiséisen
paineen kohoamiseen ja laajentuneisiin aivokammioihin

Hypernatremia: korkea veren natriumpitoisuus

Hypofosfatemia: alhainen veren fosfaattipitoisuus

Hypokalemia: alhainen veren kaliumpitoisuus

Hypomagnesemia: alhainen veren magnesiumpitoisuus



Hyponatremia: alhainen veren natriumpitoisuus

Impressiomurtuma: kallon luun sisdadnpainuminen yli luun paksuudelta

Intrakraniaalinen: kallonsisainen

Kaularankapotilas: potilas, jolla epaillaan kaularangan alueen murtumaa

Kognitio: korkeammat aivotoiminnot, tietoinen aivotoiminta

Kontuusio: aivokuoren ruhje

Kovakalvo (dura mater): uloin aivokalvo

Likvor: aivo-selkaydinneste

Lukinkalvo (arachnoidea): keskimmainen aivokalvo (kovan ja pehmean aivokalvon véalissa)
MRI: magnetic resonance imaging (magneettikuvaus)

Mikrotrombi: mikroskooppinen veren hyytyma

Monivammapotilas: potilas, jolla on useammassa kuin yhdessa kehon osassa vammoja, jotka
yhdessa tai erikseen voivat olla henkeé& uhkaavia

Neurosekretio: hermokudoksen eritystoiminta verenkiertoon

Osmolaliteetti: osmoottisen paineen tasapaino

PTA: post-traumatic amnesia (vamman syntymisen jalkeinen muistinmenetys)
Pehmytkalvo (pia mater): sisin aivokalvo

Penetraatio: kokonainen lavistys

Perforaatio: osittainen lavistys

Retrogradinen amnesia: vammautumistapahtumaa edeltava muistinmenetys
S-100-proteiini: astrosyyttien tuottama proteiini, jota ei juurikaan esiinny muissa kudoksissa
Subduraalihematooma: kovakalvonalainen verenvuoto

Toiminnanohjaus: tahdonalaisen toiminnan ohjaus aivoissa

Tromboplastiiniaika: mittaus, joka kuvastaa veren hyytymista (korkea INR-arvo tarkoittaa
nopeampaa hyytymista)

Vasokonstriktori: verisuonia supistava aine

tSAV: traumaattinen subaraknoidaalinen (lukinkalvon alainen) verenvuoto

Aivojen anatomisia termeja on selitetty Oireet-kappaleen taulukossa Aivoalueet, niiden

toiminnot ja vaurioiden seuraukset.

2. Maaritelma ja luokittelu



Aivovammalla tarkoitetaan tapahtumaa, jossa paahan kohdistunut trauma aiheuttaa vahintaan

yhden seuraavista [1]:

1.

a > wDn

tajunnan menetys

retro- tai anterogradinen muistinmenetys

henkisen toimintakyvyn muutos, esimerkiksi sekavuus tai desorientaatio

pysyva tai ohimeneva paikallista aivovauriota osoittava neurologinen oire tai 16ydos

aivojen kuvantamistutkimuksissa havaittava vaurio

Aivovammoja luokitellaan vammamekanismin, kudosvaurion luonteen ja vaikeusasteen

mukaan.

primaari- tai sekundaarivamma riippuen siita syntyyko kudosvaurio suoraan
vammaenergian vaikutuksesta vai mythemmisséa patofysiologisissa prosesseissa
avoin tai sulkeinen vamma sen mukaan, liittyyko tapahtumaan kallonmurtuma ja
kovakalvon rikkoutuminen

epasuora vamma joka johtuu aivoihin kohdistuneesta kiihtyvyydesta

paikallinen vamma kun vaurion sijainti on selkeasti osoitettavissa

diffuusi vamma kun vaurio on laaja-alainen

Vamma on aina joko avoin tai sulkeinen. Muita luokitteluja voidaan kayttaa rinnakkain vamman

tarkkaan kuvailuun.

Vamman vaikeusasteen maarittamiseen terveydenhuollossa kaytetaan tajunnan tason seka

muistiaukon arviointia [2]. Kaytettava mittari tajunnan tasolle on GCS (Glasgow coma scale).

Testien tulosten perusteella aivovamma on joko hyvin lieva, lieva, keskivaikea, vaikea tai erittain

vaikea (liite 1). Vamman vaikeutta arvioitaessa tulee kuitenkin muistaa, etta menetelmiin

liittyvien epavarmuustekijoiden takia tulosten merkitys on rajallinen. Esimerkiksi traumaan

littynyt tajunnan menetys vaatii oikeellista tietoa silminnakijéilta.



3. Epidemiologia

Aivovamman epidemiologiasta Suomessa ei ole olemassa tarkkoja lukuja, johtuen muun
muassa siita, etta suurinta osaa aivovammapotilaista ei hoideta sairaalassa. Sairaalassa
hoidettujen aivovammojen ilmaantuvuus Suomessa on noin 0,1% vaesttsta vuodessa.
Arvioidaan, etta kaiken kaikkiaan aivovamman ilmaantuvuus Suomessa on tadhan verrattuna
nelinkertainen. Sairaalassa hoidetuista aivovammatapauksista noin 65% on kaatumis- tai
putoamistapauksia, 20% liikenneonnettomuuksia ja 5% vékivallan aiheuttamia. Muut syyt (noin

10%) ovat sekalaisia [3].

Aivovamma on vuosittain noin tuhannen ihmisen peruskuolinsyy Suomessa, eli arviolta yli 5%
aivovamman saaneista menehtyy vamman seurauksena. Naista suurin osa kuolee ennen
sairaalaan paasya. Aivovamma on alle 45-vuotiailla aikuisilla yleisin valiton kuolinsyy [3].
Aivovamman saaneista noin joka toinen on vamman syntyhetkell& alkoholin vaikutuksen

alaisena [4].

Aivovamman epidemiologiassa on suuria eroja eri ikéryhmien ja sukupuolten valilla. Potilaista
noin 50% on 15-34-vuotiaita [5]. Vaikka kaikista aivovammoista vain 20% aiheutuu
likenneonnettomuuksista, ne aiheuttavat suurimman osan tydikaisten vakavista aivovammoista
(60-70%) [6]. k& vaikuttaa myos vamman komplikaatioihin; lapsilla aivovamma johtaa
kuolemaan huomattavasti epatodennakoisemmin kuin aikuisilla. Aivovammaoja esiintyy miehilla
noin kaksi kertaa yleisemmin kuin naisilla. Nuoret miehet ovat kaikkein alttimpia. Keski-ikaisilla
erot sukupuolien valilla ovat merkityksettoman pienia. Yli 75-vuotiailla naisilla aivovammat ovat
yleisempié kuin yli 75-vuatiailla miehilla. On arvioitu, etta kymmenia prosentteja

aivovammatapauksista jaa kirjaamatta diagnoosirekistereihin [7].

4. Syntymekanismit



4.1 Primaaristen vaurioiden syntymekanismit

Aivovamma syntyy yleensa kovan iskun tai nopean kiihdytyksen seurauksena, jolloin aivot
likkuvat likvorissa eli aivo-selkaydinnesteessa. Aivojen liike voi olla lineaarista, rotationaalista
tai naiden yhdistelmaa. Aivovamma voi syntya myos vierasesineen perforaatiosta (osittainen
lavistys) tai penetraatiosta (taydellinen lavistys). Vamman laajuus ja vaikeusaste riippuu voiman
suuruuden lisdksi energian suunnasta. Lasten, aikuisten ja vanhusten aivovammojen
biomekaniikka on erilainen, silla aivojen vesipitoisuus ja kallon joustavuus vaikuttavat vamman
laajuuteen. Jos energia kohdistuu pienelle alueelle, jokin kallon osa voi murtua. Tama voi
aiheuttaa sen, etta osa kallosta painuu aivokudokseen aiheuttaen mekaanisen vaurion [8], [9],
[10]. P&an koko vaikuttaa vaikuttavan voiman suuruuteen. Mité painavampi paa on, sita
suurempi voima aivoihin kohdistuu kiihtyvyyden seurauksena. N&in ollen péaén koolla voi olla

huomattava merkitys aivovamman vaikeusasteeseen [11].

Primaarisen aivovamman mahdolliset aivokudosvauriot ovat diffuusi aksonivaurio, kontuusio el
aivokuoren ruhje, aivokudoksen sisdinen verenvuoto, aivorunkoruhje seka aivokuoren alaisen
harmaan aineen vaurio. Primaariseen aivovammaan voi liittya myos aivokudoksen ulkopuolisia
vaurioita, joita ovat kallonmurtumat, epiduraalivuoto, subduraalivuoto ja traumaattinen SAV eli
traumaattinen lukinkalvonalainen verenvuoto. Diffuusi aksonivaurio, aivoruhjeet ja verenvuodot

ovat primaarisista vauriotyypeista yleisimpia ja tarkeimpia kliinisesti [12].

Diffuusia aksonivauriota liittyy l&ahes kaikkiin aivovammoihin. Se johtuu eri tiheyksisten
aivoalueiden liikkeesta toisiinsa nahden. Diffuusissa aksonivauriossa tapahtuvat solujen sisaiset
rakenteelliset ja biokemialliset muutokset voivat kehittya jopa kuukausien ajan. Nama solujen
sisdiset muutokset voivat johtaa synapsiyhteyksien katkeamiseen. Diffuusi aksonivaurio voi
ulottua aivojen kaikkiin osiin, mutta yleensa painottuu otsa-ohimoseudun valkoiseen aineeseen
keskiuurteen (sulcus centralis) l&helle, aivokurkiaiseen (corpus callosum), aivokammioiden
ymparille, sisakoteloon (capsula interna) ja aivorungon (truncus encephali) ylaosiin. Diffuusi
aksonivaurio selittda ainakin osittain monet tyypilliset aivovamman oireet, kuten

keskittymisvaikeudet, muistih&iriot, vdsymyksen ja tajuttomuuden [13].

Kontuusiot eli aivokuoren (cortex) ruhjeet syntyvat aivopoimujen (gyrus) iskeytymisesta kalloa
vasten. Yleisimpi& ovat ruhjeet otsalohkon (lobus frontalis) ja ohimolohkon (lobus temporalis)

pohjaosissa ja karjissa. Ruhjeisiin liittyy usein arteriolivuotoa (intracerebraalihematooma).



Kuvauksissa ruhjeet nakyvatkin hematoomina. Ruhjeita ympardivaan aivokudokseen kertyy
usein paljon turvotusta muutaman paivan aikana, mika voi pahentaa oireita painevaikutuksen
seurauksena. Ruhjeet ja niihin liittyvat hematoomat syntyvat heti tai muutaman paivan kuluessa.
Ruhjeiden aiheuttamat kudosvauriot voivat olla pysyvia tai osittain pysyvia, vaikka ruhjeiden

oireet korjaantuvat usein muutamassa viikossa tai kuukaudessa [14].

Aivokuoren alaisen harmaan aineen vauriot syntyvat pienten kallonpohjan suonten
vaurioituessa. Niita esiintyy usein diffuusin aksonivaurion kanssa, varsinkin talamuksessa ja
tyvitumakkeissa (basaaligangliot). Niistd seuraa l&hes aina primaarinen tajuttomuus ja vaikeita
pysyvia jalkioireita. Aivorunkoruhje syntyy kun aivorunko iskeytyy pikkuaivoteltan (tentorium
cerebelli) reunaa vasten. Aivorungon herkimmin vaurioituvat alueet ovat keskiaivojen
(mesencephalon) ylalateraaliosat. My6s aivorunkoruhije liittyy useimmiten diffuusiin
aksonivaurioon, mutta harvinaisissa tapauksissa (alle 1% keskivaikeista ja vaikeista vammaoista)
aivorunkoruhje esiintyy ilman muita merkittavia kudosvaurioita. Myos aivorunkoruhjeesta seuraa

lahes aina primaarinen tajuttomuus ja vaikeita pysyvia jalkioireita [12], [15].

Epiduraalihematooma syntyy tavallisimmin kallonmurtuman seurauksena. Yleensa sen
aiheuttaa kovakalvon (dura mater) valtimon rikkoutuminen, mutta se saattaa johtua myos
laskimosinuksen vuodosta. Akuutti subduraalihematooma johtuu kovakalvon alla olevien
valtimoiden tai laskimoiden repedmisesta. Sen voi aiheuttaa suora tai epasuora mekaaninen
vaurio. Epi- ja subduraalivuotoa samanaikaisesti esiintyy noin 0,5%:lla aivovammapotilaista.
Erikseen subduraalihematoomat ovat huomattavasti epiduraalihematoomia yleisempia.
Kumpikin hematoomatyyppi aiheuttaa neurologisia puolioireita ja tajunnan tason laskua. Noin 30

%:iin keskivaikeista ja vaikeista aivovammaoista liittyy epi- tai subduraalivuotoa [16].

Traumaattinen subaraknoidaalivuoto (tSAV) johtuu subaraknoidaalisten eli lukinkalvonalaisten
valtimoiden tai laskimoiden repedmisesta. Subaraknoidaalitilaan vuotaneen veren hyytymat
voivat tukkia lukinkalvonalaisia tiloja eli cisternoja, ja ndin haitata likvorin siirtymista
laskimosinuksiin. Yleisimmin tSAV:ta on aivokuoren poimuissa, fissura sagittaliksessa, fissura
Sylviissa ja pikkuaivoteltan paalla. Sita esiintyy jonkin asteisena lahes joka toisella keskivaikea-
tai vaikea-aivovammapotilaalla ja on yleisin kallonsisainen verenvuototyyppi. Oireet riippuvat

veren sijainnista ja maarasta [17], [18].



Mekaaniset verisuonivauriot ovat todennakoisia, jos vammamekanismiin liittyy jokin seuraavista:
voimakas niskan hyperekstensio, kasvojen keski- ja alaosien murtumat, kaulan alueen vammat,
kaulakanavaan (canalis caroticus) ulottuvat kallonmurtumat ja kaulanikamien murtumat.
Kallonmurtumat lisdavat hematoomien, aivohermovaurioiden seka sekundaaristen vaurioiden,
etenkin infektioiden ja epilepsian, mahdollisuutta. Vajaalla kolmasosalla sairaalassa hoidetuista

aivovammapotilaista on myo6s kallonmurtuma [19], [20].

Perforoivat ja penetroivat vammat syntyvat, kun vierasesine lavistaa kallon ja aivokudoksen
osittain tai kulkee kokonaan lapi. Yleisid vierasesineitd ovat mm. luodit ja rajahdyksista
aiheutuvat sirpaleet. Siviileilla perforoivat ja penetroivat aivovammat ovat harvinaisia. Vamman
oireet ja vaikeusaste riippuu vierasesineen nopeudesta, koosta ja suuntautumisesta. Lisaksi
vierasesine saattaa hajota, jolloin vaurioalue herkasti kasvaa ja tulee hajanaisemmaksi. Myos
silla, jaéako vierasesine aivokudokseen vai ei, voi olla merkitystd vamman laadussa. Perforoivat
ja penetroivat vammat ovat yleenséa hyvin vakavia ja johtavat usein kuolemaan, mutta niiden
aiheuttama diffuusi vaurio saattaa olla vahainen, joten vaurion sijainti aivoissa on erityisen
tarkea tekija maarittamaan vamman fataaliuden. Epilepsian riski lisdantyy enemman kuin

suljetuissa aivovammoissa [21].

4.2 Sekundaaristen vaurioiden syntymekanismit

Sekundaaristen vaurioiden syntyminen kestaa yleensa minuuteista paiviin. Noin 90 %:lla
sairaalassa hoidetuista aivovammapotilaista esiintyy sekundaarisia vaurioita. Sekundaariset
vauriot ovat seurausta kallonulkoisista syista tai kallonsisaisista syista. Kallonulkoisia syita ovat
hapenpuute, alentunut verenpaine, anemia, elektrolyyttihairiot, verensokerin hairiét, kuume,
hiilidioksidin retentio ja hyytymishairiot. Naista yleisimpia ovat hapenpuute ja alentunut
verenpaine. Kallonsiséisia syité ovat intrakraniaalisen paineen kohoaminen, aivojen
verentungos, aivojen turvotus, kallonsisaiset verenvuodot, aivovaltimospasmi eli aivovaltimon
akillinen supistuminen, mekaaniset aivoverisuonivauriot, hairiot likvorikierrossa, kallonsisaiset

infektiot ja epileptiset kohtaukset [22].

Alentunut verenpaine vahentaa aivojen perfuusiopainetta, mika voi johtaa aivoiskemiaan tai
aivoinfarktiin. Liian alhaisen systolisen verenpaineen rajana pidetdan 90 mmHg:ta. Yleensa
aivovammassa aivojen metabolia lisdantyy ja verenkierto hairiintyy, mika lisda aivoiskemian
mahdollisuutta. Anemialla on aivojen hypoksiaa pahentava vaikutus. Aivojen verenkierto on

heikointa monilla aivokuoren alaisilla alueilla, joten ne ovat herkimpia iskemian aiheuttamille



vaurioille. Naista varsinkin aivoturso (hippocampus), hypotalamus ja otsa- ja ohimolohkon raja-

alueet karsivat helposti hapenpuutteesta [23], [24].

Intrakraniaalista verenvuotoa voi ilmentya primaarisen vaurion lisaksi viivastyneesti
sekundaarivauriona. Kallonsiséiset vuodot jaotellaan akuuteiksi (primaariset), subakuuteiksi ja
kroonisiksi. Subakuutti verenvuoto ilmenee aikaisintaan kolmen vuorokauden kuluttua vamman
synnysta. Kroonista vuotoa on yli kolme viikkoa jatkuva verenvuoto. Epilepsian kaltaiset
kohtaukset saattavat aiheuttaa verenvuotoa [25]. Vaikeisiin aivovammoihin liittyy usein
aivovaltimospasmi, varsinkin kallonsiséisten vuotojen yhteydessa. Spasmi syntyy
vasokonstriktorien takia, joita verenvuodon seurauksena kertyy. Naité ovat esimerkiksi erilaiset
hyytymistekijat, kuten trombiini. Kaikkein todennakéisinta aivovaltimospasmin syntyminen on
tSAV:n yhteydessa [24], [26].

Intrakraniaalisen paineen nousu on seurausta kallonsiséisesta verenvuodosta,
aivoturvotuksesta tai verentungoksesta. Se vaurioittaa aivokudosta suoralla painevaikutuksella
ja heikentamalla aivojen verenkiertoa, mika pahentaa iskemiaa. Liséksi se voi johtaa aivojen
herniaatioon. Aivoturvotus ja verentungos liittyvat usein kohonneeseen intrakraniaaliseen
paineeseen, mutta niité voi esiintya myds ilman, etta paine on merkittavasti koholla. Paikallinen

turvotus edistaa pysyvien soluvaurioiden syntymista kyseisella alueella [27].

Likvorikierron hairiot voivat syntya heti (akuutti hydrokefalus), jolloin jokin likvorreitti tukkeutuu
(monesti seurausta takakuopan vammasta) tai ne voivat kehittya hitaasti (kommunikoiva
hydrokefalus) [28], [29]. Infektion riski kasvaa noin 50 %:iin, jos vammaan liittyy likvorivuotoa.
Kallonsisaisia infektioita esiintyy lahinn& avovammojen, neurokirurgisen toimenpiteen vaativien
vammojen tai traumaattisten likvorivuotojen komplikaatioina. Yleensa infektiot aiheuttavat

meningiittid. Liséksi infektio voi ilmetd enkefaliittina tai aivopaiseina [30].

Aivokudoksen nekroosi kehittyy tuntien aikana, ja on seurausta sytotoksisista prosesseista.
Sytotoksisia prosesseja ovat muun muassa happiradikaalien vapautuminen, josta seuraa
solukalvojen lipidien peroksidaatio, kalsiumin virtaaminen soluun ionikanavien avautumisen
seurauksena, sytokiinien vapautuminen ja vapaiden rasvahappojen muuttuminen

vasokonstriktiivisiksi yhdisteiksi, jotka pahentavat iskemiaa [22].
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Hyytymishairioita liittyy aivovammoihin usein, varsinkin vakavissa aivovammoissa. Taman
arvellaan johtuvan subendoteliaalisen kollageenin paljastumisesta ja kudoksen tromboplastiinin
vapautumisesta, joiden seurauksena koagulaatiokaskadit aktivoituvat aivojen vaurioituneissa
osissa. Tama aiheuttaa hyperkoagulatiivisen tilan, joka voi levita muualle elimistoon. Mahdollisia
komplikaatioita ovat esimerkiksi keuhko- ja aivoveritulpat sek&d mikrotrombien muodostuminen.

Hyytymishéiriot voivat johtaa lisd&ntyneisiin verenvuotoihin [31].

Aivovamma voi aiheuttaa neurosekretorisia muutoksia, joiden aiheuttamat hormonitasapainon
muutokset voivat aiheuttaa hyvinkin monimuotoisia sekundaarisia muutoksia elimistossa.
Aivovammaan voi liittyd esimerkiksi antidiureettisen hormonin epéatarkoituksenmukaista
tuotantoa, joka johtaa herkasti elektrolyyttitasapainon ja osmolaliteetin eli osmoottisen paineen
tasapainon hairidihin [32].

5. Oireet

Paahan kohdistuneen trauman aiheuttama oireisto jaetaan akuuttiin vaiheeseen ja jalkitilaan.
Akuuttina vaiheena pidetaan lievissa aivovammoissa ensimmaista kuukautta, ja vakavissa
tapauksissa noin kolmea kuukautta. Usein pitka ja vaikea akuutti tila ennustaa vaikeampia
kognitiivisia jalkioireita. Oireiden ennustaminen on kuitenkin vaikeaa ja epatarkkaa monien

muuttujien takia.

Vammautumiseen liittyvassé akuutissa sekavuustilassa potilas voi kokea erilaisia ohimenevia
kognitiivisia hairioita, esimerkiksi kiihtymysta tai desorientaatiota. Tassa vaiheessa potilaan

toimintaa kuuluu valvoa lisavaurioiden valttamiseksi [33].

Vamman vaikeudesta ja laaja-alaisuudesta riippuen jalkioireet voivat olla hyvin moninaisia.
Lievempien aivovammojen vaikutukset nékyvat useimmiten muistissa, mielialassa,
keskittymisessd, ajattelun nopeudessa ja toiminnanohjauksessa. Nama vauriot korjautuvat
usein 3-6 kuukaudessa vaurion synnysta [34]. Masennus on yleisin jalkioire, ja siita karsii

vuoden kuluttua vammasta 15-40% potilaista [35].

Vaikeammissa vammoissa tavataan lievempien vammojen oireiston liséksi esimerkiksi

kommunikaatiovaikeuksia ja alyllisten kykyjen ja toiminnanohjauksen vahingoittumista.
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Vaikeissa vammoissa mahdollinen oire on myds oman vammautumisen tiedostamattomuus

(neglect). Tama on yleisempaa kognitiivisten kuin motoristen vaurioiden kohdalla [33].

Toiminnanohjaus on kattotermi erilaisille otsalohkon prefrontaalialueelle liittyville korkeammille
toiminnoille, joihin kuuluu esimerkiksi suunnitelmallisuus, arvostelukyky, paatoksenteko,
muistijalkien yhdistaminen toisiinsa, keskittymiskyky ja motivaatio. Nama toiminnot
mahdollistavat ihmisen tavoitteellisen toiminnan, ja niiden vaurioituminen voi vaikeuttaa
huomattavasti paivittaista elaméaéa — ihmissuhteita, opiskelua, tydntekoa ja normaaleja
arkitoimintoja. Traumaperaisen aivovamman synnyttamat muistivaikeudet liittyvat uuden tiedon
organisointiin ja yhdistelyyn eikad niinkd&n muistijaljen syntymiseen. Potilas voi esimerkiksi
muistaa sovitun l&&kariajan, mutta sekoittaa sen parturiaikaan tai muuhun sovittuun

tapaamiseen [33].

Vammojen korjautuminen on nopeinta ensimmaisen vuoden aikana [36], [37]. Vuoden kuluttua
vammasta kuntoutuminen hidastuu ja mahdollinen edistys tapahtuu ilmeisesti uuden oppimisen
ja kompensatoristen mekanismien avulla. On kuitenkin tapauksia joissa kuntoutumista on
tapahtunut viidenkin vuoden jalkeen vammautumisesta. Kasvuiassa yli vuoden kestava

kuntoutuminen on yleisempaa kuin aikuisilla [36].

Jalkitilan oireet eivat ole aivovammalle spesifisia, eli ne eivat valttamatta johdu aivovammasta.
Taten diagnostiikka vaatii tapauksen laaja-alaista tarkastelua esitietojen, oireiden ja [6ydosten
perusteella. Omaisten tai vastaavien laheisten kuuleminen auttaa muutosten arvioinnissa. Yl
kuukauden kestaneet kognitiiviset tai neuropsykiatriset oireet vaativat neuropsykologisen

tutkimuksen.
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Kuva 1: Aivojen pinta-anatomia

FISSURA SYLVII

AIVORUNKO

KESKIUURRE

(KESKIAIVOT, AIVOSILTA, YDINJATKE)

PIKKUAIVOT

Taulukko 1: Aivoalueet, niiden toiminnot ja vaurioiden seuraukset

Aivoalue Alueen toiminta

Paalaenlohko

(lobus parietalis)  centralis) posteriorisella puo

pPaalaenlohkossa keskiuurteen (sulcus

lella sijaitsee

somatosensorinen alue, joka vastaa

tuntoaistimuksista. Paalaenlohkon

assosiatiivinen alue sijaitsee

posteriorisemmin, ja se integroi

somatosensoriselta ja visuaaliselta

aivokuorelta tulevaa sensorista

informaatiota seka prosesso

kontrollointiin liittyvaa inform

i likkeen

aatiota, kuten

likkeeseen ja paikkaan liittyvaa tietoa.

Liséksi assosiaatioaluetta ta
laskemisessa ja asiayhteyks

ymmartamisessa. Paalaenlo

rvitaan
ien

hkon oikea

puoli huomioi molemmat puolet, vasen puoli

pelkastaan oikean puolen.
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Alueen vaurion seuraukset

Kyvyttdmyys huomioida ymparistoa ja
mahdollisesti omaa kehoa, vaikka aisteissa ei
olisi vikaa (neglect). Neglectiin liittyy vaikeudet
vaurion vastakkaisella puolella monimutkaisissa
toiminnoissa (esim. piirtdminen). Neglect-
potilaan on tavallisesti vaikea ymmartaa, etta
jotain on vialla. Vasemman puolen vaurio ei
yleensa aiheuta neglectia. Oikean puolen
vaurio aiheuttaa neglectin, jossa oireet ovat
vasemmalla puolella. Vaurio voi myds aiheuttaa
vaikeuksia spatiaalisessa kognitiossa, jolloin
esimerkiksi tuttu ympéristd voi muuttua
vieraaksi. Lisaksi oikea ja vasen puoli voivat

menna sekaisin.



Otsalohko (lobus
frontalis)

Takaraivolohko

(lobus occipitalis)

Otsalohkoilla on aivokuoren alueista eniten
tehtavia. Motorinen aivokuori sijaitsee
otsalohkossa heti keskiuurteen etupuolella,
joka vastaa liikkeiden toteutuksesta. Myos
supplementaarinen motorinen aivokuori
(SMA) ja lateraalinen premotorinen alue
(PMA) ovat osa otsalohkoa. Ne ovat
keskeisia liikkeiden suunnittelussa.
Otsalohkojen prefrontaalialueet
(assosiaatioalueet) maarittavat ihmisen
persoonallisuuden. Ne yhdistavat muilta
aivokuoren alueilta tulevan informaation
jarkevaksi kokonaisuudeksi, jonka
perusteella ihminen toimii tilanteeseen
sopivalla tavalla. Vasemmalla puolella

sijaitseva Brocan alue on keskeinen puheen
tuottamisessa. Otsalohkot ovat keskeisessa

osassa lyhytaikaisessa muistissa ja

tydbmuistissa.

Takaraivolohkon tehtdvané on visuaalisten
arsykkeiden aistiminen. Primaarisen
néakoaivokuoren (sijainti aivan aivokuoren
takaosassa) lisaksi assosiatiivinen
nakoaivokuori (primaarisen alueen
etupuolella) sijaitsee takaraivolohkossa,
jonka kautta visuaalinen informaatio siirtyy

ohimolohkon visuaaliselle alueelle.
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Otsalohkon vaurion oireita ovat motoriset hairiot
(ilmenevét tahdonalaisten liikkeiden hairidina
(ataksia), lihasten voimatason ja lihastonuksen
muutoksina), puheen tuottamisen vaikeus,
karsivallisyys heikkenee, toiminnan
suunnittelemisessa on vaikeuksia, juuttuminen,
tydmuisti heikkenee, oppimisen vaikeudet,
sosiaalisen kayttaytymisen hairiot, inhibition
heikkeneminen. Alykkyysosamé&ara ei muutu,
mutta kognitiivinen oirekuva voi heikentaa
toimintakykya.

Nakokenttapuutokset, hallusinaatiot, sokeus

ym. nékoaistin ongelmat.



Ohimolohko (lobus
temporalis)

Pikkuaivot
(cerebellum)

Tyvitumakkeet =
basaaligangliot
(nucleus caudatus,
putamen, globus
pallidus, substantia
nigra, nucleus

subthalamicus)

Ohimolohkojen tehtéavina on
kuuloarsykkeiden aistiminen ja prosessointi,
nakoarsykkeiden tarkka tunnistus (analysoi
muotoja ja vareja) ja pitkékestoinen muisti.
Vasemmassa ohimolohkossa sijaitseva
Wernicken alue vastaa puheen
ymmartamisesta. Ohimolohkon
mediaaliosassa sijaitseva hippocampus ja
sitd ympardivat aivokuoren alueet vastaavat
pitkakestoisesta muistista. Limbinen
aivokuori on osa ohimolohkoa, ja se
saatelee tunteita.

Pikkuaivot ovat keskeisesséa osassa
motoriikan hienosdadossa, tasapainossa ja
likkeiden oppimisessa. Pikkuaivot
séatelevat motoriikkaa liilkesuorituksen

aikana.

Tyvitumakkeet ovat keskeisia liikkeen
aloituksessa. Ne tehostavat tahdonalaisia
likkeit& ja vaimentavat niita liikkeita joita ei
haluta tehda vaikuttamalla motoriseen
aivokuoreen talamuksen kautta. Ne
vaikuttavat tasapainon saatelyyn
vahentamalla vartalotonusta yllapitavien
lihasten toonisuutta, miké mahdollistaa
niiden lilkkeen. Dopaminergiset radat ovat
keskeisia liikkeisiin liittyvasséa

motivaatiossa.
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Kuullun aistimisen ja ymmartamisen vaikeus,
esineiden tunnistamisen vaikeus, kasvojen
tunnistamisen vaikeus (prosopagnosia),
varinaon hairiot, esineiden nimeéamisen vaikeus
(agnosia), pitkakestoisen muistin ongelmat,
tunteisiin ja persoonallisuuteen liittyvan

kaytoksen muuttuminen.

Vaikeuksia etenkin nopeiden liikkeiden
koordinaatiossa, tasapaino-ongelmia, ataksia
(tahdonalaisten liikkeiden hairid) (esim.
levearaiteinen kavely) , dysmetria (ongelmia
liikkeen laajuuden arvioinnissa), hypotonia
(pikkuaivojen liiketta aktivoiva vaikutus
puuttuu), dysdiadokokinesia (kyky tehda
antagonisia liikkeitd nopeasti hairiintyy;
nopeiden liikkkeiden tekeminen sarjassa
vaikeutuu), dysartria (puhe hairiintyy),

pikkuaivonystagmus.

Atetoosi (liikkeet hitaita ja outoja), jos vaurioita
on striatumissa, globus palliduksessa tai
talamuksessa. Subtalaamisen tumakkeen
vauriosta seuraa hemiballismus (raajojen
huitovia, epatarkoituksenmukaisia liikkeita).
Minké& tahansa tyvitumakkeen vauriosta seuraa
liikkeiden séatelyn ongelmia. Liikkeiden hitaus
(bradykinesia), vaimeus (hypokinesia) ja
vapina (tremor) sekéa tasapainon saatelyn

ongelmat ovat tavallisia oireita.



Keskiaivot
(mesencephalon)

Aivosilta (pons)

Ydinjatke (medulla
oblongata, bulbus)

Talamus

Hypotalamus

Subtalamus

Keskiaivot sisaltdaa aivohermojen Il ja IV

tumakkeet seka kuulo- ja ndkoaistiin liittyvia

keskuksia. Lisaksi vaikuttaa motoriikkaan,
valvetilaan ja lammdnsaatelyyn.

Keskiaivojen osa formatio reticularis

sisaltda hengitys- ja verenkiertokeskuksen.

Siséltaa aivohermojen V-VIII tumakkeet.
Sisaltda pneumotaksisen keskuksen, joka
saatelee hengityksen tiheytta ja syvyytta.
Muita aivosillan keskuksia ovat mm.
pureskelemista, silméan liikkeitd, ilmeité,
syljen eritysté ja elektrolyyttitasapainoa

saatelevia keskuksia.

Sisaltaa aivohermojen 1X-XII tumakkeet.
Pyramidirata ristedd suurimmaksi osaksi
ydinjatkoksen kohdalla. Sisaltaa
sisdanhengitysta saatelevan dorsaalisen
hengityskeskuksen ja uloshengitysta

saatelevan ventraalisen hengityskeskuksen.

Siséltdd myds muita keskuksia, jotka
saatelevat mm. yskimisté, pahoinvointia,
tasapainoa, syljeneritysta, kielen liikkeita,
verenkiertoa, elektrolyyttitasapainoa ja

kuuloa.

Talamus valittéda aivokuorelle sensoriset
arsykkeet hajuaistia lukuunottamatta ja
myds muita viesteja, kuten pikkuaivoista,
tyvitumakkeista ja hypotalamuksesta

tulevia.

Kontrolloi sisaelinten toimintaa autonomisen

hermoston vélityksell&, limbista jarjestelmaa

ja aivolisakkeen toimintaa hormonien
valityksella. Tuottaa myos periferiaan
suoraan vaikuttavia hormoneja (ADH ja
oksitosiini), jotka yhdessa aivolisdkkeen
hormonien kanssa ovat keskeisia koko

elimiston hormonaalisessa saatelyssa.

Siséltéa subtalaamisen tumakkeen (katso

tyvitumakkeet).
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Voi aiheuttaa mm. silman ja pupillin liikkeiden,
hengityksen, verenkierron (esim. alentunut
verenpaine), likkumisen, lAmmaonsaatelyn ja
valvetilan (esim. py6értyminen) hairiéita seka

kaksoiskuvia.

Mm. hengitysvaikeudet, elektrolyyttitasapainon
hairiét, kasvojen lihasten toiminnan hairiot,
kasvojen tuntopuutokset, kuulon ja tasapainon
ongelmat.

Kielen deviaatio, kielen liikkeiden hairict,
artikulaation ongelmat, raajojen heikkous,
proprioseptiikan ja varinatunnon puutteet,
tasapaino-ongelmat, oksentaminen,
tahdonalaisen motoriikan hairiot (ataksia),
kasvojen kipu- ja lamp@aistipuutokset, nielun,
kurkunp&an ja kitalaen halvaantuminen, minka
seurauksena oksennusrefleksin puuttuminen ja
Hornerin syndrooma (mioosi, roikkuva

silméluomi, vahentynyt hikoilu).

Sensoriikan ja motoriikan hairiét. Vaurio

aiheuttaa myds kipua.

Diabetes insipidus (antidiureettisen hormonin
puute, josta seuraa kuivumista), endokriininen
epatasapaino, vuorokausirytmin hairiot,
lammonséaatelykyvyn hairiot ja

kayttaytymishairiot.



Epitalamus Siséltaa kapyrauhasen, joka tuottaa Voi aiheuttaa unirytmin hairiéita.

melatoniinia, joka saatelee unirytmia.

Aivokurkiainen Yhdistaa isoaivojen puoliskot toisiinsa Informaatio ei kulje isoaivopuoliskojen valilla

(corpus callosum) suurimmaksi osaksi (my6s commissura normaalisti, jonka seurauksena voi olla ainakin
anterior valittaa tietoa aivopuoliskojen tiedonkasittelyn ja liikekoordinaation hairigita.
valilla). Vieraan kaden syndrooma (alien hand), jossa

toinen ylaraaja ei ole kunnolla potilaan

hallittavissa.

[38]

6. Diagnostiikka

6.1 Anamneesi ja status

Terveyskeskuslaakari saa tavallisesti ensimmaiset tiedot potilaan tilanteesta
ambulanssihenkilokunnalta tai saattajalta. Aivovammapotilaan anamneesissa tulee
poikkeuksetta selvittdd vammautumistilanteeseen liittyvat tiedot, eli vammaenergian
voimakkuus ja suunta, milloin vammautuminen tapahtui, mika paahan osui, oliko paata suojattu
esimerkiksi kypéaralla ja jos oli, vaurioituiko suojavaruste ja oliko potilas paihtynyt. Potilaalta on
kysyttava seuraavista oireista: tajunnan menetyksesta ja sen kestosta, paansarysta,
sekavuudesta, kouristelusta, pahoinvoinnista ja oksentamisesta. Pitdd myo6s kysya potilaan
muistikuvista vammautumista ennen ja sen jalkeen, eli maarittda antero- ja retrogradisen
amnesian pituudet. Lisdksi anamneesin kuuluu aiempien aivovammojen, muiden sairauksien,

laékityksen ja paihteiden kayton selvittaminen [12].

Glasgow’'n kooma-asteikko (liite 2) arvioidaan jokaisessa hoidon vaiheessa. GCS:n arvioinnissa
tulee kirjata ylos kellonaika ja vammasta kulunut aika. Kipuarsyke arvioidaan painamalla
kynnella potilaan kynsivallia tai painamalla silmékuopan ylareunaa. Kivun paikallistamiseksi
tulkitaan ylaraajan liikuttaminen kipua kohti. Testi on hyva tehda uudelleen esimerkiksi n. 6

tunnin kuluttua vammasta [12].

Kliinisessa tutkimuksessa tulee selvittaa ja kirjata yksityiskohtaisesti seuraavat asiat
(tarkeysjarjestyksessd): GCS:n maaritys, hengitys ja hapen saannin riittavyys pulssioksimetrilla,
verenkierto (verenpaineen, sykkeen ja EKG:n monitorointi), kaularangan arkuus, silmien

toiminta (pupillin koko, symmetrisyys ja pupilliheijaste, eksoftalmus eli silmien pullistuminen,
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nako, silmien liikkeet, silmalasihnematooma), vamman merkit kehon muissa osissa,
kallonmurtumat, vamman merkit paan alueella (kasvot, paddnahka, suu), veren ja likvorin vuoto
nenasta ja korvista, orientaatio, vireystila, motorinen levottomuus, kiihtyneisyys, neurologiset
puolioireet (refleksit, tonus, voima), puheen selvyys, liikkumiskyky (tasapaino, kavely), PTA:n
maaritys, korvat (kuulo, Weberin aanirautatesti, hemotympanum), mimiikka, hajuaisti seka
merkit paihteiden kaytosta. Varsinkin hapen saantiin liittyvat seikat tulisi selvittaa

mahdollisimman nopeasti ja ennen kuvantamistutkimuksia [22], [12], (liite 3).

6.2 Sairaalatutkimukset

6.2.1 Kuvantamistutkimukset

Paan CT-kuvaus tehddan aivovammapotilaalle seuraavissa tapauksissa: potilaalla on tai on
ollut vammaan liittyvaa tajuttomuutta tai amnesiaa, GCS-pisteet ovat alle 15, kliinisessa
tutkimuksessa on ilmennyt neurologisia 16ydoksia, epdilladn kallonmurtumaa, kasvoissa on
murtuma (paitsi nenéluun (os nasalis) murtuma), potilaalla on ollut kouristuskohtaus, potilaalla
on taipumus verenvuotoon (hemofilia, antikoagulanttilaakitys), potilaalla on pitkittynytta tai
pahenevaa pahoinvointia tai paansarkya, ja tapauksissa joissa kyseessa on sunttipotilas tai
monivammapotilas. Tajuttomalle potilaalle tehddan ensimmaisena thoraxkuvaus eli rinnan
réntgenkuvaus, ja paan ja kaularangan CT sen jalkeen. Monivammapotilaalta kuvataan CT:lla

mya0s vartalon ja lantion alue [39], [12].

CT-kuvaus on magneettikuvaukseen verrattuna halpa ja nopea menetelma, joten se on
ensisijainen kuvausmenetelma primaarivaurioissa valitttman hoidon tarvetta arvioitaessa. CT:lla
saadaan luotettavimmin tietoa intrakraniaalisista verenvuodoista, mutta ne saattavat nakya
vasta parin vuorokauden kuluttua vamman synnysta [40], [41]. CT on myds luotettava tutkimus
kallonmurtumien toteamiseen. Useimmiten CT-tutkimus riittda diffuusin aivoturvotuksen,
hydrokefaluksen, kohonneen intrakraniaalisen paineen ja aivoherniaation toteamiseen, mutta
niiden I0ytyminen saattaa vaatia MRI:ta. CT-kuva on poikkeava suurimmassa osassa vaikeista
ja keskivaikeista aivovammoista. Lievissa vammoissa CT on yleensé normaali. CT-kuvauksen
haittana on suuri sateilyannos, joten turhia CT-kuvauksia tulisi valttda. CT-angiografiaa,
magneettiangiografiaa, kaulavaltimoiden kaikututkimusta tai varjoaineangiografiaa on aiheellista

kayttaa, jos epailladn mekaanisia verisuonivaurioita [42].

Magneettikuvaus on CT:ta parempi menetelma diffuusin aksonivaurion, harmaan aineen

vaurion, aivokurkiaisen vaurion ja aivorungon vaurion toteamiseen. CT-kuva paljastaa
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kallonmurtumat yleensa MRI:ta varmemmin. MRI on luotettavin menetelma aivoturvotuksen ja
hypoksisten vaurioiden toteamiseen [43], [44]. Aivo-MRI suoritetaan primaarivaurion
diagnostiikassa, jos CT-l6ydts on normaali, mutta GCS-pisteet ovat yli 30 minuutin kuluttua
vammasta 14 tai vahemman, tai jos potilaalla on yli tunnin kestanyt amnesia, aivovammaan
littyva neurologinen puutosoire tai monivamma. Sekundaarivaurion diagnostiikassa MRI on
aiheellinen, jos CT on normaali, mutta potilaan tajunta heikkenee, intrakraniaalinen paine
nousee tai ilmaantuu uusia neurologisia 10ydoksia. Magneettikuvaus tulisi tehda 2 viikon
kuluttua vamman synnysta [44], [45]. Sateilyhaittoja MRI:sté ei aiheudu.

6.2.2 Laboratoriotutkimukset

Laboratoriotutkimuksia tarvitaan lahinna keskivaikeissa ja vaikeissa tapauksissa. Veren
alkoholipitoisuus pitaa maarittaa aina, jos kyseessa on paihtynyt potilas. Lisaksi voidaan
maadrittdd S-100-proteiinin pitoisuus. Taméa menetelma ei kuitenkaan ole tavallisesti kaytossa
Suomessa. Astrosyytit tuottavat S-100-proteiinia, ja aivovamman seurauksena sité vapautuu
verenkiertoon. Normaalisti S-100-pitoisuus ei ole mitattavissa. Nayte tulisi ottaa mahdollisimman
nopeasti vamman jalkeen, koska S-100:n puoliintumisaika veressa on vain noin kaksi tuntia.

Mita suurempi potilaan S-100-pitoisuus on, sitd huonompi ennuste [46], [47].

Hyytymishairididen tutkiminen on olennaista keskivaikeissa ja vaikeissa tapauksissa.
Hyytymishairiét huonontavat ennustetta. Ne muun muassa lisdavat intrakraniaalisen
verenvuodon riskia [31]. Erityisesti FDP:n eli fibriinin hajoamistuotteiden suurentunut pitoisuus
kertoo hyytymishairidista ja korreloi huonoon ennusteeseen. Muita hyytymishairion merkkeja
ovat kohonnut fibriinipitoisuus, alentunut verihiutale-, fibrinogeeni- ja antitrombiinipitoisuus seka

pidentynyt tromboplastiiniaika [48], [49].

Muita veritutkimuksia, jotka tulee tehda keskivaikeille ja vaikeille aivovammapotilaille, ovat
verenkuva ja veriryhman, verensokerin, CRP:n, kaliumin, natriumin seka osmolaliteetin
maaritys. Hyperglykemia on yleensa sitd voimakkaampi, mita vakavampi aivovamma [50].
Yleisia elektrolyyttihairidita ovat hypokalemia, hyponatremia ja hypernatremia [51], [52]. My0Os
muut elektrolyyttihairiot, kuten hypomagnesemia ja hypofosfatemia ovat mahdollisia [53].

Suurimmalla osalla vaikeista aivovammapotilaista ilmenee elektrolyyttihairioitéa [54], (liite 4).

19



6.2.3 Muu diagnostiikka

Aivovamman lisatutkimuksena voidaan kayttaa erilaisia EEG-tekniikoita. Niista voi olla hyétya
diagnostiikassa ja ennusteen arvioinnissa. EEG-16ydds voi kuitenkin olla normaali, vaikka
kuvantamisella olisi todettu selkeita vaurioita. EEG voi antaa sellaista lisdinformaatiota, jota ei
kuvantamismenetelmilla saada. EEG-poikkeavuudet ovat yleisia aivovammapotilailla. Jos
amnesia kestaa yli tunnin, EEG on poikkeava suurimmalla osalla. Jos amnesia kest&aa yli 8
tuntia, EEG on poikkeava kaytanndsséa kaikilla. Jopa lievissé aivovammoissa EEG-
poikkeavuudet ovat yleisia [55], [56], [57].

Sekundaarivaurioiden diagnostiikkaan kuuluu sairaalassa olevalle potilaalle sé&nndllisesti

tehtavat testit, joista tarkempaa tietoa 16ytyy liitteessa (liite 5).

7. Hoito

7.1 Ensihoito

Tapaturmissa joissa paéan alueen vauriot ovat mahdollisia, potilasta kasitelladn mahdollisena
aivovamma- tai kaularankapotilaana kunnes vamman mahdollisuus on poissuljettu.
Ensihoidossa tavoitteena on verenpaineen, hengityksen ja hapetuksen yllapito seka
mahdollisen verenhukan korvaaminen. Toimenpiteet pyrkivat samalla sekundaarivaurioiden
ehkaisemiseen. Alkoholia tai paihteita ei oleteta tapahtuman syyksi ennen kuin aivovamma on

poissuljettu.

Lievankin aivovamman saaneet hoidetaan sairaalassa, koska tilan huonontuminen voi tapahtua
nopeasti. Tajuttomat potilaat on siirrettava hoitopaikkaan, jossa on valmius leikkaushoitoon.
Tajuttoman potilaan hapetus on saatava riittavaksi (>90%) ja hengitys varmistettava koko
kuljetuksen ajaksi. Taman takia tajuton potilas on sedatoitava eli rauhoitettava, intuboitava ja
ventiloitava, vaikka hapetus olisi kohtuullinen spontaanihengityksella. Vammautunut asetetaan
lievaan kohoasentoon, jos muut vammat eivat ole esteend. Asentohoidon tarkoituksena on

pienentéé aivopainetta [12].

7.2 Lievien ja hyvin lievien vammojen hoito terveyskeskuksessa tai sairaalassa
Lievien ja hyvin lievien vammojen hoitosuunnitemassa olennaisinta on maarittaa, tarvitaanko
CT-kuvausta. CT-kuvauksen indikaatiot on kayty lapi tdméan tyon Diagnostiikka-kappaleessa.

Kuvantaminen tapahtuu sairaalassa ja CT-l0yd6sten perusteella maaritellaén, millaista hoitoa ja
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seurantaa tarvitaan. Sairaalaan seurantaan jatetaan myds potilaat, joilla on
verenvuototaipumusta, kallon tai kallonpohjan murtuma, kouristuskohtaus, suntti, monivamma
tai voimakkaita oireita, esimerkiksi voimakasta paansarkya, jatkuvaa oksentelua tai sekavuutta.
Myds yksin asuville suositellaan sairaalaseurantaa [58]. Muita potilaita seurataan
paivystyksessa kunnes oireet ovat poistuneet tai alkaneet selkeasti lievittyd. Ensimmaisen
kahden tunnin aikana tai ennen CT-kuvaa tarkistetaan potilaan vointi 15 minuutin valein
kirjaamalla GCS-pisteet, mahdollinen amnesian jatkuminen, verenpaine, pulssi seka
mustuaisten koko ja reaktiivisuus. Levottomuus ja kiihtyneisyys liittyy usein kuvantamisessakin

nahtavaan merkittdvaan vammaan [59].

Suurin osa potilaista voidaan kotiuttaa CT-kuvan tai lyhyen seurannan jalkeen. Jos CT-
tutkimusta ei voida suorittaa, seurataan potilasta vahintaan 12 tuntia. GCS tulee olla 15 ja
amnesian ohi ennen kotiuttamista. Kotiutettaville annetaan hoito-ohjeet kirjallisesti ja suullisesti.
Normaaleja oireita ovat muun muassa vasymys, paansarky, muistamisen epavarmuus, huimaus
ja pahoinvointi. Takaisin hoitoon kuuluu hakeutua pahenevan voimakkaan paansaryn, tajunnan
tason laskun, sekavuuden, toistuvan oksentelun tai uusien puolioireiden takia. Sairausloman
pituus maaritellaan potilaan voinnin, oireiden ja ammatin mukaan. Hyvin lievissa tapauksissa 1-
2 paivaa yleensa riittad, mutta riskiammateissa (esimerkiksi linja-autonkuljettaja) suositellaan

vahintaan viikon lomaa [60].

Laakitysta ilman selvia kayttdaiheita tulee valttaa, ja erityisesti keskushermostoon vaikuttavat
ladkeaineet saattavat hairita toipumisen mekanismeja [61]. Paansarkyyn hoitoon voidaan
tarvittaessa kayttaa laakkeita, jotka eivat lisaa verenvuororiskia, esimerkiksi parasetamolia.

Tarpeen tullen kovan kivun hoitoon voidaan kayttéaa kuitenkin esimerkiksi kodeiinia [12].

7.3 Vaikeampien vammojen hoito sairaalassa

Keskivaikeat ja sita vaikeammat vammat otetaan aina sairaalaan hoitoon ja seurantaan. Naiden
vammojen hoidossa tarvitaan lievid vammoja useammin tehohoitoa, ja hoito keskittyykin
peruselintoimintojen yllapitamiseen. Aivojen perfuusiopaine pyritaan pitamaan valilla 60-120
mmHg. Aivojen sisaista painetta tarkkaillaan. Tarkkaa rajaa kohonneelle aivopaineelle ei ole,
mutta paine pyritaan pitAmaan sairaalaolosuhteissa alempana kuin 20mmHg. Leikkaushoitoa
tarvitaan, kun vamma on avoin tai kun vammaan liittyy impressiomurtuma eli kallon luun
sisdédnpainuminen yli luun paksuudelta. Leikkaushoidon aihe kallonsiséisissa verenpurkaumissa

on uusi puoli- tai puutosoire, tajunnan heikkeneminen, epiduraali- tai subduraalivuoto joka on
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paksumpi kuin 10mm seka suuri kudoksensisainen vuoto. Aivopainetta voidaan pyrkia
laskemaan tarvittaessa dekompressiivisella kraniektomialla, jossa pala kalloa poistetaan jotta

aivot paasevat laajenemaan ja paine laskemaan kallon sisalla [12].

7.4 Kuntoutus

Aivovammojen kuntoutuksessa pyritdan tyo- ja toimintakyvyn parantamiseen seka vammojen
tiedostamiseen. Kuntoutus toteutetaan moniammatillisessa yhteistydssa neuropsykologien,
neuropsykiatrien ja esimerkiksi sosiaalityontekijéiden kanssa. Hoitomenetelminé kaytetaan
esimerkiksi terapiaa, erilaisia tukitoimia ja joissain tapauksissa laékitysta. Tyo- ja
koulutuskokeiluja voidaan kayttaa vaikka tarkoituksena ei olisikaan palata tyoelamaan.
Kuntoutus voi sisdltdéa myds sopeutumisvalmennusta, yksildterapioita seka joskus
laitoskuntoutusjaksoja. Myds omaisilla on rooli hoidon onnistumisessa, ja heita ohjeistetaan
aivovamman tuottamista rajoitteista ja ongelmista. Oiretietoisuus ja oireiden hallinta ovat
keskeisia tavoitteita myos potilaan kohdalla.

Laakehoidossa tulee noudattaa varovaisuutta, silla aivovammapotilaat ovat usein herkkia
keskushermostoon vaikuttaville l1&a&kkeille. Siksi muutoin kuin hatatilanteessa ladkehoito
aloitetaan pienilla annoksilla annosta hitaasti suurentaen [12]. Lievien aivovammojen
kuntoutuksessa keskeista on alkuvaiheessa potilaalle annettava tieto. Informaation tulee olla
kannustavaa. Aivovammojen kuntoutus tapahtuu joko kunnan tai vakuutuslaitoksen

kustantamana [37].

Tybkyvyn arviointia tarvitaan usein aivovammapotilaan tyéhoén paluun yhteydessa. Esimerkiksi
Pirkanmaan sairaanhoitopiirin alueella arvioita suoritetaan aivovammapoliklinikalla
erikoissairaanhoidossa. Vammojen arviointi vaatii neuropsykologisen tutkimuksen, silla monet
aivovamman tyypillisista jalkitilan oireista eivét tule esiin normaalin vastaanottok&ynnin aikana.
Tybhon paluun oikea-aikaisuus on olennaista, silla liian aikainen tyéhon paluu voi aiheuttaa
uupumusta ja masennusta, kun taas liian myohainen paluu vaikeuttaa sopeutumista toihin.
Tyokykya arvioitaessa otetaan huomioon potilaan jalkioireiston laatu ja tyon vaatimukset.
Erityisesti tarkkaavaisuutta vaativien ammattien kohdalla (esimerkiksi juna- ja lentoliikenne,
raskas liikenne, teollisuuden prosessien valvonta) on syyta varmistua potilaan edellytyksista
selvita tydssaan. Joskus oireiston ja tydtehtavan sopiessa huonosti yhteen
uudelleenkouluttautuminen ja alan vaihto tulee kysymykseen [12]. Suurin osa aivovamman
saaneista toipuu tyokykyisiksi, myos vaikeissa tapauksissa. Tyokyvyttomyysaika vaihtelee

viikoista kuukausiin tai vuosiin [37].
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8. Aivovammapotilaan tutkimus ja hoidon suunnittelu

terveyskeskuksessa

Terveyskeskuksessa aivovamman diagnostiikassa on erittdin tarkead, etta kaikki 16ydokset
kirjataan tarkasti. Kirfjaaminen on tarkeaé potilaan hoidon, kuntoutuksen ja oikeusturvan
kannalta. Vaikeiden ja keskivaikeiden aivovammojen tunnistaminen on useimmiten
suoraviivaista, kun taas lievan aivovamman diagnosointi voi olla haastavampaa muun muassa
siksi ettd oireet ovat yleenséa hyvin epaspesifisid. Lievan aivovamman oireet ja psyykkisen
reaktion oireet voi olla vaikea erottaa toisistaan. Diagnostiikassa edetaan kuten Diagnostiikka-
kappaleessa [62], (liitteet 3 ja 4).

Diagnostiikassa on syyta olla nopea, silla potilas on usein lahetettdva mahdollisimman nopeasti
kuvantamistutkimuksiin [12]. Kuten Diagnostiikka-kappaleessa todettiin, aivovammapotilas
lahetetaan sairaalahoitoon CT-kuvauksiin seuraavissa tapauksissa:

- potilaalla on tai on ollut vammaan liittyvaa tajuttomuutta tai amnesiaa

- GCS-pisteet ovat alle 15

- Kliinisessa tutkimuksessa on ilmennyt neurologisia 16ydoksia

- epaillaan kallonmurtumaa

- kasvoissa on murtuma (pelkka nenéluun (os nasalis) murtuma ei riitd syyksi)

- potilaalla on ollut kouristuskohtaus

- potilaalla on taipumus verenvuotoon (hemofilia, antikoagulanttilaakitys)

- potilaalla on pitkittynytté tai pahenevaa pahoinvointia tai paansarkya

- sunttipotilas

- monivammapotilas
[39].

Terveyskeskuksissa hoidettavia vammoja ovat pienet pddn vammat. Niihin liittyy usein
paansarkya, pahoinvointia tai huimausta. Jos potilaan neurologinen status on normaali, potilasta
on pidettava seurannassa muutaman tunnin ajan, silla sina aikana hematoomien ja
aivoturvotuksen kehittyminen on mahdollista. Aluksi neurologista statusta on hyva seurata jopa
puolen tunnin valein. Yleensa GCS:n maarittAminen riittdd, mikali alkuvaiheen tutkiminen on

suoritettu perusteellisesti. Kun potilaan tilassa ei en&dé juuri havaita muutoksia, tunnin tai kahden
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valein suoritettu GCS:n riittaa. Potilas on lahetettava erikoissairaanhoitoon, jos I6ydokset ja

oirekuva muuttuvat ja heraa epaily lievasta aivovammasta [63].

Suurin osa hyvin lievan aivovamman saaneista potilaista voidaan kotiuttaa suoraan
terveyskeskuksesta. Muutaman tunnin jalkeen seurantaa voidaan jatkaa kotona, mikéali GCS on
edelleen normaali, eikd muitakaan neurologisia 16ydoksia ole, eik& potilas ole (enad) paihtynyt.
Laakarin on kysyttava asuuko potilas yksin. Mikéli asuu, pitaa tarjota terveyskeskus- tai
sairaalaseurantaa. Olennaista on se, ettei potilas nuku seuraavaa yota yksin.
Terveyskeskuksessa ja kotona tapahtuvan seurannan yhteiskeston tulee olla vahintaan 24
tuntia. Kontrolliaika on hyva sopia varsinkin jos oireita on viela kotiutushetkella. Normaali
neurologinen status ei poissulje aivovamman mahdollisuutta. Oireet voivat ilmeté
my6hemminkin. Muun muassa tasta syysta kotiseuranta ja kontrollikaynti ovat tarkeita. Mikali
kontrollikaynnilla syntyy epdilystad aivovammasta, on potilas lahetettava erikoissairaanhoitoon
[63].

Kotiseurantaan lahetettavalle on annettava seuraavat ohjeet:

- Jonkun on heratettava potilas yolla muutaman kerran. Herattajan on havaittava, onko
heraaminen normaalia. Lisaksi potilaalta on kysyttava kysymyksia ja potilaan pitaisi
vastata kysymyksiin normaalisti.

- Voimakasta fyysista rasitusta tulee valttda muutaman paivan ajan.

- Muuten voi eldd normaalia elamaa.

- Syo6da ja juoda saa ja pitdd normaaliin tapaan.

- Paihteiden kayttd on kielletty muutaman paivan ajan.

- Jos ilmenee voimakasta tai pahenevaa paansarkya, uneliaisuutta, sekavuutta tai
tasapainohdiridita, on otettava yhteys laakariin tai paivystyspoliklinikalle.

- Yhteys laakariin on otettava myds, jos (lievat) oireet jatkuvat yli viikkon. Tavallisia oireita
ovat muun muassa vasymys, paansarky, muistamisen epavarmuus, huimaus ja
pahoinvointi.

- Vuodelepo ei edisté toipumista [60].
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Aivovammojen hoitomahdollisuudet terveyskeskuksessa ovat rajalliset. Akuutissa vaiheessa
potilas on saatava epaillyn aivovammadiagnoosin jalkeen mahdollisimman nopeasti
terveyskeskuksesta erikoissairaanhoitoon. Erikoissairaanhoitoon lahetetaan kaikki
aivovammapotilaat, jotka tarvitsevat kuvantamistutkimuksia, ja joilla epaillaan diffuusia
aksonivauriota, aivoruhjevammaa, intrakraniaalista verenvuotoa tai likvorikierron hairiota.
Suurienergisissa vammautumisissa potilas pitaa lahettda sairaalaan, vaikka status olisikin
normaali. Jos potilaalla on kova paansarky tai huimaus, kallonmurtuma tai epileptinen kohtaus
on hanet myoskin lahetettéva sairaalaan. Lapsiaivovammapotilaan erikoissairaanhoitoon
l&hettamisen kynnys on jonkin verran matalampi kuin aikuisilla. Jos lapsella on ollut lainkaan

tajuttomuutta, on hanet lahetettava sairaalaan [63].

Lievissa tapauksissa hoito keskittyy lahinna paanséaryn hoitoon ja potilaan ohjeistamiseen.
Paansarky jaotellaan lihasperaiseksi saryksi, migreeniksi tai muuksi saryksi. Hoitona kaytetaan
oireiden mukaisesti esimerkiksi lihasrelaksantteja ja tulehduskipulaékkeita [12]. Levosta voi olla
apua, ja sairasloma voi olla aiheellinen potilaan tydtehtavista riippuen. Sairausloman pituus on
arvioitava potilaan ty6tehtavista riippuen ja sovittava tilannearviosta, kontrollikaynnista tai
yhteydenotosta ennen sen loppumista. Sairausloman mahdollinen jatkaminen maaritaan

terveyskeskuksessa tai tydterveyshuollossa [62].
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9. Liitteet

Liite 1. Aivovamman vaikeusasteen luokittelut tajunnan tason (Glasgow'n kooma-

asteikko, GCS) ja muistiaukon keston (PTA) mukaan.

Luokittelu Vaikeusaste

Taso

PTA:n alkuperiinen jaottelu on esitetty suluissa, ja sitd ennen nykyisin useimmiten kéytetty versio.

Joissain tutkimuksissa GCS-pisteméaaran vamma 13 on luokiteltu keskivaikeaksi.

GCS 13—15
9-12
<8
PTA <24 h(tai<1h)

1—7 vrk (tai 1-24 h)

> 7 vrk (tai 1—7 vrk)

> 4 vk (tai > 1 vk)

http://www.kaypahoito.fi/web/kh/suositukset/suositus?id=hoi18020#T1
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lieva

keskivaikea

vaikea

lieva

keskivaikea

vaikea

erittain vaikea


http://www.kaypahoito.fi/web/kh/suositukset/suositus?id=hoi18020#T1

Liite 2: Glasgow coma scale

Toiminto

Silmien avaaminen

Puhevaste

Paras liikevaste

Yhteensa

http://www.kaypahoito.fi/web/kh/suositukset/suositus?id=nix00135

Reagointi
Spontaanisti
Puheelle

Kivulle

FEi vastetta
Orientoitunut
Sekava

Irrallisia sanoja
Asntelyd

Ei mitdan
Noudattaa kehotuksia
Paikallistaa kivun
Vaistaa kipua
Fleksio kivulle
Ekstensio kivulle

Ei vastetta

27

Pisteet

3—15 pistetta


http://www.kaypahoito.fi/web/kh/suositukset/suositus?id=nix00135

Liite 3: Aivovammapotilaan kliininen tutkiminen

spontaani hengitys, hapensaannin riittavyys (pulssioksimetri)

verenkierron seuranta (verenpaineen, syketaajuuden ja EKG:n monitorointi)
GCS

kaularangan arkuus

mustuaisten koko, symmetrisyys ja valoreaktiot, eksoftalmus, silmilasihematooma, silmien
liikkeet, nako

vamman merkit muualla vartalossa

kallon avomurtumat, kasvoluiden ja alaleuan murtumat

ulkoiset vamman merkit kasvoissa, paanahassa ja suussa

veren tai likvorin vuoto nenésta tai korvista

orientaatio, vireystila, motorinen levottomuus, kiihtyneisyys

neurologiset puolioireet (refleksit, voima, tonus)

puheen tuotto ja selvyys

tasapaino ja kavely

PTA:n arviointi

kuulo, Weberin ddnirautatesti, hemotympanum

kasvohermon toiminta

hajuaisti

merkit alkoholin tai huumeiden kaytosta.

http://www.kaypahoito.fi/web/kh/suositukset/suositus?id=h0i18020#R106
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Liite 4: Aivovammapotilaan akuutin vaiheen
laboratoriotutkimukset

Laboratoriotutkimukset

Keskivaikeissa ja vaikeissa vammoissa arvoja tulee seurata vihintaan paivittain (veriryhmaa ja veren
alkoholipitoisuutta lukuun ottamatta) 1—2 viikon ajan vamman jilkeen ja myohemminkin kliinisen tilan

huonontuessa.

Kaikilta

Keskivaikeissa ja vaikeissa vammoissa lisdksi

Harkinnan mukaan

Veren alkoholipitoisuus
S-100-pitoisuus (jos saatavilla,
tulee maarittdad kuuden tunnin
kuluessa vammasta) (Ei
tavallisesti kdytossd Suomessa.)

Verenkuva (mukaan luettuina
verihiutaleet)

Veriryhma
Hyytymistutkimukset (INR, P-
APTT,FDP)

Verenglukoosi

Plasman kalium ja natrium seka
seerumin osmolaalisuus

CRP

Veren ja virtsan huumeseulonta

http://www.kaypahoito.fi/web/kh/suositukset/suositus?id=hoi18020#NaN
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Liite 5: Aivovammapotilaan sairaalaseurantaan kuuluvat kohteet

Ryhma

Kaikilta (kohdat 1—5 yhden tunnin vilein ainakin 12
tuntiin saakka sairaalan tulosta, ainakin kolmen
tunnin vilein 12—24 tuntia sairaalaan tulosta ja sen
jalkeen ainakin kuuden tunnin vilein, kunnes GCS-
pistemaira on ollut vahintddn vuorokauden 15)

Keskivaikeissa (GCS:n mukaan) vammoissa

Vaikeissa (GCS:n mukaan) vammoissa

Tajuttomilta

Respiraattorihoidossa olevilta

1. GCS

2. Raajojen
halvausoireet

3. Mustuaisloydokset
4. Verenpaine

5. Syketaajuus

6. Happikyllasteisyys
pulssioksimetrilla

7. Lampo

Aivojen TT-kuvaus kolmen
vuorokauden kuluttua
vammasta

Aivojen TT-kuvaus 12 h, 24 h ja
3 vrk vammasta riippumatta
Kkliinisesti tilasta

1. Kallonsisdinen paine
2. Valtimopaine
jatkuvana mittauksena
3. Aivojen laskimoveren
happipitoisuuden
(SJO2) seuranta niin
sanotulla "jugular bulb"
-katetrilla

4. Aivojen
arteriovenoosin
happieron (AVDO2)
laskeminen

Thorax-rontgenkuvaus
paivittdin

http://www.kaypahoito.fi/web/kh/suositukset/suositus?id=hoi18020#NaN
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