Kiinnostavia huomioita

neurokirurgisten potilaiden tehohoidosta

Timo Kaakinen

Aivovaurion yhteydessa keskushermosto lakkaa noudattamasta tarkkaa
fysiologista itsesaatelyaan joko osittain tai kokonaan. Keskushermosto
altistuu talldin herkasti vaurioille esimerkiksi verenpaineen laskiessa tai
hypoventilaation aiheuttaman veren hiilidioksidiosapaineen nousun ta-
kia. Jo neurokirurgian peruskurssilla opetetaan taman erityisen potilas-
ryhman hoidon perusperiaatteet, kuten kallon periksiantamattomuus
ja kallonsisaisen paineen (ICP) nousu muun muassa aivoturvotuksen
yhteydessa. Neurokirurginen tehohoito on kuitenkin yllattavan myo-
haan alkanut perustua tutkimusnayttoon. Edelleenkin hoitosuositukset
perustuvat ldahinna asiantuntijoiden konsensukseen. Allekirjoittanut
perehtyi aiheeseen erikoisladkaritenttiin valmistautumisen, ulkomaan
koulutuksen ja sairaalaladkariesitelman yhteydessa. Yllattavan moni
vanha totuus naytti uudemman tiedon valossa kyseenalaiselta. Onnek-
si kuitenkin vanha "normo”-saanté happeutumisen, ventilaation ynna
muiden suhteen tuntuu edelleen pitavan paikkansa. Taman katsauksen
tarkoitus on tuoda esiin kiinnostavia nakokohtia neurokirurgisten poti-

laiden tehohoidosta.

gisten potilaiden tehohoidossa. Traumaattises-

sa aivovammassa (traumatic brain injury, TBI)
ICP voi nousta varsin nopeasti, mutta maksimiar-
vot saavutetaan yleensé vasta kolmen, joillakin po-
tilailla vasta yli viiden pdivan kuluttua vammasta'.
ICP:n noustessa yli 20 mmHg:n potilaiden kuollei-
suus nousee selvisti®. ICP:n mittaukseen tarvitaan
neurokirurgi ja hidnen asentamansa kudoksensi-
sdinen mittari tai ventrikulostomiakatetri. Vuonna
2007 julkaistut traumaattisen padn vamman kan-
sainviliset hoitosuositukset kertovat ICP:n mitta-
uksen olevan hyvin suositeltavaa, kun potilaalla on
TBI, hinen tajuttomuutensa on tasoa GCS <9 ja
paan TT-kuvassa on poikkeava 10ydos, kuten vaik-
ka verenvuoto, aivoruhje tai turvotusta. Jos poti-
laalla on TBI ja padn TT-kuva on normaali, suosi-
tukset suosittelevat kuitenkin ICP:n monitorointia,

ICP:n hoito on keskeisin periaate neurokirur-
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jos potilaan ikd on yli 40 vuotta, motorinen vaste
on fleksio tai huonompi ja/tai han on hypotensii-
vinen (SAP <90 mmHg). Muista kayttoaiheista ei
suosituksen mukaan juuri ole nayttoa’.

ICP:td pyritddn laskemaan erilaisin hoitointer-
ventioin, kuten likvoria dreneeraamalla tai esi-
merkiksi annostelemalla hypertonista keittosuo-
laa. Toisaalta aivojen perfuusiopaine (MAP-ICP =
CPP) tulisi pitda riittdvan korkeana, jotta turvon-
neisiin aivoihin padsisi riittavasti verta. Mikd on
riittdva CPP? Téhén ei 10ytynytkdan yksiselitteis-
ta vastausta kirjallisuudesta. Kun verrattiin kah-
ta potilasryhmaa, joista toisella CPP nostettiin yli
70 mmHg ja toisella riitti arvot yli 60 mmHg, huo-
mattiin korkeamman CPP:n ryhmadssé esiintyvin
enemmin ARDS-tasoista hengitysvajausta®. Ym-
marrettdvasti ARDS yhdistettyna neurokirurgisiin
ongelmiin on erityisen hankala yhdistelma, nilla
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potilailla esiintyvdan hypoventilaation ja hypokse-
mian takia. Hypertensio ja liiallinen nesteytys to-
dettiin ARDS:n riskitekijoiksi. Aiemmin maini-
tussa Balestrerin tyossd kuolleisuus alkoi selvisti
nousta, kun CPP laski alle 55 mmHg ja toisaalta
kun CPP nousi yli 95 mmHg. TBI-hoitosuositukset
antavat lavean ohjeen pitda CPP yli 50-70 mmHg".
Lang ym. mittasi aivokudoksen happiosapainetta
paatadn vammauttaneilta potilailta ja totesivat, et-
td CPP:n ylittdessd 60 mmHg aivokudoksen hap-
piosapaine ei endd merkittavésti nouse, mikali ai-
voverisuonten autoregulaatio on sdilynyt®. Kun au-
toregulaatio on hairiintynyt esimerkiksi hankalan
aivovaurion takia, CPP:n nosto voi parantaa aivo-
kudoksen happiosapainetta. On myos huomatta-
va, ettd eri osassa aivoja autoregulaatio voi olla séi-
lynyt, kun taas toisessa osassa se on menetetty sa-
malla potilaalla. Nykydan riittavda CPP kannattaisi
etsid jokaiselta potilaalta erikseen ja kdyttaa tallais-
ta yksilollistéd tietoa ohjaamaan hoitoa’.

Valtimoverikaasut ja ventilaatio

Vahingoittunut aivokudos tarvitsee happea eladk-
seen. Mika on sitten suositeltava valtimoveren hap-
piosapaine neurokirurgisilla potilailla? Kirjallisuu-
dessa esiintyvissd hoito-ohjeissa on néhtavissa hy-
vin erilaisia tavoitetasoja. TBI-hoitosuositukset to-
teavat vain vilttdd hypoksemia (PaO, <60 mmHg
eli 8 kPa)®. Kuitenkin toiset asiantuntijat suositte-
levat arvoja yli 10 kPa ja jopa yli 13 kPa. Téysin
selkedd ndyttoon perustuvaa ohjenuoraa ei kirjalli-
suudesta 16ytynyt. Se kuitenkin lienee varmaa, etté
hypoksemia on haitallista.

Valtimoveren hiilidioksidin osapaine saitelee
suoraan aivojen arterioleiden ympérysmittaa ja
aivoverenkierron vastusta. Kohonnut PaCO, joh-
taa vasodilataatioon, miké voi nostaa ICP:td. Hy-
perventilaatio vdhentdd aivojen verenvirtausta ja
laskee ICP:td. Aiemmin hyperventilaatio olikin
yleisessd kdytossd ICP:n laskemisessa. Aika mo-
ni kliinikko kuitenkin jo tietdd, ettd muun muas-
sa PET-tutkimuksin on osoitettu hyperventilaa-
tion johtavan paikalliseen hapenpuutteeseen eri
puolilla aivoja®. Aivovaurion yhteydessd hapen-
kulutus vaihtelee muutenkin aivoalueittain ja ajan
funktiona. Aluksi metabolia voi olla vahentynyt
muun muassa mitokondrioiden hiiriintyneen toi-
minnan vuoksi. Myos sedaation kaytté vahentaa
aivojen hapenkulutusta. Toisaalta energiaa kulut-
tavat ilmiot kuten epileptinen aktiviteetti, eksito-
toksisuus ja ns. spreading depression -depolarisaa-
tioaallot voivat paikallisesti lisita hapenkulutusta®.
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Hyperventilaatiolla, erityisesti jos se tehddan al-
le 24 h kuluttua vauriosta, voidaan tehda suuresti
hallaa potilaan ennusteelle. Hyperventilaatio joh-
taa kylla akuutisti aivosuonten vasokonstriktioon
ja ICP:n laskuun, jonka vilittanee likvorin pH-ta-
son nousu. Kudosten puskurit normalisoivat kui-
tenkin pH:n varsin nopeasti. Myohemmin normo-
kapnian palatessa seurauksena voikin olla ns. re-
bound-ilmi6, kun aivoverisuonet laajenevat ja ICP
nousee. Lisdksi hyperventilaatiolla aikaan saatu
vasokonstriktio luo hankalan epdsuhdan hapen-
tarjonnan ja -kulutuksen vilille. Likvorin alkaloo-
silla nayttasi myos olevan suora neuroneita akti-
voiva vaikutus, joka edelleen lisdd hapenkulutus-
ta aivokudoksessa.

Nayttaa siltd, ettd ainoa hyperventilaation kayt-
toaihe olisi nykytiedon mukaan viimeisend keino-
na estdd katastrofaalinen ICP:n nousu ja aivojen
herniaatio, samalla kun potilaalle suunnitellaan
muita hoitoja kuten dekompressiivista kraniek-
tomiaa. Tamdkin tulisi hoitosuositusten mukaan
tehdd monitoriseurannassa, mitaten joko aivojen
happiosapainetta tai jugulaarivenan happisaturaa-
tiota asianmukaisilla katetreilla. Missdan muus-
sa tapauksessa ei hyperventilaatiosta ole osoitettu
mitddn hyotyd, 1dhinna vain haittaa '. Suuri ongel-
ma on tahaton hyperventilaatio, jota esiintyy yllét-
tavdan usein. Neumann ym. mittasi 7703 verikaa-
suanalyysid 2269 ventilaatiohoidon aikana. Jopa
54 %: ain hoidoista liittyi hyperventilaatio, vaik-
ka potilailla ei ollut ICP koholla ja aivovauriosta
oli alle 24 h. Syvidssé hyperventilaatiossa oli kdytos-
sd hoitosuositusten mukainen monitorointi vain
9 %:ssa tapauksista'’.

Positiivista  uloshengityksen loppupainetta
(PEEP) on perinteisesti pidetty sopimattomana ti-
lanteessa, jossa ICP on koholla. Tama perustuu ka-
sitykseen, ettd rintakehdn sisdisen paineen nous-
tessa laskimopaluu kallon siséltd hiiriintyy, joka
puolestaan voi nostaa ICP:td. Kuitenkin on naytet-
ty toteen, ettd jos PEEP pidetdan ICP:td matalam-
pana, rintakehdn sisdisen paineen nousu ei nosta
ICP:ta'. Rintakehédn sisdisen paineen nousu voi
laskea myo0s verenpainetasoa ja CPP:td. Riittdva
nestetdyttd ja vasoaktiivien kaytté kompensoi ti-
lanteen, jolloin CPP ei muutu asiaa kokonaisuute-
na tarkastellen. PEEP lienee jopa hyodyllista neu-
rokirurgisten potilaiden hoidossa. PEEP:n nos-
ton rekrytoidessa keuhkoja PaCO, laskee, miki voi
johtaa jopa ICP:n laskuun. Jos kuitenkin PEEP:n
nosto ldhinna vahentda keuhkojen komplianssia ja
aiheuttaa alveolien ylivenyttymistd, PaCO, nousee
johtaen ICP:n kohoamiseen.
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Osmoterapia

Erés keskeisistd ICP:n hoitomuodoista on ns. os-
moterapia, joka kdytdnnossa tarkoittaa mannitolin
ja hypertonisen keittosuolan annostelemista poti-
laalle. Molempien vaikutusaika on kohtalaisen ly-
hyt ja niiden kayttoon voi liittyd rebound-vaiku-
tus, eli ICP nousee jopa alkuperiista tasoa kor-
keammalle vaikutuksen loppuessa. Tdamad liitty-
nee siihen, ettd osassa aivoverisuonia veriaivoes-
te on vaurioitunut sen verran pahasti, ettd hoidon
seurauksena ndiden alueiden turvotus pahenee®.
Hypertonisella keittosuolalla yhdistettyna kol-
loidiin on todettu olevan mahdollinen suosiolli-
nen vaikutus aivovammapotilaiden ennusteeseen.
Kun tajuttomille (GCS < 8) ja hypovolemiasta kar-
siville aivovammapotilaille annosteltiin ensihoi-
don toimesta kyseista liuosta, 34 % selvisi sairaa-
lasta kotiin, kun taas Ringerin laktaattia saaneista
vain 12 % kotiutui'’. Toisaalta hyvin tehty, rando-
moitu ja kontrolloitu tutkimus, joka vertasi pelk-
kad hypertonista keittosuolaa Ringeriin vastaavas-
sa ensihoitoasetelmassa, ei havainnut potilaiden
selvidmisessa mitddn eroa®. JAMA:ssa julkaistiin
vuonna 2010 iso RCT (n=1331), jossa verrattiin
hypertonista keittosuolaa ja dekstraania sisaltavaa
liuosta (RescueFlow®) fysiologiseen keittosuolaliu-
okseen ensihoitajien annostelemana. Potilailla oli
vaikea aivovamma (GCS <8) mutta ei hypovolee-
mista shokkia. Ryhmien vililla ei ollut eroja kuol-
leisuudessa 6 kk kohdalla eikd neurologisessa toi-
pumisessa'®. Myoskddn Bunnin ym. tekeméd me-
ta-analyysi, joka vertasi hypertonista keittosuolaa
isotonisiin liuoksiin kriittisesti sairaiden potilai-
den hoidossa, ei havainnut merkittavaa eroa ryh-
mien valia". Hypertoninen keittosuola lienee siis
vain yksi hoito muiden ICP-tasoa laskevien hoito-
jen joukossa, merkittavda ennusteeseen vaikutta-
vaa tehoa silld ei ndytéd olevan. Hypertoninen keit-
tosuola voi olla mannitolia tehokkaampi aivopai-
neen laskussa'®!" ja se saattaa olla vield tehokas,
kun mannitoli ei endd vaikuta®. Varovasti voikin
ehka sanoa, ettd hypertoninen keittosuolaliuos lie-
nee mannitolia suositeltavampi kohonneen ICP:n
aloitushoito ainakin aivovammapotilaan kohdalla.

Hypotermiaa harkiten

Hypotermiahoito on titad piivdd elvytyksen jal-
keisessd tehohoidossa. Teoriassa hypotermia suo-
jaa usealta iskeemisen ja traumaattisen aivovauri-
on mekanismilta. Aivojen metabolia vihenee noin
7 % jokaista celsiusastetta kohden aivojen lampo-
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tilan laskiessa®!. Hypotermia lisdd korkeaenergis-
ten fosfaattien médraa soluissa ja nostaa solunsi-
sdistd pH:ta. Neuronien energiankulutus vihenee,
solukalvojen depolarisaatio viivastyy ja glutamaa-
tin eksitotoksinen vaikutus viahenee*. Hypotermi-
aa onkin tutkittu kohtalaisen kattavasti muun mu-
assa aivovamman hoidossa. ICP todistetusti laskee
hypotermian yhteydessd, kuitenkin tulee muistaa
rebound-ilmi6é nopean lammittdmisen yhteydessa.

Hypotermiaan liittyy kuitenkin ongelmia, ku-
ten infektioherkkyys ja mahdolliset veren hyyty-
misongelmat. Peterson ym. suorittivat meta-ana-
lyysin, jossa 8 tutkimuksen 781 potilasta yhdistet-
tiin yhdeksi aineistoksi. Merkitsevid eroja morta-
liteetissa ja ennusteessa ei havaittu®. Hypotermi-
ahoitoon liittyi selvdsti normotermiaa enemmén
pneumonioita. Kuitenkin pitkd hypotermiahoi-
to (yli 48 h) néytti liittyvan parempaan ennustee-
seen. Erddssd huolellisesti tehdyssd satunnaiste-
tussa ja kontrolloidussa tutkimuksessa (RCT) ta-
ta pitkdd hypotermiaa tutkittiin TBI-potilailla, jot-
ka viilennettiin 6 h kuluessa sairaalaan tulosta 48 h
ajaksi 33 celsiusasteeseen. Lammitys tapahtui hi-
taasti. Mitddn eroja ei havaittu ryhmien valilla. Se
kuitenkin havaittiin, ettd valmiiksi viiledn potilaan
aktiivinen lammittaminen johti huonoon ennus-
teeseen?!. Saman aineiston jatkotarkastelussa kui-
tenkin selvisi, ettd jos TBI-potilas oli jo valmiik-
si viiled (alle 35 °C) ja hén oli alle 45-vuotias, nor-
motermia liittyi huonompaan ennusteeseen. Tut-
kijat rohkaistuivat tdstd ja suunnittelivat tarkas-
ti médritellyn RCT:n (NABISH-2-tutkimus), jossa
33 °C hypotermiahoito aloitettiin 4 h kuluessa sai-
raalaan tulosta, sitd nautittiin 48 h ja potilaat oli-
vat 16-45-vuotiaita. Tutkimus jouduttiin keskeyt-
taméddn 4 vuoden kohdalla, kun mitdan néayttoa
hypotermian hyodystd ei pystytty osoittamaan?®.
Niiden tutkimuksien perusteella hypotermiahoi-
dolla ei ehki ole sijaa TBIL:n jdlkeisessd tehohoi-
dossa. Pelkdssda ICP:n laskemisessa hypotermiasta
voi kuitenkin olla hy6tya muiden hoitojen lisana.
Lieva hypotermia nayttda riittdvan, silld 33 °C:een
verrattuna 35 °C nayttda laskevan yhta tehokkaas-
ti ICP:ta.

Toki viimeistd sanaa hypotermian suhteen ei
ole vield sanottu. Edelld mainittua NABISH-2-tut-
kimusta on kritisoitu muun muassa siksi, ettd po-
tilasmaara oli pieni (n=97 kpl) ja hypotermiaryh-
massa esiintyi enemman hypotensiota. Meneilladn
oleva Eurotherm3235-tutkimus kertonee aikanaan
lisad asiasta. Téssa tutkimuksessa aivovammapoti-
laiden rutiinihoitoa verrataan hypotermiahoitoon
standardihoidon lisénd. Viilennettavit potilaat pi-
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detddn 32-35 °C lampotilassa yli 48 tuntia. 48 tun-
nin jilkeen potilaat lammitetddn hitaasti normo-
termiaan, mikali ICP on stabiili ja alle 20 mmHg.
Hypotermiajakso voi olla pidempikin, mikali poti-
laan ICP-taso ei ole vield vakiintunut.

Kuume huonontaa poikkeuksetta neurokirur-
gisten potilaiden ennustetta. Potilaiden normoter-
miasta tulee huolehtia lddkehoidoin sekéd kehonul-
koisella ja -sisdiselld viilennykselld. Lihasvérina li-
sad potilaiden hapenkulutusta ja aivovauriota ja
se tulee ehkdista aktiivisesti laakityksin. On hyva
muistaa, ettd lihasvarind voi kdynnistyd kuumeile-
valla potilaalla jo normotermiassa eiké vasta hypo-
termiassa®”**.

Steroidit

Steroidihoitoa annetaan nayttoon perustuen tuu-
moreiden aiheuttaman aivoturvotuksen pienen-
tamiseksi ennen leikkaushoitoa®. Deksametaso-
ni on tirked osa meningiitin hoitoa*. TBI-poti-
lailla steroidien kéytto ei ole kuitenkaan suositel-
tavaa. CRASH-tutkimuksessa 10 008 potilasta ran-
domisoitiin saamaan 2 g alkuannos ja jatkossa 400
mg/h metyyliprednisolonia 48 tunnin ajan. Kont-
rolliryhmad sai plaseboa. Mortaliteetti oli korkeam-
pi prednisoloniryhmassd?®. TBI-hoitosuositukset
eivat suosittele steroidin kayttoa. Toki aivovamma-
potilailla voi esiintyd aivolisakkeen vajaatoimin-
taa*’. Tutkimusten huomio on siirtynyt sukupuo-
lihormonien suuntaan, ja ainakin viime kevédn
Brysselin ISICEM-kokouksessa odoteltiin kovasti
lisdtietoa tulevilta vuosilta tdhin asiaan.

Antiepileptinen ladkitys

Antiepileptien kaytto profylaktisessa mielessd on
yleistd neurokirurgisilla potilailla. Jopa yli 70 %
neurokirurgeista maaraa profylaktisen antiepilep-
tin aivotuumorikirurgian yhteydessa*. Tama tapa
ei valttdimattd perustu nayttoon. Nayttdisi olevan
selvad, ettd ennen kirurgista interventiota kouris-
televa potilas hyotyy antiepileptisesta ldaakitykses-
td. Antiepileptistd ldakitystd tulee jatkaa periope-
ratiivisen vaiheen yli. Profylaksian antaminen suu-
rimmalle osalle potilaista johtaa kuitenkin ldhinna
haittavaikutuksiin ja huonompaan ennusteeseen.
Cochrane-katsauksen mukaan aivotuumoripo-
tilaiden antiepileptinen profylaksia fenytoiinilla,
valproaatilla tai fenobarbitaalilla ei estd kohtauk-
sia, mutta haittavaikutuksia esiintyy merkitsevas-
ti enemman kuin kontrolliryhmissd*. On mah-
dollista, ettd entsyymi-induktoreilla kuten fenyto-
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iinilla interaktiot selittavit jossakin maarin sivu-
vaikutuksia. Syopaladkityksen teho voi huonon-
tua tuumoripotilailla ja nimodipiinin biologinen
hyotyosuus voi heikentyd SAV-potilailla. Valpro-
aatti puolestaan hidastaa syopdlddkkeiden meta-
boliaa ja saattaa johtaa liian korkeisiin pitoisuuk-
siin ja lisddntyneisiin sivuvaikutuksiin. Voi olla, et-
td levetirasetaamin kaytto estoldakkeena lisdantyy
tulevaisuudessa. Sen kayttoon nayttaa liittyvéan va-
hemmin haittavaikutuksia eikéd silld ole merkit-
tavid interaktioita®. Myds SAV-potilailla fenyto-
iiniprofylaksia ei ole ilmeisesti perusteltua. Heil-
la kyseisen profylaksian kédyttd verrattuna plase-
boon johti mm. huonompaan 3 kk ennusteeseen,
kohonneeseen vasospasmi-, aivoinfarktiriskiin ja
kuumeiluun®.

Aivovammapotilailla  epilepsian  kehittymi-
nen on yleistd, riski saada kohtauksia nousee jopa
30-kertaiseksi verrattuna normaalivdestoon. 20-
30 % TBI-potilaista kérsivit ns. early posttraumat-
ic seizure -kohtauksista, jotka eivdt sindnsd joh-
da huonompaan ennusteeseen TBI-hoitosuositus-
ten mukaan. Toisaalta on my0s néyttoa siitd, ettd
aivovamman jalkeen EEG:sséd esiintyvit, kliinisid
kouristuksia aiheuttamattomat kohtaukset joh-
tavat huonompaan ennusteeseen®. Osalle aivo-
vammapotilaista kehittyy pysyvampi alttius koh-
tauksille. Osa asiantuntijoista suosittelee rutiinis-
ti EEG-seurantaa, jotta voitaisiin tunnistaa kohta-
uksia saavat potilaat ja kohdentaa antiepileptinen
ladkitys heille. TBI-hoitosuositukset eivat suosit-
tele rutiininomaista fenytoiini- tai valproaattipro-
fylaksiaa aivovammojen yhteydesséd ns. late post-
traumatic seizure -kohtauksien hoitoon. Kuitenkin
hoitosuositusten mukaan kouristusten estolakitys
on aiheellinen, jos potilaat ovat syvasti tajuttomia
(GCS < 10), heilla on kortikaalinen kontuusio, im-
pressiomurtuma, sub-/epiduraali- tai aivojen sisdi-
nen verenpurkauma tai penetroiva vamma. Myos
aivovammapotilailla levetirasetaami voi olla hyo-
dyllinen ladke kouristuksien estossa. Erddssa pie-
nessa RCT-tyossé levetirasetaamin kdyttoon liittyi
parempi neurologinen toipuminen 3 ja 6 kk koh-
dalla sekd vahemmain neurologisen statuksen huo-
nontumista verrattuna fenytoiiniin. Molemmat
ladkkeet estivat kouristuksia yhtd tehokkaasti®®.
Kuitenkin toisessa tutkimuksessa levetirasetaamin
kayttoon liittyi enemmain epanormaaleja EEG-16y-
doksid verrattuna fenytoiiniin. Early posttraumatic
seizure -kohtauksia lddkkeet sindnséd estivat yhta
tehokkaasti. Tassd tutkimuksessa fenytoiinia saa-
nut kontrolliryhma oli historiallinen, tehden tutki-
muksen laadusta kyseenalaisen®.
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Veren hyytyminen ja
tromboosiprofylaksia

Verenvuoto on erityisen hankala komplikaatio
neurokirurgian yhteydessa. Pienikin vuoto voi ai-
heuttaa katastrofaaliset seuraukset. Hyytymisarvo-
jen tarkka méarittaminen ja korjaaminen pre-, pe-
ri- ja postoperatiivisessa vaiheessa on tirkead, sil-
14 % vuodoista liittyy poikkeavaan veren hyytymi-
seen. Trombosyyttifunktioon vaikuttavat ladkkeet
ovat erityisen vaarallisia. Mikdli postoperatiivinen
vuoto johtaa uuteen kraniotomiaan, potilaan en-
nuste huononee poikkeuksetta merkittavasti. Hyy-
tymisjarjestelmdin vaikuttavat ladkkeet on yleen-
sd tauotettava hyvissd ajoin ennen leikkausta (5-
7 vrk). Riskipotilaiden siltahoito on suunniteltava
yksilollisesti (mm. koronaaristenttipotilaat). Toi-
saalta neurokirurgia on yksi tarkeimmistd trom-
boembolisten komplikaatioiden riskitekijoista.
Hyytymiskaskadi aktivoituu, potilaat ovat usein
immobilisoituneita postoperatiivisesti ja heilld on
lihes poikkeuksetta invasiivisia kanyyleita. Aivo-
tuumorit ja TBI ovat myds itsendisid tromboem-
bolisten tapahtumien riskitekijoitd. Oireeton syva
laskimotukos 16ytyy jopa 34 %:lta ja keuhkoembo-
lian sairastaa 3,8 % potilaista*’. Toisaalta pelkka sy-
va laskimotukos on hyvaksyttavampi komplikaatio
kuin aivoverenvuoto.

Yleensd neurokirurgiset potilaat on suljettu pois
tromboosiprofylaktisten ladkkeiden tutkimuksis-
ta. Ndyttoon perustuvaa tietoa heiddan tromboosi-
profylaksiastaan ei siis lilemmalti ole. Pneumaat-
tiset sukat ovat suositeltavia, koska niiden teho on
osoitettu olevan LMWH-hoidon kaltainen ja hait-
tavaikutukset ovat hyvin véihaisid. Vaihtoehtoisesti
voidaan kayttaa pelkkaa postoperatiivista LMWH-
hoitoa. Korkean riskin potilailla ndmé hoidot tu-
lisi yhdistda. Jos LMWH tai muu antikoagulant-
ti ovat ehdottoman kontraindisoituja, tulee harki-
ta cavafiltterin asentamista. LMWH-hoidon aloi-
tuksen ajankohta on usein hankala kliininen on-
gelma. Vuotoriskistd riippuen lddkitys aloitetaan
24-48 tuntia toimenpiteen jalkeen, mikali hyyty-
misstatus on muuten kunnossa. Alkuun suositel-
laan redusoitua annosta, ja annosta tulisi nostaa
hitaasti. Plasman huippupitoisuuksien alentami-
seksi suositellaan annostelua vihintaan kaksi ker-
taa vuorokaudessa. Hoitoannos lienee turvalli-
nen vasta viikon kuluttua leikkauksesta. ASA:n ja
klopidogreelin kayttoon liittyy selvésti suurentu-
nut kallonsisdisen effuusion riski. Meningeooma-
kirurgiaan liittyy eniten vuotoriskid, jopa enem-
man kuin TBI-potilailla*. Tuoreessa kirjallisuus-
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katsauksessa arvioitiin suonensisdisen hepariinin
tai LMW-hepariinin tehoa syvian laskimotukok-
sen ja keuhkoembolian estossa neurokirurgisil-
la potilailla. Meta-analyysin mukaan tromboosi-
profylaksia vihentdd ndiden tapahtumien ilmaan-
tuvuutta (RR 0,58 (95 % CI 0,45-75)). Aivoveren-
vuotoja oli hieman enemmédn hepariiniryhmas-
sd, mutta ero ei ollut merkitseva (RR 1,48 (95 %
CI 0,63-3,44)). Tutkimuksen pohdintaosiossa to-
sin varoiteltiin silti mahdollisista hepariinihoidon
aiheuttamista aivoverenvuodoista, vaikka tilastol-
lisen arvion perusteella tima ei valttimatta pitai-
si paikkaansa. Varovaisuus on tietysti neurokirur-
gisten potilaiden suhteen aina paikallaan. Suonen-
sisdisen hepariinin ja LMW-hepariinin vilista eroa
ei voitu arvioida luotettavasti tutkimusten vahai-
sen madrdn takia*2.

Vasospasmin hoidosta

SAV-potilailla pelatdan uusintavuodon lisaksi ai-
voverisuonten vasospasmia, joka johtaessaan ai-
voiskemiaan aiheuttaa merkittdvaa kuolleisuutta
ja sairastavuutta. Monet asiantuntijat pitavat va-
sospasmi-kasitettd harhaanjohtavana, koska aivo-
verisuonten spasmi on vain yksi syy SAV-potilaan
neurologisen tilanteen huononemiseen. Nykydin
puhutaan yhd useammin ns. delayed neurologi-
cal deterioration (DND) ja delayed cerebral isch-
emia (DCI) -kisitteistdi. DND johtuu vasospas-
mista, DCI:std, hydrokefaluksesta, aivoturvotuk-
sesta, kuumeilusta, kouristuksista tai elektrolyyt-
tihdirioistd. DCI madritellddn neurologisen tilan-
teen huononemiseksi (esim. hemipareesi, afasia,
tajunnan tason lasku), joka johtuu todennékoises-
ti iskemiasta, mutta ei selity kuvantamis-, labora-
torio- tai EEG-tutkimuksilla. Neurocritical Caren
syyskuun numerossa on julkaistu SAV-potilaiden
tehohoidosta uunituore asiantuntijoiden konsen-
suslausunto, jota voi suositella luettavaksi kaikille
kiinnostuneille®.

Nimodipiini infuusiona laskimoon tai suun
kautta annostellen ja mahdollisesti statiinit** ovat
ladkeaineita, joiden systeemiseen annosteluun
nayttdisi liittyvdn védhentynyt spasmiriski. Pe-
rinteisesti tdtd hankalaa ilmiota on hoidettu ns.
“Triple-H”-periaatteella: hypervolemia, hyperten-
sio ja hemodiluutio. Hypervolemian aikaansaami-
seen tarvitaan luonnollisesti nestetdyttod, joka lii-
allisena lienee ldhes poikkeuksetta haitallista riip-
pumatta potilasryhmaistd. Raabe ym. totesikin, ettd
hypervolemiaan liittyi enemman hyponatremiaa,
keuhkopohod, arytmioita ja aivoturvotusta verrat-
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tuna normovoleemisiin potilaisiin. Aivojen veren-
virtaus ei parantunut hypervolemiatilanteessa®.
Hypovolemian todettiin olevan kuitenkin haital-
lista spasmiriskin kasvaessa. Hypertensio lisda ai-
vojen verenvirtausta ja happiosapainetta. Sydimen
minuuttitilavuuden kasvattaminen nayttdisi toi-
mivan samalla tavalla***. Kirjallisuudesta ei kay-
nyt ilmi selkeitd verenpainerajoja, jotka perustuisi-
vat selkeddn tieteelliseen nayttoon. Néin ollen lie-
nee jarkevad miettid verenpainerajat yksilollisesti
kunkin potilaan kohdalla. Hemodiluutiota on kay-
tetty potilaiden hoidossa silld ajatuksella, ettd ve-
ren viskositeetin lasku teoriassa voisi parantaa ve-
ren virtausta pienissd verisuonissa. Kuitenkin 611
SAV-potilaan Hb-tasoja vertailtaessa havaittiin, et-
td korkeampi Hb-taso liittyi parempaan ennustee-
seen. Matalamman Hb:n potilailla oli huonompi
hapentarjonta sekd enemmain iskemiaa ja aivoin-
farkteja*®. Toisaalta liika voi olla liikaa, nimittdin
punasolusiirrot voivat olla yksi aivovaltimospas-
min riskitekija*.

Nykyéén tutkitaan innokkaasti neuroradiologi-
sia interventioita spasmin hoidossa. Niistd nayttdi-
si olevan hyotyakin, aivojen verenvirtaus paranee,
samoin ennuste. Infarktiriski nayttdisi pienenevén.
Profylaktinen toimenpide néyttad kuitenkin hyo-
dyttomalta™. Lisaksi neuroradiologin avustuksella
voidaan suorittaa valtimonsisdisid vasodilatoivien
ladkeaineiden ruiskutuksia. Muun muassa nimo-
dipiinid ja muita kalsiumkanavasalpaajia sekd mil-
rinonia on kéytetty tdsséd tarkoituksessa. Lahivuo-
det ndyttanevit, miké niiden rooli tulee olemaan”'.

Dekompressiivinen kraniektomia

Dekompressiivinen kraniektomia on tullut viime
vuosina laajempaan kayttoon hankalan, hoitoihin
reagoimattoman ICP:n nousun hoidossa. Naytto
kraniektomian tehosta on vield kohtalaisen véhais-
td ja vaihtelevaa. Pitkdaikaisennusteesta ei yleen-
sd ole ollut tietoa, tutkimukset ovat olleet retros-
pektiivisid potilassarjoja ja usein ilman kontrolleja.
Oikein tehtynd kraniektomia on ehdottoman te-
hokas ICP:n hoidossa. Sitd on kaytetty TBL:n yh-
teydessd ja malignin, ison keskimmaisen aivovalti-
mon alueen infarktin yhteydessd>>.

Australiassa tuntuu olevan suurta aktiivisuutta
tdmaén alan tutkimustyossa. Taylor ym. satunnais-
ti 27 lasta kraniektomiaryhmdén ja tavanomaisen
hoidon ryhmaéin. Kraniektomiaan liittyi matalam-
mat ICP-tasot ja parempi neurologinen toipumi-
nen kuin kontrolliryhméén. Tekniikkana oli bitem-
poraalinen kraniektomia®. Australialainen profes-
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sori Jamie Cooper esitti DECRA-tutkimuksen tu-
lokset ensi kertaa Brysselissa ISICEM-kokouksessa
maaliskuussa 2011. Allekirjoittaneella oli kunnia
olla seuraamassa tilaisuutta. DECRA:ssa kaytettiin
bifrontotemporaalista kraniektomiaa. Toimenpide
tehtiin, mikali ICP oli yli 20 mmHg yli 15 min ajan
huolimatta tavanomaisista hoidoista. Potilailla ei
saanut olla massaleesioita kallojensa sisilla, joten
vain diffuusin aivovamman saaneet potilaat otet-
tiin tutkimukseen mukaan. Jos neurokirurgi kat-
soi toimenpiteen olevan valttimattomén, potilas-
ta ei otettu tutkimukseen. Néin ollen 3500 kandi-
daatista vain 155 potilasta hyvéksyttiin. Tutkimuk-
seen osallistuneista keskuksista suurin osa putosi
pois tiukan rajauksen takia, muun muassa kaik-
ki USA:ssa sijaitsevat sairaalat. DECRA:n tulok-
set olivat kohtalaisen yllattavit. ICP kylla laski te-
hokkaasti, ventilaattorihoito ja tehohoito kestivit
lyhyemmén aikaa. Kuitenkaan mortaliteettieroa
ei saatu ja kraniektomiaryhmissd oli heikompi
neurologinen toipuminen. Osittain téta selittdne-
vdt kraniektomian yhteydessé kallon ulkopuolelle
turpoavan aivokudoksen siséltimien aksonien ve-
nyttyminen ja haitalliset muutokset verenvirtauk-
sessa ja metaboliassa®.

DECRA-tutkimusta on kritisoitu varsin voi-
makkaasti. Kirurginen tekniikka ei ole rutiinin-
omainen, usein kdytetdan unilateraalista avausta ja
samalla poistetaan potilasta vaivaava kallonsisdi-
nen verenvuoto. Kaytdnnossa aina muita hoitoja
jatketaan pidempaédn kuin DECRA:n protokollaan
kirjattu 15 minuuttia. Usein padn vammaan liittyy
massaleesio kuten vuoto, joka kirurgisen hoidon
yhteydessd ilmaantuu hemikraniektomian tarve.
Niiden potilaiden ennusteesta tutkimus ei kerto-
ne juuri mitdan. Asiaan voi tuoda lisdvaloa RES-
CUEicp-tutkimus, joka on kerannyt tata kirjoitta-
essa jo suurimman osan potilaistaan. Tassé tutki-
muksessa TBI-potilaiden kraniektomia voi olla jo-
ko unilateraalinen tai bilateraalinen, massaleesiot
ovat sallittuja ja ICP:n rajana pidetdén arvoja yli 25
mmHg 1-12 h ajan. Aika ndyttdd, miten dekom-
pressiivisen kraniektomian kay.

Lopuksi

Neurotehohoito ja alan tutkimustyo ovat haasteel-
lisia potilaiden monien péillekkdisten ongelmien
ja muiden sekoittavien tekijoiden takia. Potilas-
madrét jaavat yhdessd keskuksessa varsin pienik-
si. Néin ollen selkeddn ndyttoon perustuvan tut-
kimustiedon kerddminen on ddrimmaiisen hanka-
laa, kallista ja aikaa vievaa seké vaatii kaytdnnossa
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useamman keskuksen osallistumista. Siksi joudu-
taan usein tyytymaén asiantuntijoiden konsensus-
lausuntoihin suurten, selkeiden tutkimusten puut-
tuessa. Yksittdisen kliinikon ei kannata tastd kui-
tenkaan liikaa ahdistua, silld asiaan perehtynei-
den lddkiareiden antama hoito neuroteho-osastolla
ndyttda parantavan potilaiden ennustetta verrattu-
na tavanomaiseen sekateho-osastolla tapahtuvaan
hoitoon*. Perehtyminen neurokirurgisten potilai-
den tehohoitoon siis kannattaa. Taman katsauksen
tarkoitus on vain mainita joitakin kirjoittajan huo-
mion kiinnittaneita seikkoja neurokirurgisten po-
tilaiden tehohoidosta. Moni potilasryhmé kuten
aivoinfarkti- ja keskushermostoinfektiopotilaat
jaavat tassda artikkelissa vihemmalle huomiolle.
Tarkempien tietojen suhteen lukijoita kehotetaan
tutustumaan muun muassa neurotehohoidon vii-
meisimpien konsensuskokousten tuottamiin hoi-
tosuosituksiin, joista osa l6ytyy lahdeluettelosta. (3
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