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Tiivistelma

Hallitsematon nendverenvuoto on ilman hoitoa hengenvaarallinen tila. Hoitovaihtoehtoina ovat tall6in
kirurginen valtimoligaatio tai radiologin suorittama suonensisdinen embolisaatiohoito. Molemmat
hoitomuodot ovat kehittyneet ja hoitotulokset ovat nykydan eri tutkimusten mukaan yhta hyvat.
Embolisaatiohoitoa on aiemmin suositeltu primaaristi hallitsemattoman nendverenvuodon hoitomenetelmaksi,
mutta viime vuosien aikana esiin on eri tutkimuksissa noussut kysymys hoidon turvallisuudesta verrattuna
kirurgisiin hoitoihin. Tassa syventdvien opintojen tutkielmassa kasittelen embolisaatiohoidon tehoa ja
turvallisuutta verrattuna kirurgiseen valtimoligaatioon seka esitdan oman tutkimukseni Tampereen
yliopistollisen keskussairaalan sadediagnostiikan yksikossa tehdyista embolisaatiohoidoista vuosilta
2003—2009. Kyseisena ajanjaksona tehtiin 78 embolisaatiotoimenpidettd yhteensa 70 eri potilaalle. Vuodon
pysyva tyrehtyminen saavutettiin 84 %:ssa tapauksista ja lievia komplikaatioita esiintyi 4 %:lla potilaista.
Tutkimuksen perusteella voin todeta, ettd embolisaatiohoito on turvallinen ja tehokas hoito
hallitsemattomassa nendverenvuodossa ja sopii edelleen tarkedksi osaksi hallitsemattoman nenaverenvuodon
hoitoa.
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1 Johdanto

Nendverenvuoto on yleinen vaiva. Maailmanlaajuisesti jopa 60 % ihmisista kokee sen eldamansa aikana ja n. 6 %
tarvitsee sen vuoksi hoitoa terveydenhuollossa (1). Nenaverenvuoto on yhta yleistd miehilla ja naisilla.
Nenéaverenvuodon ilmaantuminen kasvaa kohti 20 vuoden ikdd mentdessa, mutta laskee tdman ikdvuoden
jalkeen. Toinen ilmaantumisen nousu tapahtuu 40 ikdvuoden jalkeen ja ilmaantuminen kasvaa siita tasaisesti

ikdvuosia tullessa lisaa. (2, 3)

Suurin osa nendverenvuodosta tulee nendn etuosasta valiseindn seudusta, niin kutsutulta Littlen alueelta.
Littlen alue saa verenkierron Kiesselbachin suonipunoksesta, johon kuuluvat ulommasta kaulavaltimosta
alkunsa saavat valtimot a. palatina descendens, a. labialis superior, pdatehaarat a. sphenopalatinasta seka

sisemmasta kaulavaltimosta ldhtevat a. ethmoidalis anterior ja posterior (4).

Noin 5—10 % nenaverenvuodosta tulee nenan takaosan limakalvon verisuonista, joko nenan véliseinan
takaosasta tai nenan sivutakaosasta (5, 6). Tata aluetta verisuonittaa ulommasta kaulavaltimosta ldhteva a.

maxillaris interna, jonka haaroista a. sphenopalatina pdattyy nenan takaosan limakalvolle (5).

Etuosan verenvuotokohdat ovat helposti paikannettavissa ja hoidettavissa. Ne rauhoittuvat usein myds
itsestdaan. Terveydenhuollon antamia hoitokeinoja ovat vuotokohdan laapistaminen joko kemiallisesti tai
sahkolla, verenvuotoa tyrehdyttavat tai verisuonia supistavat paikalliset ladkeaineet, kuumavesihuuhtelu,

kylmahoito ja nendn etuosan tamponaatiohoidot (7).

Nenan takaosan vuotojen tyrehdyttaminen on hankalampaa, koska niiden sijainti on usein vaikeasti
paikannettavissa. Ensilinjassa takaosan vuotoja pyritaan tyrehdyttamaan asettamalla nenaan etu- ja

takatamponaatiot. Tamponointi saattaa aiheuttaa kuitenkin haittoja, kuten nenan kudosvaurioita,



aspiraatiota, infektioita, hengitysteiden ahtautumista ja sita kautta hypoksiaa, myds kuolemia on raportoitu
takatamponaation seurauksena (7, 8). Takatamponaatio on myds potilaille erittadin kivuliasta ja
epamiellyttavaa. Etu- ja takatamponoinnin teho eri tutkimusten mukaan vaihtelee 48—83 % valilla, ja niista

seuraa komplikaatioita arviolta jopa 69 %:ssa tapauksista (9—13).

Suurella osalla potilaista takaosista tuleva verenvuoto kuitenkin jatkuu huolimatta edelld mainituista
konservatiivista hoidoista tai vuoto uusiutuu useasti lyhyen ajan sisalla. Talloin puhutaan vaikeasta tai
hallitsemattomasta nendverenvuodosta, joka hoitamatta voi olla jopa hengenvaarallinen tila. (14)
Jatkohoitovaihtoehtoina ovat talloin joko kirurginen, vuotavan suonen ligaatio tai endovaskulaarinen

embolisaatio.

Tassa syventdvien opintojen tutkielmassa pyrin esittelemaan embolisaatiohoitoa ja vertaamaan sen tehoa ja
komplikaatioita kirurgisiin hoitomenetelmiin hallitsemattoman nendverenvuodon hoidossa. Kayn lapi myos
tekijoita, jotka altistavat hankalille nendverenvuodoille. Esitdan myds oman tutkimukseni Tampereen
yliopistollisessa keskussairaalassa tehtyjen nendverenvuotojen embolisaatiohoitojen tuloksista vuosilta

2003—20009.



2 Hallitsematon nenaverenvuoto

2.1 Aiheuttajat

Nenan verisuonet kulkevat limakalvoilla pinnallisesti ja ovat talldin alttiita vuotamaan. Tapauksista 80—90
%:ssa nendverenvuodolle ei 6ydy selittavaa tekijaa (15). Talloin puhutaan idiopaattisesta nenadverenvuodosta.
Muita syita nendverenvuodolle on esitelty taulukossa 1 (15).

Taulukko 1. Nenaverenvuodon aiheuttajat.

Paikalliset syyt ‘

otettavat huumeet

Traumat Nenan vammat Kasvojen vammat Vierasesineet
Allerginen
Inflammaatiot Tulehdukset rhinosinuiitti Nenan polyypit
Neoplasiat Beningit Malignit
Verisuoniperdiset Perinnolliset Hankitut
esim. hereditaariden esim. Wegnerin
hemorraaginen teleangiestasia | granulomatoosi
Kirurgisten toimenpiteiden Nendan asetetut
et jalkeiset hoitovalineet
Septumin
Rakenteelliset Septumin luupiikit tai deviaatio .
perforaatiot
Nenan kautta
Léidikkeet Nasaaliset suihkeet

Yleiset syyt ‘

Hematologiset Koagulopatiat Trombosytopenia
esim. Von
esim. hemofilia esim. leukemia )
Willebrand
Ympdiristostd johtuvat Lampotila Ilmankosteus Korkeus
Verihiutaleisiin
Léiéikkeet Antikoagulantit vaikuttavat
esim. hepariini ja varfariini esim. aspiriini
Elimien vajaatoiminnasta
johtuvat Uremia Maksan sairaudet
esim. maksakirroosi
Muut Ateroskleroosi Verenpainetauti Alkoholi




Hallitsemattomista nenaverenvuodoista 70 % on idiopaattisia (16, 17). Eniten hankalia nendverenvuotoja
aiheuttavat spesifiset syyt ovat traumaperaiset ja postoperatiiviset nendaverenvuodot, sekad vuodot, jotka
johtuvat verisuonirakenteiden epdanormaaliudesta. Verisuonten epanormaaleja muutoksia ovat mm.
aneurysmat, arteriovenoosit malformaatiot seka arteriovenoosit fistelit. Hereditaarinen hemorraginen
teleangiektasia (HHT l.Osler-Weber-Rendun tauti) kuuluu myods hankalahoitoisimpien nendverenvuotojen
aiheuttajiin. HHT on systeeminen autosomaalinen dominantisti periytyva sairaus, joka aiheuttaa verisuonten
epamuodostumia nendss3, iholla, keuhkoissa, gi-kanavassa ja keskushermostossa. Yleisin oire nailld potilailla

on spontaani nenaverenvuoto, joka johtuu sairauden aiheuttamien verisuonien laajentumisista. (18)

2.2 Hoitomenetelmat hallitsemattomassa nenaverenvuodossa

Hallitsemattoman nenaverenvuodon hoitovaihtoehtoja ovat suonen kirurginen ligaatio tai suonensisdinen
embolisaatiohoito.

2.2.1 Kirurginen hoito

Nykyisin tehokkaimpana kirurgisena hoitomuotona pidetdan endoskooppisesti suoritettua
sfenopalatinavaltimon ligeerausta. Tdman hoidon onnistumisprosentti on n. 95 % ja kirurginen ligaatio
epaonnistuu n. 5—10 % tapauksista (19—24). Keskimaarainen sairaalassaoloaika on 2,6 —3,9 paivaa (25).
Hoidosta seuranneet komplikaatiot jaetaan pieniin ja vakaviin komplikaatioihin. Nykyisella hoitomuodolla
vakavia komplikaatioita, kuten nenan alueen nekrooseja, esiintyy kirjallisuuden mukaan vain yksittaisia
tapauksia. Pienia komplikaatioita, kuten nenan sisdista arpeutumista, poskiontelotulehdusta, septumin
perforaatioita, pehmean suulaen tuntopuutoksia ja silmien kuivumista esiintyy useammin, mutta ndmakin ovat

harvinaisia. (26, 27) Hoito tehdaan aina yleisanestesiassa, mika asettaa hoidolle rajoituksia etenkin



hoidettaessa yleistilaltaan huonokuntoisia potilaita. Ligeeraus voidaan tehda myds a. ethmoidalikseen, a.
maxillarikseen tai a. carotis internaan tai a. carotis externaan, mutta naihin suoniin tehtavien kirurgisten
hoitojen teho on selkedsti huonompi. Onnistumisprosentit ovat valilla 55—87. Tilanteesta riippuen voidaan
my0s yrittda suonen polttamista diatermilla tai hoitaa vuoto septumin kirurgialla. Uudet endoskooppiset
leikkaustekniikat mahdollistavat yha pienempien suonten kirurgian, ja siksi a. sfenopalatinan spesifi ligeeraus
on tarkka ja vdahan haittoja aiheuttava hoitomuoto hallitsemattoman nenaverenvuodon hoidossa. Uutena
tekniikkana se on noussut hoidon tehossaan samoille lukemille endovaskulaarisesti tehtdvan

embolisaatiohoidon kanssa. (15)

2.2.2 Embolisaatiohoito

Ensimmaiset radiologisessa ohjauksessa suoritetut embolisaatiohoidot nendverenvuodon tyrehdyttamiseksi
kuvasi Sokoloff 1974. Tuolloin kaksi potilasta hoidettiin a. maxillaris internaan angiografian yhteydessa
ruiskutetuilla vaahtogelatiinpartikkeleilla. (28) Lasjaunias ym. (1987) tarkensivat hoidon suorittamista
painottamalla diagnostisen angiografian merkitysta komplikaatioiden valttamiseksi. Tdman jalkeen useat
tutkimukset aiheesta ovat osoittaneet, ettd endovaskulaarinen embolisaatiohoito on merkityksellinen
hoitokeino hallitsemattomassa nendverenvuodossa. Tutkimusten my6ta myos hoitokdytannot ovat
vakiintuneet, vaikkakin eroja hoidon tuloksissa ja komplikaatioiden m&arassa esiintyy eri tutkimuksien mukaan.

(16, 17)

Nendverenvuoto hoidetaan embolisoimalla vuodon aiheuttanut suoni. Tahdn kaytetdan nykyisin joko
embolisaatiopartikkeleita (koko 50 um—700 um) tai tukitaan suoni koileilla. Toimenpide tehdaan katetroimalla
yleensa a. femoralis communis, jota pitkin katetri viedaan lapivalaisussa a. carotis communikseen ja edelleen
suoneen, jonka haarat paatyvat vuotavalle limakalvolle. Takaosan nenaverenvuodoissa katetrointi tehddan
yleensa a. carotis externan kautta a. maxillaris internaan ja edelleen a.sfenopalatinaan. Koska suonien
lapimitta pienenee nenan limakalvoa lahestyttaessa, kaytetaan embolisaatiopartikkeleiden ruiskuttamiseksi
kohdealueelle mikrokatetria. Katetrin ollessa a. carotis communiksessa suoritetaan varjoaineruiskutus a.
carotis internaan ja a. carotis externaan. Varjoaineruiskutuksen tarkoituksena on |6ytaa verisuonten
ekstravasaatiot, anomaliat, variantit, vuodot ja tarkedna l6yddksena mahdolliset anastomoosit ulomman ja
sisemman kaulavaltimon seka naiden ja a. opthalmican valilla. Tama protokolla on darimmaisen tarkea, jotta
voidaan estda hoidosta mahdolliset seuraavat vakavat komplikaatiot kuten sokeutuminen ja aivoinfarkti. Mikali

varjoaineruiskutuksessa tulee



esiin edelld mainittuja poikkeavuuksia, voidaan toimenpide keskeyttda ja vuoto hoitaa esim. ligaatiolla.
Varjoaineruiskutuksessa nahddan myods nendverenvuodon aiheuttama suoni ja osoittaa ndin ollen hoito tarkasti
oikealle alueelle. Yleensa angiografinen |0yd6s on normaali, lukuun ottamatta limakalvon
varjoainelatautumaa, ja silloin embolisaatiohoidon tarkoituksena on vdahentda virtausta vuotavalle limakalvon

alueelle niin paljon, ettd latautuma loppuu. (4,18)

Embolisaatiohoito lopettaa verenvuodon 93—100 prosentissa tapauksista (17, 29—33). Uusintavuodot hoitoa
seuraavina paivinad pudottavat kuitenkin hoidon tehon 77,3—94,6 prosenttiin tapauksista (16, 17, 30, 31, 35,
33). Hoidon teho on riippuvainen kadytetysta protokollasta ja hoitopaikasta (29). Pitkaaikaisteho hoidolla on
kuitenkin hyva ja uusintaembolisaatioita tarvitaan harvoin. Poikkeuksen tekevat kuitenkin potilaat, jotka
sairastavat hereditaarista hemorragista teleangiektasiaa, koska heilla sairausprosessi on eteneva ja hoitotulos

siksi harvoin pysyva (16).

Komplikaatiot jaetaan pieniin seka vakaviin ohimeneviin ja pysyvaa haittaa aiheuttaviin komplikaatioihin. Pienia
ohimenevia komplikaatioita, joita kirjallisuudessa mainitaan, ovat paakipu, kasvokipu, leukakipu, leukalukko,
kasvojen turvotus, kasvojen ihotunnon heikkeneminen, kasvojen alueen hypersensitiivisyys kylmalle,
parestesiat, lievat suulaen ulseraatiot, nivusalueen hematoomat ja kuume. Vakavampia, mutta myos
ohimenevia komplikaatioita ovat ihon kuoliot, ohimeneva hemipareesi, ohimeneva nakdkentan puutos ja
limakalvon nekroosit. Pysyvia mahdollisia haittoja ovat kasvojen arpeutuminen iskemian seurauksena,
toispuoleinen nddnmenetys, kasvohermohalvaus, aivoinfarkti ja iskeeminen sylkirauhasen tulehdus. Pienia
komplikaatioita esiintyy eri tutkimuksissa 25—59 prosentissa tapauksista, vakavia ohimenevia 0—1 % ja pysyvia

< 2 % tapauksista. (16, 17, 30, 31, 33)



3 Tampereen yliopistollisessa sairaalassa tehdyt
embolisaatiohoidot vuosina 2003—-2009

Taman retrospektiivisen tutkimuksen tarkoituksena oli selvittda Tampereen yliopistollisen keskussairaalan
(TAYS) sadediagnostiikan yksikdssa tehtyjen embolisaatiohoitojen tehoa ja turvallisuutta vuosina 2003 —2009.
Talla aikavalilla embolisaatiohoito tehtiin 70 potilaalle (toimenpiteitad 78). Aineistomaara on suurin 2000-luvulla
tehdyista aiheeseen liittyvistad tutkimuksista. Aiemmissa aineistoissa ainoastaan Tsengin ym. (1998)
tutkimuksessa embolisaatiohoidosta oli suurempi toimenpidemaara (n=114). Leppanen ym. (1999) tekivat
samankaltaisen tutkimuksen TAYS:n embolisaatiohoidon tehokkuudesta ja turvallisuudesta vuosilta

1991—1996 (n=37).

3.1 Aineisto ja menetelmat

Tutkimusta varten potilaiden henkil6tiedot kerattiin TAYS:n sddediagnostiikan yksikdn toimenpidehuoneiden
tyokansioista. Niihin oli merkitty annetun hoidon indikaatio, paivamaara, potilaan henkil6tiedot ja annettu
hoito. Henkil6tietojen avulla tiedot toimenpiteesta, sitd edeltdvasta ja sen jalkeisestd hoidosta katsottiin
TAYS:n sdhkoisestd potilastietokannasta (Miranda). Tietokannasta selvitettiin edeltdva korvalaakarin antama
hoito (korva-, nena- ja kurkkutautien tekstit), embolisaatiohoidon toimenpiteen suorittaminen (radiologian
tekstit) seka jatkohoito (korva-, nena- ja kurkkutautien tekstit). Naistad potilastiedoista saaduilla muuttujilla
arvioitiin tutkimuksessa saadut tulokset ja altistavat tekijat. Tutkimukseen otettiin mukaan kaikki potilaat
vuosilta 2003—2009, joille oli tehty, tai yritetty tehda embolisaatiohoito hallitsemattoman nenaverenvuodon
tyrehdyttamiseksi. Potilaita tutkimuksessa oli 70, heistd miehia oli 71,4 % (n=50) ja naisia 28,6 % (n=20).

Keskiarvoika potilailla oli 58 (mediaani= 58). Toimenpiteiden lukumaara eri vuosina on esitetty taulukossa 2.



Taulukko 2. Embolisaatiohoitojen maarat vuosina 2003—2009.
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3.2 Esitiedot ja altistavat tekijat

2008 2009

Embolisaatiohoidon saaneilla potilailla nenaverenvuoto oli kestanyt keskimaarin 4,4 paivaa. Tahan ei laskettu

mukaan potilaita, joilla vuoto oli kestanyt yli kaksi viikkoa tai ollut jatkuvaa tai toistuvaa. Alle kaksi viikkoa

kestanyt vuoto oli 51 potilaalla (72,8 %) ja jatkuva tai toistuva vuoto 19 (27,2 %) potilaalla.

64 potilaalla vuodon taustalla ei ollut osoitettavissa traumaattista nendverenvuodon aiheuttajaa. Téhan

joukkoon kuuluivat kuitenkin myo6s potilaat, joiden vuodon taustalla oli mahdollisesti jokin altistava tekija.

Kuudella potilaalla vuodon syyna oli osoitettavissa jokin traumaperdinen tekija. Naita olivat kasvojen vamma

ilman murtumia (n=2), nendnmurtuma (n=1), os. orbitan ja os. sfenoidaliksen murtuma (n=1) ja

postoperatiivinen vuoto (n=2, toistuvat poskiontelopunktiot ja FESS-leikkaus).



Vuodolle altistavia sairauksia oli todettavissa 14 potilaalla. Naita olivat ASO-tauti (n=1), diabetes (n=4), HHT
(n=3), myelooma ja siita johtuva trombosytopenia (n=1), pernisiddsi anemia (n=1), rakkosyopa (n=1),
ruokatorven karsinooma ja sitd seurannut trombosytopenia (n=1), poskiontelon kasvain (n=1) ja septumin

levyepiteelikarsinooma (n=1). 80 %:lla (n=56) potilaista ei ollut tiedossa mitdadn vuodolle altistavaa sairautta.

Muita nenadverenvuodolle altistavia tekijoita, joita on mainittu taulukossa 1, oli seuraavasti: ladkkeista ASA tai
ASA ja dipyridamoli tai klopidogreeli 15,7 %:lla (n=11) potilaista, varfariini tai hepariini 11,4 %:lla (n=8)
potilaista, alkoholin suurkulutuksesta oli maininta 0,7 %:lla (n=5) potilaista, tupakoinnista maininta 11,4 %:lla
(n=8) potilaista, korkea verenpaine tai kdytossa verenpainetta alentava ladke 37,1 %:lla (n=26) potilaista ja

hyperkolesterolemia tai maininta statiinin kaytosta 21,4 %:lla (n=15) potilaista.

Ennen lahettamistda embolisaatiohoitoon potilaita oli kaikissa tapauksissa hoitanut korvalaakari. Korvaldakarin
sanelemissa potilaskertomuksissa oli maininta etutamponaatiosta 79 %:lla potilaista (n=55) ja
takatamponaatiosta 76 %:lla potilaista (n=54). Oletettavaa kuitenkin on, etta kaikilla potilailla oli takaosan
nenaverenvuotoa yritetty hoitaa takatamponoinnilla, koska sita pidetdan yleisend kaytantona. Mahdollista on,
ettei tastd ole kuitenkaan joka kerta tehty mainintaa korvalaikarin sanelemaan potilaskertomukseen. Muina
hoitokeinoina ennen embolisaatiohoitoa oli tehty elektrokoagulaatio nendendoskopiassa 5 potilaalle ja a.

ethmoidaliksen ligaatio 2 potilaalle.

Indikaationa potilaan Iahettamiseksi embolisaatiohoitoon oli kaikissa tapauksissa se, etta vuoto ei ollut

tyrehtynyt annetusta konservatiivisesta tai kirurgisesta hoidosta huolimatta.

3.3 Toimenpiteet sidediagnostiikan yksikossa

Toimenpiteet tehtiin rontgenldpivalaisussa katetrien viemiseksi kohdealueelle. TAYS:n sdadediagnostiikan
yksikOssa on kadytossa C-kaarella varustetut kahden suunnan digitaalisubtraktioangiografia-laitteistot (DSA) ja

liilkkuvat toimenpidepdydat.
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Kaikissa tapauksissa toimenpide aloitettiin punktoimalla potilaalta a. femoralis communis
paikallispuudutuksessa katetrin suoneen viemiseksi. Mikali oikealla a. femoralis communiksessa havaittiin
ahtaumia tai suonen elongaatioita, tehtiin punktio vasemmalta. Yhdessa tapauksessa potilaalla oli iliaca-alueen
molemmin puolin voimakkaat suonielongaatiot, tall6in punktio katetria varten tehtiin torakaaliaortan
alaosasta. Kaikissa tapauksissa kaytettiin peruskatetri-ohjainkatetri-mikrokatetri-yhdistelmaa. Toimenpiteesta

tehdyssa potilaskertomuksessa oli mainittu kdytettyjen katetrien koot ja mallit 66,6 %:ssa tapauksista.

Katetrointia vaikeuttaneet tekijat potilaskertomusten mukaan olivat suonten spasmit (n=8), suonten ahtaumat
(n=2), elongaatiot (n=3), mikrokatetrin tukkeutuminen (n=1) ja suonten anomalia (n=1). Suonten spasmit
saatiin yhta tapausta lukuun ottamatta laukeamaan antamalla katetrin kautta spasmissa olevaan suoneen
nimodipiinia (°Nimotop). Yhdessa tapauksessa toimenpide jouduttiin keskeyttamaan a. carotis externan

spasmin vuoksi.

Kaikille potilaille suoritettiin diagnostinen DS-angiografia carotisalueelle ja siita |ahteviin nendn verisuoniin.
Varjoaineruiskutuksista 62 %:ssa angiografia oli normaali (n=48). Esiin tulleita I16ydoksia olivat a. oftalmican
yhteydet nenan suoniin (n=2), a. sfenopalatinan yhteydet iholle (n=1), carotissuonten ahtaumat (n=4), suonten
ekstravasaatio (n=4) ja hereditaariseen hemorragiseen teleangiektasiaan liittyvat fistelit verisuonista nenan
limakalvolle (n=2). Naiden lisdksi esiintyi nendn verisuonien hyperemiaa, arterioskleroosia ja

suonielongaatioita. Yhdessa tapauksessa varjoaineruiskutuksessa tuli esiin kasvainalueen latauma.

Embolisaatio suoritettiin ruiskuttamalla kohdesuoneen polyvinyyli-alkoholipartikkeleita (PVA) tai tukkimalla
suoni platinacoileilla tai fibercoileilla. 86 %:ssa tapauksista kaytettiin 300—500 um kokoisia
polyvinyylipartikkeleita (n=67). Kahdessa tapauksessa kaytettiin seka 300—500 pum, ettd 500—700 um
partikkeleita, yhdessa tapauksessa seka 300—500 um, ettd 500—600 um partikkeleita ja yhdessa tapauksessa
150—250 um kokoisia partikkeleita. Nenaverenvuoto hoidettiin koileilla primaaristi kahdelle potilaalle.
Toisessa tapuksessa paasy distaaliseen suoneen oli mahdotonta a. sfenopalatinan spasmin vuoksi ja siksi

koilaus tehtiin saavutetulle tasolle. Toisessa tapauksessa kyseessa oli kasvojen LeFort I-tyypin murtuma, ja
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runsaiden verisuonivaurioiden vuoksi toimenpiteen tekija oli paatynyt koilaukseen. Yhdistelmahoitona
partikkeliembolisaation lisdksi koilausta kaytettiin, mikali partikkeliembolisaatiosta huolimatta veren
latautuminen limakalvolle jatkui kontrolli DSA:ssa. Yhdistelmahoito annettiin kaikista toimenpiteistd 11,5 %:ssa

tapauksista (n=9). Kuudessa tapauksessa kaytettiin platinakoileja ja kolmessa tapauksessa fiberkoileja.

Paaasiallisesti partikkeliembolisaatio suoritettiin a. sfenopalatinan distaaliosaan 76 %:ssa tapauksista (n=59).
Muita embolisoituja suonia olivat a. sfenopalatina yhdessa a. concha palatinan kanssa (n=1), a. palatina
descend (n=7), a. maxillaris interna (n=3) ja a. facialis (n=2). Yhdessa tapauksessa ei potilaskertomuksessa ollut

mainintaa ruiskutussuonesta.

Punktiopaikan sulkuun kaytettiin joko ®Angioseal kollageenipaikkaa (45 %) tai ®Starclose sulkulaitetta (26 %).

29 %:ssa toimenpiteista ei punktiopaikan sulkemiseen kadytettya keinoa mainittu.

Toimenpiteissa ei tarvittu sedaatiota lukuun ottamatta yhta tapausta, jossa potilaan huonon kooperaation

vuoksi jouduttiin embolisaatiohoito tekeméaan yleisanestesiassa.
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4 Tulokset

Toimenpiteen onnistumista arvioitiin sen mukaan, oliko toimenpiteen jdlkeen tehdyssa angiografiassa
limakalvoalueen latauma loppunut. Kaikissa tapauksissa toimenpiteen tehnyt radiologi oli sanellut
potilaskertomukseen tiedon hoidon onnistumisesta. Toinen arvioitava asia oli verenvuodon mahdollinen
uusiutuminen seurannassa. Seuranta-aika oli minimissaan 18 kk ja pisimmillaan 8 vuotta. Uusiutunut
verenvuoto tuli kuitenkin tutkimukseen mukaan ainoastaan silloin, kun potilas oli paatynyt uudelleen
hoidettavaksi Tampereen yliopistolliseen keskussairaalaan. Tama johtui siitd, ettd tutkimuksessa oli kdytossa
ainoastaan TAYS:n potilaskertomukset, eika tutkimusta varten suoritettu haastatteluita, eika kaytossa ollut

muiden terveydenhuoltoa antavien yksikdiden potilaskertomuksia.

Potilaille tehtiin vuosina 2003—2009 yhteensa 78 toimenpidetta. 90 %:ssa tapauksista potilaille (n=63) tehtiin
suonensisdinen embolisaatio nendverenvuodon tyrehdyttamiseksi yhden kerran. 7,3 %:lle potilaista (n=5)
toimenpide tehtiin kaksi kertaa ja 2,7 %:lle potilaista (n=2) kolme kertaa. Potilailla, joille embolisaatio oli
jouduttu tekemaan kolme kertaa, oli toisessa tapauksessa taustalla hankala HHT ja toisessa tapauksessa
hankalan verenvuodon aiheuttajaksi paljastui poskionteloalueen kasvain. Kaksi kertaa embolisaatiohoidon
saaneiden oletettavina altistavina tekijoina oli metastoinut syopa (n=1), HHT (n=1), a. sfenopalatinan

rekanalisaatio (n=1) ja kahdessa tapauksessa syytd hankalalle vuodolle ei selvinnyt.

Toimenpiteen tekijan mukaan onnistuneita embolisaatioita oli 71 (91 % tapauksista). Ndissa tapauksissa
limakalvon verenvuoto oli lakannut kokonaan, eli valiton hoitotulos oli onnistunut. Osittain onnistuneita
tapauksia oli nelja tapausta (5 %), ja kolmessa tapauksessa (4 %) embolisaatio ei onnistunut. Osittain
onnistuneissa toimenpiteissa syyt olivat seuraavat: a. sfenopalatinan spasmin vuoksi ei paasty tarpeeksi
distaaliseen suonenosaan (n=1), a. facialiksen hypertrofia (n=1), embolisaatiopartikkeleiden ruiskutus jatettiin
vajaaksi nekroosivaaran vuoksi (n=1) ja yhdessa tapauksessa virtaus limakalvolle jatkui huolimatta

embolisaatiosta. Embolisaatiota ei voitu tehda kolmessa tapauksessa seuraavien syiden vuoksi:
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mikrokatetrin jadminen liian perifeerisesti suonten spasmin ja elongaatioiden vuoksi (n=2), sekad nenan

runsaiden kollateraalien vuoksi toimenpiteen jattdminen kesken (n=1).

Tutkimuksessa mukana olleista 70 potilaasta 67:lle tehtiin embolisaatio, joko ruiskuttamalla suoneen PVA-
partikkeleita tai laittamalla suoneen koilit. Ne kolme henkil64, joille toimenpidetta ei tehty, otettiin pois
tuloksista, joissa on laskettu hoidon teho ylla mainituille vuodon tyrehdyttamismenetelmille. Hoidetuista
potilaista 22 %:lla (n=15) nendverenvuoto uusiutui seuranta-aikana. Heist3, joilla verenvuoto uusiutui 67 %
(n=10) sai embolisaatioyrityksen jalkeen korvalddkarin antaman hoidon. 33 %:lle (n=5) tehtiin yksi tai kaksi
uusintaembolisaatiota, ja heista ainoastaan yhdelld nenaverenvuoto uusiutui seuranta-aikana. Kuratiivinen
hoitotulos saatiin ensimmaisen embolisaation jalkeen 77 prosentilla. Kun hoidon tehoon lasketaan mukaan ne,
jotka my0s uusintaembolisaatioiden kautta paranivat nenaverenvuodosta, nousee hoidon pitkaaikaisteho 84

prosenttiin. Kaikista tehdyista toimenpiteista (n=78) vuoto uusiutui 24 kertaa (31 %) tapauksista.

Vakavia tai pysyvia komplikaatioita ei tullut yhdellekdan potilaalle. Pienida komplikaatioita sattui kolme kertaa (4
%) tehdyissa toimenpiteissad. Yhdessa tapauksessa potilaalle aiheutui lievd, nopeasti ohimennyt vasovagaalinen
reaktio, yhden toimenpiteen jalkeen potilaalle tuli hetkellinen kurkkukipu ja yhdessa tapauksessa potilaalle tuli

punktiopaikan hematooma.

Embolisaatiohoidon jalkeen potilaita seurattiin korva-, nena- ja kurkkutautien vuodeosastolla keskimaarin

yhden vuorokauden ajan.
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5 Pohdinta

Kaikista nendverenvuotoa sairastavista potilaista n. 6 % tarvitsee laaketieteellista hoitoa (1). Heistad yhdella
prosentilla nendaverenvuoto muuttuu hallitsemattomaksi, ja he tarvitsevat joko kirurgista hoitoa tai

embolisaatiohoidon vuodon tyrehdyttamiseksi (19, 23).

Leppanen ym. (1999) totesivat vuonna 1999, ettd embolisaatiohoito sopii ensisijaiseksi hallitsemattoman
verenvuodon hoitomenetelmaksi. Viimeisen kymmenen vuoden aikana kirurgiset hoidot ovat kuitenkin
kehittyneet, ja ne ovat hoidon teholtaan samaa luokkaa embolisaatiohoidon kanssa. Komplikaatioita esiintyy
myo6s harvemmin kuin embolisaatiohoidossa, etenkin vakavien komplikaatioiden maara on reilusti pienempi.
(15) Embolisaatiohoidon komplikaatioiden mé&ara kuitenkin vaihtelee runsaasti eri tutkimusten mukaan.
Vakavien komplikaatioiden maara vaihtelee 0—2 %:n valilla riippuen tutkimuksesta (16, 17, 30, 31, 33), ja
omassa tutkimuksessani vakavia komplikaatioita ei esiintynyt kertaakaan. Ndiden eroavaisuuksien vuoksi
voidaan ajatella, ettd erot komplikaatioiden maéarassa selittyvat osittain ainakin silld, kuka toimenpiteen on
tehnyt ja missa toimenpide on tehty. Sairaalassa, jossa embolisaatiohoitojen tekemiseen on runsaasti
kokemusta ja osaava henkilokunta, tehddaan myods toimenpiteet paremmalla tarkkuudella. Hoidon tehoa
pohdittaessa taytyy ottaa huomioon, etta potilasaineisto myds vaihtelee runsaasti. Omassa tutkimuksessani
hankalimpien vuotojen taustalta |6ytyi sairauksia ja vammoja, joiden ennuste nendverenvuodon hoidon
suhteen oli huono jo lahtokohtaisesti. Namakin potilaat otettiin huomioon laskettaessa hoidon onnistumista.
Jos mukaan olisi otettu ainoastaan idopaattisesta hallitsemattomattomasta verenvuodosta karsivat potilaat,

olisi uusintavuotojen maara ollut merkittavasti pienempi.

Embolisaatiohoitoa (hallitsemattoman nenaverenvuodon hoidossa) puoltaa myds se, etta siina ei tarvita
yleisanestesiaa ja nain ollen se sopii potilaille, joiden yleistila on huono tai joilla on vasta-aihe nukuttamiselle.
Toimenpide on myds vahemman invasiivinen kuin kirurgia ja osastohoidon tarve on merkittavasti lyhyempi.
Tama tuo esiin myds kysymyksen taloudellisesta nakdkulmasta, ja tulevaisuudessa olisikin tarkea selvittaa eri

hoitojen kustannuksia.
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Johtopaatoksena voidaan todeta, ettd embolisaatiohoito on turvallinen ja tehokas hoitomenetelma
hallitsemattomassa nendverenvuodossa. Embolisaatiohoitoa kannattaa kdyttda ainakin tilanteissa, joissa
(parasta) kirurgista hoitoa ei ole saatavilla tai kirurgisin menetelmin nendverenvuotoa ei ole saatu
tyrehtymaan. Embolisaatiohoito sopii ensisijaiseksi hoitomuodoksi myds silloin, kun potilasta ei ole
mahdollista nukuttaa. Haittapuolena voidaan todeta, etta sen saatavuus ainakin Suomessa rajoittuu Iahinna
yliopistosairaaloihin. Embolisaatiohoidon tekeminen vaatii myos kokemusta ja tietoa, jotta mahdollisten
komplikaatioiden riskit voidaan minimoida. Oman tutkimukseni pohjalta voin todeta, ettda TAYS:n
sadediagnostiikan yksikdssa vuosina 2003—2009 tehdyt toimenpiteet onnistuivat samailla
onnistumisprosenteilla kuin muissa sairaaloissa ja komplikaatioita oli selkedsti vdahemman kuin missaan muussa

tutkimuksessa, joita aiheesta on esitetty. Onnea Tampere!
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