Aivovammaprotokollat
- mita tiedetaan ja mita ei?
Maarit Lang ja Stepani Bendel

Aivovammapotilaan hoidon keskittaminen neurokirurgiseen yksikkoon
ja vakiintuneet hoitomallit parantavat potilaiden ennustetta. Tassa kat-
sauksessa kasitellaan aivovammapotilaan hoidon keskeisia alueita ve-
rensokeri- ja lampdotasapainon, happihoidon ja kallonsisdisen paineen
mittauksen osalta. Intensiivinen insuliinihoito altistaa hypoglykemialle,
mutta turvallisena verensokeritavoitteena voidaan pitaa 5-8 mmol/I.
Alkuvaiheen nesteytyksessa tulee valttaa sokeriliuoksia. Aivovamma-
potilaan kuume tulee hoitaa aggressiivisesti ja pyrkia normotermiaan.
Hypotermiahoito on edelleen kokeellista ja oikeutettua vain muulle
hoidolle reagoimattoman aivopaineen hoidossa. Normobaarinen hap-
pihoito saattaa parantaa aivovammapotilaan ennustetta laskemalla
kallonsisdista painetta ja nostamalla perfuusiopainetta. Kallonsisdisen
paineen tai perfuusiopaineen ohjaama hoito parantaa aivovammapo-
tilaan neurologista selviytymista. Kallonsisdisen paineen mittaus onkin
aiheellinen aivovammapotilailla, joille ajatellaan kliinisen kuvan ja ku-
vantamisloyddsten perusteella kehittyvan korkea kallonsisainen paine.

oitoprotokollien ohjaaman hoidon ja hoi-

don keskittdimisen sairaalaan, jossa on

neurokirurginen yksikkd, on osoitettu
parantavan hoidon tuloksellisuutta. Erityisesti vai-
kean aivovamman saaneiden potilaiden neurolo-
ginen toipuminen on parempaa'™ ja kuolleisuus
vahenee? ja niin ollen saadaan myds kustannus-
saastoja*>. Potilaan kannalta on tédrkeds, ettd sai-
raalan ulkopuolinen ensihoito on hyvin koulutettu
estimdin aivovammapotilaan sekundddrivammo-
jen syntyminen, ja ettd vakavia aivovammapotilai-
ta hoitavilla sairaaloilla on sovittu menettelytavat
aivovammapotilaiden tehohoidossa.

Verensokeri ja insuliini

Aivovammapotilaat ovat usein hyperglykeemisi.
Talla potilasryhmalld korkea verensokeri assosioi-
tuu kohonneeseen sairastavuuteen ja kuolleisuu-
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teen. Nykytutkimusten valossa on kuitenkin epa-
selvdd, huonontaako hyperglykemia aivovamma-
potilaan ennustetta vai onko hyperglykemia merk-
ki vaikeasta aivovammasta. ¢ Insuliinilla on aivoja
suojaavia vaikutuksia (anti-inflammatorinen vai-
kutus, vapaiden happiradikaalien muodostumi-
sen estyminen ja trombosyyttien antiaggregatori-
nen vaikutus), mutta intensiivinen insuliinihoito
saattaa altistaa potilaan hypoglykemialle.® Aivo-
vammapotilaat ovat herkkia hypoglykemialle ja on
viitteitd siitd, ettd liian tiukka insuliinihoito aiheut-
taa aivosoluissa energia-aineenvaihdunnan heik-
kenemistd.” Tutkimustulokset insuliinin vaikutuk-
sesta ovat vaikeasti tulkittavissa, silld toisissa tut-
kimuksissa protokollaan on kuulunut insuliini il-
man sokeriliuoksia ja toisissa protokollissa on ol-
lut sokeri- ja kaliumpitoinen neste hypoglykemian
valttamiseksi. Yleisesti turvallisena verensokerita-
voitteena aivovammapotilailla voitaneen pitad 5-8
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mmol/l. Alkuvaiheen resuskitaatiossa aivovamma-
potilailla tulee vilttaa sokeripitoisia nesteitd. Ente-
raalinen ravitsemus suositellaan aloitettavaksi var-
hain?.

Kuume - normotermia - hypotermia

Lampdotilan mittauspaikka (aivokudoksen lam-
po vs. ydinldampo) ja kuumeen hoito aivovamma-
potilaille on ollut kiivaan keskustelun kohteena, ja
2010 Manchesterissa pidettiin konsensuskokous
asiasta. Asiantuntijaraadin suositus on, ettd lampo
mitataan suoraan aivokudoksesta mikéli mahdol-
lista, muutoin mitataan ydinlampo4a. Edelld maini-
tulle invasiiviselle mittaussuositukselle ei ole vah-
vaa tutkimuksellista nayttod. Puhtaasti anoksisissa
aivotapahtumissa (aivoinfarkti ja syddnpysahdys)
kehon ldmpétilan laskemisen on osoitettu pienen-
tavan syntyvan aivoinfarktin kokoa’ ja parantavan
neurologista toipumista sydanpysiahdyspotilailla '°.
Sekundaarisen aivovamman patofysiologiassa
on paljon muitakin mekanismeja kuin anoksia ja
tutkimuksellinen naytté lampatilan sdatelystd on
vaillinaista. Tiedetaan, ettd kuumeilu aivovamman
akuutissa vaiheessa huonontaa ennustetta'' vaik-
kei kuumeen laskemisen kuolleisuutta vihentavas-
td vaikutuksesta ole lopullista nayttoa.
Inflammaatio on yksi sekundaarisen aivovam-
man mekanismeista ja kuume on reaktio inflam-
matoriseen vasteeseen. Kuume on yleinen 10y-
dos etenkin vaikean aivovamman (Glasgow co-
ma score <9) saaneilla potilailla'>". Vaikean ai-
vovamman saaneilla kuumeilu alkaa varhaisem-
min ja kestdd pidempédn kuin lievdn aivovamman
saaneilla'’. Aivovammassa aivokudoksen sietoky-
ky lampétilan nousulle on huono ja kuume aihe-
uttaa lisdvaurioita neuroneissa'>. Kuumeen aika-
na aivoverenkierto lisdantyy ja aivopaine nousee .
Kuumeisilla potilailla tehohoitoaika on pidempi ‘¢,
mutta toisaalta invasiivisten viilennysmenetelmi-
en kaytto saattaisi osaltaan pidentda tehohoitoai-
koja. Kuumeen hoito ladkkeellisesti (parasetamo-
li tai tulehduskipulddke) vaatii, ettd hypotalamuk-
sen lammonsaately toimii. Tdmén vuoksi ladkkeel-
linen kuumeen alentaminen epdonnistuu usein.
Ulkoisen kylmévesipeitteilld tehtdvan ja suonen-
sisdisen viilennyslaiteen kdytdnnon ongelma on
sedaatiota vaativa lihasvérind, joka on merkitta-
va ongelma etenkin potilailla, joiden kallonsisdi-
nen paine on koholla. Suosituksena on aggressiivi-
nen kuumeen hoito ja normotermian (ydinlampo
36-37,5 °C) sdilyttaminen aivovammapotilailla ai-
nakin ensimmaisen vammanjilkeisen viikon ajan.
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Hypotermian aivoja suojaavat mekanismit ovat
moninaiset. Alkuvaiheessa aivojen suojauksen aja-
teltiin johtuvan puhtaasti aivosolujen energiantar-
peen viahenemisestd ja ndin ollen hapentarpeen ja
hiilidioksidin tuoton vihenemisestd. On havaittu,
ettd hypotermia estad solu- ja molekyylitasolla ta-
pahtuvan sekundaarisen aivovamman pahenemis-
ta ja siten inflammaatiota sekd aivoturvotuksen li-
sddntymistd " '8,

Syvd hypotermia (<33 °C) lisda infektiokom-
plikaatiota ja aiheuttaa verenkierrollisia ongelmia.
Lieva hypotermia (33-35 °C) ei nykytutkimusten
mukaan paranna aivovammapotilaiden neurolo-
gista selviytymista tai pienennd kuolleisuutta. Tut-
kimusten metodologisena ongelmana on hypoter-
mian aloittamisen ajankohta (tarpeeksi ajoissa) ja
hypotermiahoidon kesto (riittavin pitkddn) seka
etenkin hypotermiahoidon nopea purkunopeus. '
Vastikddn julkaistu tutkimus aikaisin aloitetutusta
hypotermiahoidosta ei sekddn tuonut toivottua sel-
kedd vastausta hypotermian hyodyistéd lahinna pie-
nen potilasmaaran vuoksi'. Nykykasityksen mu-
kaan aivovammapotilaiden hypotermiahoito on-
kin kokeellista hoitoa ja hypotermiahoito ei ole oi-
keutettua muutoin kuin muulle hoidolle reagoi-
mattoman aivopaineen hoidossa. '*

Euroopan tehohoitoyhdistyksen (ESICM) koor-
dinoima ”The Eurotherm3235Trial” on parhail-
laan menossa ja pyrkii vastaamaan kysymykseen
parantaako lievd hypotermia kallonsisdisen pai-
neen laskussa aivovammapotilaiden selviytymista.
Tarkeimpdnd loppumuuttujana on neurologinen
selviytyminen 6 kk vammasta.

Happihoito ja aivohappimittarit

Huono happeutuminen (SpO, <90 %) ja matala ve-
renpaine (systolinen verenpaine < 90 mmHg) huo-
nontavat aivovammapotilaan ennustetta sairaalan
ulkopuolisessa hoidossa (www.braintrauma.org).
Huono happeutuminen pahentaa aivovammaa ja
aivokudoksen matala happiosapaine huonontaa ai-
vovammapotilaiden selviytymista. 22!,
Aivokudoksen happiosapainetta (PtiO,) voi-
daan mitata fiberoptisesti. Se kuvastaa paikallista
soluvilitilan happiosapainetta. Se on aivojen ve-
renvirtauksen (CBF) ja valtimo- ja laskimoveren
happiosapaineen erotuksen (AVO,) tulo >, Aivo-
kudoksen happiosapaineeseen vaikuttavat siis ne
tekijat, jotka sddtelevat hapentarjonnan ja aivojen
metabolian lisdksi hapen diffuusiota kudokseen.
On eridvid mielipiteitd, mihin aivohappimittari pi-
tdisi laittaa — terveeseen kudokseen vai iskemialle

105



alttiina olevaan kudokseen . Happiosapainemitta-
uksen tulkinta on vaikeaa, yksimielisyytta iskemi-
an raja-arvosta ei ole. Aivohappimittarin asettami-
nen on kajoava toimenpide.

Aivokudoksen happiosapaineen mittaaminen
on nykymetodeilla monimutkaista ja tulkinta vai-
keaa. Ainoa kiytdnnon keino manipuloida aivoku-
doksen happiosapainetta on sditda potilaan saa-
man sisddanhengitysilman happiosamaaraa, silla se
on tdrkein aivokudoksen happiosapainetta maa-
raava tekija*. Luonnollisesti veren hemoglobiini-
tason pitdd olla riittavd. Sydimen minuuttitilavuu-
den lisadamiselld saattaa olla merkitystd vain, jos ai-
vojen autoregulaatio on hiiriintynyt.

Happihoidossa hapen tarjonta aivosoluille li-
saantyy. Plasmaan liuenneen hapen maara lisdan-
tyy. Normobaarisen happihoidon on surrogaatti-
mittareilla osoitettu parantavan aivokudoksen ae-
robista metaboliaa; mikrodialyysissd laktaattipi-
toisuudet laskevat. Samoin suuremmalla sisddn-
hengityksen happipitoisuudella on aivokudoksen
happiosapaineen osoitettu nousevan. Aivojen per-
fuusiopaineen on osoitettu nousevan kallonsisdi-
sen paineen laskiessa happihoidon indusoiman ai-
voverisuonten vasokonstriktion my6ti.* On hy-
vin alustavia viitteitd siita, ettd aivokudoksen li-
saantynyt happiosapaine parantaa aivovamma-
potilaan ennustetta®*?’. Aivojen happiosapaineen
mukaan ohjattu aivovamman hoito saattaa paran-
taa potilaiden neurologista selviytymisté 6 kk koh-
dalla vammasta ja vahentaa kuolleisuutta **%. Nai-
hin tuloksiin pitda kuitenkin suhtautua varauksella
ja odottaa hyvin, riittavan suurella potilasmaaralla
tehtyja tutkimuksia.

Hyperbaarinen happihoito saattaa védhentda
kuolleisuutta aivovammaan mutta ei paranna neu-
rologista selviytymistd* (www2.cochrane.org/re-
views/en/ab004609.html). Hyperbaarinen happi-
hoito on kdytdnnossa vaikea toteuttaa. Se saattaa
olla keskushermostotoksista ja aiheuttaa kouriste-
luja.

Kallonsisdinen paine ja
aivojen perfuusiopaine

Kallonsisdista paineen (ICP) mittausta ja aivojen
perfuusiopaineen (CPP) mittausta ja hoitoa ai-
vovamman hoidossa ei ole tutkittu kliinisilld sa-
tunnaistetuilla tutkimuksilla, mutta niiden kayt-
to neurotehohoidossa perustuu perusfysiologiseen
ajatteluun. ICP-mittaus on aiheellinen aivovam-
mapotilailla, joille ajatellaan kliinisen kuvan ja ku-
vantamisloydosten perusteella kehittyvan korkea
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kallonsisdinen paine. ICP:n mittaaminen on ainoa
tapa, joka mahdollistaa aivojen perfuusiopaineen
mittaamisen.

Vaikeasta aivovammasta kérsivilla potilailla
ICP/CPP-ohjattu hoito parantaa neurologista sel-
viytymistd '. Potilaat, joiden ICP on korkea selvid-
vat huonommin kuin potilaat, joiden ICP on mata-
la. ICP-arvoja 15-20 mmHg pidetdén yleisesti kal-
lonsisdisen paineen hoitorajoina.

ICP-mittauksen indikaatiot ja korkean kallon-
sisdisen paineen hoito hoito-ohjeineen perustuu
asiantuntijoiden tekemiin konsensuslauselmiin
(European Brain Injury Consortium ja Brain Trau-
ma Foundation). Kuvassa 1 on esitelty Kuopion
yliopistollisen sairaalan korkean ICP:n hoitopro-
tokolla.

Lopuksi

Monet aivovammapotilaiden hoitosuosituksis-
ta perustuvat retrospektiivisiin tutkimustuloksiin
ja isoja laadukkaita tutkimuksia esimerkiksi tie-
tyn aivojen perfuusiopaineen tavoittelemiseksi ei
ole. Kuitenkin ICP:n mittaamatta jattamistd poti-
laalla, jolla on merkittava aivokontuusio, voidaan
verrata paineilmarinnan dreneeraamatta jattdmi-
seen. Kummastakaan ei tule tutkimustietoa ldhi-
vuosina. 0
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Kuva 1. Kuopion yliopistollisen sairaalan
teho-osaston ohje kohonneen kallonsisdisen
paineen hoidosta. Antiepileptinen ladkitys ja
hypotermiahoito arvioidaan tapauskohtaisesti.
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