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Neurofysiologisten mittausten tarve teho-
osastolla

Kari Nieminen

Neurofysiologisia tutkimuksia tarvitaan teho-osastolla diagnostiikan apuna tai arvioitaessa hoi-
don tavoitteiden saavuttamista. Käytetyimmät tutkimukset ovat aivosähkötoiminnan rekiste-
röinti (EEG), elektroneuromyografia (ENMG) ja somatosensoristen herätevasteiden (SEP) re-
kisteröinti. Neurofysiologista asiantuntemusta tarvitaan mittausten suorittamiseksi sekä edel-
leen löydösten tulkinnassa. Palvelujen saatavuus erityisesti päivystysaikana voi olla hyvinkin ra-
joitettua ja tämä saattaa vaikeuttaa oikein ajoitetun hoidon toteutusta. Esimerkiksi pitkittyneen
purkaustoiminnan havaitseminen voi olla mahdotonta ilman EEG-tutkimusta. Monitorointiin ja
löydösten tulkintaan liittyvät käytännön vaikeudet sekä teho-osasto- olosuhteisiin kehitettyjen
riittävän helppokäyttöisten laitteiden puute on osaltaan vaikuttanut siihen, että keskushermos-
ton monitorointi on edelleen varsin vähäistä. Viimeaikoina markkinoille on kuitenkin tullut jo
olemassa oleviin monitoreihin liitettäviä EEG- ja SEP- rekisteröintiyksiköitä. Digitaalitekniikan
avulla rekisteröidystä EEG:stä voidaan laskea esimerkiksi er i taajuuksien osuudet rekisteröinnin
aikana. Tällöin EEG:n informaatioarvo kliinikolle kasvaa. Alkuperäisen EEG:n siirto etäpäätteelle,
joka voisi olla vaikka päivystävän neurofysiologin mukana seuraava tietokone, mahdollistaisi
joustavamman konsultaatiomahdollisuuden. Rekisteröinnin suorittaminen onnistuu tarvittaes-
sa hyvin koulutetun teho-osaston henkilökunnan toimesta.

EEG
EEG rekisteröi aivokuoren heikkoja sähkövirtoja,
jotka syntyvät postsynaptisten potentiaalien sum-
mana pyramidisoluissa. EEG heijastaa aivojen
toiminnallista tilaa ja siihen voi vaikuttaa saman-
aikaisesti yksi tai useampi tekijä.

Epilepsia
Epileptinen soluvaurio johtuu eksitatoristen vä-
littäjäaineiden kuten glutamaatin liiallisesta erit-
tymisestä hermopäätteistään (1). Tilaan liittyvät
systeemiset komplikaatiot kuten alentunut aivo-
jen perfuusio, hypoksia, hypertermia ja asidoosi
edistävät vaurion syntyä. Vaurio voi kehittyä myös
vaikka kouristelut ja status epilepticuksen systee-
miset komplikaatiot on hoidettu. Status epilep-
ticuksen loppuminen pitäisi aina varmistaa EEG-

rekisteröinnillä, sillä statuksen pitkittyessä mo-
toriset oireet saattavat loppua tai lieventyä, vaik-
ka aivojen purkaustoiminta jatkuu poikkeavana.
Arviolta 4-20 % purkauksista on non-konvulsii-
visia (2). Niillä on pitkäkestoinen vaikutus muis-
tiin, kognitiivisiin toimintoihin ja käytökseen
(3,4). Hoitamaton status epilepticus johtaa kuo-
lemaan. Kuolleisuus korreloi etiologiaan sekä
purkaustoiminnan kestoon (5).

Mikäli status epilepticus ei laukea pysyvästi
diatsepaami-fenytoiini-yhdistelmällä pyritään
purkaustoiminta lopettamaan teho-osastolla bar-
bituraattianestesian avulla. Suuret tiopentaali-
annokset johtavat varastokudosten kyllästymiseen
ja herääminen voi kestää useita vuorokausia. Tio-
pentaali lamaa voimakkaasti verenkiertoa ja sy-
dänlihasta sekä lisää infektioalttiutta lamaamalla
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hengitysteiden värekarvatoimintaa ja aiheuttamal-
la immunosupressiota.

Traumaattinen aivovamma
Vamman tapahtuessa primaarinen aivojen vauri-
oituminen syntyy eriasteisen iskemian, hypoksi-
an sekä kudosrakenteiden vaurioitumisen seu-
rauksena. Purkauksellista toimintaa esiintyy yli
20 %:lla aivovammapotilaista (6). Niiden esiin-
tyminen voidaan aliarvioida ja hoito voi olla riit-
tämätöntä ilman EEG- seurantaa, erityisesti jos
joudutaan käyttämään sedatiivista lääkitystä tai
lihasrelaksantteja. Vaurion vaikeusaste riippuu
vammamekanismista ja vamman voimakkuudes-
ta. Primaarivaurion jälkeen sekundaarinen fokaa-
linen tai globaalinen hypoksis-iskeeminen aivo-
verenkierron häiriö johtaa edelleen aivovaurion
pahenemiseen jopa vuorokausien kuluessa (7).
Sekundaarinen aivovaurio aiheutuu aivojen hapen-
kulutukseen nähden riittämättömästä hapentar-
jonnasta. Aivojen verenvirtaus riippuu aivojen
perfuusiopaineesta, joka pyritään autoregulaati-
on avulla pitämään yli 50 mmHg. Kallon sisäi-
nen paine voi trauman tai vuodon seurauksena
nousta vähentäen merkittävästi aivojen perfuusio-
painetta ja edelleen aivojen verenvirtausta. EEG:n
sensitiivisyys iskemian havaitsemisessa antaa pa-
lautetta aivojen perfuusiopaineen riittävyydestä
(8). Se varoittaa myös hypokapnisen iskemian
sekä aivovammojen yhteydessä usein tavattavan
spasmin kehittymisestä (9). Neuronaalinen toi-
minnan vajaus voidaan todeta irreversiibelissä vai-
heessa, jolloin tilannetta voidaan yrittää korjata
hoitointervention avulla. Verenvirtauksen turvaa-
miseksi pyritään poistamaan taustalla oleva syy
jos mahdollista (epi- tai subduraalihematooman
evakuaatio, aneurysman klipsaatio, likvorin dre-
neeraus, hemodynamiikan ja hengityksen tuke-
minen, nestetasapainon hoito, hyperglykemian ja
hypertermian ehkäisy sekä kouristelujen hoito).
Hyperventilaatio pitäisi toteuttaa varoen, mielel-
lään ICP-kontrollissa. Liiallinen pitkäkestoinen
hyperventilaato voi johtaa vasokonstriktioon ja
rajoittaa hapentarjontaa aivoille (10).

Hypoksis-iskeeminen aivovaurio
Aivoverenkierto voi häiriintyä paikallisesti tai yleis-
tyneesti, jolloin kliininen ilmenemismuoto on
hypoksis-iskeeminen enkefalopatia (11). Paikal-
linen aivoverenkierron häiriintyminen voi liittyä
esimerkiksi subaraknoidaalivuodon yhteydessä
kehittyvään aivovaltimospasmiin. Yleistyneellä
aivoiskemialla tarkoitetaan koko aivojen verenkier-

ron ohimenevää heikkenemistä tai pysähtymistä
esimerkiksi elvytyksen yhteydessä. Seuraukset
riippuvat iskemian vaikeusasteesta, kestosta ja re-
perfuusiosta. Autoregulaatio ja usein reaktiivisuus
hiilidioksidille puuttuvat alkuvaiheessa ja veren-
virtaus seuraa suoraan verenpaineen vaihtelua.
Aivoinfarktin kehittyminen vaatii tunteja kestä-
vän paikallisen iskemian. Hypoksis-iskeeminen
enkefalopatia voi sensijaan kehittyä muutaman
minuutin kestäneen yleistyneen aivoiskemian seu-
raksena. Hypoksis-iskeeminen vaurio kehittyy
hitaammin minuuttien, tuntien tai vuorokausi-
en kuluessa. Akuutissa fokaalisessa iskemiassa ve-
renvirtauksen vähenemiseen korreloivat EEG-
muutokset ilmaantuvat aikaisin, jolloin CT:ssä
havaittavia muutoksia ei ole vielä välttämättä näh-
tävissä.

Enkefaliitti
Spesifisiä löydöksiä on nähtävissä herpesenkefa-
liitissa ja Creutzfeld-Jacobin taudissa. EEG kor-
reloi korkeampiin aivotoimintoihin ja voi olla
poikkeava, vaikka kuvantamismenetelmillä ei
poikkeavuuksia voida nähdä (12).

Enkefalopatia
Monielinvaurioon liittyy usein myös aivotoimin-
nan häiriö eli enkefalopatia (13). Alkuoireina ovat
attentio- ja orientaatiohäiriö sekä epäasiallinen
käyttäytyminen (14). Edetessään enkefalopatia voi
johtaa syvään tajuttomuuteen, joka johtuu häiri-
östä formatio reticulariksesta ponsin keskiosista
talamuksen kautta anteriorisille aivokuorialueille
kulkevien radastojen toiminnassa. Häiriön totea-
mista vaikeuttaa tehohoitopotilailla käytetty se-
datiivinen lääkitys. Enkefalopatia todetaan aivo-
sähkötutkimuksella ja sen suhteen ennuste on
perussairaudesta toipuvilla potilailla hyvä.

Potilaan ennuste
Jos potilaan tajunta on elvytyksen jälkeen jäänyt
matalaksi voidaan aivorunkovauriota arvioida ai-
vorunkoherätepotentiaalien avulla. EEG:n reak-
tiivisuuden häviäminen ja bilateraalinen somato-
sensoristen herätevasteiden häviäminen liittyvät
huonoon ennusteeseen anoksisen tajuttomuuden
yhteydessä (2,15,16).

ENMG
Tehohoitopotilaan lihasheikkous johtaa usein vai-
keuksiin vieroittaa potilas hengityslaitehoidosta.
Lihasheikkouden syyt voivat olla moninaiset ja
havaitsemista vaikeuttaa tajunnanhäiriöt ja käy-
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tetty sedaatio sekä lihasrelaksaatio. Kriittiseen
sairauteen kuten vaikeaan infektioon ja vammaan
liittyy proteolyysi eli valkuaisaineiden hajoami-
nen. Typen menetys merkitsee konkreettisesti aina
kataboliaan liittyvää kudosproteiinien katoa, joh-
taa lihasheikkouteen, immuunijärjestelmän heik-
kenemiseen, hypoalbuminemiaan ja hidastunee-
seen haavan paranemiseen (17).

Monielinvaurion yhteydessä, jopa 70 %:lle
potilaista kehittyy ääreishermoston hermosolujen
aksonien vaurioitumisen seurauksena polyneuro-
patia, joka johtaa lihasheikkouteen ja tuntohäiri-
öihin (18). Monielinvaurioon liittyvä polyneu-
ropatia ja myopatia pitkittää hengityslaitehoitoa
sekä lisää sairaalakuolleisuutta (19). Perustaudin
parannuttua ennuste on kuitenkin hyvä, joskin
toipuminen voi kestää kuukausia.

Ääreishermoston ja lihasten eli neuromusku-
laarijärjestelmän toimintahäiriöön liittyen on
kuvattu kolme erillistä vauriomekanismia, jotka
voivat esiintyä yhdessä samalla potilaalla (14).
Kapillaarien läpäisevyyden lisääntyminen ja muut
mikrovaskulaariset mekanismit johtavat hermo-
solujen distaaliseen aksonaaliseen degeneraatioon,
joka edelleen johtaa lihassolujen denervoitumi-
seen eli hermoyhteyden katkeamiseen. Myös her-
mosoluja ympäröivä myeliinituppi voi vaurioitua
ja johtaa hermojen johtonopeuksien hidastumi-
seen. Hermosolujen aksonivaurio todetaan elekt-
roneuromyografiassa (ENMG). Nondepolarisoi-
vien lihasrelaksanttien pitkäaikainen käyttö voi
aiheuttaa suoran neurotoksisen vaurion (20). Ste-
roidien käyttö voi aiheuttaa denervoituneessa li-
haksessa nekrotisoivan lihasvaurion eli myopati-
an, joka samoin kuin hermolihasliitoksen trans-
missiohäiriö voidaan todeta ns. myastenia- testa-
uksen avulla. Histopatologisesti myopatia voidaan
varmistaa lihasbiopsianäytteen avulla.

Lihasheikkouden syynä voi olla myös aivo- tai
selkäydinvaurio, polyradikuliitti (Guillan-Barrén
syndrooma) jossa hermojuurten tulehdussoluin-
filtraatit aiheuttavat myeliinitupen vaurion. Har-
vinaisempia syitä ovat B1-, B6-, B12- ja E-vita-
miinin puutos, motoneuronitauti, myastenia gra-
vis, karsinomatoosin aiheuttama neuropatia tai
munuaisvaurioon liittyvä neuropatia.

Lihasheikkouspotilaan perustutkimus on
ENMG. Jos epäillään selkäydinvauriota voidaan
harkita MRI- tutkimusta. Selkäytimen dorsaalio-
san vaurio voidaan todeta myös somatosensori-
sella herätepotentiaalitutkimuksella (SEP), jossa
ääreishermoon annetun ärsykkeen kulkua seura-

taan periferiasta somatosensoriselle tuntoaivokuo-
relle.
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