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Neurotehopotilaan
lampotilakontrolli

Valtaosalla neurotehopotilaista on kuumetta. Aivojen lampdtila on usein
sentraalista korkeampi. Neurotehohoidossa lampétilakontrolli on keskeista:
normotermiaan tulee pyrkia.
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ivojen limpétilaa sddtelevit valtimo-

veren limpo, aivoverenkierto seki

tirkeimpdnd aivokudoksen aineen-

vaihdunta. Niiden tekijoiden keski-
niisid suhteita ja mekanismeja limmonsaitelyssd
ei kuitenkaan tdysin tunneta (1, 2).

Limménsiitelykeskus sijaitsee hypotalamuk-
sessa. Sitd siidtelee limpotilareseptoreista tuleva
palaute limpétilan muutoksista sekd vilittdjdai-
neet (mm. kilpirauhashormonit, katekoliamiinit,
prostaglandiini E ja asetyylikoliini) (1, 3). Lim-
potilareseptoreita sijaitsee mm. aivokudoksessa,
selkdytimessi ja vatsaontelossa. Hypotalamuksen
limménsiidtelykeskuksen toimintaa ei tdysin tun-
neta. Limmonséiitelymekanismit ovat aktiivisen
tutkimuksen kohteena.

Aivojen osuus on 25 % koko elimiston ener-
giankulutuksesta. T4std kaksi kolmasosaa menee
ATP:n muodostukseen ja loput metaboloidaan
suoraan limmoksi (1, 2). ATP:n hydrolyysissi va-
pautuu lisid limpoa (2). Mitokondrioiden sisikal-
vossa on protonikanavia, joita termogeeniset hor-
monit aktivoivat. T4lléin normaali energiantuotto
“kytkeytyy irti” ATP:n tuottamisesta, ja energia
muuttuu limmoksi. Niitd kanavia kutsutaan irti-
kytkijaproteiineiksi (uncoupling proteins, UCP).
Kokeellisista toistd tiedetddn, ettd iskeemisessi
aivokudoksessa UCP—2:n miiri kasvaa, ja aivo-
kudoksen limpétila nousee (2).

Limpétila vaihtelee aivojen eri osissa. Pinnal-
la limpétila on 0,5-1°C matalampi kuin keski-
aivoissa. Aivokudoksen limpétilaa tulisi mitata
1,5-2 cm syvyydesti oikean mittaustuloksen
saamiseksi (1). Eldinkokeista tiedetdin, etti ai-
vokudoksen aktivaatio lisdd paikallista limpétilaa
jopa 2-3 °C. Thmisilld on saatu piinvastaisiakin

tuloksia, joskaan ulkoisia tekijoitd ei ole pystytty
tiysin vakioimaan (2). Kliinisessd kidytossi ole-
vista ei-kajoavista mittausmenetelmisti aivojen
limpétilaa kuvaavat parhaiten tirykalvolimpd ja
ruokatorvesta mitattu limpd (1). Rakkolimpétila
on verrattavissa ruokatorvilimpétilaan. Neurote-
hohoidossa tirykalvolimpétila ei ole suositeltava,
koska limpétila-arvojen vaihtelu mittauskertojen
vililld on liian suurta. Aivojen limpétilaa on help-
po mitata tdtd varten saatavilla olevalla katetrilla.
Yleisesti puhutaan kuumeesta, kun sentraalinen

limpé on >38°C.

Subaraknoidaalivuoto (SAV)
Subaraknoidaalivuodon saaneilla potilailla kuume
on tavallista. Sitd esiintyy jopa 40—70 %:1la akuut-
tivaiheessa (4—7). Kuume on haitallista aivoille.
Kuumeen on todettu huonontavan SAV-potilai-
den ennustetta, ja se saattaa pidentid tehohoidon
tarvetta (6-8).

Kuumetta ilmenee useammin huono- kuin
hyvikuntoisilla SAV-potilailla. Veren médri sub-
araknoidaalitilassa tai aivokammioissa lisdd kuu-
meen riskid. Hemin hajoamistuotteet (bilirubiini,
rauta ja hiilimonoksidi) stimuloivat limmonsad-
telykeskusta (1). Kuume altistaa vasospasmeille
ja myohiisille aivokudosvaurioille (6). Toisaalta
kuume voi olla seurausta meneilldin olevista ai-
vosoluja tuhoavista prosesseista. My6s infektio voi
aiheuttaa kuumeilua SAV-potilaalle. Infektioon
liittyvd kuume alkaa tavallisesti myohemmin (>3
pv SAV:sta) kuin ns. neurogeeninen kuumeilu.

Antipyreettiset lddkkeet ovat kuumeen hoidon
perusta myos SAV:ssa, joskin niiden teho on usein
huono. Ne toimivat, jos limmonsitelykeskus ei ole
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Veri aivo-selka-
ydinnesteessa tai
aivokammioissa
stimuloi lammon-
saatelykeskusta.
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vaurioitunut. Antipyreettisilld lidkkeilld on hait-
tavaikutuksia, kuten perifeerinen vasodilaatio ja
NSAID-lidkkeilld trombosyyttifunktion huono-
neminen seki mahdollinen vasokonstriktio. SAV-
potilaiden kuumeen ldikehoidon hyddysti ei ole
riittdvid tieteellistd ndyttod. Sekd parasetamolilla
(9) etti diklofenaakilla (10, 11) tehdyt lidketutki-
mukset ovat pienid potilassarjoja. SAV-potilailla
kuumetta voidaan hoitaa my6s ulkoisesti ja ka-
tetritekniikoilla. Kylmit kddreet, jidgpakkaukset
tai vastaavat ovat usein tehottomiaeivitka takaa
tasaista limpatilakontrollia (6).

Kuumeen hoidolla ei ole vield voitu osoittaa
SAV-potilaan ennusteen paranevan. Perustuen
eldint6ihin, yleiseen patofysiologiaan sekd muilla
potilasryhmilld tehtyihin tutkimuksiin, kuumeen
hoito kuuluu uusimpiin suosituksiin SAV-potilai-
den akuuttihoidossa (6, 12). Hypotermiahoidosta
ei ole osoitettu hyotyd SAV-potilaille.

Aivovammat

Aivovammassa aivokudoksen limpdtilaa nostavat
useat tekijit. Suora hypotalamusvaurio aiheuttaa
limmonsiitelyn hiirioitd. Veri selkdydinnestees-
sd tai aivokammioiden sisdlld stimuloi hypotala-
muksen limmonsidtelykeskusta. Menehtyneisti
aivovammapotilaista 40 %:lla on ruumiinavauk-
sessa voitu todeta hypotalamusvaurio. Trauman
jalkeen aineenvaihdunta muuttuu, kdynnistyy ns.
hyperglykolyysi. Samanaikaisesti aivoverenkierto
lisadntyy. Iskeemisessd aivokudoksessa on mitattu
kohonneita interleukiini 1B-pitoisuuksia inflam-
maation merkkini. Lisiksi mitokondrioiden irti-
kytkijaproteiinien aktivoituminen lisdd lammon-
tuottoa.

Aivovammapotilaan normaaliin hoitoon kuu-
luu normotermian ylldpitiminen (noin <37 °C).
Menetelmit ja kontraindikaatiot ovat samat kuin
SAV-potilailla.

Hypotermiahoitoa (<34°C) on tutkittu aivo-
vammapotilaiden hoidossa jo pitkdin, ja tulokset
ovat edelleen ristiriitaisia. Hypotermia kiistatta
laskee kallonsisiistd painetta. Systemaattisessa
kokooma-artikkelissa todettiin, ettd varhainen
hypotermiahoito parantaa aivovammapotilaan en-
nustetta (13), mutta yksittiisilld tutkimuksilla tdtd
ei ole pitivisti osoitettu. Aikaisempia Cliftonin
ja Marionin tutkimuksia on kritisoitu hypoter-
miahoidon myéhiisestd aloittamisesta ja nopeas-
ta limmittimisestd (14, 15). Viimeisin Cliftonin
ty6 taas keskeytettiin vain 97 potilaan jilkeen
(16), joten timi tutkimus ei oikeastaan vastan-
nut mihinkiin kysymykseen. Aivovammojen

hypotermiatutkimuksissa on ollut paljon meto-
dologisia ongelmia.

Nykykisityksen mukaan hypotermiahoidon
tulisi alkaa, jos sitd ylipddtddn kiytetidn, mahdol-
lisimman pian aivovamman jilkeen, ja sen tulisi
kestid ehki yli 72 tuntia. Lisiksi limmitysvaiheen
tulisi kestdd pitkddn ja limpidmisen tapahtua hi-
taasti, esim. 0,1-0,2 °C tunnissa. Limmityksen ai-
kana tulee seurataaivojen vastetta (kallonsisdinen
paine, metabolia, kuvantaminen). Hypotermia-
hoidosta on menossa kaksi laajaa kansainvilistd
tutkimusta (Eurotherm, Polar). Toistaiseksi hypo-
termiaa on kiytetty harkiten yksittdistapauksissa
nopeasti lopulliseen hoitopaikkaan piidsseiden
vaikeasti aivovammautuneiden nuorten hoidossa.

Iskeeminen aivohalvaus

Tyypillisesti iskeemisen aivohalvauksen saaneet
potilaat kuumeilevat jo muutaman tunnin ku-
luessa aivoiskemiatapahtumasta. Aivoinfarkti-
potilailla iskemia-alueiden limpétila on tervettd
kudosta korkeampi. Limpétilan nousun meka-
nismeja iskemiassa ovat mm. aineenvaihdunnan
epitasapaino ja limméntuoton lisddntyminen,
systeeminen inflammaatio ja proinflammatoristen
sytokiinien pitoisuuksien nousu (1).

Kuumeen on osoitettu huonontavan timén po-
tilasryhmin toipumista. Iskeeminen aivohalvaus
voi joskus olla seuraus septisestd embolisaatiosta
esim. endokardiitissa, joten infektioerotusdiag-
nostiikkaan on syytd kiinnittdd huomioita. Kuu-
meen lidkehoidosta ainoat suuret tutkimukset on
julkaistu talld potilasryhmalld. Parasetamolilla
todettiin kuumetta alentavaa vaikutusta, mutta
se el vaikuttanut potilaiden ennusteeseen ennal-
ta madrityilld tulosmuuttujilla. Limpotilassa
37-39 °C parasetamolista saattaisi olla hydtyi (17).

Hypotermiahoidosta on tehty useita pienehkd-
ja tutkimuksia, joilla hy6tyd ei ole voitu osoittaa.
Hypotermiaa ei toistaiseksi suositella tille potilas-
ryhmille (18). Kuumeen ldikehoito (<38°C) sisil-
tyy iskeemisen aivohalvauksen hoitosuosituksiin

(18).

Kuumeen hoito

Normotermiahoitoa voidaan toteuttaa liakkein,
ulkoisesti jadhdyttien erilaisin apuvilinein ku-
ten rdtit ja kylmipakkaukset, tai tarkoitukseen
suunnitelluilla laitteilla. Jadhdytyslaitteilla
pddstidn tasaisimpaan ja tarkimpaan limpétila-
kontrolliin. Sekd pinta- ettd katetrijadhdytys-
tekniikoita on kéytettavissd. Mikali jadhdytetddn



katetritekniikalla, voidaan potilaan ihoa saman-
aikaisesti limmittid puhaltimella. Tdmi on hyvi
keino vahentdi lihasvirinii.

Kuumeen hoito voi aiheuttaa komplikaatioita.
Etenkin aktiivisen jidhdytyshoidon hy6tyji tu-
lee arvioida potilaan kokonaistilanteen kannalta.
Kuumeen hoidossa neurotehohoidossa olevalla
potilaalla tulisi muistaa kolme pédperiaatetta.

Jaahdytyshoidolla ei saa aiheuttaa haittaa.
Normotermiahoitoa (suonensisiinen tai pinta-
jadhdytys) tulee antaa “sormi keskelld suuta”. Jos
kallonisdinen paine on raja-arvoisesti koholla,
tajunta suuruusluokkaa GCS 11 ja normotermia-
hoito aiheuttaa lihasvirind, tulee kliinikon paat-
tdd edetddnko vapinan tietd, jolloin kallonsisdi-
nen paine saattaa nousta. Vai edetddnkd kultaista
keskitietd ja hoidetaan kuumetta maltillisemmin
ladkkeilld. Lihasvarinin estiminen lddkkeilld taas
johtaa helposti suuriin lidkeannoksiin ja voi pit-
kittad tehohoitoa.

Lihasvirini pitdd hoitaa kunnolla, jos aktiivi-
jadhdytystd kiytetddn. Lihasvirini lisdd hiilidiok-
sidin tuotantoa sekd hapen ja energian kulutusta ja
voi pahentaa aivovauriota episuorasti.

Infektiodiagnostiikkaan on kiinnitettivi eri-
tyistd huomiota, koska jadhdytys voi maskeerata
infektioldimpéilyi.

Lihasvarindn esto
Lihasvirinidn hoidosta on julkaistu tuore ko-
kooma-artikkeli (19). Monilla teho-osastoilla on
my6s omia protokollia lihasvirinidn estimiseksi
ja hoitamiseksi. Normotermiaan ja hypotermiaan
hoidettavat potilaat ovat usein sedatoituja. Lihas-
virind4 voi hoitaa sedaatiota syventien esimerkiksi
propofolilla ja opiaateilla. Opiaatit ovat melko
tehottomia lihasvirinin hoidossa. Tramadolista
saattaa olla hydtyid ja petidiini vihentdi lihasva-
rindd usein. Petidiini laskee kouristuskynnysti.
Deksmedetomidiinista on hyviid kokemuksia (19,
20), mutta aivoverenkiertohiiriot ovat liikkeen
virallinen kontraindikaatio. Buspironi mainitaan
usein lihasvérinin estoprotokollissa, mutta naytto
hyodystd on heikko (21). Magnesium-infuusiota
voi kokeilla, mutta senkin teho on huonohko (19).
Tarvittaessa potilaan voi relaksoida.
Lihasvirindn estoon tarvitaan yleensd useita
keinoja samanaikaisesti. Edelld mainitut lidkkeet
vaikuttavat limpétilan sddtelyyn eri mekanismeil-
la joko sentraalisesti tai perifeerisesti. Lihasviri-
nii tulee estid, mutta muistaa, ettd laadukkaita
tutkimuksia monen lidkkeen yhteiskdytostd ei ole.
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Lisiksi monet tutkimukset on tehty muilla kuin
neurotehohoidossa olevilla potilailla. m
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