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Neurotraumapotilas leikkaussalissa
Maarit Lång ja Minna Niskanen

Päivystysluontoista leikkaustoimenpidettä vaativat vaikeat aivovammat 
ovat melko harvinaisia, joten päivystävien anestesiologien kokemus näi-
den potilaiden hoidosta kertyy hitaasti. Verensokeritason seurannassa ja 
hoidossa tulee olla huolellinen. Varhain aloitettu intensiivinen insuliini-
hoito on perusteltua, mutta viime aikoina on kiinnitetty huomiota myös 
hypoglykemian haittoihin. Veren sokerin tavoitetasona voidaan pitää 5–8 
mmol/l. Aivoverenkierron turvaamiseksi tulisi keskiverenpaine pitää tasolla 
80–90 mmHg kunnes aivokalvo on avattu. Nykytutkimusten valossa veren-
painetasoa voi hoitaa yhtä turvallisesti alfa- ja beetamimeeteillä. Akuutilla 
aivovammapotilaalla suositelluin anestesiamenetelmä on laskimonsisäinen 
anestesia lääkeannoksia redusoiden.
Akuutti aivovamma ja aivoverenvuoto ovat kiireellistä hoitoa ja usein vä-
litöntä toimenpidettä vaativia hätätilanteita. Perusperiaatteet näiden po-
tilaiden hoidossa ovat potilaan sijainnista riippumattomia: aivopaineen ja 
vitaalielintoimintojen hoitolinjat ovat samat niin ensi- tai tehohoidon kuin 
leikkauksenaikaisenkin hoidon osalta. Tarkastelemme seuraavassa neuro-
traumapotilaiden leikkaushoitoa ja hoidon nykysuuntauksia. 

Neurotraumapotilaat  
kolmessa yliopistosairaalassa 

Analysoimme Intensium Oy:n anestesia- ja leik-
kaustoiminnan laatukonsortion tietokannas-
ta neurotraumapotilaiden leikkaussaleissa tehdyt 
toimenpiteet kahden vuoden (2007–08) ajalta. Lu-
pa tietojen käyttämiseen saatiin konsortion johto-
ryhmältä. Käytettävissä oli kolmen yliopistosairaa-
lan (TAYS, KYS, OYS) tiedot. Eniten toimenpiteitä 
tehtiin TAYS:ssa (kuva 1). Ylivoimaisesti yleisim-
piä olivat kroonisen subduraalihematooman toi-
menpiteet, joista valtaosa oli paikallispuudutukses-
sa tehtäviä trepanaatioita. Tarkastelujakson aikana 
epiduraalihematoomia leikattiin sairaalaa kohden 
2–18/v. , hematooman tai aivoruhjeen poistoja 13–
34/v. ja vuotaneen aivoaneurysman kaulan sulku-
ja 14–37/v. (kuva 1). KYS:ssä on viimeisen viiden 
vuoden aikana havaittavissa muutos: vuotaneen 
aivoaneurysman kraniotomiateitse tehtävät klip-

saukset ovat käymässä yhä harvinaisemmiksi en-
dovaskulaaristen embolisaatioiden yleistyessä. Sen 
sijaan kroonisen subduraalihematoomaleikkaus-
ten määrässä on tapahtunut selkeä kasvu (kuva 2). 
Vuonna 2008 KYS:ssa tehtiin 14 kraniektomialeik-
kausta kohonneen aivopaineen vuoksi. 

Toimenpide  
vuorokaudenajasta riippumatta

Neurotraumapotilaan leikkaus on usein tehtävä 
viipymättä. KYS:ssä neurokirurgisiksi heti tehtä-
viksi toimenpiteiksi (hätäleikkauksiksi) on määri-
telty akuutti aivoverenvuoto, kallon sisäinen vuo-
to, akuutit epi- ja subduraalihematoomat, post-
operatiivinen hematooma, akuutti hydrokefa-
lus tai shuntin tukkeutuminen ja avoin kallo-ai-
vovamma. Kaikissa kolmessa yliopistosairaalassa 
tarkastelluista toimenpiteistä yli puolet tehtiin ns. 
varsinaisen virka-ajan ulkopuolella (kuva 3). 

Tehohoito



14 FINNANEST 9, 4 ()

Koska potilaat tulevat leikkaussaliin vuorokau-
denajasta riippumatta, anestesiapäivystäjät, joilla 
harvoin on neuroanestesiologian erityspätevyyttä, 
osallistuvat kiireellistä leikkausta vaativien potilai-
den hoitoon ja sairaalansisäisiin siirtoihin. Vaikeat 
päivystysluontoista toimenpidettä vaativat aivo-
vammat olivat näissä kolmessa yliopistosairaalassa 
melko harvinaisia, joten kokemus näiden potilai-
den hoidosta kertyy hitaasti. Hoitoketjun heikoin 
lenkki määrää hoidon lopputuloksen. Jotta leik-
kaussalissa käynti ei muodostuisi neurotraumapo-
tilaan hoitoketjun heikoimmaksi lenkiksi, kaipaa-
vat päivystäjien, niin erikoistuvien kuin erikoislää-
käreidenkin, tiedot jatkuvaa päivitystä. 

Hoidon nykysuuntauksia
Glukoositasapaino

Tuoreissa katsausartikkeleissa varoitetaan liian 
tiukkaan glukoositasapainoon pyrkimisen vaa-
roista, sillä neurotraumapotilailla myös hypogly-
kemiaan liittyy haittoja 1–3. 

Hyperglykemian haitat tunnetaan hyvin. Aivo-
vamman aiheuttama katekolamiinien vapautumi-
nen johtaa hyperglykemiaan. Oksidatiivinen stressi 
solutasolla johtaa glykolyysiin ja toksisten aineen-
vaihduntatuotteiden syntymiseen. Nämä pahen-
tavat sekundaarivauriota ja heikentävät immuu-
nivastetta. Katekolamiinivasteen suuruus riippuu 
aivovamman laajuudesta eikä siihen vaikuta se, 
sairastaako potilas diabetesta. Hyperglykemia li-
sää morbiditeettia ja mortaliteettia aivovamma-, 
SAV-, aivohalvaus- ja spinaalivammapotilailla. Jo-
pa puolella aivovammapotilaista veren glukoosipi-
toisuus on suurentunut sairaalaan tullessa. 

Seurantatutkimuksissa on osoitettu puutteita 
glukoosipitoisuuden mittaamisessa ja glukoosipi-
toisuuden hoidossa 4–6. Aivovammapotilailla kor-
kea veren glukoosipitoisuus erityisesti sairaalaan 
tullessa ja ensimmäisen hoitovuorokauden aika-
na huonontaa selviytymistä 4, 6. Aivovammapoti-
laan veren glukoosipitoisuus täytyy siis mitata jo 
sairaalaan tullessa ja sitä on hoidettava aktiivises-
ti suonensisäisellä insuliini-infuusiolla. Hoito täy-
tyy aloittaa varhaisessa vaiheessa, esimerkiksi päi-
vystysalueella tai leikkaussalissa. Varhain aloitetun 
verensokeritasapainon hoidon on todettu estävän 
iskeemistä vauriota ja parantavan ennustetta SAV-
potilailla. Vuonna 2005 julkaistun IHAST-tutki-
muksen 7 potilasmateriaalista tutkittiin leikkauk-
senaikaisen hyperglykemian ja neurologisen sel-
viytymisen välistä yhteyttä. Tutkimuksessa todet-
tiin, että hyperglykemia aneurysmaleikkauksen 
aikana ennusti pitkää tehohoitoa ja huonoa neu-
ropsykologista suoriutumista kolmen kuukauden 
kuluttua 8.

Kuva 1. Leikkaussaleissa tehdyt toimenpiteet kolmessa yli-
opistosairaalassa kahden vuoden aikana (n=1451). Mu-
kana toimenpidekoodit AAD (aivo- ja kallovammojen 
leikkaukset), AAC (aivoverisuonien leikkaukset) ja diagnoo-
sikoodi I60 (lukinkalvonalainen verenvuoto).

Kuva 3. Toimenpiteiden ajoittuminen eri vuorokaudenai-
koihin saliintulokellonajan mukaan kolmessa yliopistosai-
raalassa kahden vuoden aikana (n=1451). Mukana toimen-
pidekoodit AAD (aivo- ja kallovammojen leikkaukset), AAC 
(aivoverisuonien leikkaukset) ja diagnoosikoodi I60 (lukin-
kalvonalainen verenvuoto). 

Kuva 2. Leikkaussaleissa tehdyt toimenpiteet KYS:ssa vii-
den vuoden aikana (n=1336). Mukana toimenpidekoodit 
AAD (aivo- ja kallovammojen leikkaukset) , AAC (aivoveri-
suonien leikkaukset) ja diagnoosikoodi I60 (lukinkalvon-
alainen verenvuoto). 
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Insuliinihoitoon liittyvään hypoglykemiaan ja 
sen haittoihin on viime aikoina kiinnitetty yhä 
enemmän huomiota. Hypoglykemia häiritsee ai-
vojen metaboliaa, autoregulaatiota ja reaktiivisuut-
ta hiilidioksidille. Erityisen haitallisia vaikutukset 
ovat yhdistyneenä hypotensioon ja hypokapniaan. 
Intensiiviseen insuliinihoitoon liittyy lisääntynyt 
hypoglykemian riski ja veren glukoosipitoisuutta 
tulee seurata sedatoiduilla/anestesoiduilla potilail-
la riittävän usein, esimerkiksi leikkaussaliolosuh-
teissa yhden tunnin välein. Veren glukoosipitoi-
suuden tavoitearvosta käydään keskustelua, mutta 
hypoglykemiariskin välttämiseksi tavoitteena voi-
daan pitää 5–8 mmol/l.

Tuoreessa tutkimuksessa aivovammapotilail-
la verrattiin konventionaalisen hoidon (insuliini-
infuusion aloituskriteerinä B-Gluk 12,2 mmol/l) 
ja intensiivisen hoidon (B-Gluk taso 4,44–6,66 
mmol/l) eroja. Lopputuloksena todettiin, että in-
tensiivisen hoidon ryhmässä tehohoitoaika oli ly-
hyempi, mutta infektioiden ilmaantuminen, neu-
rologinen tila ja kuolleisuus olivat samat kuuden 
kuukauden kuluttua. Hypoglykeemiset vaiheet 
olivat intensiivisen hoidon ryhmässä kaksi kertaa 
yleisempiä 9. Intensiivistä insuliinihoitoa on tut-
kittu myös SAV-potilailla. Leikkaussalissa aloitet-
tu insuliinihoito vähensi infektioiden määrää. Sen 
sijaan hypoglykeemisia vaiheita esiintyi enemmän 
kuin konventionaalista hoitoa saaneiden ryhmäs-
sä. Vasospasmin esiintymisessä tai neurologisessa 
statuksessa 6 kuukauden kuluttua ei ryhmien vä-
lillä tässä kohtalaisen pienessä tutkimuksessa to-
dettu eroja 10. Mikrodialyysitutkimuksessa todet-
tiin, että insuliinihoito vähensi aivojen glukoosi-
pitoisuutta ja lisäsi glyserolipitoisuutta. Samaan 
aikaan mitattu verenglukoositaso säilyi muuttu-
mattomana. Tutkimuksessa tultiin johtopäätök-
seen, että insuliinihoitoon liittyvän hypoglykemi-
an varhaiseksi tunnistamiseksi tulisi aivojen meta-
boliaa seuranta mikrodialyysillä 11. Toisessa mik-
rodialyysitytkimuksessa todettiin, että matala so-
lunulkoinen glukoositaso aivoissa liittyi huonoon 
ennusteeseen 12.

Yhteenvetona voidaan todeta, että aivovam-
ma- ja SAV-potilailla sekä hyper- että hypoglyke-
mia ovat haitallisia. Neurotraumapotilaalla hyper-
glykemiaa aiheuttavat myös sokeripitoiset nesteet 
ja kortisonihoito. Näistä syistä verensokeritason 
leikkauksenaikainen seuranta on erityisen tärkeää. 
Viimeaikaisten tutkimusten mukaan tiukkaan ve-
rensokerikontrolliin tähtäävään insuliinihoitoon 
liittyy hypoglykemiavaiheiden vaara. Vielä ei tie-
detä, mikä on optimaalinen verensokerin tavoite-

taso insuliinihoidon aikana. Tämän vuoksi veren-
sokeritason seurannassa ja hoidossa tulee olla eri-
tyisen huolellinen. 

Verenpainetavoite 

Aivojen perfuusiopaineella (CPP = cerebral per-
fusion pressure) tarkoitetaan keskiverenpaineen 
(MAP = mean arteria pressure) ja kallonsisäisen 
paineen (ICP=intra cranial pressure) erotusta kes-
kikorvan tasolla.

CPP = MAP – ICP

Aivojen verenvirtaus (CBF cerebral blood flow) 
määräytyy aivojen perfuusiopaineen ja aivoveren-
kierron vastuksen (CVR = cerebro vascular resis-
tance) suhteena.

CBF = CPP / CVR

Aivoverenkierron säätelymekanismit pitävät ai-
vojen verenvirtauksen vakiona verenpaine- ja hii-
lidioksiditasosta riippumatta. Aivovammapoti-
lailla tämä säätely häiriintyy ja aivojen verenvir-
taus muuttuu osittain tai täysin paineriippuvai-
seksi. Aivojen perfuusiopainetta käytetäänkin ku-
vaamaan aivoverenvirtausta ja hoitoa ohjataan 
perfuusiopaineen mukaan. Aivovammapotilaan 
korkean verenpaineen laskuun tulee suhtautua pi-
dättyväisesti riittävän aivoverenkierron turvaa-
miseksi. Kohonnut verenpaine on merkki kohon-
neesta kallonsisäisestä paineesta 13. Yleisohjeena 
on, että systeemistä verenpainetta ei saa laskea en-
nen kuin kallonsisäinen paine on kontrolloitavis-
sa. Aivojen perfuusiopainetta saatetaan päinvas-
toin joutua nostamaan nostamalla systeemistä ve-
renpainetta tai laskemalla kallonsisäistä painetta.

Aivoverenkierron turvaamiseksi tulisi veren-
paine pitää tasolla MAP 80–90 mmHg kunnes ai-
vokalvo on avattu. Tutkimusten mukaan aivoiske-
mialta suojaava CPP on 60–70 mmHg. Tätä ma-
talammalla perfuusiopainetasolla iskeemisten ai-
votapahtumien määrä lisääntyy. Liian korkealla 
perfuusiopainetasolla (CPP > 70 mmHg) komp-
likaatiot ja aivoturvotus lisääntyvät. Suosituksena 
voidaankin pitää CPP 60–70 mmHg peroperatii-
visesti 13–15. 

Systeemistä verenpainetasoa tulee aktiivises-
ti hoitaa. Vasoaktiivisia lääkityksiä on pääasialli-
sesti tutkittu eläinkokeilla ja terveillä vapaaehtoi-
silla ihmisillä. Alfa- ja beetasympatomimeeteillä ei 
ole osoitettu näissä tutkimuksissa olevan vaikutus-
ta aivoverisuonten tonukseen tai aivoverenkierron 
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säätelyyn. Nykytutkimusten valossa verenpaineta-
soa voi hoitaa yhtä turvallisesti alfa- ja beetami-
meeteillä 16–17.

Anestesiamenetelmän valinta 

Anestesiamenetelmän valintaan vaikuttaa poti-
laan tajunta ja anestesia-aineiden vaikutus aivove-
renkierron säätelyyn ja verenpainetasoon. Akuu-
tilla aivovammapotilaalla suositelluin anestesia-
menetelmä on laskimonsisäinen anestesia redu-
soiduilla lääkeannoksilla. Inhaloitavia anesteetteja 
tulee välttää niiden kallonsisäista painetta nosta-
van vaikutuksen vuoksi. Anestesia-aineista keta-
miinin sekä iso- ja sevofluraanin on todettu ai-
heuttavan hyperglykemiaa eläinkokeissa 18. Pro-
pofolilla sen sijaan saattaa olla edullisia vaiku-
tuksia. Rotilla tehdyssä tutkimuksessa todettiin, 
että propofoli suojaa aivoja oksidatiivisen stres-
sin ja siitä johtuvan hyperglykemian aiheutta-
malta mikroverenkierron häiriöltä 19. Anestesias-
ta johtuva verenpaineen lasku tulee hoitaa nes-
teytyksellä ja vasoaktiivisilla lääkkeillä.           
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