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Aivovammapotilaan nestehoito
Kirsimarja Metsävainio

Aivovaurion saaneen potilaan hoidossa on totuttu noudattamaan kan-
sallisia ja kansainvälisiä suosituksia. Perusperiaatteena on hypotension ja 
hypoksian välttäminen ja riittävän aivojen perfuusiopaineen ylläpito ai-
vokudoksen hapenpuutteen ja lisävaurion kehittymisen ehkäisemiseksi. 
Yleisin näkemys lienee se, että hoitamalla eri osa-alueet mahdollisimman 
tehokkaasti päästään parhaaseen mahdolliseen lopputulokseen kriitti-
sesti sairaan potilaan hoidossa. Hoitosuositukset pohjautuvat kuitenkin 
edelleen varsin niukkaan tutkimustietoon. Seuraavassa katsauksessa 
tarkastellaan nykyisiä neurologisesti sairastuneen tai vammautuneen 
potilaan nestehoidon suosituksia ja uusia tutkimustuloksia aiheesta. 

Keskeinen perusperiaate aivovaurion saa-
neen potilaan hoidossa on sekundaarisen 
lisävaurion syntymisen estäminen. Kohon-

nut aivopaine, riittämätön aivojen perfuusiopaine 
ja verenvirtaus haavoittavat varsinaisen vaurioalu-
een ulkopuolista aivokudosta ja johtavat laajentu-
neeseen solutuhoon. Nestehoidon tavoitteena on 
riittävän veritilavuuden ja aivojen perfuusiopai-
neen ylläpitäminen ja aivoödeeman kehittymisen 
ehkäiseminen. Varsinaisella vaurioalueella veri-ai-
voeste murtuu, vesi ja elektrolyytit kertyvät aivo-
kudokseen ja solut turpoavat. Vaurioalueen ulko-
puolella veri-aivoeste voi olla vaihtelevalla tavalla 
vaurioitunut ja juuri näillä alueilla solut ovat herk-
kiä osmolaliteetin vaihtelulle. Plasman osmolali-
teetin lasku johtaa solujen turpoamiseen ja vas-
taavasti hyperosmolaarista hoitoa voidaan käyttää 
solujen tilavuuden pienentämiseen ja aivopaineen 
laskuun.

Perfuusion ylläpitäminen  
– keinolla millä hyvänsä

Kansainvälinen suositus asettaa systolisen veren-
paineen (SAP) vältettäväksi alarajaksi 90 mmHg 1. 
Tämä on varsin varovainen määritelmä ja oma 
kansallinen Käypä hoito -suosituksemme antaa 
selkeämmän ohjeen suosittaen keskiverenpaineen 

(MAP) tavoitetta yli 90 mmHg ja aivojen per-
fuusiopaineen (CPP) tavoitetta 60–110 mmHg 2. 
Jotta MAP olisi yli 90 mmHg, tulisi SAP olla kes-
kimäärin yli 120 mmHg. Jotta näihin tavoitteisiin 
päästäisiin tulisi jo ensihoitovaiheessa hypovole-
mia korjata tehokkaasti.

Cliftonin työryhmän retrospektiivinen analyy-
si hypotermia vs. normotermia -tutkimuksen po-
tilasaineistosta osoitti, että negatiivinen nestetasa-
paino (< 594 ml / 4 vrk) oli itsenäinen potilaiden 
kuolleisuutta merkittävästi lisäävä tekijä 3. Huo-
mattavaa on, että 4 vrk aikana syntyneen neste-
vajauksen keskiarvo oli –3153 ml hypotermiaryh-
mässä ja samaa luokkaa normotermiaryhmässä. 
Tässä tutkimuksessa ei eritelty, minkälaista neste-
hoitoa potilaat olivat saaneet.

Isotonista keittosuolaliuosta on pidetty standar-
dinesteenä aivovauriopotilaalla. Sen käyttöön liit-
tyy kuitenkin hyperkloreemisen asidoosin kehit-
tymisen mahdollisuus 4. Ongelman laajuus ja mer-
kitys aivovauriopotilailla on selvittämättä. Uusista 
isotonisista balansoiduista nesteistä ei ole vielä jul-
kaistu tässä potilasryhmässä tutkimuksia.

Ringerin liuoksen ongelmana on nesteen lievä 
hypotonisuus plasmaan nähden, joten sen käyttö 
suurina annoksina voi johtaa plasman osmolali-
teetin laskuun. Erityisesti näin voi käydä, jos plas-
man osmolaliteetti on jo koholla hyperosmolaa-
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risen hoidon vaikutuksesta. Kristalloidien käyttö 
lienee kuitenkin turvallisin vaihtoehto aivovaurio-
potilaalle.

Onko kolloideista mitään hyötyä?

Aivovauriopotilailla on käytetty hypovolemi-
an hoitoon sekä kristalloideja että kolloideja. Al-
bumiinia pidettiin 1990-luvulla hyvänä valintana 
aivojen perfuusiopaineen ylläpitämiseksi. SAFE-
tutkimusryhmä teki alaryhmäanalyysin ja jatko-
seurannan albumiinin ja keittosuolaliuoksen vai-
kutuksesta akuutin aivovamman saaneiden poti-
laiden kuolleisuuteen 5. Albumiinia saaneiden po-
tilaiden kuolleisuus 24 kuukauden kohdalla oli 
merkittävästi suurempi kuin keittosuolaliuosta 
saaneiden potilaiden (33,2 % vs. 20,4 %). Mikä se-
littää albumiinin käytön negatiivisen vaikutuksen 
on epäselvää.

HES-liuosten käytön turvallisuudesta aivovau-
riopotilailla on taitettu peistä puolesta ja vastaan 
jo pitkään 6–8. Vaikeimmat komplikaatiot tässä po-
tilasryhmässä liittyvät lisääntyneeseen hyytymis-
häiriön ja verenvuodon riskiin HES-liuoksia käy-
tettäessä. 

Huang työryhmineen käytti CPP-ohjatussa nes-
tehoitoprotokollassa 10 % hydroksietyylitärkke-
lysliuosta (HES 200/0,5) kolloidina 9. Potilaat sai-
vat päivittäin 1000 ml keittosuolaliuosta ja 1000 
ml HES-liuosta ja käytössä oli kohonneen aivopai-
neen portaittainen hoitoprotokolla. Vaikka tutkijat 
raportoivat HES-liuoksen olleen turvallinen täs-
sä retrospektiivisessä aineistossa, ei HES-liuosten 
käyttö kuulu suomalaiseen tehohoitokäytäntöön 
tällä hetkellä. Kyseinen tutkimus sopii enemmän 
esimerkiksi siitä, kuinka vaikeaa CPP-ohjattu nes-
tehoito on. Potilaiden vuorokautinen nestemää-
rä vaihteli välillä 5000–6000 ml/vrk, minkä lisäksi 
käytettiin verenpainetta kohottavana lääkityksenä 
dopamiini- tai noradrenaliini-infuusioita. 

Tseng työryhmineen Cambridgesta selvitti pros-
pektiivisessa aineistossa verituotteiden, kolloidien 
(HES ja gelatiini) ja kristalloidien vaikutusta SAV-
potilaiden 6 kk selviytymiseen 10. Tilastollisesti mer-
kittävää eroa ei syntynyt, mutta viitettä huonom-
paan lopputulokseen oli kolloideja käytettäessä.

Gelatiini on suurelta osin korvannut HES-liu-
okset suomalaisessa kriittisesti sairaiden potilai-
den nestehoitokäytännössä. Gelatiini on synteetti-
sistä kolloideista eniten allergisia reaktioita aiheut-
tava 11. Teholtaan se on verrattavissa keittosuola-
liuokseen, joka toimii gelatiinin kantaliuoksena 
ja sydänkirurgisessa aineistossa gelatiini aiheut-

ti HES-liuosta enemmän inflammatorista vastet-
ta ja munuaisvaurion merkkiaineiden pitoisuuk-
sien nousua 12.

Optimaalista kolloidia aivovauriopotilaiden 
nestehoitoon ei ole ja nykyisillä kolloidinesteillä 
voi olla jopa haitallista vaikutusta potilaiden sai-
rastuvuuteen ja selviytymiseen.

Tuttu mutta turvaton 
hyperosmolaarinen hoito

Hyperosmolaarisen nesteen antaminen johtaa 
normaalin veri-aivoesteen omaavilla aivoalueilla 
osmoottisen gradientin muodostumiseen ja aivo-
kudoksen vesipitoisuuden pienentymiseen. Aivo-
jen tilavuus pienenee ja aivopaine laskee. Hyper-
osmolaarisen hoidon toisena vaikutusmekanismi-
na on pidetty hematokriitin pienentymisen ja plas-
matilavuuden suurentumisen aiheuttamaa veren 
virtausominaisuuksien parantumista. 

Kohonneen aivopaineen hoitona on käytet-
ty hyperosmolaarista mannitolia jo vuosikymme-
niä ja se kuuluu kansainväliseen hoitosuositukseen 
siitä huolimatta, että laajoja satunnaistettuja tutki-
muksia ei ole tehty 1. Tuore Cochrane-katsaus otti 
tiukemman kannan ja totesi ettei mannitolin käy-
tölle ole perusteita 13. Tokihan jokainen aivovam-
mapotilaita hoitanut kliinikko on nähnyt manni-
tolin vaikutuksen kohonneeseen aivopaineeseen 
ja myös tilanteita, joissa sille ei ole vastetta. Man-
nitolin sivuvaikutukset ovat myös tuttuja: runsas 
diureesi, joka voi johtaa hypovolemiaan, plasman 
natrium- ja kaliumpitoisuuksien nopea pienenty-
minen ja plasman hyperosmolaliteetti. Samainen 
Cochrane-katsaus löysi yhden artikkelin, jossa 
verrattiin 7,5 % hypertonista keittosuolaliuosta ja 
mannitolia kohonneen aivopaineen alentamisek-
si edellisen eduksi 14. Tämä Vialetin ja työryhmän 
tutkimus on valitettavan pieni aineistoltaan, vain 
20 potilasta. Käypä hoito -suositus toteaa, että hy-
pertoninen keittosuola voi olla tehokkaampi kuin 
mannitoli, mutta tutkimusnäyttö aiheesta on vie-
lä niukka 2. Hypertonisen liuoksen vaikutus menee 
käytännössä alle tunnissa ohitse ja lisäksi aiheuttaa 
nopean natrium- ja kloridipitoisuuden nousun al-
tistaen myös hyperkloreemiselle asidoosille.

Glukoosia ja insuliinia vai eikö  
– kas siinä pulma

Hyperglykemia lisää kuolleisuutta akuutissa aivo-
vammassa, akuutissa aivoverenkiertohäiriössä, ai-
voverenvuodossa (ICH ja SAV) ja elvytyksen jäl-



FINNANEST  9,  42  (2) 143

keisessä aivovauriossa 15, 16. Vamman aiheuttama 
stressivaste johtaa glukoosin lisääntyneeseen tuo-
tantoon maksassa ja lisääntyneeseen perifeeriseen 
insuliiniresistenssiin lihas- ja rasvakudoksessa ai-
heuttaen hyperglykemian. Aivokudoksessa glu-
koosin siirtyminen solun sisälle riippuu enemmän 
pelkästään veren glukoosipitoisuudesta eikä insu-
liinilla ole siihen merkittävää vaikutusta. Hyper-
glykemia pahentaa aivovauriota usealla eri meka-
nismilla: lisäämällä inflammaatiota, vähentämällä 
aivojen verenvirtausta ja lisäämällä laktaatin, va-
paiden radikaalien, eksitatoristen aminohappojen 
ja solunsisäisen kalsiumin määrää 16. 

Hypoglykemia on aivokudokselle akuutisti vielä 
haitallisempaa, kuten kliininen kokemuskin osoit-
taa. Hypoglykemia sinällään aiheuttaa akuutin 
stressireaktion ja katekoliamiinien erityksen. Ai-
vojen verenvirtaus lisääntyy, verenkierron auto-
regulaatio häiriintyy ja verisuonten reaktiivisuus 
hiilidioksidiosapaineen muutoksille häviää. Hypo-
glykemia on myös kuolleisuutta ennustava tekijä 
aivovauriopotilaalla 16.

Intensiivinen insuliiniterapia on alkuinnostuk-
sen jälkeen kokenut kovia 17, 18. Keskeisin kritiikin 
kohde on hypoglykeemisten jaksojen merkittävä 
lisääntyminen veren glukoosipitoisuuden tiukassa 
kontrolloinnissa, (13,7–17,0 %). Meta-analyysissa 
ei saatu eroa kuolleisuudessa tiukan ja tavanomai-
sen glukoosikontrollin välillä (21,6 % vs. 23,3 %) 18. 
Kuitenkin tuoreessa NICE-SUGAR-tutkimuksessa 
3 kk kuolleisuus intensiivisen hoidon ryhmässä oli 
27,5 % ja tavanomaisen hoidon ryhmässä 24,9 % 19. 
Hypoglykemioita esiintyi 6,8 % vs. 0,5 %. Aihees-
ta on ihmetelty tutkimuksissa esiintyvää hypogly-
kemian esiintyvyyttä. Suomalaisessa laajassa ai-
neistossa vakavaa hypoglykemiaa (B-Gluk alle 2,2, 
mmol/l) esiintyi 2,3 % tehohoitopotilaista 20.

Intensiivistä insuliinihoitoa on tutkittu myös 
neurologisilla ja neurokirurgisilla potilailla koh-
tuullisen laajasti 21–30. Missään tutkimuksessa ei 
ole todettu intensiivisestä insuliinihoidosta ole-
van hyötyä potilaan selviytymisen tai neurologi-
sen toipumisen kannalta. Tiukempi glukoosikont-
rolli lisää hypoglykemian riskiä näilläkin potilailla 
selvästi. Aivovaurion saaneilla potilailla on viittei-
tä hypoglykemian haitallisista vaikutuksesta jo al-
le 4,4 mmol/l pitoisuuksilla. Bilotta työryhmineen 
on tehnyt kolme randomoitua tutkimusta SAV- ja 
aivovammapotilailla, joissa intensiivihoito on kui-
tenkin lyhentänyt tehohoidon kestoa ja vähentä-
nyt merkittävästi infektiokomplikaatioita 21–23.

Mikrodialyysitutkimuksissa intensiivinen insu-
liinihoito laskee aivokudoksen glukoosipitoisuutta 

ja nostaa solujen energiakriisistä kertovia merkki-
aineita; glutamaattia, laktaatti/pyruvaatti-suhdetta 
(L/P-suhde) ja glyserolia 24, 27, 29, 31. Sekä aivokudok-
sen matala että korkea glukoosipitoisuus nostavat 
L/P-suhdetta, mitä on pidetty merkkinä anaerobi-
sesta metaboliasta. Glukoosipitoisuus voi olla ai-
vokudoksessa matala vaikka veren glukoosipitoi-
suus on normaalilla tasolla. Kaikki mikrodialyysi-
tutkimukset ovat otoskooltaan varsin pieniä, mut-
ta viitteitä on aivokudoksen matalan glukoosipi-
toisuuden kuolleisuutta lisäävästä vaikutuksesta 29.

Edellä olevasta herääkin kysymys, kuinka aivo-
vaurion saaneen potilaan neste- ja ravitsemushoi-
toa tulisi toteuttaa. Käypä hoito -suositus ohjeistaa 
välttämään glukoosin antoa kolmen vuorokauden 
ajan ja pitämään veren glukoosipitoisuuden alle 8 
mmol/l. Jos potilaalle ei anneta glukoosia, käyn-
nistyy elimistössä ketoaineenvaihdunta. Imeväis-
kauden jälkeen aivokudos käyttää lähes pelkästään 
glukoosia energianlähteenä, mutta kykenee keto-
aineenvaihdunnan vallitessa lisäämään ketoainei-
den osuuden aivojen energia-aineenvaihdunnas-
sa jopa 35 %:iin 32. Eläinkokeiden perusteella keto-
aineilla voisi olla neuroprotektiivisia vaikutuksia. 
Toisaalta insuliinihoidolla voidaan glukoosiakin 
saavan potilaan verensokeritaso pidettyä optimaa-
lisella alueella, mikä se nyt sitten tulee olemaan-
kaan. 

Varhainen enteraalinen nutritio vähentää akuu-
tin aivovaurion saaneiden potilaiden kuolleisuut-
ta 1. Suositus oli aloittaa enteraalinen nutritio 72 h 
kuluessa vammasta ja päästä 7 vrk kuluessa täydel-
liseen ravitsemushoitoon. Enteraalinen ravitsemus 
nostaa myös veren glukoosipitoisuutta ja vaatii in-
suliinihoitoa. Mielenkiintoista oli huomata, kuin-
ka edellä mainituissa neurologisten ja neurokirur-
gisten potilaiden insuliinihoitotutkimuksissa ra-
portoitiin hyvin vaihtelevalla tavalla tutkimuksen 
nestehoitoprotokollasta. Viidessä tutkimuksessa 
kahdeksasta oli kuvailtu käytettyä nestehoitopro-
tokollaa. Kaikissa käytettiin ensimmäiset 12–24 h 
pelkkää keittosuolaliuosta ja sitten aloitettiin var-
hainen enteraalinen nutritio. Ainut tutkimus, jos-
sa annettiin alusta lähtien 24 h ajan glukoosia suo-
nensisäisesti oli Grayn työryhmän laaja aivohal-
vauspotilasmateriaali 25.

Neurologisesti sairastuneen tai vammautu-
neen potilaan nestehoito on välttämätöntä riittä-
vän aivojen verenkierron ylläpitämiseksi. Isoto-
niset nesteet ovat paras valinta, hypotonisia nes-
teitä ei pidä käyttää. Balansoitujen nesteiden vai-
kutus näillä potilailla tulisi tutkia. Kolloidien 
turvallisuus tässä potilasryhmässä on osoitta-
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matta. Veren glukoosipitoisuuden säätelyyn liit-
tyy vielä monia selvittämättömiä kysymyksiä, 
mutta mikrodialyysi ja muut aivojen metaboliaa 
mittaavat menetelmät antavat toivottavasti oi-
keita vastauksia avoimiin kysymyksiin.         
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