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Aivovammaprotokollat  
– mitä tiedetään ja mitä ei?

Maarit Lång ja Stepani Bendel

Aivovammapotilaan hoidon keskittäminen neurokirurgiseen yksikköön 
ja vakiintuneet hoitomallit parantavat potilaiden ennustetta. Tässä kat-
sauksessa käsitellään aivovammapotilaan hoidon keskeisiä alueita ve-
rensokeri- ja lämpötasapainon, happihoidon ja kallonsisäisen paineen 
mittauksen osalta. Intensiivinen insuliinihoito altistaa hypoglykemialle, 
mutta turvallisena verensokeritavoitteena voidaan pitää 5–8 mmol/l. 
Alkuvaiheen nesteytyksessä tulee välttää sokeriliuoksia. Aivovamma-
potilaan kuume tulee hoitaa aggressiivisesti ja pyrkiä normotermiaan. 
Hypotermiahoito on edelleen kokeellista ja oikeutettua vain muulle 
hoidolle reagoimattoman aivopaineen hoidossa. Normobaarinen hap-
pihoito saattaa parantaa aivovammapotilaan ennustetta laskemalla 
kallonsisäistä painetta ja nostamalla perfuusiopainetta. Kallonsisäisen 
paineen tai perfuusiopaineen ohjaama hoito parantaa aivovammapo-
tilaan neurologista selviytymistä. Kallonsisäisen paineen mittaus onkin 
aiheellinen aivovammapotilailla, joille ajatellaan kliinisen kuvan ja ku-
vantamislöydösten perusteella kehittyvän korkea kallonsisäinen paine.

Hoitoprotokollien ohjaaman hoidon ja hoi-
don keskittämisen sairaalaan, jossa on 
neurokirurginen yksikkö, on osoitettu 

parantavan hoidon tuloksellisuutta. Erityisesti vai-
kean aivovamman saaneiden potilaiden neurolo-
ginen toipuminen on parempaa 1–3 ja kuolleisuus 
vähenee 2 ja näin ollen saadaan myös kustannus-
säästöjä 4, 5. Potilaan kannalta on tärkeää, että sai-
raalan ulkopuolinen ensihoito on hyvin koulutettu 
estämään aivovammapotilaan sekundäärivammo-
jen syntyminen, ja että vakavia aivovammapotilai-
ta hoitavilla sairaaloilla on sovittu menettelytavat 
aivovammapotilaiden tehohoidossa.

Verensokeri ja insuliini

Aivovammapotilaat ovat usein hyperglykeemisiä. 
Tällä potilasryhmällä korkea verensokeri assosioi-
tuu kohonneeseen sairastavuuteen ja kuolleisuu-

teen. Nykytutkimusten valossa on kuitenkin epä-
selvää, huonontaako hyperglykemia aivovamma-
potilaan ennustetta vai onko hyperglykemia merk-
ki vaikeasta aivovammasta. 6 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. 6 Aivo-
vammapotilaat ovat herkkiä hypoglykemialle ja on 
viitteitä siitä, että liian tiukka insuliinihoito aiheut-
taa aivosoluissa energia-aineenvaihdunnan heik-
kenemistä. 7 Tutkimustulokset insuliinin vaikutuk-
sesta ovat vaikeasti tulkittavissa, sillä toisissa tut-
kimuksissa protokollaan on kuulunut insuliini il-
man sokeriliuoksia ja toisissa protokollissa on ol-
lut sokeri- ja kaliumpitoinen neste hypoglykemian 
välttämiseksi. Yleisesti turvallisena verensokerita-
voitteena aivovammapotilailla voitaneen pitää 5–8 
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mmol/l. Alkuvaiheen resuskitaatiossa aivovamma-
potilailla tulee välttää sokeripitoisia nesteitä. Ente-
raalinen ravitsemus suositellaan aloitettavaksi var-
hain 8. 

Kuume – normotermia – hypotermia

Lämpötilan mittauspaikka (aivokudoksen läm-
pö vs. ydinlämpö) ja kuumeen hoito aivovamma-
potilaille on ollut kiivaan keskustelun kohteena, ja 
2010 Manchesterissä pidettiin konsensuskokous 
asiasta. Asiantuntijaraadin suositus on, että lämpö 
mitataan suoraan aivokudoksesta mikäli mahdol-
lista, muutoin mitataan ydinlämpöä. Edellä maini-
tulle invasiiviselle mittaussuositukselle ei ole vah-
vaa tutkimuksellista näyttöä. Puhtaasti anoksisissa 
aivotapahtumissa (aivoinfarkti ja sydänpysähdys) 
kehon lämpötilan laskemisen on osoitettu pienen-
tävän syntyvän aivoinfarktin kokoa 9 ja parantavan 
neurologista toipumista sydänpysähdyspotilailla 10.

Sekundaarisen aivovamman patofysiologiassa 
on paljon muitakin mekanismeja kuin anoksia ja 
tutkimuksellinen näyttö lämpötilan säätelystä on 
vaillinaista. Tiedetään, että kuumeilu aivovamman 
akuutissa vaiheessa huonontaa ennustetta 11 vaik-
kei kuumeen laskemisen kuolleisuutta vähentäväs-
tä vaikutuksesta ole lopullista näyttöä.

Inflammaatio on yksi sekundaarisen aivovam-
man mekanismeista ja kuume on reaktio inflam-
matoriseen vasteeseen. Kuume on yleinen löy-
dös etenkin vaikean aivovamman (Glasgow co-
ma score ≤ 9) saaneilla potilailla 12, 13. Vaikean ai-
vovamman saaneilla kuumeilu alkaa varhaisem-
min ja kestää pidempään kuin lievän aivovamman 
saaneilla 14. Aivovammassa aivokudoksen sietoky-
ky lämpötilan nousulle on huono ja kuume aihe-
uttaa lisävaurioita neuroneissa 15. Kuumeen aika-
na aivoverenkierto lisääntyy ja aivopaine nousee 13. 
Kuumeisilla potilailla tehohoitoaika on pidempi 16, 
mutta toisaalta invasiivisten viilennysmenetelmi-
en käyttö saattaisi osaltaan pidentää tehohoitoai-
koja. Kuumeen hoito lääkkeellisesti (parasetamo-
li tai tulehduskipulääke) vaatii, että hypotalamuk-
sen lämmönsäätely toimii. Tämän vuoksi lääkkeel-
linen kuumeen alentaminen epäonnistuu usein. 
Ulkoisen kylmävesipeitteillä tehtävän ja suonen-
sisäisen viilennyslaiteen käytännön ongelma on 
sedaatiota vaativa lihasvärinä, joka on merkittä-
vä ongelma etenkin potilailla, joiden kallonsisäi-
nen paine on koholla. Suosituksena on aggressiivi-
nen kuumeen hoito ja normotermian (ydinlämpö 
36–37,5  °C) säilyttäminen aivovammapotilailla ai-
nakin ensimmäisen vammanjälkeisen viikon ajan.

Hypotermian aivoja suojaavat mekanismit ovat 
moninaiset. Alkuvaiheessa aivojen suojauksen aja-
teltiin johtuvan puhtaasti aivosolujen energiantar-
peen vähenemisestä ja näin ollen hapentarpeen ja 
hiilidioksidin tuoton vähenemisestä. On havaittu, 
että hypotermia estää solu- ja molekyylitasolla ta-
pahtuvan sekundaarisen aivovamman pahenemis-
ta ja siten inflammaatiota sekä aivoturvotuksen li-
sääntymistä 17, 18.

Syvä hypotermia (< 33 °C) lisää infektiokom-
plikaatiota ja aiheuttaa verenkierrollisia ongelmia. 
Lievä hypotermia (33–35 °C) ei nykytutkimusten 
mukaan paranna aivovammapotilaiden neurolo-
gista selviytymistä tai pienennä kuolleisuutta. Tut-
kimusten metodologisena ongelmana on hypoter-
mian aloittamisen ajankohta (tarpeeksi ajoissa) ja 
hypotermiahoidon kesto (riittävän pitkään) sekä 
etenkin hypotermiahoidon nopea purkunopeus. 17 
Vastikään julkaistu tutkimus aikaisin aloitetutusta 
hypotermiahoidosta ei sekään tuonut toivottua sel-
keää vastausta hypotermian hyödyistä lähinnä pie-
nen potilasmäärän vuoksi 19. Nykykäsityksen mu-
kaan aivovammapotilaiden hypotermiahoito on-
kin kokeellista hoitoa ja hypotermiahoito ei ole oi-
keutettua muutoin kuin muulle hoidolle reagoi-
mattoman aivopaineen hoidossa. 14 

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

Happihoito ja aivohappimittarit

Huono happeutuminen (SpO2 < 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 selviytymistä. 20, 21. 

Aivokudoksen happiosapainetta (PtiO2) voi-
daan mitata fiberoptisesti. Se kuvastaa paikallista 
soluvälitilan happiosapainetta. Se on aivojen ve-
renvirtauksen (CBF) ja valtimo- ja laskimoveren 
happiosapaineen erotuksen (AVO2) tulo 22–24. Aivo-
kudoksen happiosapaineeseen vaikuttavat siis ne 
tekijät, jotka säätelevät hapentarjonnan ja aivojen 
metabolian lisäksi hapen diffuusiota kudokseen. 
On eriäviä mielipiteitä, mihin aivohappimittari pi-
täisi laittaa – terveeseen kudokseen vai iskemialle 
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alttiina olevaan kudokseen 23. Happiosapainemitta-
uksen tulkinta on vaikeaa, yksimielisyyttä iskemi-
an raja-arvosta ei ole. Aivohappimittarin asettami-
nen on kajoava toimenpide.

Aivokudoksen happiosapaineen mittaaminen 
on nykymetodeilla monimutkaista ja tulkinta vai-
keaa. Ainoa käytännön keino manipuloida aivoku-
doksen happiosapainetta on säätää potilaan saa-
man sisäänhengitysilman happiosamäärää, sillä se 
on tärkein aivokudoksen happiosapainetta mää-
räävä tekijä 23. Luonnollisesti veren hemoglobiini-
tason pitää olla riittävä. Sydämen minuuttitilavuu-
den lisäämisellä saattaa olla merkitystä vain, jos ai-
vojen autoregulaatio on häiriintynyt.

Happihoidossa hapen tarjonta aivosoluille li-
sääntyy. Plasmaan liuenneen hapen määrä lisään-
tyy. Normobaarisen happihoidon on surrogaatti-
mittareilla osoitettu parantavan aivokudoksen ae-
robista metaboliaa; mikrodialyysissä laktaattipi-
toisuudet laskevat. Samoin suuremmalla sisään-
hengityksen happipitoisuudella on aivokudoksen 
happiosapaineen osoitettu nousevan. Aivojen per-
fuusiopaineen on osoitettu nousevan kallonsisäi-
sen paineen laskiessa happihoidon indusoiman ai-
voverisuonten vasokonstriktion myötä. 25 On hy-
vin alustavia viitteitä siitä, että aivokudoksen li-
sääntynyt happiosapaine parantaa aivovamma-
potilaan ennustetta 26, 27. Aivojen happiosapaineen 
mukaan ohjattu aivovamman hoito saattaa paran-
taa potilaiden neurologista selviytymistä 6 kk koh-
dalla vammasta ja vähentää kuolleisuutta 28, 29. Näi-
hin tuloksiin pitää kuitenkin suhtautua varauksella 
ja odottaa hyvin, riittävän suurella potilasmäärällä 
tehtyjä tutkimuksia.

Hyperbaarinen happihoito saattaa vähentää 
kuolleisuutta aivovammaan mutta ei paranna neu-
rologista selviytymistä 30 (www2.cochrane.org/re-
views/en/ab004609.html). Hyperbaarinen happi-
hoito on käytännössä vaikea toteuttaa. Se saattaa 
olla keskushermostotoksista ja aiheuttaa kouriste-
luja.

Kallonsisäinen paine ja  
aivojen perfuusiopaine

Kallonsisäistä paineen (ICP) mittausta ja aivojen 
perfuusiopaineen (CPP) mittausta ja hoitoa ai-
vovamman hoidossa ei ole tutkittu kliinisillä sa-
tunnaistetuilla tutkimuksilla, mutta niiden käyt-
tö neurotehohoidossa perustuu perusfysiologiseen 
ajatteluun. ICP-mittaus on aiheellinen aivovam-
mapotilailla, joille ajatellaan kliinisen kuvan ja ku-
vantamislöydösten perusteella kehittyvän korkea 

kallonsisäinen paine. ICP:n mittaaminen on ainoa 
tapa, joka mahdollistaa aivojen perfuusiopaineen 
mittaamisen. 

Vaikeasta aivovammasta kärsivillä potilailla 
ICP/CPP-ohjattu hoito parantaa neurologista sel-
viytymistä 1. Potilaat, joiden ICP on korkea selviä-
vät huonommin kuin potilaat, joiden ICP on mata-
la. ICP-arvoja 15–20 mmHg pidetään yleisesti kal-
lonsisäisen paineen hoitorajoina. 

ICP-mittauksen indikaatiot ja korkean kallon-
sisäisen 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 jättämistä poti-
laalla, jolla on merkittävä aivokontuusio, voidaan 
verrata paineilmarinnan dreneeraamatta jättämi-
seen. Kummastakaan ei tule tutkimustietoa lähi-
vuosina. 
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Kuva 1. Kuopion yliopistollisen sairaalan 
teho-osaston ohje kohonneen kallonsisäisen 
paineen hoidosta. Antiepileptinen lääkitys ja 
hypotermiahoito arvioidaan tapauskohtaisesti.




