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Esipuhe

Tama hoitosuositus on paivitys European Stroke Initiativen (EUSI) aiemmin antamalle
aivohalvauksen hoitosuositukselle, jonka ensimmainen versio julkaistiin vuonna 2000 (1, 2), ja
sittemmin k&annettiin useille kielille mukaan lukien espanja, portugali, italia, saksa, kreikka, turkki,
liettua, puola, venaja ja mandariini-kiina. Suosituksen ensimmainen paivitys julkaistiin vuonna 2003
(2). Vuonna 2006 EUSI paatti, etta seuraava paivitys tehdaan laajemman asiantuntijatyéryhman
voimin. Paivityksen teon aikana EUSI ja European Stroke Council (ESC) liittyivat yhteen ja
muodostivat European Stroke Organisationin (ESO), joka saattoi paivityksen loppuun. Uuden
suosituksen on siis tehnyt EUSI:n suositustydryhma ja ESO (katso liite). Suositus on viimeistelty
kolmen paivan seminaarissa Heidelbergissa joulukuussa 2007. Asiantuntijat jaettiin aihealueiden
mukaan kuuteen tydryhmaan, joissa kussakin oli kaksi puheenjohtajaa ja kolmesta viiteen jasenta.
Puolueellisuuden ja intressiristiriitojen valttamiseksi kukaan tyéryhmien puheenjohtajista ei ollut
erityisesti oman aihealueensa tutkija. Yksityiskohtainen sidonnaisuuksien ilmoitus on sahkdisena
liitteena.

Nama suositukset koskevat aivoinfarktia ja ohimenevia iskeemisia aivoverenkiertohairioita (TIA),
jotka ovat saman sairauden ilmentymia. Jos suositukset eroavat ndiden kahden sairaustyypin
valilla, asiasta mainitaan erikseen, muutoin suositukset koskevat kumpaakin tilaa. Erilliset
suositukset on laadittu tai ovat valmisteilla aivoverenvuodoista (ICH) (3) ja lukinkalvon alaisista
vuodoista (SAV). Naytdnasteet ja suositusten vahvuudet on annettu European Federation of
Neurological Societies (EFNS) kriteerien mukaisesti (Taulukot 1 ja 2). Nama suositukset kattavat
hoitoonohjauksen ja ensihoidon, aivohalvausyksikot, diagnostiikan, primaari- ja
sekundaariprevention, yleisen aivohalvauksen hoidon, erityiset hoidot (esim. liuotushoidon),
komplikaatioiden hoidon seka kuntoutuksen.

Suosituksia paivitetaan jatkuvasti ESO:n verkkosivuilla (www.eso-stroke.org) uuden
tutkimusnayton ilmestyessa. Suosittelemme lukijaa tarkistamaan sielta viimeisimmat tiedot.

Esittely

Aivohalvaus on maailmanlaajuisesti eras johtavista vammaisuuden ja kuolleisuuden syista (4).
llimaantuvuudessa, esiintyvyydessa ja kuolleisuudessa on suuria eroja Ita- ja Lansi-Euroopan
valilla. Erojen syyksi on arvioitu verenpainetaudin ja muiden riskitekijdiden yleisyys Itd-Euroopassa,
mika johtaa vaikeampiin halvauksiin (5). Merkittavia alueellisia eroja on myo6s Lansi-Euroopan
sisalla. Aivohalvaus on merkittavin sairastavuuden ja pitkaaikaisen vammaisuuden aiheuttaja
Lansi-Euroopassa, ja vaestorakenteen muutokset tulevat entisestaan lisdamaan sen
ilmaantuvuutta ja esiintyvyytta. Aivohalvaus on myos toiseksi yleisin dementian aiheuttaja, yleisin
epilepsian syy vanhuksilla ja yleinen masennuksen aiheuttaja (6, 7). Aivohalvauksen hoidosta on
viimeisen kymmenen vuoden aikana julkaistu useita suosituksia (2, 8-18). Viimeisimpana
Helsingborgin julistus keskittyi yhtenaisen hoidon ja tutkimustarpeiden maarittdmiseen Euroopassa
(19). Tulevaisuuden tavoitteena on luoda yhtenaiset maailmanlaajuiset suositukset World Stroke
Organizationin ohjauksessa, jota ESO ja kansalliset seka alueelliset aivohalvausyhdistykset
tukevat.
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Vaeston tietoisuus ja koulutus

Suositukset

o Koulutusohjelmat, jotka lisdavat vaeston tietoisuutta aivohalvauksesta ovat suositeltavia
(Luokka ll, Taso B)

¢ Koulutusohjelmat, jotka lisdavat aivohalvaustietoisuutta ensihoitohenkildkunnan ja paivystavien
laakarien keskuudessa ovat suositeltavia (Luokka Il, Taso B)

"Time is brain”-konsepti tarkoittaa, ettd aivohalvaus on hatatila. Sairaalahoitoa edeltavien viiveiden
minimoiminen on asetettava merkittdvaksi tavoitteeksi. Tavoite voidaan saavuttaa vaikuttamalla
oireiden tunnistukseen, hatakeskusten toimintaan ja potilaiden kuljetustapaan.

Aivohalvauksen akuuttihoidossa syntyy viiveita useilla tasoilla (20):
e vaestotasolla, koska aivohalvauksen oireita ei tunnisteta eika apua halyteta
e ensihoidon tasolla, koska aivohalvauspotilaita ei priorisoida kuljetuksessa
e sairaalatasolla kuvantamisviiveiden ja tehottomasti jarjestetyn hoidon vuoksi

Merkittdva osa viiveesta syntyy sairaalan ulkopuolella (21): portugalilaisessa yliopistosairaalassa
sairaalahoitoa edeltava viive oli 82 % kokonaisviiveesta (22). Koulutuskampanjoiden
kohdentamisessa auttavat sellaiset tutkimukset, jotka osoittavat vaestétason sosiaalisia, kulttuuriin
tai kaytokseen liittyvia tai kliinisia tekijoita, jotka liittyvat sairaalaa edeltavaan viiveeseen (23, 24).

Merkittavin sairaalaa edeltava viive on aika oireiden alusta hatakeskussoittoon (25-28). Tahan
viiveeseen on syyna aivohalvauksen oireiden huono tunnistaminen, mutta myds sairastumisen
kieltdminen ja toive oireiden poistumisesta itsestdan. Vaestdn kouluttaminen ja asenteiden
muuttaminen voi lyhentaa viivetta oireiden alusta hatakeskussoittoon.

Potilas itse soittaa harvoin apua: useimmissa tapauksissa soittaja on perheenjasen (28-30). Tietoa
aivohalvauksesta on tasta syysta jaettava seka aivohalvauksen riskissa oleville ettd heidan
l&heisilleen.

Aivohalvaustietoisuus vaihtelee ian, sukupuolen ja sosiaalis-kulttuurillisten tekijéiden mukaan,
mutta riippuu myds henkildn l1adketieteellisestda ymmarryksesta. Oireiden luonne seka tapa, jolla
niita kysytaan, ratkaisee myos sen, osataanko oireet tunnistaa aivohalvaukseen liittyviksi (31, 32).

Useimmat ihmiset mydntavat, ettd aivohalvaus on hatatila, ja ettd apua on kutsuttava valittémasti,
mutta silti vain 50 % soittaa hatdkeskukseen. Useissa tapauksista soitetaan ensin omaiselle tai
omalle 1aakarille. Joissain tutkimuksissa 45-48 % potilaista tuli hoitoon omalaakarin kautta (29, 33-
36).

Useimmat tutkimukset osoittavat, etta n. 33-50 % potilaista tunnistaa oireensa aivohalvaukseen
liittyviksi. Teoreettisen tiedon ja kdytannon toiminnan valilla on huomattava ristiriita. Osa
tutkimuksista on osoittanut, etta potilaat, joilla on enemman tietoa aivohalvauksesta, eivat silti
valttamatta saavu nopeammin sairaalaan.

Aivohalvauksesta saadaan useimmiten tietoa joukkoviestimista (37-39) seka ystavilta ja
sukulaisilta, mutta harvemmin kirjoista tai omalta ladkariltéa (40-44). Tiedon lahde riippuu henkildén
iasta: vanhemmat henkildt saavat tietoa useammin terveysvalistuskampanjoista ja omalta
laakarilta; nuorempien yleisempi tietolahde on televisio (38-40).
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Koulutuksen vaikutusta aivohalvaustietoisuuteen on tutkittu. Kahdeksan ei-randomoitua tutkimusta
on mitannut koulutuskampanjoiden vaikutusta sairaalaa edeltavaan viiveeseen ja liuotushoitoon
(45-52). Kuudessa tutkimuksessa koulutusohjelma oli suunnattu seka laajalle yleisdlle,
ensihoitoyksikdille etta terveydenhuollon ammattilaisille. Kahdessa tutkimuksessa koulutusohjelma
oli suunnattu vain laajalle yleisélle. Ainoastaan TLL Temple Foundation Stroke Project -tutkimus
sisalsi kontrolliryhman (50, 51). Kaikissa tutkimuksissa oli ennen-jalkeen asetelma. TLL-
tutkimuksessa liuotushoidon maara lisdantyi koulutusohjelman mydta, mutta vain kuudeksi
kuukaudeksi koulutuksen paatyttya (51), mika viittaisi siihen, etta koulutusohjelmia pitaa toistaa
jatkuvasti vaestdn aivohalvaustietoisuuden yllapitamiseksi.

Jotta aivohalvauksen oireet tunnistettaan ja potilaat saatetaan hoidon piiriin mahdollisimman
nopeasti, koulutusta pitdd suunnata myds ambulanssien ja paivystyspoliklinikoiden henkildkunnalle
(53). Ensihoitohenkildkunnan koulutus lisda aivohalvaustietoisuutta, kliinisia ja viestintataitoja ja
vahentaa sairaalaa edeltavaa viivetta (54).

Laaketieteen opiskelijoille ensimmaisen vuoden aikana opetettu aivohalvaustieto on johtanut
korkeaan osaamisen tasoon myohemmin (55). Ammatillisen jatkokoulutuksen arvo on yleisesti
tunnustettu, mutta aivohalvausasiantuntijoiden koulutus Euroopassa on epayhtenaista. Muutamat
maat (mm. Ranska ja Iso-Britannia) ovat perustaneet aivohalvauksen erikoistumisohjelmia. Monet
muut maat kouluttavat aivohalvauksen osana neurologian erikoislaakarikoulutusta. Koulutuksen
harmonisoimiseksi on perustettu Euroopan Aivohalvausmaisterien koulutusohjelma (www.donau-
uni.ac.at/en/studium/strokemedicine/index.php ) seka vuotuisia aivohalvauksen kesakouluja
(www.eso-stroke.org).

Hoitoonohjaus ja -kuljetus

Suositukset

e Aivohalvausta epailtdessa suositellaan hatdkeskuksen koordinoimaa ensivastetta (Luokka ll,
Taso B)

o Prioriteettikuljetusta ja etukateisilmoitusta vastaanottavaan sairaalaan suositellaan (Luokka I,
Taso B)

o Epailtdessa aivohalvausta potilas suositellaan kuljetettavaksi Iahimpaan sairaalaan, jossa on
akuuttihoitoihin kykeneva aivohalvausyksikké (Luokka lll, Taso B)

o Hatakeskuksen ja ambulanssien henkilokunnalle suositellaan opetettavaksi yksinkertaisia
aivohalvauksen tunnistamisen keinoja, kuten FAST—testi (Face Arm Speech Test) (Luokka IV,
GCP)

e Vastaanottavassa sairaalassa suositellaan suoritettavaksi valitdn triage, kliiniset seka
laboratorio- ja kuvantamistutkimukset, hoitopaatokset ja asianmukaiset akuutit hoidot (Luokka
lll, Taso B)

o Pitkista etaisyyksista johtuen harvaan asutuilla alueilla suositellaan harkittavaksi
helikopterikuljetusta (Luokka lll, Taso C)

o Pitkista etaisyyksista johtuen harvaan asutuilla alueilla suositellaan harkittavaksi
etalaaketieteellisia konsultaatioita (Luokka Il, Taso B)

o Potilaat, joilla epailldén TIA-kohtausta, suositellaan kuljetettavaksi valittdmasti TIA-poliklinikalle
tai sellaiseen aivohalvausyksikkoon, jossa voidaan suorittaa asiantuntija-arvio ja aloittaa valiton
hoito (Luokka Ill, Taso B)

Menestyksekas akuutin aivohalvauksen hoito alkaa siitd, etta seka vaesto etta terveydenhuollon
ammattilaiset (56) tunnistavat tilan hatatilanteeksi, aivan kuten sydaninfarktin tai akuutin vamman.
Tasta huolimatta kdytanndssa suurin osa aivoinfarktipotilaista ei saa liuotushoitoa, koska he eivat
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saavu sairaalaan ajoissa (22, 36, 57, 58). Akuutin aivohalvauksen hoitoketju riippuu neljasta
tekijasta:
e nopeasta aivohalvauksen ja TIA:n oireiden tunnistamisesta
o Vvalittdbmasta hatdkeskussoitosta
o prioriteettikuljetuksesta ja ilmoituksesta vastaanottavaan sairaalaan
o valittdmasta triagesta, kliinisesta arviosta, laboratorio- ja kuvantamistutkimuksista, oikeasta
diagnoosista seka oikeasta hoidosta vastaanottavassa sairaalassa

Kun aivohalvauksen oireita epaillaan, potilaan tai |aheisen tulee soittaa hatdkeskukseen.
Hatakeskuksella tulee olla sahkoinen validoitu algoritmi kysymyksille, joilla aivohalvausoireet
voidaan todeta puhelimitse (33, 59). Ambulanssihenkildkunnan tulee tunnistaa aivohalvaus
yksinkertaisella testilla, kuten FAST—testi (Face Arm Speech Test) (60). Heidan tulee myos
tunnistaa ja tarvittaessa hoitaa potilaat, joilla on valittémia komplikaatioita, kuten alentunut
tajunnan taso, kouristuksia, oksentelua tai epavakaa verenkierto.

Potilaat, joilla epaillaan aivohalvausta, tulee kuljettaa kiireellisesti Iahimpaan sairaalaan, jossa on
akuuttihoitoihin kykeneva aivohalvausyksikkd. Potilaat, jotka saadaan hoidon piiriin kolmen tunnin
sisalld oireista, tulee arvioida ja kuljettaa etusijalla (20). Aivohalvausyksikdiden, tai naiden
puuttuessa aivohalvauksen akuuttihoitoon kykenevien keskusten, tulee muodostaa kattavia
verkostoja ja nama sairaalat tulee tiedottaa suurelle yleisélle, terveydenhuollon ammattilaisille ja
hatakeskuksille (61, 62).

Jos potilas soittaa ladkarilleen ja kertoo aivohalvausoireesta, hanelle tulisi jarjestaa valiton kuljetus,
mieluiten hatdkeskuksen kautta, I&himpaan sairaalaan, jossa on aivohalvausyksikké ja
mahdollisuus akuuttihoitoihin. Ambulanssihenkilékunnan tulee informoida vastaanottavaa sairaalaa
potilaasta ja taman kliinisesta statuksesta. Omaiset, jotka voivat kuvata potilaan oireiden
alkuajankohdan ja potilaan perussairaudet, on hyva kuljettaa potilaan mukana.

Harvassa tutkimuksessa on selvittetty sairaalaa edeltavan viiveen vahentamisen vaikutusta
akuuttihoitoihin. Useimmat tutkimukset ovat kayttaneet ennen-jalkeen asetelmaa ilman
sokkoutusta tai kontrolliryhmaa (23, 53). Aivohalvauksen osalta tutkittuja toimenpiteitéd ovat
koulutusohjelmat, helikopterisiirrot, etdlaaketieteelliset sovellutukset sekd prosessien uudistamiset
ennen sairaalaa ja sairaalan sisalla.

Nopein keino paasta hoitoon on valitén kuljetus ambulanssilla vastaanottavan sairaalan ensiapuun
(28, 53, 63-65). Helikopterikuljetus voi pienentaa kuljetusviivetta (66, 67), ja parantaa liuotushoidon
saatavuutta harvaan asutuilla alueilla (68). llma- ja maakuljetuksien etaisyyksia voidaan vertailla
helposti (69). Tallaisia vertailuja ei ole tehty aivohalvauspotilailla. Yhdessa tutkimuksessa, joka
tehtiin paaosin traumapotilailla, maakuljetus oli nopeampaa alle 16 km etaisyyksilla ja ilmakuljetus
nopeampaa yli 72 km kuljetuksilla (70). Yksi tutkimus on osoittanut helikopterikuljetuksen akuutin
aivoinfarktin epdilyn yhteydessa kustannusvaikuttavaksi, jos potilaalle harkitaan liuotushoitoa (71).

Etalaaketieteellinen kaksisuuntainen videokonsultaatio on mahdollinen, pateva ja luotettava keino
taata liuotushoito aivohalvauspotilaille silloin, kun kuljetus ei ole mahdollista. Hoidon laatu,
komplikaatioiden ilmaantuvuus ja hoidon lopputulos ovat samankaltaisia, jos liuotushoitoon
paadytaan etalaaketieteellisen konsultaation turvin, tai jos hoito annetaan yliopistosairaalassa (72-
81).

Erityinen hatakeskuksen aivohalvauskoodi, ennakkoilmoitus ja prioriteettikuljetus ovat tehokkaita
keinoja lisata liuotushoitoon tulevien potilaiden maaraa seka lyhentaa viivettd ennen sairaalaa (82,
83).

TIA:n jalkeinen aivohalvauksen korkea riski on osoitettu askettain (6, 84). Havainnoivat tutkimukset
ovat osoittaneet, ettd TIA:n jalkeinen valiton arviointi ja hoidon aloitus TIA-poliklinikalla vahensi tata
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aivohalvauksen riskia (85, 86). Asiantuntijan tulee arvioida TIA-potilaat valittdmasti ja hoito tulee
aloittaa viiveetta.

Akuuttihoito

Suositukset

e Aivohalvauksen sairaalaa edeltavat ja sairaalan sisaiset hoitoketjut tulee organisoida (Luokka
lll, Taso C)
e Avustavia tutkimuksia, jotka on lueteltu taulukossa 3, suositellaan (Luokka IV, GCP)

Sairaalan sisainen viive voi aiheuttaa 16 % kokonaisviiveesta oireiden alusta pdan kuvantamiseen
(22). Syita sairaalan sisaiseen viiveeseen ovat:

Epaonnistuminen hatatilan tunnistamisessa

Tehoton sairaalan sisainen potilaskuljetus

Viivastynyt |aaketieteellinen arviointi

Viive kuvantamisessa

Epévarmuus liuotushoidon suhteen (20, 21, 24).

Hoito voidaan jarjestaa tehokkaammin aivohalvauksen hoitoketjujen avulla, joskaan meta-analyysi
(87) ei tukenut niiden rutiininomaista kayttdéonottoa. Hoitoketjut voivat vahentaa viivetta hoitoon
paasyyn, kuvantamiseen (88, 89), liuotushoitoon (89), ja milloin tarpeellista, myds valtimonsisaisiin
toimenpiteisiin.

Toimiva akuuttihoito yhdistaa ensihoidon, ensiapupoliklinikan ja aivohalvausasiantuntijoiden
osaamiset. Hyva yhteydenpito ja yhteistyd ndiden tahojen seka kuvantamis- ja
laboratoriopalveluiden kanssa ovat tarkeitd nopean hoidon turvaamiseksi (90-92). Ensihoito- ja
ensiapuhenkildkunnan yhteistydn on osoitettu lisdavan liuotushoidon kayttéa (93). Niissa
sairaaloissa, joissa potilaita ei kuljeteta suoraan aivohalvausyksikkdon, tulee olla jarjestelma, jolla
aivohalvaustiimi ennakkohalytetaan. Rutiininomaisen ennakkoilmoituksen on osoitettu vahentavan
sairaalan sisaista viivetta (82, 94-96), lisdavan liuotushoidon kayttéa (93, 94), lyhentavan
sairaalahoidon kestoa (96) ja vahentavan sairaalan sisaista kuolleisuutta (93).

Luotettavat testit aivohalvauksen tunnistamiseksi ovat tarkeita triagen kannalta (97); aivohalvausta
muistuttavat tilat, kuten migreeni ja epileptiset ilmiét, voivat olla haasteellisia (98, 99). Testit, kuten
FAST ja ROSIER, auttavat henkilékuntaa aivohalvauksen tunnistamisessa (60, 98, 100).

Neurologin tai aivohalvauksen hoitoon muuten erikoistuneen laakarin tulee olla mukana potilaan
akuutissa hoidossa jo ensiavussa (99). Kaksi USA:laista tutkimusta osoitti, ettd neurologit teettavat
potilaille laajempia ja kalliimpia tutkimuksia, mutta potilaiden kuolleisuus sairaalan sisalla ja 90
paivan kohdalla seka avun varaan jaamisen riski olivat vahaisempia, kuin ei-neurologien hoitamilla
potilailla (101, 102). Tama ei valttdmatta pida paikkaansa muissa maissa, kuten Iso-Britanniassa,
jossa useimmat aivohalvauslaakarit eivat ole neurologeja, mutta osaavat silti hoitaa aivohalvaus- ja
TIA-potilaansa korkealaatuisesti.

Aivohalvausosastojen uudelleenjarjestely voi estda pullonkauloja ja turhia sairaalan sisaisia siirtoja.
Aivojen kuvantamispalvelut on hyva sijoittaa aivohalvausosaston tai ensiavun yhteyteen ja
aivohalvauspotilaille tulee taata hatatapauksina etuoikeus naihin palveluihin (90). Suomalaisessa
tutkimuksessa sairaalan sisaiset viiveet lyhenivat huomattavasti, kun TT-laite siirrettiin
ensiapupoliklinikalle ja ennakkoilmoitusmenettely otettiin kayttéon (95). Liuotushoito tulee aloittaa
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TT-huoneessa tai sen laheisyydessa. Angiografialaboratorion on oltava kaytettavissa, jos
valtimonsisaisia hoitoja tarvitaan.

Akuutin aivohalvauksen kirjallisia hoito-ohjeita suositellaan, silla niitd kayttaen useampi
aivoinfarktipotilas saa liuotushoidon (93). Myés jatkuvat laadunparannusohjelmat vahentavat
sairaalan sisaisia viiveita (81, 103). Hoidon tulosten ja laadun mittareita tulee kehittda, kuten on
tehty joidenkin alueiden ja maiden osalta. Ainakin sairaalan sisaista viivetta ovelta TT-kuvaukseen
ja ovelta liuotushoidon alkuun tulee mitata ja seurata.

Harvalla aivohalvauspotilaalla on sairaalaan tullessaan valittdmasti henkea uhkaava tila, mutta
monella on merkittavia elintoimintojen hairidita tai oheissairauksia. On tunnistettava varhain oireet
ja ldydokset, jotka viittaavat tuleviin komplikaatioihin, kuten ekspansiivisiin aivoinfarkteihin,
verenvuotoihin tai uusiviin aivohalvauksiin, sekd samaan aikaan ilmeneva sydaninfarkti,
aspiraatiokeuhkokuume ja sydamen tai munuaisten vajaatoiminta. Koulutetun henkildékunnan tulee
arvioida aivohalvauksen vaikeusaste NIHSS-asteikkoa kayttaen (104).

Alkuvaiheen tutkimusten tulee sisaltaa:
e hengityksen ja keuhkofunktion arvion
varhaisen arvion nielemisvaikeuksista, mielellaan validoidun arviointilomakkeen turvin (105)
samanaikaisen sydansairauden arvion
verenpaineen ja sykkeen arvion
valtimoveren happikyllasteisyyden arvion pulssioksimetrilla, jos saatavilla

Samaan aikaan tulee avata i.v.-yhteys ja selvittda verikokein nestetasapaino, verensokeri,
hyytymisfunktio ja perusverenkuva. Anamneesin oton yhteydessa tulee selvittaa
valtimosairauksien riskitekijat, laakitykset, verenvuodoille altistavat tilat ja aivohalvausta
muistuttavat sairaudet. Huumausaineiden ja ehkaisypillereiden kayttd, tulehdukset, vammat ja
migreenianamneesi tulee kysya erityisesti nuorilta potilailta.

Aivohalvauspalvelut ja aivohalvausyksikot

Suositukset

o Kaikki aivohalvauspotilaat tulee hoitaa aivohalvausyksikdissa (Luokka |, Taso A)

o Palvelujarjestelmien tulee varmistaa, etta akuutit aivohalvauspotilaat saavat korkeatasoista
hoitoa ja tarvittaessa myos kirurgista hoitoa (Luokka Ill, Taso B)

e Korkeatasoisen hoidon levittamiseksi suositellaan verkostoitumista, mukaan lukien
etalaaketieteen mahdollisuudet (Luokka Il, Taso B)

Aivohalvauspalveluiden tuottaminen

Kaikki akuutin aivohalvauksen saaneet potilaat tarvitsevat aivohalvausyksikdiden moniammatillista
hoitoa, ja osa potilaista tarvitsee lisaksi korkean teknologian hoitoja. Palvelujarjestelmien tulee
pystyttaa vaadittava infrastruktuuri, jotta nama hoidot voidaan tuottaa kaikille niita tarvitseville
potilaille: ainoa syy olla hoitamatta potilasta aivohalvausyksikdssa on aktiivinoidosta luopuminen.
Askettaiset konsensuslausumat (11, 106) ovat maarittaneet kattavan ja perustason
aivohalvauskeskusten tehtavat (Taulukko 4.).

Perustason aivohalvauskeskukset maaritellaan keskuksiksi, joilla on tarvittava henkildkunta,
infrastruktuuri, osaaminen ja kaytannat, joilla suurin osa aivohalvauspotilaista voidaan hoitaa.
Jotkut potilaat, joilla on harvinainen sairaus, monimutkainen kliininen kuva tai useita
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elinjarjestelmia koskeva sairaus, saattavat tarvita sellaista hoitoa, jota ei voida tarjota perustason
aivohalvauskeskuksessa.

Kattavat aivohalvauskeskukset ovat keskuksia, joissa aivohalvauspotilaiden diagnostiikan ja
hoidon liséksi voidaan tarjota erityistason somaattista ja kirurgista hoitoa (uusia diagnostisia ja
kuntoutuksellisia keinoja, erityistutkimuksia, jatkuvaa automaattista monitorointia,
toimenpideradiologiaa, verisuonikirurgiaa ja aivokirurgiaa).

Etalaaketieteellisten verkostojen luomista suositellaan, jotta syrjdseutujen potilaille taattaisiin
riittdvat hoitomahdollisuudet. Liuotushoidon tarjoaminen etalaaketieteellisin keinoin on mahdollista
ja turvallista (107). Tallaiset verkostot johtavat lisdantyneeseen rtPA:n kayttéon (80, 108) seka
parempaan hoidon tasoon ja sen kliinisiin tuloksiin (80).

Aivohalvausyksikot

Systemaattinen katsaus on vahvistanut merkittdvat vahenemat kuolleisuudessa (3 % absoluuttinen
riskin alenema), toisen avun varaan jaamisessa (5 % lisdys henkiin jdaneissa itsenaisesti toimeen
tulevissa) ja laitoshoidon tarpeessa (2 % vahenema) liittyen aivohalvausyksikdssa hoidettuihin
verrattuna tavallisella osastolla hoidettuihin. Kaikki aivohalvauspotilaat, riippumatta iasta,
sukupuolesta, aivohalvauksen tyypista tai vaikeusasteesta, hyotyvat hoidosta
aivohalvausyksikossa (61, 109). Nama tulokset on voitu toistaa suurissa havainnoivissa
rutiinitoiminnan tutkimuksissa (110-112). Vaikka aivohalvausyksikkéhoito on kalliimpaa, kuin hoito
tavallisella neurologisella tai sisdtautiosastolla, se vahentaa akuutin vaiheen jalkeisia
sairaalakustannuksia (113, 114) ja on kustannusvaikuttavaa (115-118).

Aivohalvausyksikkd on erillinen alue sairaalan sisalld, joka hoitaa yksinomaan tai lahes
yksinomaan aivohalvauspotilaita, ja jossa toimii erikoistunut moniammatillinen tiimi (61). Tiimin
ydinosaamisalueet ovat 1adketiede, hoitotiede, fysioterapia, toimintaterapia, puheterapia ja
sosiaality6 (119). Moniammatillisen tiimin tulee toimia koordinoidusti ja suunnitella potilaiden hoitoa
sdannollisissa kokouksissa. Henkildkunnan saanndllisen koulutuksen tulee olla suunnitelmallista
(119). Tyypilliset osatekijat aivohalvausyksikkdhoidon tutkimuksissa (119) ovat olleet:
o |aaketieteellinen arvio ja diagnostiikka, mukaan lukien kuvantaminen (TT tai MRI) seka
varhainen hoidon ja terapian arvio
¢ varhainen hoito, johon kuuluu varhainen mobilisointi, komplikaatioiden esto seka
hypoksian, korkean verensokerin, kuumeen ja kuivumisen hoito
e jatkuva moniammatillisen tiimin toteuttama kuntoutus seka varhainen kotiutumisen
jalkeisten palvelutarpeiden kartoitus

Seka akuutit ettd laaja-alaiset aivohalvausyksikdt ottavat potilaita varhaisvaiheessa ja jatkavat
hoitoa useita paivid. Kuntoutusaivohalvausyksikét ottavat potilaita yleensa 1-2 viikon viiveella ja
jatkavat hoitoa useita viikkoja, jos tarvetta on. Suurin osa tutkimusnaytdsta on saatu laaja-alaisista
aivohalvausyksikoista ja kuntoutusaivohalvausyksikdista (61, 120). Liikuteltavat aivohalvaustiimit,
jotka hoitavat potilaita muiden osastojen yhteydessa, eivat todennakoisesti vaikuta merkittaviin
paatemuuttujiin, eika naita voida siksi suosittaa (121). Tallaisia tiimeja on yleensa perustettu
sellaisiin sairaaloihin, joissa ei ole aivohalvausyksikkoa.

Aivohalvausyksikdn tulee olla riittdvan suuri, jotta moniammatillista hoitoa voidaan antaa koko
sairaalahoidon ajan. Pienemmat sairaalat voivat saavuttaa tdman yhdella laaja-alaisella yksikolla,
mutta suuremmat sairaalat saattavat vaatia hoitoketjuja, joissa on erikseen akuultti- ja
kuntoutusyksikaot.
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Diagnostiikka

Kuvantamistutkimukset

Suositukset

e Epailtaessa aivohalvausta tai TIA:aa, potilaille tulee tehda kiireellinen paan TT- (Luokka I) tai
MRI- (Luokka II) tutkimus (Taso A)

¢ Jos tehdaan MRI-tutkimus, taman tulee sisaltaa diffuusiopainotteiset (DWI) ja T2*-painotteiset
sekvenssit (Luokka Il, Taso A)

e TIA-potilaille, lievan aivohalvauksen saaneille potilaille seka potilaille, joiden oireet ovat
nopeasti korjaantumassa, tulee tehda kiireelliset tutkimukset, mukaan lukien
verisuonikuvaukset (ultradani, TT-angiografia tai magneettiangiografia) (Luokka |, Taso A)

Aivojen ja verisuonten kuvantaminen on valttamatonta TIA- ja aivoinfarktipotilailla. Aivojen
kuvantaminen erottelee aivoinfarktin aivoverenvuodoista sekd aivohalvausta muistuttavista tiloista,
ja usein myés mahdollistaa alatyypin ja etiologian maarittamisen. Kuvantamisella voidaan myoés
osoittaa pysyvasti vaurioituneet alueet ja mahdollisesti pelastettavissa oleva kudos, ja néin ohjata
hoitopaatoksia ja parantaa hoidon lopputulosta. Verisuonikuvantaminen voi osoittaa tukoksen
sijainnin ja syyn seka tunnistaa korkean uusimisriskin potilaita.

Yleiset periaatteet

Aivohalvauspotilaiden tulee saada etuoikeus aivojen kuvantamiseen, koska viiveet ovat aivojen
kannalta kriittisia. Epailtdessa TIA-kohtausta tai aivohalvausta, potilas on tutkittava heti kliinisesti ja
valittémasti taman jalkeen kuvattava aivot, jotta mahdolliset hoidot voidaan aloittaa viiveetta. Myo6s
TIA-potilaiden tutkiminen on kiireellista, koska 10 % naista potilaista saa aivohalvauksen
seuraavan 48 tunnin sisalla. Valitdn kuvantaminen on mahdollista ennakkoilmoitusten, hyvan
tiedonkulun seka aivohalvausyksikon ja radiologian yksikén yhteistydn avulla.

Kuvantamisen tulee tunnistaa herkasti ja tarkasti aivohalvaukseen liittyvat muutokset, erityisesti
akuutissa vaiheessa. Kuvantamisen tulee tuottaa luotettavia ja teknisesti korkealaatuisia kuvia
akuutin aivohalvauksen saaneilla potilailla. Nopea alkuvaiheen neurologinen tutkimus auttaa
oikean kuvantamisen maarittamisessa. Tutkimukset on valittava potilaan tilanteen mukaan (122),
esimerkiksi jopa 45 % vaikean halvauksen saaneista potilaista ei sieda MRI-tutkimusta vasta-
aiheiden tai kliinisen tilanteensa vuoksi (123-125).

Kuvantaminen akuutin aivohalvauksen yhteydessa

Potilaille, jotka saadaan hoitoon kolmen tunnin sisalla aivohalvauksen alusta, harkitaan
aivoinfarktin liuotushoitoa (126). TT-tutkimus on yleensa riittdva rutiininomaisen liuotuksen
yhteydessa. Kolmen tunnin jalkeen saapuvia potilaita voidaan harkita tutkimuksiin, joissa pyritdan
laajentamaan aikaikkunaa tai antamaan kokeellisia, suonta avaavia hoitoja.

Tavallinen TT-tutkimus on hyvin saatavilla, tunnistaa luotettavasti useimmat aivohalvausta
muistuttavat tilat ja erottelee vuodon ja infarktin 5-7 paivan ajan oireiden alusta (127-129). Valiton
TT-kuvaus on kustannusvaikuttavin toimintatapa akuutin aivohalvauksen yhteydessa (130), mutta
ei ole tarpeeksi herkkd vanhemman vuodon yhteydessa. Yleisesti ottaen TT-tutkimus on aikaisten
iskeemisten muutosten tunnistamisessa vahemman herkka, mutta yhta tarkka, kuin MRI-tutkimus
(131). Kahdella kolmesta keskivaikean tai vaikean halvauksen saaneesta potilaasta varhaiset
iskemian merkit ovat ndhtavissa muutaman tunnin sisalla oireiden alusta (131-135), mutta naita
muutoksia voidaan todeta alle puolella lievan halvauksen saaneista potilaista, erityisesti
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ensimmaisten tuntien aikana (136). TT:ssa nakyvien varhaisten iskeemisten muutosten
tunnistamista voidaan parantaa koulutuksella (135, 137, 138) ja pisteytysjarjestelmilla (134).

Aivoinfarktin aiheuttamia varhaisia muutoksia TT:ssa ovat harventumat, turvotusten aiheuttama
sulkusten haviaminen seka valtimon hyperintensiteetti, joka nayttaa valtimonsisaisen trombin
(139). TT-tutkimus on hyvin tarkka aivoinfarktin aiheuttaman varhaisen vaurion tunnistamisessa
(132, 140, 141). Varhaisten iskeemisten muutosten nakyminen TT:ssa ei pitaisi olla liuotushoidon
kontraindikaatio, joskin yli kolmasosan keskimmaisen aivovaltimon alueesta kattava leesio voi
viitata vahentyneeseen hoidon hyoétyyn (126, 134, 135, 142, 143).

Jotkut keskukset suosivat MRI-kuvausta akuutin aivohalvauksen ensilinjan tutkimuksena. MRI ja
diffuusiopainotteinen (DWI) kuvaus ovat varhaisten iskeemisten muutosten tunnistamisessa
herkempid, kuin TT (131). Tdma herkkyys on erityisen hyddyllinen takaverenkierron
aivohalvausten ja pienten kortikaalisten tai lakunaaristen infarktien yhteydessa. MRI:lla voidaan
my0s tunnistaa pienet ja vanhat vuodot pidemman aikaa T2* sarjoilla (144). MRI-tutkimuskin voi
jaada negatiiviseksi varman akuutin aivohalvauksen yhteydessa (145).

Rajoitettu diffuusio DWI-sarjassa ADC-kartalla mitattuna ei ole aivoinfarktin suhteen 100 % tarkka.
Vaikka DWI-muutos usein johtaa pysyvaan iskeemiseen vaurioon, se voi myds korjaantua, mika
viittaa siihen, ettd DWI ei osoita pelkdad menetettya aivokudosta (146, 147). Kudos, jossa ADC-
arvot ovat kohtuullisesti alentuneet, voi olla pysyvasti vaurioitunut. Luotettavaa raja-arvoa
elinkelpoisen ja kuolleen kudoksen erottamiseksi ei ole (148, 149). Muut MRI-sarjat (T2, Flair, T1)
ovat vahemman herkkia iskeemisen vaurion osoittamisessa. MRI on erityisen tarkea tutkimus
sellaisen akuutin aivohalvauksen yhteydessa, johon liittyy epatyypillinen oirekuva, piirteet tai
etiologia ja/tai jossa epaillaan aivohalvausta muistuttavaa tilaa, jota ei voida poissulkea TT:llIa.
Valtimon dissekaatiota epailtdessa tulee seindmansisdisen hyytyman osoittamiseksi tehda kaulan
MRI rasvasupressoiduin T1-sarjoin.

MRI soveltuu huonosti levottomille, pahoinvoiville tai aspiraatioriskissa oleville potilaille.
Hengityksen valvontaa ja tarvittaessa tukihoitoa tulee jatkaa kuvantamisen ajan, koska potilaat
(erityisesti vaikeasti halvaantuneet) voivat karsia hapenpuutteesta makuulla (125). Aspiraation riski
on olemassa merkittavalla osalla sellaisia potilaita, jotka eivat pysty varmistamaan ilmatietaan.

Perfuusiokuvantaminen TT- tai MRI-tutkimuksella ja angiografialla voi auttaa
trombolyysipaatoksessa osalla potilaista (esim. epaselva alkamisajankohta tai pitka viive oireiden
alusta), vaikka selvaa nayttéa siita, etta tietyn perfuusiokuvantamisen omaavat potilaat
soveltuisivat hoitoon toisia paremmin, ei ole (150-153). Tietyt potilaat, joilla on kallonsisaisen
valtimon tukos, voivat hyotya valtimonsisaisesta liuotuksesta, joskin nayttd tasta hoidosta on
rajallista (154, 155). Potilaat, joilla on seka sisemman kaulavaltimon (ICA), ettd keskimmaisen
aivovaltimon (MCA) tukos, toipuvat huonommin i.v.-liuotuksen jalkeen, kuin potilaat, joilla on pelkka
MCA-tukos (156). Patilailla, joilla on MCA-rungon tukos, on usein myds kaulavaltimon merkittava
ahtauma (157, 158).

Pysyvasti vaurioituneen aivokudoksen (joka ei palaudu reperfuusion my6ta) ja kriittisesti
perfusoidun aivokudoksen (joka voi palautua reperfuusion myo6ta) valinen epasuhta voidaan
kohtuullisella varmuudella osoittaa MRI diffuusio/perfuusio-kuvantamisella (159), mutta tdman
kayttokelpoisuudesta liuotushoidon aikaikkunan laajentamisessa 9 tuntiin ei ole nayttéa (160).
Pysyvan kudosvaurion ja kriittisen verenvirtauksen parhaasta maarittamistavasta vallitsee
erimielisyys (150, 153, 161). MRI perfuusion kvantifioiminen on vaikeaa (162), ja
perfuusioparametrien seka kliinisten ja radiologisten lopputulosten valilla vallitsevat suhteet ovat
hyvin vaihtelevia (150). Vahentynyt aivojen verenvirtaus TT-tutkimuksessa assosioituu tulevaan
aivokudoksen vaurioon (151, 152), mutta TT-perfuusion terapeuttinen arvo on viela epavarma.
Vaikka aivoinfarkti laajenee suurella osalla niistd potilaista, joilla on diffuusio/perfuusio-epasuhta,
laajenemista tapahtuu myos jopa 50 %:lla niista potilaista, joilla epasuhtaa ei ole, ja nain kaikki
saattavat hyotya re-perfuusiosta (153, 163). Kliinisen tilanteen ja TT- tai DWI-kuvantamisessa
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todetun 16ydoksen valista epasuhdetta on kaytetty hoitopaatdksissa vaihtelevin tuloksin (164, 165).
Nain ollen perfuusiokuvantamista TT- tai MRI-tekniikalla tai diffuusio-perfuusio -epasuhtaa ei voi
suositella rutiininomaisten hoitopaatdsten pohjaksi.

T2*-sarjoissa voidaan todeta mikrovuotoja jopa 60 %:lla aivoverenvuotopotilaista, ja ne liittyvat
potilaan vanhempaan ikdan, verenpainetautiin, diabetekseen, leukoaraioosiin, lakunainfarkteihin ja
amyloidiin angiopatiaan (166). Liuotushoidon aiheuttamat vuotokomplikaatiot eivat olleet
yleisempia niilla potilailla, joilla mikrovuotoja voitiin todeta edeltdvassa T2*-kuvauksessa (167).

Varhaista verisuonikuvantamista suositellaan niiden potilaiden tunnistamiseksi, jotka voivat hydtya
kaulavaltimokirurgiasta tai -stenttauksesta. Kajoamattomista tutkimuksista laajasti saatavilla ovat
varikoodattu duplex-ultradani kaulavaltimoista ja kallonsisaisista valtimoista, TT-angiografia (TTA)
ja varjoainetehosteinen MRI-angiografia (va-MRA). Nama tutkimukset ovat suhteellisen riskittémia,
kun taas perinteinen angiografia voi aiheuttaa aivohalvauksen 1 - 3 %:lle oireisista
kaulavaltimopotilaista (168, 169). Digitaalinen angiografia (DSA) voi kuitenkin olla joskus tarpeen,
esim. silloin, kun muut tutkimukset jaavat epaselviksi.

Kaulavaltimoiden ultradani (ua), MRA ja TTA tutkivat kaulavaltimoahtaumaa. Systemaattiset
katsaukset ja meta-analyysit osoittavat, etta varjoainetehosteinen MRA on herkin ja tarkin
kajoamaton tutkimus kaulavaltimoahtauman asteen arvioimiseksi, kun doppler ultradani ja TTA
ovat lahes yhta hyvia ja MRA ilman varjoainetta vahiten luotettava (170, 171).

Jotkut tutkimukset osoittavat, ettd takaverenkierron TIA ja lieva halvaus liittyvat korkeaan
aivohalvauksen uusimisen riskiin (172). Kallon ulkoisten nikamavaltimoiden ultradanitutkimus on
hyddyllinen, mutta kallonsisdinen takaverenkierron kuvantaminen ultradanella on harhaanjohtava
heikon tarkkuutensa vuoksi. Varjoainetehosteisen MRI:n ja TTA:n paremmuudesta kallonsisaisen
takaverenkierron kuvantamisessa on vahainen naytto (173).

Toisin kuin muut kuvantamismodaliteetit, ultradani on nopea ja kajoamaton, ja se voidaan tehda
liikuteltavin laittein. Siksi se soveltuu potilaille, joiden kooperaatio ei riitda TT- tai MRI-
kuvantamiseen (158). Kuitenkin Doppler-tutkimukset yksin tarjoavat vain rajallisesti tietoa, ovat
tutkijariippuvaisia ja vaativat kokeneen suorittajan, joskin tarjoavat mahdollisuuden toistuviin
tutkimuksiin potilaan vuoteen vieressa.

Transkraniaalinen doppler-ultragaani (TCD) on kayttokelpoinen kallon pohjalla sijaitsevien suurten
valtimoiden poikkeavuuksien havaitsemiseen. Kuitenkin 7-20 % potilaista, erityisesti vanhemmilla
ja tietyista etnisista taustoista tulevilla, ei ole riittavaa akustista ikkunaa (174, 175). Tata ongelmaa
voidaan merkittavasti helpottaa kayttamalla ultradanivarjoaineita, jotka mahdollistavat myos
akuutin vaiheen perfuusiotutkimukset (176-178) seka jatkuvien hemodynaamisten vasteiden
monitoroinnit (179). Ultradanitekniikoiden ja MRA:n yhdistdminen johtaa DSA:ta vastaaviin
loistaviin tuloksiin (180). Aivoverenkierron reaktiivisuus ja autoregulaatio ovat hairiintyneet
potilailla, joilla on ahtauttava aivoihin verta tuovien valtimoiden sairaus (erityisesti
kaulavaltimoahtauma ja -tukos) ja riittdmatdn kollateraaliverenkierto. Nailla potilailla on lisdantynyt
uuden aivohalvauksen riski (181, 182). TCD on ainoa tekniikka, jolla verenkierrosta voidaan
tunnistaa kallonsisaiset emboliat (183), jotka ovat erityisen yleisia suurten suonten tautia
sairastavilla potilailla. Oireisen kaulavaltimoahtauman yhteydessa ne ovat vahva itsenadinen
ennustekija uuden aivohalvauksen tai TIA:n suhteen (184), ja niita voidaan kayttaa epasuorana
mittarina verihiutaleisiin vaikuttavien ladkkeiden tehosta (185). TCD mikrokuplamittausta voidaan
kayttda oikea-vasen oikovirtauksen tunnistukseen, joka johtuu paaasiassa avoimesta
eteisvaliseindaukosta (PFO) (186).
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Kuvantaminen TIA-potilailla seka lievien ja nopeasti korjaantuvien
aivohalvauksien yhteydessa

TIA-potilailla on merkittava varhaisen aivohalvauksen riski (jopa 10 % ensimmaisten 48 tunnin
aikana) (187). Sen vuoksi nama potilaat tarvitsevat kiireellisen diagnoosin ja hoidon fysiologisten
hairididen ja riskitekijoiden seka tunnistettavien ja hoidettavien aiheuttajien, erityisesti
kaulavaltimoahtauman ja muiden embolialahteiden, suhteen. Valtimokuvaus on erityisen tarkeaa
TIA:n ja lievan aivohalvauksen saaneilla potilailla - vaikean aivohalvauksen saaneet potilaathan
eivat hyddy nopeasta kaulavaltimokirurgiasta. Valitdn ehkaiseva hoito vahentaa aivohalvauksia,
vammaisuutta ja kuolemia (86, 188). Yksinkertaisia Kliinisia pisteystysjarjestelmia voidaan kayttaa
tunnistamaan ne potilaat, joilla on erityisen korkea riski (187). Myds potilailla, joilla on lieva
aivohalvaus ja joiden oireet korvaantuvat nopeasti, on suurentunut uuden aivohalvauksen riski
(58).

Potilas, jonka perustauti on muu aivosairaus, saattaa hakeutua hoitoon TIA-kohtauksen oireiden
vuoksi. TT-tutkimus tunnistaa luotettavasti osan naista sairauksista (esim. ICH, subduraalivuoto,
kasvaimet) (130), mutta toiset nakyvat paremmin MRI:I1& (esim. MS-tauti, aivotulehdukset ja
hypoksis-iskeeminen aivosairaus) ja osa ei kummallakaan (esim. metabolisia tiloja).
Aivoverenvuoto (ICH) on harvinainen TIA:n aiheuttaja.

20-50 %:lla TIA-potilaista voi olla akuutti iskeeminen leesio DWI-kuvauksessa (145, 189, 190).
Nailla potilailla on lisdantynyt uuden vaikean aivohalvauksen riski (190). Kuitenkaan ei ole mitaan
nayttda siitd, ettd uuden aivohalvauksen voisi ennustaa DWI:114 kliinista arviota paremmin (191).
TIA:n jalkeen myés TT:ssa nakyva infarkti liittyy suurentuneeseen uuden aivohalvauksen riskiin
(192).

DWiI-kuvauksen kyky havaita pienet iskeemiset leesiot on erityisen hyddyllinen niilla potilailla, jotka
tulevat hoitoon mydhassa tai joilla on lieva oirekuva ja kliinisessa diagnostiikassa siita syysta
vaikeuksia (131). MRI T2*-sarja on ainoa keino tunnistaa verenvuoto akuutin vaiheen jalkeen,
koska veri ei enaa tuolloin nay TT:ssa (144).

Muut diagnostiset tutkimukset

Suositukset

e Akuutin aivohalvauksen ja TIA:n yhteydessa suositellaan varhaista kliinista arviota, joka
sisaltaa fysiologiset muuttujat ja perusverikokeet (Luokka I, Taso A)

e Kaikille aivohalvaus- ja TIA-potilaille tulee tehda joukko verikokeita (Taulukot 3 ja 5)

¢ Kaikille aivohalvauspotilaille tulee tehda 12-kanavainen EKG. Lisaksi aivoinfarkti- ja TIA-
potilaille suositellaan jatkuvaa EKG-monitorointia (Luokka I, Taso A)

e Aivohalvaus- ja TIA-potilaille, joilla epaillaan rytmihairiditd akuutin vaiheen jalkeen, eikd muuta
aivohalvauksen syyta ole 16ytynyt, suositellaan 24-h Holter-tutkimusta (Luokka I, Taso A)

e Valikoiduille potilaille suositellaan sydamen ultradanitutkimusta (Luokka lll, Taso B)

Sydantutkimukset

Sydan- ja EKG-muutokset ovat tavallisia akuutin aivohalvauksen yhteydessa (193). Erityisesti
voidaan todeta pitkd QT-aika, ST-lasku ja T-inversio, varsinkin, jos insulaarinen kuorikerros on
vaurioitunut (194, 195). Tasta syysta kaikille akuutin aivohalvauksen tai TIA:n saaneille potilaille
tulee tehda 12-kanavainen EKG.
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Jokaiselle aivohalvauspotilaalle kuuluu rutiininomainen jatkuva sydanmonitorointi vakavien
rytmihairididen varalta. Sita ei tiedeta, onko jatkuva EKG-seuranta yhta hyva eteisvarinan
tunnistamiseen nailld potilailla, kuin Holter-tutkimus. Holter-tutkimus on parempi kuin rutiini-EKG
potilailla, jotka ovat sinusrytmissa, mutta joilla epaillaan kardioembolista aivoinfarktia (196). 12-
kanavainen EKG voi kuitenkin olla riittdva eteisvarinan tunnistamiseen aivohalvausyksikoissa
(197). Askettainen systemaattinen katsaus osoitti, ettd Holter osoittaa eteisvarinan 4,6 %
aivohalvaus- ja TIA-potilaista riippumatta kliinisesta tutkimuksesta tai ensimmaisestd EKG:sta
(198). Pitkakestoisempi nauhoitus, pitka tapahtumakohtainen marginaali ja lakuna-infarktin
saaneiden potilaiden poissulkeminen lisdavat positiivisen tutkimuksen todennakdisyytta (199).

Sydamen ultraaanitutkimus voi osoittaa useita aivohalvauksen aiheuttajia (200), mutta sen
indikaatioista ja tekotavasta aivoverenkiertohairidpotilailla on ndkemyseroja. Ruokatorven kautta
tehtavaa tutkimusta (TEE) on vaitetty sydanperaisen embolian osoittamisessa (201) paremmaksi,
kuin rintakehan lapi (TTE) tehtavaa tutkimusta, riippumatta potilaan iasta (202).

Sydamen ultradanitutkimus on erityisesti tarpeen potilailla, joilla on:

e sydansairaus tiedossa, todettavissa kliinisessa tutkimuksessa tai EKG:ssa
sydanperaisen embolian epaily (esim. usean eri suonen suonitusalueen infarktit)
epaily aorttan sairaudesta
epaily paradoksaalisesta emboliasta
ei osoitettavissa muuta aivohalvauksen syyta

TTE on riittdva muraalisen trombin arvioimiseksi, erityisesti vasemman kammion karjen osalta.
Talla tekniikalla saadaan yli 90 % herkkyys ja tarkkuus sydaninfarkin jalkeisen kammionsisaisen
trombin toteamisessa (203). TEE on ylivoimainen aorttan kaaren, vasemman eteisen ja
eteisvaliseinan arvioimisessa (200). TEE sallii my6és uuden tromboembolisen tapahtuman riskin
arvioinnin eteisvarinapotilailla (204).

Sydamen TT:n ja MRI:n roolia embolialahteiden tunnistamisessa ei ole systemaattisesti arvioitu.

Verikokeet

Ensiavussa tarvittavat verikokeet on lueteltu Taulukossa 3. Taman jalkeiset tutkimukset riippuvat
aivohalvauksen tyypista ja epaillysta etiologiasta (Taulukko 5).

Primaaripreventio

Primaariprevention tavoitteena on vahentaa aivohalvauksen riskia oireettomilla ihmisilla.
Suhteellinen riski (RR), absoluuttinen riski (AR), vedonlydntisuhde (OR), tarvittava hoidettavien
maara (NNT), jotta yksi valtimotapahtuma valtetaan vuodessa, esitetaan Taulukoissa 6 — 8.

Sydan- ja verisuonisairauksien riskitekijoéiden hoito

Suositukset

e Verenpaineen sdanndllistd seurantaa suositellaan. Korkeaa verenpainetta tulee hoitaa
elintapamuutoksin ja yksildllisella ladkehoidolla (Luokka I, Taso A), joka tahtda normaaleihin
verenpainetasoihin 120/80 mmHg (Luokka 1V, GCP). Lievasti koholla olevaan
verenpaineeseen (120-139/80-90 mmHg) suositellaan Iaakitystd sydamen vajaatoiminnan,
sydaninfarktin, diabeteksen tai kroonisen munuaisten vajaatoiminnan yhteydessa (Luokka I,
Taso A)
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e Verensokerin sdannollistd seurantaa suositellaan. Diabetesta tulee hoitaa elintapamuutoksin ja
yksildllisella ladkehoidolla (Luokka IV, Taso C). Diabeetikoiden verenpainetta tulee hoitaa
tehokkaasti (Luokka I, Taso A), tahdaten alle 130/80 mmHg tasoihin (Luokka IV, Taso C).
Jos mahdollista, hoidon tulee sisaltdad ACE-estgjan tai AT Il salpaajan (Luokka I, Taso A).

e Veren kolesteroli tulee tarkistaa sdanndllisesti. Korkeaa LDL-kolesterolia (yli 3,9 mmol/l)

suositellaan hoidettavaksi elintapamuutoksin (Luokka IV, Taso C) ja statiinilla (Luokka I, Taso

A)

Tupakasta suositellaan pyrkimaan eroon (Luokka lll, Taso B)

Runsaasta alkoholin kaytdsta suositellaan pyrkimaan eroon (Luokka Ill, Taso B)

Saanndllista liikuntaa suositellaan (Luokka lll, Taso B)

Vahasuolaista ja —rasvaista, runsaasti hedelmia, vihanneksia ja kuituja sisaltavaa ruokavaliota

suositellaan (Luokka Ill, Taso B)

e Henkildille, joilla on korkea painoindeksi, suositellaan laihduttavaa ruokavaliota (Luokka I,
Taso B)

e Antioksidanttilisia ei suositella (Luokka I, Taso A)

e Hormonikorvaushoitoa ei suositella aivohalvauksen primaaripreventioon (Luokka I, Taso A)

Terveellinen elamantyyli, johon kuuluu tupakoimattomuus, matala painoindeksi, vdhainen alkoholin
kayttd, sdanndllinen liikunta ja terveellinen ruokavalio, liittyy vahentyneeseen aivoinfarktin riskiin
(RR 0,29; 95 % LV 0,14-0,63) (205).

Korkea verenpaine

Korkea verenpaine (>120/80 mmHg) liittyy vahvasti ja suoraan vaskulaari- ja
kokonaiskuolleisuuteen ilman nayttda kynnysarvosta (206). Verenpaineen laskeminen vahentaa
merkittdvasti aivohalvauksen ja sepelvaltimotaudin riskia ja tdma vaikutus riippuu laskun
suuruudesta (207-209). Verenpaine tulee hoitaa alle tason 140/85 mmHg (210) ja diabeetikoilla
viela alemmas (katso alla) (211). Kahden tai useamman verenpainelaakkeen yhdistelma on usein
tarpeellinen naiden tavoitteiden saavuttamiseksi.

Useimmat tutkimukset, jotka ovat verranneet laakkeita, eivat ole voineet osoittaa jotakin
verenpainelddkkeen luokkaa toista paremmaksi (207, 208, 212). Kuitenkin LIFE-tutkimuksessa
losartaani oli parempi kuin atenololi potilailla, joilla oli verenpainetauti ja vasemman kammion
liikakasvu (NNT aivohalvauksen valttamiseksi 270) (213, 214). Vastaavasti ALLHAT-tutkimus
osoitti, etta tiatsidi-diureetti klortalidoni oli tehokkaampi kuin amlodipiini ja lisinopriili (215). Beta-
salpaajia voidaan edelleen pitdad mahdollisena ensilinjan tai liitdnnaisena verenpaineldakkeena
(210). Vanhemmilla henkiléilla isoloidun systolisen verenpaineen hoito (systolinen paine >140
mmHg ja diastolinen paine <90 mmHg) on hyddyllista (208, 216).

Diabetes

Verensokerin hoidon tehostamisesta ei ole nayttéa aivohalvauksen estossa (217). Diabeetikoiden
verenpaine tulee hoitaa alle tason 130/80 mmHg (211). Statiini-hoito vahentda merkittavien sydan-
ja verisuonitapahtumien, mukaan lukien aivohalvauksen, riskia (218-220).

Hyperlipidemia

26 statiinitutkimuksen katsauksessa (95 000 potilasta) hoito vahensi aivohalvauksen riskin 3,4
prosentista 2,7 prosenttiin (221). TAma johtui pddosin ei-fataalin aivohalvauksen vdhenemasta 2,7
prosentista 2,1 prosenttiin. Katsaukseen kuului HPS-tutkimus, joka oli osittain
sekundaaripreventiotutkimus (222). HPS osoitti myopatiatapausten lisdantyvan hoidon myéta
yhdella per 10 000 potilasvuotta (222). Tutkimusnayttéa statiinin aivohalvaukselta suojaavasta
tehosta LDL-kolesterolin ollessa alle 3,9 mmol/l ei ole.
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Tupakointi

Havainnoivat tutkimukset ovat osoittaneet tupakoinnin olevan aivoinfarktin itsenainen riskitekija
(223) seka miehilla ettd naisilla (224-228). Aviopuolison tupakointi saattaa olla yhteydessa
aivohalvauksen lisdantyneeseen riskiin (229). 22 tutkimuksen meta-analyysi osoittaa, etta
tupakointi kaksinkertaistaa aivoinfarktin riskin (230). Tupakoinnin lopettaminen puolittaa tdman
riskin (225). Savuttomat tydpaikat johtavat huomattaviin terveydellisiin ja taloudellisiin hyotyihin
(231).

Alkoholin kaytto

Runsas alkoholin kayttd (>60 g/paiva) lisda aivoinfarktin (RR 1,69; 95 % LV 1,34-2,15) ja ICH:n
riskia (RR 2,18; 95 % LV 1,48-3,20). Vastaavasti vahainen alkoholin kayttd (<12 g/paiva) liittyy
vahentyneeseen aivohalvauksen (RR 0,83; 95 % LV 0,75-0,91) ja aivoinfarktin riskiin (RR 0,80; 95
% LV 0,67-0,96) ja kohtuullinen kaytté (12-24 g/paiva) vahentyneeseen aivoinfarktin riskiin (RR
0,72; 95 % LV 0,57-0,91) (232). Punaviinin kaytto liittyy pienimpaan riskiin muihin juomiin
verrattuna (233). Verenpaine nayttaisi olevan merkittava valittaja alkoholin kayton ja
aivohalvauksen valisessa yhteydessa (234).

Liikunta

Kohortti- ja tapaus-verrokkitutkimusten meta-analyysissa liikunnallisesti aktiivisilla henkil6illa oli
alentunut aivohalvauksen ja kuoleman riski vahan liikkuviin verrattuna (RR 0,73; 95 % LV 0,67-
0,79). Vastaavasti kohtuullisesti aktiivisilla henkil6illa oli matalampi riski kuin henkil6illa, jotka eivat
harrastaneet liikuntaa (RR 0,80; 95 % LV 0,74-0,86) (235). Tama vaikutus valittyy osittain
ruumiinpainon, verenpaineen, kolesterolin ja sokeritasapainon kautta. Vapaa-ajan liikunta (2-5
tuntia viikossa) on itsenaisesti ennustanut lievempaa aivoinfarktia ja parempaa lyhyen aikavalin
hoidon tulosta (236).

Ruokavalio

Hedelmaét, vihannekset ja kala

Havainnoivissa tutkimuksissa hedelmien ja vihannesten runsas syonti liittyi alentuneeseen
aivohalvauksen riskiin (RR 0,96 jokaista kahta paivittaista annosta kohti; 95 % LV 0,93-1,00) (237).
Aivoinfarktin riski oli alentunut henkil6illa, jotka soivat kalaa vahintaan kerran kuussa (RR 0,69; 95
% LV 0,48-0,99) (238). Kokojyvaviljan nauttiminen liittyi sydan- ja verisuonisairauksien
vahenemiseen (OR 0,79; 95 % LV 0,73-0,85), mutta ei aivohalvauksen vahenemiseen (239).
Ruokavalion kalsiumin saanti liittyi alentuneeseen aivohalvauskuolleisuuteen japanilaisaineistossa
(240). Kuitenkaan rasvan tai kolesterolin kokonaissaanti ei ollut yhteydessa aivohalvauksen riskiin
miehilla (241).

Randomoidussa kontrolloidussa tutkimuksessa ruokavaliomuutokset eivat vahentaneet naisilla
sepelvaltimotapahtumien tai aivohalvauksen riskid, vaikka kokonaisrasvan maara vaheni 8,2 % ja
vihannesten, hedelmien ja viljojen kaytto lisaantyi (242).

Paino

Korkea painoindeksi (BMI =25) liittyy lisdantyneeseen aivohalvauksen riskiin miehilla (243) ja
naisilla (244), pddasiassa verenpaineen ja diabeteksen valittdmana vaikutuksena.
Keskivartalolihavuus on aivohalvauksen riskitekija miehilla, mutta ei naisilla (245). Vaikka painon
lasku laskee verenpainetta (246), se ei vahenna aivohalvauksen riskia (247).
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Vitamiinit

Vahainen D-vitamiinin saanti liittyy suurentuneeseen aivohalvauksen riskiin (248), mutta kalkki-D-
vitamiinilisa ei pienenna tata riskia (249). Tokoferoli- ja beta-karoteenilisat eivat vahenna
aivohalvauksen riskia (250). E-vitamiinilisatutkimusten meta-analyysi osoitti, etta kuolleisuus
saattaa kasvaa korkeilla annoksilla (2400 IU/pva) (251).

Korkeat homokysteiinitasot liittyvat lisddntyneeseen aivohalvauksen riskiin (OR 1,19; 95 % LV 1,05
—1,31) (252). USA:ssa on havaittu aivohalvauksen kuolleisuuden lasku sen jalkeen, kun
foolihappolisd maarattiin pakolliseksi viljatuotteisiin, toisin kuin maissa, joissa tata lisaa ei ole (253).
Meta-analyysin mukaan foolihappoliséd saattaa vahentaa aivohalvauksen riskia (RR 0,82; 95 % LV
0,68-1,00) (254). Hyoty oli suurin pitkissa tutkimuksissa, suurempien homokysteiini-laskujen
yhteydessa ja maissa, joissa viljatuotteiden foolihappolisaa ei ollut kaytdssa.

Vaihdevuosioireiden hormonikorvaushoito

Aivohalvauksen ilmaantuvuus kasvaa naisilla nopeasti vaihdevuosien jalkeen. Kuitenkin Nurses’
Health Studyn 59 337 postmenopausaalisen naisen 16 vuoden seurantatutkimuksessa voitiin
osoittaa vain heikko yhteys estrogeenikorvauksen ja aivohalvauksen valilla (255). HERS Il —
tutkimuksen mukaan hormonikorvaushoito liittyy terveilla naisilla aivoinfarktin lisaantyneeseen
riskiin (256). Cochrane-katsaus (257) osoitti, ettd hormonikorvaushoito liittyy suurentuneeseen
aivohalvauksen riskiin (RR 1,44; 95 % LV 1,10-1,89). Womens’ Health Initiative -tutkimuksen
jalkianalyysi osoitti, ettéd aivohalvauksen riski lisdantyi vain pitkdssa hormonikorvaushoidon
kaytéssa (>5 vuotta; RR 1,32; 95 % LV 1,12-1,56) (258, 259).

Antitromboottinen la&kitys

Suositukset

e Matala-annoksista aspiriinia suositellaan yli 45-vuotiaille naisille, joilla ei ole lisdantynytta
aivoverenvuodon riskia ja jotka sietdvat 1adkityksen maha-suolikanavan haitat. Vaikutus on
kuitenkin hyvin pieni (Luokka I, Taso A)

¢ Miehille voidaan harkita aspiriinia sydaninfarktin primaaripreventioon. Laakitys ei kuitenkaan
vahenna aivoinfarktin riskia (Luokka I, Taso A)

e Muita antitrombootteja, kuin aspiriinia, ei suositella aivohalvauksen primaaripreventioon
(Luokka IV, GCP)

e Aspiriinia voidaan suositella potilaille, joilla on ei-lappaperainen eteisvarin, ja jotka ovat alle
65-vuotiaita, eika heilla ole vaskulaaririskitekijoita (Luokka I, Taso A)

o Ellei vasta-aiheita ole, 65-75-vuotiaille ei-lappaperaista eteisvarinaa sairastaville suositellaan
joko aspiriinia tai antikoagulaatiohoitoa (AK-hoitoa) (INR 2,0-3,0), jos heilla ei ole
vaskulaaririskitekijoita (Luokka I, Taso A)

e Ellei vasta-aiheita ole, yli 75-vuotiaille ei-lappaperaista eteisvarinaa sairastaville suositellaan
AK-hoitoa (INR 2,0-3,0). AK-hoitoa suositellaan nuoremmillekin, jos heilla on riskitekijoita kuten
verenpainetauti, vasemman kammion vajaatoiminta tai diabetes (Luokka I, Taso A)

e Jos eteisvarinapotilas ei voi kayttda AK-hoitoa, hanelle tulee tarjota aspiriinia (Luokka I, Taso
A)

e Eteisvarinapotilaille, joilla on mekaaninen keinolappa, tulee tarjota AK-hoitoa, jolloin INR-
tavoite maaraytyy lapan tyypin mukaan, mutta ei ole alle 2-3 (Luokka Il, Taso B)

e Matala-annoksista aspiriinia suositellaan potilaille, joilla on oireeton sisemman kaulavaltimon
>50 % ahtauma, vahentamaan heidan verisuonitapahtumiensa riskia (Luokka Il, Taso B)
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Matalan riskin henkilot

Kuusi suurta satunnaistettua tutkimusta on arvioinut aspiriinin hyétyja valtimotapahtumien
primaaripreventiossa miehilla ja naisilla (47 293 aspiriinilla, 45 580 kontrolliryhmassa), joiden keski-
ika oli 64,4 vuotta (260-265). Aspiriini vahentaa sepelvaltimo- ja muita valtimotapahtumia, mutta ei
aivohalvauksia, valtimotautikuolleisuutta tai kokonaiskuolleisuutta (266). Naisilla aspiriini vahentaa
aivohalvauksen (OR 0,83; 95 % LV 0,70-0,97) ja aivoinfarktin (OR 0,76; 95 % LV 0,63-0,93) riskia
(267). Yhdessa 10 vuoden aspiriini-tutkimuksessa 39 876 terveella yli 45-vuotiaalla naisella
aspiriini vahensi aivohalvauksen (RR 0,83; 95 % LV 0,69-0,99) ja aivoinfarktin (RR 0,76; 95 % LV
0,63-0,93) riskia, osoitti trendin aivoverenvuotojen lisdantymiseen, mutta ei vahentanyt
sydantapahtumia tai valtimoperaista kuolleisuutta (268).

Muiden antitromboottien kaytdsta matalan riskin henkildiden primaaripreventiossa ei ole
tutkimusnayttoa.

Henkilot, jolla on verisuoniriskitekijoita

Systemaattisessa katsauksessa tutkimuksista, joissa verenpainetautipotilaita ilman
sepelvaltimotautia oli satunnaistettu antitromboottiselle Iaakitykselle tai lumelaakkeelle, aspiriini oli
tehoton aivohalvausten ja sydantapahtumien estossa (267). CHARISMA-tutkimuksen
alaryhmaanalyysissa potilaista, joilla oli useita verisuoniriskitekijoita, mutta ei aiempia
valtimotapahtumia, aspiriinin ja klopidogreelin yhdistelma oli vdhemman tehokas kuin pelkka
aspiriini (269).

Suurten suonten ateroomat

Valtimonkovettumasairautta sairastavilla potilailla on lisaantynyt sydaninfarktin, aivohalvauksen ja
valtimoperaisen kuoleman riski. Aspiriini vahentaa sydaninfarkteja potilailla, joilla on oireeton
kaulavaltimoahtauma (270) ja vahentaa aivohalvauksia kaulavaltimokirurgian jalkeen (271).

Eteisvarina

Eteisvarind on vahva itsenainen aivohalvauksen riskitekija. Meta-analyysitutkimuksista, joissa oli
vahintédan 3 kuukauden seuranta, osoitti, ettd antitrombootit vahentavat aivohalvauksen riskia (RR
0,78; 95 % LV 0,65-0,94) patilailla, joilla on ei-lappaperainen eteisvarina (272). Varfariini (INR-
tavoitteella 2,0-3,0) on aspiriinia tehokkaampi aivohalvausten estaja (RR 0,36; 95 % LV 0,26-0,51)
(272). Paatettaessa, saako potilas AK-hoitoa, antitromboottia, vai ei mitdan, tulee kayttaa riskin
arviointia, koska aivohalvauksen riski vaihtelee eteisvarindpotilailla huomattavasti (14). AK-hoito on
tehokkaampaa potilailla, joilla on yksi tai useampia riskitekijéita, kuten aiempi embolia, yli 75-
vuoden ika, korkea verenpaine tai huono vasemman kammion funktio (14). Yll& kuvatussa meta-
analyysissa merkittavien kallonulkoisten verenvuotojen absoluuttinen lisdantyminen oli
vahaisempaa, kuin aivohalvausten absoluuttinen vahenema (272). WASPO- (273) ja BAFTA-
tutkimukset (274) osoittivat, ettd AK-hoito on tehokasta ja turvallista myds vanhemmilla potilailla.
ACTIVE W -tutkimus osoitti, etta aspiriinin ja klopidogreelin yhdistelma oli AK-hoitoa heikompi
teholtaan, ja naihin liittyi samanlainen vuotoriski (275). Keinolappapotilailla, riippumatta siita, onko
heilla eteisvarina vai ei, tulee kayttaa AK-hoitoa, jolloin INR-tavoite maaraytyy lapan tyypin mukaan
(bio-keinolappa INR 2,0-3,0; mekaaninen keinolappa INR 3,0-4,0) (276).

Kaulavaltimokirurgia ja —angioplastia

Suositukset
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e Kaulavaltimokirurgiaa ei suositella oireettomille yksilGille, joilla on merkittdva stenoosi
(NASCET 60-99 %), ellei heilla ole korkeaa aivohalvauksen riskia (Luokka I, Taso C)

o Kaulavaltimon angioplastiaa ei suositella oireettomille yksilGille, joilla on merkittdva stenoosi
(NASCET 60-99 %), ellei heilla ole korkeaa aivohalvauksen riskia (Luokka 1V, Taso GCP)

e Aspiriinia suositellaan leikkausta ennen ja sen jalkeen (Luokka I, Taso A)

Oireettomien kaulavaltimoahtaumien leikkaustutkimukset ovat osoittaneet, ettd vaikka leikkaus
vahentaa saman puolen aivohalvauksen riskia (RR 0,47-0,54) ja kokonaisaivohalvausriskia, on
tdma vaikutus pieni (n. 1 % vuodessa) (277-279), kun taas leikkaukseen liittyva aivohalvauksen tai
kuoleman riski on 3 %. Konservatiivinen hoito soveltuu parhaiten useimmille todetuille oireettomille
kaulavaltimoahtaumille. Vain sellaisissa keskuksissa, joissa leikkauksen riski on alle 3 %, on
mielekasta harkita kirurgista hoitoa. Korkean riskin potilaat (miehet, joilla yli 80 % ahtauma ja yli 5
vuoden elinajanennuste) saattavat hydtya jonkin verran leikkauksesta tietyissa keskuksissa (277,
279). Kaikki ahtaumat tulee arvioida NASCET-menetelmalla (distaalinen ahtauma) (280).

Karotisendarterektomia (CEA) on tehokasta nuorilla potilailla, mahdollisesti myés vanhemmilla
potilailla, mutta iimeisesti ei naisilla (277). Sellaiset potilaat, joilla on vastapuolen sisempi
kaulavaltimo tukossa, eivat hyddy toisen kaulavaltimon leikkauksesta (281, 282). Saman puolen
aivohalvauksen riski lisdantyy ahtauman asteen my6ta (281, 283). CEA nayttaa olevan hyodyllista
rippumatta ahtauman asteesta valilla 60-99 % (277). CEA ei ole hyodyllista oireettomilla potilailla,
joiden elinajan ennuste on alle 5 vuotta. Aspiriinia ei tule tauottaa potilailla, jotka ovat menossa
kaulavaltimoleikkaukseen (284). Potilaita tulee seurata leikkauksen jalkeen. Kaulavaltimon
pallolaajennusta ei ole verrattu leikkaukseen tutkimuksissa oireettomilla potilailla (285).

Sekundaaripreventio

Optimaalinen sydan- ja verisuonisairauksien riskitekijoéiden hoito

Suositukset

e Verenpaineen saanndllistd seurantaa suositellaan. Verenpaineen alentamista suositellaan
akuutin vaiheen jalkeen myds potilailla, joilla on normaali verenpaine (Luokka I, Taso A)

e Verensokerin sdanndllista seurantaa suositellaan. Diabetesta tulee hoitaa elintapamuutoksin ja
yksiléllisella ladkehoidolla (Luokka 1V, GCP)

e Tyypin Il diabeetikoilla, jotka eivat tarvitse insuliinia, suositellaan pioglitatsonia aivohalvauksen

jalkeen (Luokka lll, Taso B)

Ei-sydanperaisen aivoinfarktin jalkeen suositellaan statiinihoitoa (Luokka I, Taso A)

Tupakasta suositellaan pyrkimaan eroon (Luokka lll, Taso C)

Runsaasta alkoholin kaytodsta suositellaan pyrkimaan eroon (Luokka IV, GCP)

Saanndllista liikuntaa suositellaan (Luokka IV, GCP)

Vahasuolaista ja —rasvaista, runsaasti hedelmia, vihanneksia ja kuituja sisaltdvaa ruokavaliota

suositellaan (Luokka IV, GCP)

¢ Henkildille, joilla on korkea painoindeksi, suositellaan laihduttavaa ruokavaliota (Luokka IV,
Taso C)

e Antioksidanttilisia ei suositella (Luokka I, Taso A)

e Hormonikorvaushoitoa ei suositella aivohalvauksen sekundaaripreventioon (Luokka I, Taso A)

¢ Unenaikaisen hengittdmisen hairi6ita, kuten uniapneaa, suositetaan hoidettavan CPAP-
hoidolla (Luokka Ill, GCP)

e Endovaskulaarista PFO:n sulkua suositetaan harkittavaksi potilailla, joilla on korkean riskin
PFO, eika muuta osoitettavaa aivoinfarktin syyta (Luokka IV, GCP)
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Korkea verenpaine

Seitseman satunnaistetun tutkimuksen meta-analyysi osoitti, ettéd verenpainelaakitys vahentaa
aivohalvauksen ja TIA:n uusiutumista (RR 0,76; 95 % LV 0,63-0,92) (286). Analyysiin sisaltyivat
PATS- (indapamidi, diureetti), HOPE- (ramipriili, ACE-estaja) ja PROGRESS- (perindopriili, ACE-
estdja) tutkimukset (287-290). Aivohalvauksen riski vaheni verenpaineen laskusta tai
aivohalvauksen tyypista riippumatta (290). Tasta syysta verenpainetta tulee seurata ja hoitaa
pysyvasti aivohalvauksen ja TIA:n jalkeen. Absoluuttiset tavoitetasoja tai tavoiteltavia
verenpaineen laskuja ei tunneta tarkkaan, ja siksi hoito pitaa suunnitella yksil6llisesti. Hyddyn on
kuitenkin katsottu liittyvan keskimaaraisiin 10/5 mmHg laskuihin ja normaaliksi verenpaineeksi on
maaritelty alle 120/80 mmHg (291). Kuitenkin verenpaineen voimakasta laskua tulee valttaa
potilailla, joilla epaillaan hemodynaamista aivoinfarktia tai joilla on bilateraalinen
kaulavaltimoahtauma. ATR antagonisti eprosartaani saattaa olla kalkkisalpaaja nitrendipiinia
tehokkaampi (292).

Diabetes

Prospektiivinen kaksoissokko PROactive-tutkimus satunnaisti 5 238 valtimonkovettumasairautta
sairastavaa tyypin Il diabeetikkoa pioglitatsonille tai placebolle. Aiemmin aivohalvauksen
sairastaneiden (486 pioglitatsoni-rynmassa ja 498 placebo-ryhmassa) alaryhmaanalyysi osoitti
trendin kuoleman ja valtimotapahtumien yhdistelmalopputuloksen vahenemaan (HR 0,78, 95 % LV
0,60-1,02). Jalkianalyysissa pioglitatsoni vahensi aivohalvauksen (HR 0,53; 95 % LV 0,34-0,85;
p=0,0085) ja sydankuoleman, sydaninfarktin tai ei-tappavan aivohalvauksen riskia (HR 0,72; 95 %
LV 0,52-1,00; p=0,0467) (293).

Hyperlipidemia

SPARCL-tutkimuksessa atorvastatiinihoito vahensi uuden aivohalvauksen riskia (HR 0,84; 95 %
LV 0,71-0,99) (294), kun HPS-tutkimuksessa simvastatiini vahensi valtimotapahtumia aiemmin
aivohalvauksen saaneilla potilailla ja vahensi aivohalvauksia potilailla, joilla oli aiemmin muu
valtimosairaus (RR 0,76) (222). Kumpikaan tutkimus ei arvioinut tehoa aivohalvauksen alatyypin
mukaan, eikd SPARCL-tutkimuksessa ollut potilaita, joilla epailtiin sydanperaista emboliaa (222,
294). Aivoverenvuodon riski lisdantyi hieman kummassakin tutkimuksessa (222, 294).
Statiinihoidolla saavutettava absoluuttinen riskin alenema on vahainen (NNT 112-143 vuodessa).
Statiinin tauottaminen aivohalvauksen akuutissa vaiheessa saattaa liittya lisdantyneeseen
kuoleman tai toisen avun varaan jaamisen riskiin (295).

Tupakointi
Tupakoinnin osalta ei ole tutkimustietoa sekundaariprevention osalta, katso primaaripreventio.

Ruokavalio

Ylipaino

Ylipainon osalta ei ole tutkimusnayttéa sekundaariprevention osalta, katso primaaripreventio.
Painon alentaminen saattaa olla hyodyllista aivohalvauksen jalkeen, koska se alentaa
verenpainetta (246).

Vitamiinit

Beetakaroteeni lisdsi sydanperaisen kuoleman riskia primaari- ja sekundaaripreventiotutkimuksista
tehdyssa meta-analyysissa (RR 1,10; 95 % LV 1,03-1,17) (296). E-vitamiinilisa ei ehkaise
valtimotapahtumia (297). Rasvaliuokoiset antioksidanttilisat saattavat lisata kuolleisuutta (298).
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Homokysteiinia laskevat vitamiinit (foolihappo, B12-vitamiini, B6-vitamiini) eivat nayta vahentavan
aivohalvauksen uusimisen riskia ja saattavat lisata valtimotapahtumia (299-302), mutta osa
tutkimusnaytdsta on vasta tulossa (303).

Unenaikaiset hengityshairiot

Unenaikaisen hengittamisen hairiét ovat seka aivohalvauksen riskitekijoita ettéd sen seurauksia ja
liittyvat huonompaan pitkaaikaisennusteeseen ja aivohalvauskuolleisuuteen (304). Yli 50 %:lla
aivohalvauspotilaista esiintyy unenaikaisia hengityshairidita, paaasiassa uniapnean muodossa.
Tilanne voi korjaantua spontaanisti aivohalvauksen jalkeen, mutta saattaa vaatia hoitoa.
Uniapnean ensisijainen hoito on CPAP-hengitystuki. Happi ja muut hengitystuet saattavat olla
hyddyllisia muissa unenaikaisen hengittamisen hairidissa.

Avoin soikea ikkuna (patent foramen ovale; PFO)

Tapausselosteet ja tapaus-verrokkitutkimukset ovat viitanneet PFO:n ja kryptogeenisen
aivoinfarktin yhteyteen nuorilla ja vanhoilla potilailla (305, 306). Kaksi vaestotutkimusta antoi
samansuuntaisia viitteita, mutta eivat vahvistaneet merkittavaa yhteytta (307, 308). Potilailla, joilla
on pelkkad PFO, uusimisen riski on pieni. Kuitenkin, jos PFO:hon liittyy eteisvaliseindn aneurysma,
Eustachin lappa, Chiarin verkosto tai useita toistuvia aivoinfarkteja, uusimisen riski voi olla
merkittava (309). PFO:n sulku on toteutettavissa suonensisaisesti (310), ja saattaa vahentaa
uuden aivoinfarktin riskia verrattuna konservatiiviseen hoitoon (311), mutta satunnaistettu tutkimus
aiheesta puuttuu.

Vaihdevuosioireiden hormonikorvaushoito

Hormonikorvaushoito ei suojaa valtimotapahtumilta ja saattaa johtaa vakavampiin aivohalvauksiin
(312).

Antitromboottinen ladkehoito

Suositukset

e Potilaille suositellaan antitromboottista I1ddkehoitoa (Luokka I, Taso A)

¢ On suositeltavaa, etta potilaat, jotka eivat tarvitse AK-hoitoa, saavat antitromboottista hoitoa
(Luokka |, Taso A). Jos mahdollista, tulisi kayttaa aspiriinin ja dipyridamolin yhdistelmaa tai
klopidogreelilaakitysta. Vaihtoehtoisesti voidaan kayttdd yksinomaan aspiriinia tai triflusaalia
(Luokkal, Taso A)

e Aspiriinin ja klopidogreelin yhdistamista ei suositella akuutissa aivoinfarktissa, ellei ole
erityisindikaatiota, kuten epastabiili angina tai ei-Q-aaltoinfarkti tai &skettdinen stentin asennus.
Hoitoa tulisi jatkaa 9 kuukauden ajan tapahtuman jalkeen (Luokka |, Taso A)

¢ On suositeltavaa arvioida uudelleen aivoinfarktin aiheuttaja(t) seka riskitekijat niilta potilailta,
jotka saavat aivoinfarktin antitromboottisen laakityksen aikana (Luokka IV, GCP)

e Oraalista AK-hoitoa (INR 2,0-3,0) suositellaan eteisvarinan aiheuttaman aivoinfarktin jalkeen
(Luokka |, Taso A). AK-hoitoa ei suositella potilaille, joilla on esimerkiksi kaatuilutaipumus,
puutteellinen komplianssi, hallitsematon epilepsia tai maha-suolikanavan vuoto (Luokka lll,
Taso C). Korkea ika yksinaan ei ole AK-hoidon este (Luokka I, Taso A)

e Aivoinfarktipotilaille, joiden kardioembolinen aivoinfarkti ei liity eteisvarindan, suositellaan AK-
hoitoa (INR 2,0-3,0), jos uusimisriski on korkea (Luokka Ill, Taso C)
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¢ AK-hoitoa ei ole suositeltavaa kayttaa ei-kardioembolisen aivoinfarktin jalkeen muutoin kuin
erityistilanteissa, kuten aortan aterooman, fusiformisen basilaarivaltimon aneurysman,
kervikaalisen dissekaation tai avoimen foramen ovalen ja samanaikaisen syvan laskimotrombin
tai eteisvaliseindn aneurysman yhteydessa (Luokka IV, GCP)

e On suositeltavaa kayttdd matala-annos aspiriinin ja dipyridamolin yhdistelmaa, jos AK-hoidon
kaytolle on vasta-aihe (Luokka IV, GCP)

Antitromboottiset |dakkeet

Antitromboottinen 1dakehoito pienentda vaskulaaritapahtumia mukaan lukien ei-fataalin
sydaninfarktin, ei-fataalin aivoinfarktin ja vaskulaarisen kuoleman riskia potilailla, joilla on ollut
edeltava aivoinfarkti tai TIA (RR 0,78; 95% LV 0,76-0,80) (313).

Aspiriini

Aspiriini pienentaa uusimisriskia annoksesta riippumatta (50-1300 mg/vrk) (314-317), vaikkakin
suuret annokset (>150mg/vrk) lisdavat sivuvaikutuksia. Aspiriini on yhta tehokas kuin oraalinen
antikoagulaatiohoito potilailla, joilla on oireinen kallonsisaisten valtimoiden ateroskleroosi. Hoitoon
liittyy vdhemman komplikaatioita (318).

Klopidogreeli

Klopidogreeli on lievasti tehokkaampi kuin aspiriini estdamaan vaskulaarisia tapahtumia (RR 0,91;
95% LV 0,84-0,97) (319). Se saattaa olla tehokkaampi korkean riskin potilailla, joilla on ollut
edeltava aivoinfarkti, perifeerinen valtimotauti, oireinen sepelvaltimotauti tai diabetes (269).

Dipyridamoli
Dipyridamoli pienentaa aivoinfarktin uusimisriskia aspiriinin veroisesti (320).

Triflusaali

Triflusaali pienentaa aivoinfarktin uusimisriskia aspiriinin veroisesti, mutta silla on vdhemman
sivuvaikutuksia (321).

Dipyridamolin ja aspiriinin yhdistelma

Aspiriinin (38-300 mg/vrk) ja dipyridamolin (200 mg depot-valmisteena, kaksi kertaa paivassa)
yhdistelma pienentaa vaskulaarisen kuoleman, aivoinfarktin tai sydaninfarktin riskia verrattuna
aspiriiniin yksindan (RR 0,82; 95 % LV 0,74-0,91) (320, 322). Dipyridamoli voi aiheuttaa
paansarkya, jonka esiintyminen saattaa estya asteittaisella annosnostolla (323, 324).

Klopidogreeli ja aspiriini

Aspiriinin ja klopidogreelin yhdistdminen ei pienentanyt iskeemisen aivohalvauksen, sydaninfarktin,
vaskulaarisen kuoleman tai uusiutuneen sairaalahoidon tarvetta verrattuna klopidogreeliin
yksinaan kaytettyna (325). Sen sijaan henkea uhkaavat tai merkittavat vuodot lisdantyivat
yhdistelmakaytéssa. Vastaavasti CHARISMA-tutkimuksessa aspiriinin ja klopidogreelin
yhdistelmakaytto ei pienentanyt sydaninfarktin, aivoinfarktin tai kardiovaskulaarikuoleman riskia
verrattuna aspiriinin kayttoon yksinaan (269). Aspiriinin ja klopidogreelin yhdistelmakayttd
pienentaa uuden vaskulaaritapahtuman riskia potilailla, joilla on ollut akuutti sydantapahtuma tai
joille on asennettu sepelvaltimostentti vimeisen 12 kuukauden aikana (326).
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Oraalinen AK-hoito

Oraalinen AK-hoito ei ole aspiriinia tehokkaampaa ei-sydanperaisen iskeemisen aivoinfarktin
jalkeen, mutta lisaa vuotoriskia (327-329). Oraalinen antikoagulaatiohoito (INR 2,0-3,0) pienentaa
aivoinfarktin uusiutumisriskia potilailla, joiden eteisvarina (joko pysyva, kroonistunut tai
kohtauksittainen) ei liity lappavikaan (330) sekd muiden sydanperaisten syiden yhteydessa. AK-
hoidon tulee olla pitkdkestoista (vahintaan 3 kk) sydaninfarktiin liittyvan aivoinfarktin jalkeen (331).
Oraalisen AK-hoidon ihanteellisen aloittamisajankohdan suhteen on erimielisyytta. TIA:n tai lievan
aivoinfarktin jalkeen hoidon voi aloittaa valittmasti, mutta kliinisesti vaikean tai radiologisesti
laajan (yli kolmannes MCA-alueesta) aivoinfarktin jalkeen tulee odottaa viikkoja (esim. 4 viikkoa)
aivoinfarktin jalkeen. Tassa tulee kuitenkin noudattaa yksildllista harkintaa.

Aspiriinia ei tule lisata oraalisen AK-hoidon rinnalle potilailla, joilla on eteisvarina ja stabiili
sepelvaltimotauti (332). AK-hoidosta voi olla hy6tya potilaille, joilla on aortan aterooma (333),
basilaarivaltimon fusiforminen aneurysma (334) tai kervikaalinen dissekaatio (335). Meneillaan
oleva ARCH-tutkimus vertaa sekundaaripreventiossa klopidogreelin ja aspiriinin yhdistelmaa
oraaliseen AK-hoitoon potilailla, joilla on ateroskleroottisia aortan kaaren plakkeja.

Antitromboottisen hoidon aikana uusinut vaskulaaritapahtuma

On epéaselvaa, miten potilaita, joilla vaskulaaritapahtuma uusii antitromboottisen laakityksen
aikana, tulee hoitaa. Erityisesti nailta potilailta on etsittdva muita aivoinfarktin aiheuttajia ja heidan
riskitekijoitdan on hoidettava johdonmukaisesti. Vaihtoehtoisia hoitotapoja tulee harkita: joko jattaa
hoito ennalleen, vaihtaa toiseen antitromboottiseen ladkevalmisteeseen, yhdistda hoitoon toinen
antiromboottinen laake tai aloittaa oraalinen AK-hoito.

Kaulavaltimokirurgia ja suonensisaiset toimenpiteet

Suositukset

e Kaulavaltimon endarterektomiaa (CEA) suositellaan potilaille, joilla on 70 - 99 % ahtauma
(Luokka I, Taso A). CEA tulisi tehda ainoastaan keskuksissa, joissa perioperatiiviset riskit ovat
alle 6 % (kaikki aivohalvaukset ja kuolema) (Luokka I, Taso A)

e CEA tulisi tehda mahdollisimman pian viimeisen iskeemisen tapahtuman jalkeen, ihanteellisesti
2 viikon kuluessa (Luokka Il, Taso B)

e Potilaille, joilla on 50 - 69 % ahtauma, on suositeltavaa harkita CEA:ta. Miehet, joilla on ollut
askettainen hemisfaaritasoinen oire, hyotyvat parhaiten (Luokka lll, Taso C). 50 - 69 %
ahtaumassa CEA tulisi tehda ainoastaan keskuksissa, joissa perioperatiivinen riski (kaikki
aivohalvaukset ja kuolema) on alle 3 % (Luokka I, Taso A)

e CEA:a ei suositella alle 50 % ahtauman hoitoon (Luokka I, Taso A)

e Antitromboottista 1a3kitysta suositellaan ennen leikkausta ja sen jalkeen (Luokka I, Taso A)

e Kaulavaltimoahtauman pallolaajennus ja/tai stenttaus on suositeltava hoito vain valituille
potilaille (Luokka I, Taso A). Hoito tulisi rajoittaa seuraaville erityispotilaille, joilla on tiukka
oireinen kaulavaltimoahtauma: CEA:lle on kontraindikaatio, ahtauma ei ole kirurgisesti
saavutettavissa, uusiutunut ahtauma aiemman CEA:n jalkeen tai sadehoidon jalkeisessa
ahtaumassa (Luokka IV, GCP). Potilaiden tulisi saada klopidogreelin ja aspiriinin
yhdistelmahoitoa valittémasti ennen ja ainakin 1 kk ajan toimenpiteen jalkeen (Luokka 1V,
GCP)

e Suonensisaista toimenpidettd suositellaan harkittavaksi potilaille, joilla on oireinen tiukka
kallonsisadinen ahtauma (Luokka IV, GCP)
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Kaulavaltimon endarterektomia

Ahtauma-aste tulee maarittda NASCET-kriteerien mukaisesti. Vaikkakin ECST- ja NASCET-
tutkimuksissa kaytettiin eri mittaustekniikkaa, ahtauma-aste voidaan muuttaa yhdesta tekniikasta
toiseen (336). CEA pienentda vakavan uusintainfarktin tai kuoleman riskia (RR 0,52) vahva-
asteisessa (70 - 99 %) samanpuolisessa karotisahtaumassa (280, 337, 338). Potilaat, joilla on
matalampiasteinen samanpuolinen karotisahtauma (50 - 69 %) voivat myds hyotya (338).
Kirurginen hoito voi olla haitallista lievaasteisessa ahtaumassa (<50 %) (338).

CEA tulee tehda mahdollisemman pian (ihanteellisesti 2 viikon sisalld) viimeisen
aivovaltimotapahtuman jalkeen (339). Toimenpiteen tyyppi on tarkea aivoinfarktin estdmiseksi; nk.
patch angioplastia saattaa pienentaa perioperatiivisen valtimotukoksen ja uusinta-ahtauman riskia
(340).

lakkdammat potilaat (>75 v), joilla ei ole elinvaurioita tai vakavaa sydamen vajaatoimintaa hyotyvat
CEA:sta (339). Naiset, joilla on tiukka (>70 %) oireinen kaulavaltimoahtauma tulee leikata, kun
taas naiset, joilla on lievempiasteinen ahtauma, hoidetaan laékkein (341). Amaurosis fugax -
oirepotilaille, joilla on tiukka ahtauma ja korkea riskiprofiili, tulisi harkita CEA:ta. Amaurosis fugax -
potilaat, joilla on vdhemman riskitekijoita, tulee hoitaa laakkeein. Patilaille, joilla on lieva —
keskivaikea intrakraniaalinen ahtauma ja vahva-asteinen ekstrakraniaalinen ahtauma tulisi harkita
leikkaushoitoa.

Lakunaarisen infarktin sairastaneet potilaat hyétyvat vdhemman CEA:sta (342).
Leukoaraioosipotilailla on lisdantynyt perioperatiivinen riski (343). Vastakkaisen puolen
karotistukos ei ole CEA:n kontraindikaatio, mutta siihen liittyy korkeampi perioperatiivinen riski.
CEA:n hyo6ty on marginaalinen potilailla, joilla karotisahtauma on Iahes taydellinen.

Kaulavaltimoahtauman pallolaajennus ja stenttaus

Useissa tutkimuksissa on verrattu kaulavaltimon pallolaajennusta (angioplastiaa) / stenttausta ja
CEA:ta aivoinfarktin sekundaaripreventiossa (Taulukko 9) (344-347). SAPPHIRE-tutkimuksessa yli
70 %:lla potilaista oli oireeton ahtauma, eika sen tuloksia tulisi kayttaa paatdksenteossa
sekundaariprevention suhteen (346). CAVATAS-tutkimuksessa suurimmalle osalle suonensisaisen
toimenpideryhman potilaista tehtiin pallolaajennus ja vain 26 %:lle asennettiin stentti (347).
Kahdessa tuoreimmassa tutkimuksessa tulokset olivat erilaiset. SPACE-tutkimus epaonnistui
niukasti pyrkimyksessaan todistaa pallolaajennuksen+stenttauksen yhdenvertaisuus CEA:han
verrattuna; 1200 potilaan joukossa 30 vrk paatetapahtumia (samanpuoleinen aivohalvaus tai
kuolema) esiintyi 6,8 % pallolaajennus+stenttaus-ryhmassa ja 6,3 % CEA-ryhmassa (absoluuttinen
ero 0,5 %; 95 % LV -1,9 % - +2,9 %; P = 0,09) (345). Ranskalaistutkimus EVA3S lopetettiin
ennenaikaisesti 527 potilaan jalkeen turvallisuusndkdkohtien ja puutteellisen tehon vuoksi.
Aivohalvauksen ja kuoleman suhteellinen riski (RR) stenttauksen jalkeen oli 2,5 (95 % LV 1,2 - 5,1)
verrattuna endarterektomiaan (344). Naiden tutkimusten paivitetty meta-analyysi paljasti
merkittavasti suuremman aivohalvauksen ja kuoleman riskin 30 vrk:n sisalla
angioplastian/stenttauksen jalkeen verrattuna endarterektomiaan (OR 1,41; 95 % LV 1,07 - 1,87; P
= 0,016). Analyysissa oli kuitenkin merkittavaa heterogeenisyytta (P = 0,035) (348).
Perioperatiivisen vaiheen jalkeen ilmaantui ainoastaan harvoja samanpuolisia aivohalvauksia
kummankaan toimenpiteen jalkeen (Taulukko 9).

Kallonsiséiset ja nikamavaltimoiden ahtaumat

Ekstrakraniaali — intrakraniaalinen anastomoosi

Keskimmaisen aivovaltimon ja pinnallisen ohimovaltimon valinen anastomoosileikkaus ei ole
hyodyksi aivoinfarktin estossa potilailla, joilla on keskimmaisen aivovaltimon (MCA) tai sisemman
kaulavaltimon (ICA) ahtauma tai tukos (349).
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Kallonsiséisen tai nikamavaltimon ahtauman stenttaus

Potilailla, joilla on oireinen kallonsisdinen 250 % ahtauma, on suuri uuden aivohalvauksen riski,
seka etuverenkierron etta takaverenkierron osalta (ahtautuneen valtimon alueella 12 % 1 v jalkeen
ja 15 % 2 v jalkeen) (318, 350). Tiukassa ahtaumassa (= 70 %) riski on suurempi kuin
kohtalaisessa ahtaumassa (50 % to < 70 %) (350). Stentin asennuksen jalkeen potilailla, joilla on
kohtalainen tai tiukka ahtauma, infarkti uusii 5-7 %:lla 1 v seurannassa ja 8 %:lla 2 v seurannassa
(351, 352). Toisaalta komplikaatioiden ilmaantuminen joko pallolaajennuksen tai stentin jalkeen
saattaa olla jopa 6 % (353-355). Angioplastiaa ja/tai stenttausta ei ole verrattu satunnaistetuissa
kontrolloiduissa tutkimuksissa intrakraniaalisen ahtauman hoidossa. Usea ei-satunnaistettu
tutkimus on osoittanut kallonsisdisen ahtauman stenttaushoidon olevan turvallista , mutta
ahtauman uusiutumisen riski on korkea (355, 356). My6s vertebraliksen ekstrakraniaalisen osan
stenttaus on teknisesti toteutettavissa kohtuullisella perioperatiivisella riskilla, kuten esim.
SSYLVIA-tutkimus osoitti; mutta erityisesti valtimon Iahtékohdassa ahtauman uusiutumisen riski on
korkea (356).

Aivohalvauksen hoidon yleiset periaatteet

Suositukset

e Potilailla, joilla on merkittava jatkuva neurologinen puutosoire, suositellaan toistuvaa
neurologisen statuksen, sykkeen, verenpaineen, [Ampdtilan ja veren happikyllasteisyyden
seurantaa 72 tunnin ajan (Luokka IV, GCP)

e Happilisaa suositellaan, jos veren happikyllasteisyys laskee alle 95 % (Luokka 1V, GCP)

e Saanndllista nestetasapainon ja elektrolyyttien seurantaa suositellaan potilaille, joilla on vaikea
aivohalvaus tai nielemisvaikeuksia (Luokka IV, GCP)

o Nestekorvauksena suositellaan fysiologista keittosuolaliuosta (0,9 %) 24 ensimmaisen tunnin
aikana (Luokka IV, GCP)

¢ Rutiininomaista verenpaineen laskemista ei suositella akuutin aivohalvauksen yhteydessa
(Luokka IV, GCP)

e Varovaista verenpaineen laskemista suositellaan potilaille, joilla on erittdin korkea verenpaine
toistuvissa mittauksissa (>220/120 mmHg), vaikea sydamen vajaatoiminta, aorttadissekaatio
tai hypertensiivinen enkefalopatia (Luokka 1V, GCP)

e Akillistd verenpaineen laskemista suositellaan valttamaan (Luokka Il, Taso C)

¢ On suositeltavaa hoitaa sellainen verenpaineen lasku plasmatilavuuden lisagjilla, joka johtuu
hypovolemiasta tai joka aiheuttaa neurologisten oireiden vaikeutumisen akuutissa
aivohalvauksessa, (Luokka IV, GCP)

e Verensokerin seuranta on suositeltavaa (Luokka IV, GCP)

o Korkeiden verensokeripitoisuuksien (>10 mmol/l) hoitoa insuliinilla titraten suositellaan (Luokka
IV, GCP)

e Vakavaa hypoglykemiaa (<2,8 mmol/l) tulee hoitaa suonensisaisella dekstraanilla tai 10 - 20 %
glukoosi-infuusiolla (Luokka 1V, GCP)

e Kuumeen (>37,5 °C) taustalta tulee etsia sitd aiheuttavaa infektiota (Luokka IV, GCP)

e Kuumetta (>37,5 °C) tulee hoitaa parasetamolilla ja tuulettimilla (Luokka Ill, Taso C)

¢ Antibioottiprofylaksiaa ei suositella immunokompetenteille potilaille (Luokka Il, Taso B)

Yleisilla hoitoperiaatteilla tarkoitetaan hoitoja, joilla pyritdan vakauttamaan kriittisesti sairaan
potilaan tila. Tavoitteena on hallita systeemiset ongelmat, jotka voivat heikentaa aivoinfarktista
toipumista. Tama on keskeista aivoinfarktin hoitoa (2,106). Yleiset hoitoperiaatteet sisaltavat
hengityksen, sydamen, nestetasapainon, aineenvaihdunnan ja verenpaineen hoidon seka
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esimerkiksi kouristusten, laskimotromboosien, dysfagian, aspiraatiopneumonian, muiden
infektioiden, painehaavaumien ja toisinaan kohonneen kallonsisaisen paineen ennaltaehkaisyn ja
hoidon. Monia naista hoidoista ei ole tutkittu riittavasti satunnaistetuissa kliinisissa tutkimuksissa.

Yleiseen hyvaan hoitokaytantéén kuuluu aktiivisesti hoitaa elintarkeat fysiologiset toiminnot kuten
verenpaine, syke, veren happikyllasteisyys, verensokeri ja kehon [A&mpd. Neurologista tilaa voidaan
seurata kayttden validoituja neurologisia asteikkoja, kuten National Institutes of Health Stroke
Scale (NIHSS) (104) tai Scandinavian Stroke Scale (357). Satunnaistetuissa kliinisissa
tutkimuksissa on vain vahan tietoa siita, kuinka tiiviisti seurantaa pitaisi tehda, mutta AVH-yksikdita
kasittelevissa tutkimuksissa (119) oli yleisend kaytantona toistaa arviointi vahintdan 4 tunnin valein
aivoinfarktia seuraavien 72 tunnin aikana. Kliinisissa tutkimuksissa, joissa on kaytetty jatkuvaa
telemetriaseurantaa (358, 359) on vaikuttanut silta, etta jatkuvasta seurannasta voi olla hyotya
parempana komplikaatioiden toteamisena seka lyhentyneena hoidon kestona, mutta tulokset ovat
ristiriitaisia kliinisen lopputuloksen suhteen. Kaytanndssa tiivimpaa seurantaa toteutetaan tiettyjen
potilasryhmien osalta, kuten tajunnantason aleneman, etenevan neurologisen oireiston tai
ennestdan sydan-/keuhkosairaan potilaan yhteydessa. Tiivis seuranta on tarpeen 24 tuntia
liuotushoidon jalkeen. Kajoavampia seurannan keinoja, kuten keskuslaskimokatetria tai
kallonsisaisen paineen mittausta, kaytetaan vain valikoiduille potilailla.

Hengitystoiminta ja ilmatien turvaaminen

Normaalin hengitysfunktion ja riittdvan veren happikyllasteisyyden uskotaan olevan tarkeaa
akuutissa aivoinfarktissa iskeemisen aivokudoksen suojelemiseksi. Kuitenkaan ei ole vakuuttavaa
nayttoa siita, etta rutiininomainen happilisdn kayttd pienelld virtauksella olisi kaikille
aivoinfarktipotilaille hyodyllista (360). Hypoksian tunnistamisen ja hoidon uskotaan olevan tarkeda
niilla potilailla, joilla on laaja aivorunko- tai hemisfaaritason infarkti, kouristuksia tai komplikaatioita
kuten pneumonia, sydamen vajaatoiminta, keuhkoembolia tai COPD:n paheneminen. Veren
happikyllasteisyys nousee yleensa happiviiksilla 2-4 litran virtauksella. Potilaat, joilla on vahvasti
heikentynyt hengitystoiminta, saattavat tarvita hengityskonehoitoa. Ennen tallaisen hoidon
aloittamista tulee arvioida kokonaisennuste, muut samanaikaiset sairaudet ja potilaan tahto hoidon
suhteen.

Sydéansairauksien hoito

Sydamen rytmihairitt, erityisesti eteisvaring, ovat suhteellisen yleisia aivohalvauksen jalkeen.
Myds sydamen vajaatoiminta, sydaninfarkti ja akkikuolema ovat tunnettuja komplikaatioita (361,
362). Pienella osalla aivohalvauspotilaista veren troponiinitasot nousevat merkkina sydanvauriosta
(363). Jokaiselta aivoinfarktipotilaalta tulee ottaa alkuvaiheessa EKG. Sydanmonitoroinnilla tulee
etsia eteisvarinaa. Hyvan aivohalvauksen hoidon ruutineihin kuuluu sydamen funktion optimointi,
eli korkean normaalin verenpaineen ja normaalin sykkeen yllapito. Inotrooppisten aineiden kayttd
ei ole rutiinihoitoa, mutta nestekorvaushoitoa kaytetaan yleisesti hypovolemian korjaamiseen.
Sydamen funktion parantaminen saattaa parantaa aivoperfuusiota. Normaalin rytmin
palauttaminen |ladkkeilla, kardioversiolla tai tahdistimen avulla voi toisinaan olla tarpeen.

Nestehoito

Useat aivohalvauspotilaat ovat kuivumistilassa sairaalaan tullessaan. Talla on yhteys huonoon
ennusteeseen (364). Vaikka naytto kliinisissa tutkimuksissa on vahaista, yleiset hoitoperiaatteet
suositettelevat suonensisaista nestekorvaushoitoa erityisesti niille potilaille, jotka ovat
kuivumisvaarassa alentuneen tajunnantason tai heikentyneen nielemisen vuoksi. Kohonneen
verensokerin hoidosta saatujen kokemusten mukaan dekstraanin antamista tulee valttaa
varhaisessa vaiheessa aivoinfarktin jalkeen (365). Monimutkaisemmilla hemodiluutiohoidoilla ei ole
kyetty parantamaan aivoinfarktin ennustetta (366).
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Verenpaineen hoito

Verenpaineen seuranta ja hoito ovat kiistanalainen aihealue akuutin aivohalvauksen hoidossa.
Paotilailla, joiden verenpaine on erityisen korkea tai matala ensimmaisten 24 tunnin aikana, esiityy
todennakdisemmin varhaista tilan heikkenemista ja heidan ennusteensa on huonompi (367). On
epatavalllista, etta verenpaine on matala tai matalahko aivoinfarktiin sairastuttaessa (368) ja se voi
olla laajan aivoinfarktin, sydamen vajaatoiminnan tai iskemian, hypovolemian tai sepsiksen
seurausta. Verenpaine nousee yleensa riittavalla keittosuolanesteytyksella. Potilaat, joiden
sydamen ulosvirtaus on matala, saattavat tarvita inotrooppitukea. Kliinisissa tutkimuksissa, joissa
akuutissa aivoinfarktissa on aktiivisesti nostettu matalaa verenpainetta, tulokset ovat ristiriitaisia.

Systemaattisessa katsauksessa, joka kasitteli verenpaineeseen vaikuttavien ladkkeiden kayttda, ei
saatu nayttda siitd, ettd aktiivisella verenpaineen hoidolla olisi vaikutusta aivoinfarktin
ennusteeseen (369). Pienissa, aivoverenkierron sijaismittareita, kuten SPECT:ia, kayttaneissa
tutkimuksissa, verenpaine ei laskenut losartaanilla tai perindopriililla, jota annettiin 2-7
vuorokauden kuluessa aivoinfarktin alusta (370). Useissa meneilldan olevissa tutkimuksissa
tutkitaan, pitaisiko verenpainetta laskea akuutin aivoinfarktin jalkeen tai pitaisiko
verenpainelaakitysta jatkaa tai tauottaa halvausta seuraavina paivina (371, 372). Koska luotettavaa
nayttda kliinisista ladketutkimuksista ei ole kaytettavissa, monet kliinikot ovat kehittdneet ohjeita
erittain korkeiden verenpainearvojen hoitoa varten. Erdissa keskuksissa on yleinen kaytanto laskea
verenpainetta varovasti, jos systolinen paine ylittaa 220 mmHg ja diastolinen paine ylittaa 120
mmHg. Toisaalta joissakin keskuksissa verenpaineen laskua harkitaan vain vakavan sydamen
vajaatoiminnan, akuutin munuaisten vajaatoiminnan, aorttadissekaation tai malignin hypertension
yhteydessa. Liuotushoitopotilailla valtetaan yleisesti yli 185 mmHg systolista painetta.

Kielenalusnifedipiinin kayttda tulee valttda akillisen verenpaineen laskun riskin vuoksi (373).
Suonensisaista labetalolia tai urapadiilia kaytetdan usein Pohjois-Amerikassa.
Natriumnitroprussidia suositellaan toisinaan.

Verensokerin hoito

Hyperglykemiaa esiintyy jopa 60 %:lla aivoinfarktipotilaista ilman aiemmin tunnettua diabetesta
(374, 375). Aivoinfarktin jalkeiseen hyperglykemiaan liittyy suurempi infarktikoko ja infarktin
ulottuminen korteksille sekd huonompi toiminnallinen ennuste (376-378). Verensokerin laskun
suotuisasta vaikutuksesta ennusteeseen on vain vahan nayttdéa. Laajimmassa satunnaistetussa
tutkimuksessa (365), jossa verensokeria laskettiin glukoosi-insuliini-kalium -infuusiolla (GIK) tai
tavanomaisesti suonensisaisella keittosuolaliuoksella, ei todettu eroa kuolleisuudessa tai
toiminnallisessa ennusteessa potilailla, joiden verensokeri oli lievasti tai kohtalaisesti koholla
(mediaani 7,6 mmol/l). Hoito oli henkildkuntaa sitovaa ja siihen liittyi hypoglykemiajaksoja.
Nykyiselldan ei voida suosittaa rutiininomaista insuliini-infuusion antamista potilaille, joiden
verensokeri on kohtalaisesti koholla. Aivohalvausvalvontayksikdissa on kuitenkin yleinen
hoitokaytanto laskea verensokeriarvoja, jotka ylittavat 10 mmol/l (119). On yleista kayttaa
suonensisaista keittosuolaliuosta ja valttda glukoosiliuoksia 24 tuntia aivoinfarktin jalkeen. Tama
kaytantd vaikuttaa laskevan verensokeripitoisuutta (365).

Hypoglykemia (<2,8 mmol/l) voi jaljitella akuuttia iskeemista aivoinfarktia ja se pitaisi hoitaa
suonensisaisella dekstraanilla tai 10 - 20 % glukoosi-infuusiolla (379).

Kuume

Kokeellisessa aivoinfarktissa kohonnut kehonlampd liittyy laajempaan infarktikokoon ja
huonompaan ennusteeseen (380). Kohonnut kehonlampé voi olla seurausta sentraalisesta syysta
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tai yhtdaikaisesta infektiosta ja siihen liittyy huonompi ennuste (381-383). Kohonneen
kehonlammon taustalta tulee etsia infektiota, jonka hoito tulee tarvittaessa aloittaa.
Kuumelaaketutkimuksissa ei ole saatu yhtenaisia tuloksia, mutta kuumeen (>37,5 °C ) hoito
parasetamolilla on yleinen hoitokaytantd aivoinfarktipotilailla.

Erityiset hoidot

Suositukset

¢ Laskimonsisaista kudosplasminogeenin aktivaattoria (rtPA) suositellaan kolmen tunnin
kuluessa iskeemisen aivoinfarktin alusta annoksella 0,9 mg/kg (max. 90 mg), josta 10 %
annetaan boluksena ja loput 60 minuutin infuusiona (Luokka I, Taso A)

e Laskimonsisainen rtPA voi olla hyddyllinen my6s yli kolmen tunnin kuluttua aivoinfarktin alusta
(Luokka I, Taso B), mutta sita ei suositella rutiinikayttéon.

e Useiden kuvantamismodaliteettien kayttd voi auttaa liuotushoidon potilasvalinnassa, mutta
naita ei suositella rutiinikayttéon (Luokka Ill, Taso C)

e On suositeltavaa laskea verenpaine alle 185/110 mmHg ennen liuotushoitoa (Luokka IV, GCP)

¢ On suositeltavaa kayttaa laskimonsisaista rtPA:ta potilailla huolimatta kouristuksista oireiden
alussa, mikali ne liittyvat akuuttiin aivoiskemiaan (Luokka IV, GCP)

e On suositeltavaa kayttaa laskimonsisaista rtPA:ta myos valikoiden alle 18-vuotilailla seka yli
80-vuotilailla potilailla, joskin nama potilasryhmat eivat kuulu eurooppalaisiin virallisiin hoidon
indikaatioihin (Luokka Ill, Taso C)

e Valtimonsisaista hoitoa keskimmaisen aivovaltimon tukoksessa kuuden tunnin kuluessa
oireiden alusta suositellaan mahdollisuutena (Luokka Il, Taso B)

e Valtimonsisaista liuotushoitoa suositellaan akuutin basilaarivaltimon tukoksen hoitoon
valikoiduilla potilailla (Luokka lll, Taso B). Laskimonsisainen basilaarivaltimon tukoksen
liuotushoito on hyvaksyttava vaihtoehto kolmen tunnin jalkeenkin (Luokka lll, Taso B)

¢ On suositeltavaa antaa aspiriinia (160-325 mg aloitusannos) 48 tunnin kuluessa aivoinfarktin
alusta (Luokka I, Taso A)

¢ On suositeltavaa, etta aspiriinia tai muuta antitromboottista |aakitysta ei aloiteta, jos potilaalle
suunnitellaan tai han on saanut liuotushoidon edellisen 24 tunnin sisalla (Luokka IV, GCP)

e Muiden antitromboottisten Idakkeiden (yksinaan tai yhdistelming) kayttda ei suositella akuutissa
aivoinfarktissa (Luokka Ill, Taso C)

e Glykoproteiini-lIb-llla inhibiittoreiden antoa ei suositella (Luokka I, Taso A)

o Varhaista fraktioimattoman hepariinin, pienimolekyylisen hepariinin tai heparinoidin antoa ei
suositella akuutin aivoinfarktipotilaan hoidoksi (Luokka I, Taso A)

¢ Nykyiselldan ei ole suositusta akuutin aivoinfarktipotilaan hoidosta neuroprotektiivisilla aineilla
(Luokka l, Taso A)

Liuotushoito

Laskimonsiséinen (i.v.) kudosplasminogeenin aktivaattori (tissue
plasminogen activator; rtPA)

Liuotushoito rtPA:lla (0,9 mg/kg, max. 90 mg) kolmen tunnin sisalla aivoinfarktin alusta parantaa
merkittavasti akuutin aivoinfarktipotilaan ennustetta (126). NNT-luku 3 kk suotuisan kliinisen
ennusteen suhteen on 7. Tasta poiketen, ECASS- ja ECASS II- tutkimuksissa ei pystytty
osoittamaan tilastollisesti merkitsevaa paremmuutta rtPA-hoidolla ensisijaisten paatetapahtumien
suhteen kuuden tunnin sisalla annetulla hoidolla (384, 385). Kokonaisuudessaan 2 889 rtPA:lla
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hoidetun potilaan joukossa on osoitettu merkittdva vdhenema menehtyvien tai toisen avusta
riippuvaisten potilaiden maarassa (OR 0,83; 95 % LV 0,73-0,94) (386). rtPA-tutkimusten meta-
analyysissa todettiin, ettd kolmen tunnin hoitoikkunassa mahdollisimman aikaisella hoidolla
saavutetaan parempi toipuminen (0-90 min: OR 2,11; 95 % LV 1,33 - 3.55; 90-180 min: OR 1,69;
95 % LV 1,09 — 2,62) (387). Taman analyysin perusteella hyddyn ehdotettiin ulottuvan 4,5 tuntiin
saakka. Meneillaan olevat tutkimukset (ECASS lll, IST-3) selvittdvat hyotya kolmen tunnin jalkeen.

NINDS-tutkimuksessa naytettiin, ettd varhaisen iskemian laajuus (kayttden ASPECT pisteytysta) ei
vaikuttanut liuotushoidon hydtyyn 3 tunnin aikaikkunassa (388). Eurooppalaiset viranomaiset eivat
kuitenkaan puolla rtPA-hoitoa potilaille, joilla on vakava halvaus (NIHSS >25), laajat varhaisen
iskemian 16ydokset TT-kuvassa tai yli 80 vuoden ika (toisin kuin USA:n kayttéaiheissa). Takautuvat
tutkimukset kuitenkin tukevat kolmen tunnin aikana annetun rtPA-hoidon turvallisuutta ja hyotya yli
80-vuotiailla potilailla (389-391). Satunnaistettuja lisatutkimuksia on tekeillda. Sukupuolen vaikutus
rtPA-vasteeseen on epavarma (392).

Liuotushoito vaikuttaa olevan turvallista ja tehokasta monen tyyppisissa sairaaloissa annettuna, jos
diagnoosin tekevalla Iaakarilla on kokemusta aivohalvauksen hoidosta ja TT-kuvan tulkitsee
kokenut ladkari (393-395). Jos mahdollista, liuotushoidon riskeista ja hyodysta tulisi keskustella
potilaan ja omaisten kanssa ennen hoidon aloitusta.

Verenpaineen tulee olla alle 185/110 mmHg ennen liuotushoitoa ja 24 tuntia sen aloittamisen
jalkeen. Korkeaa verenpainetta pitaa hoitaa (126). Tasta poikkeamiseen liittyy korkeampi
kuolleisuus (396, 397).

Yhdessa pienessa tutkimuksessa jatkuvaan transkraniaalisen ultradanen (TCD) kayttoon liittyi
lisdantynyt varhaisen rekanalisaation todennakoisyys rtPA-hoidon jalkeen (398). Mikrokuplien
kayttd saattaa tehostaa tata vaikutusta (399). Satunnaistettu kliininen tutkimus jouduttiin kuitenkin
askettain lopettamaan tuntemattomasta syysta.

Laskimonsisadinen rtPA-hoito voi olla hyddyksi myds kolmen tunnin jalkeen akuutissa
aivoinfarktissa, mutta sita ei suositella rutiinisti. Useiden kuvantamismodaliteettien kaytto voi auttaa
potilasvalinnassa. Useiden suurten havainnoivien tutkimusten perusteella on ehdotettu, etta yli
kolmen tunnin jalkeen annetun laskimonsisaisen rtPA-hoidon turvallisuus ja mahdollisesti teho
paranee kayttamalla edistynytta kuvantamista (131, 160, 400, 401). Tutkimustietoa nk. mismatch-
I6ydoksesta joko multimodaalisessa TT- tai MRI-kuvannassa on liian vahan, jotta sen perusteella
voitaisiin ohjata liuotuspaatoksia rutiininomaisesti (katso myos kuvantamis-osio) (153).

Potilaat, joilla oli kouristuksia aivoinfarktin alussa, on suljettu pois liuotushoitotutkimuksista, koska
post-iktaalinen Toddin ilmi6 voisi sekoittaa tulkintaa. Tapausselostuksiin perustuen on ehdotettu,
etta liuotushoitoa voi kayttaa tallaiselle potilaalle, jos on nayttda tuoreesta aivoinfarktista (389).

Post hoc — analyyseissa on tunnistettu seuraavat riskitekijat rtPA-liuotushoitoon liittyvan
kohonneen vuotokomplikaation suhteen (402):

« kohonnut verensokeri

« aiempi diabetes

« tulovaiheen oireiden vaikeusaste

« korkea ika

« pidentynyt hoitoviive

- aiempi aspiriinin kaytto

« aiempi sydamen vajaatoiminta

« matala plasminogeenin aktivaattorin estajan pitoisuus

» NINDS-ohjeesta poikkeaminen.

Kuitenkaan mikaan naista tekijoista ei poistanut rtPA-hoidon kokonaishyotya.
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Muut laskimonsisdaiset trombolyyttiset aineet

Laksimonsisaisen streptokinaasin kayttoon liittyi liian korkea verenvuodon ja kuoleman riski (403,
404). Kahdessa pienessa satunnaistetussa kliinisessa tutkimuksessa laskimonsisaisen
desmoteplaasin antoon 3 ja 9 tunnin valilld akuutin aivoinfarktin jalkeen potilailla, jotka valikoitiin
nk. perfuusio/diffuusio mismatch:in perusteella, liittyi korkeampi reperfuusion todennakoisyys ja
parempi kliininen toipuminen verrattuna plaseboon (405, 406). Naita tuloksia ei kyetty toistamaan
faasi lll:n DIAS-II-tutkimuksessa, mutta tata |1aaketta tullaan arvioimaan edelleen.

Valtimonsiséainen (i.a.) ja yhdistetty laskimon- ja valtimonsiséinen
trombolyyttinen (i.v.+i.a.) hoito

Proksimaalisen MCA:n tukoksen hoitoon i.a. pro-ukokinaasilla 6 tunnin sisalla oireiden alusta liittyi
PROACT II-tutkimuksessa merkittavasti placeboa parempi toipuminen (154). Muutamissa
pienemmissa satunnaistetuissa tutkimuksissa, joissa kaytettiin pro-urokinaasia (PROACT 1) tai
urokinaasia (MELT) sekd PROACT I-, PROACT II- ja MELT-tutkimusten meta-analyysissa
todettiin i.a. trombolyysin hy6ty proksimaalisen MCA:n tukoksen hoidossa (407). Pro-urokinaasia ei
ole saatavilla, eika i.a. hoitoa tPA:lla ole tutkittu kontrolloiduissa, satunnaistetuissa tutkimuksissa,
mutta havainnoivia ja ei-satunnaistettuja vertailututkimuksia on julkaistu (155, 408).

Satunnaistettu tutkimus, jossa verrataan tavanomaista laskimonsisaista rtPA-hoitoa yhdistettyyn
i.v.+i.a. -hoitoon (IMS3) on alkanut (409).

Akuutin basilaarivaltimon tukoksen i.a.-hoito urokinaasilla tai tPA:lla on ollut mahdollista yli 20
vuoden ajan, mutta hoitoa ei ole tutkittu riittdvan suurissa kontrolloiduissa, satunnaistetuissa
tutkimuksissa (410), vaikka havainnoivien tutkimusten tulokset ovat olleet lupaavia (411, 412).
Systemaattisessa analyysissa ei todettu merkittdvaa eroa basilaarivaltimon tukoksen i.v. ja i.a.-
trombolyysin valilla (413).

Valtimonsiséaiset rekanalisaatiolaitteet

MERCI-tutkimuksessa arvioitiin laitetta, jolla poistetaan trombi kallonsisaisesta valtimosta.
Rekanalisaatio saavutettiin 48 %:lla (68/141) potilaista, joilla laitetta kaytettiin 8 tunnin kuluessa
aivoinfarktin alusta (414). Kontrolloituja, satunnaistettuja tutkimuksia ei ole kaytettavissa minkaan
rekanalisaatiolaitteen kayton vaikutuksesta toipumisen suhteen.

Antitromboottinen ladkehoito

Kahden laajan satunnaistetun, sokkouttamattoman interventiotutkimuksen tulokset osoittavat
aspiriinin olevan turvallinen ja tehokas laéke 48 tunnin kuluessa aivoinfarktin alusta (415, 416).
Tarkkaan ottaen 13 potilasta enemman pysyi hengissa ja omatoimisina seuranta-ajan kuluessa
jokaista 1 000 hoidettua potilasta kohden. Lisaksi hoito lisasi taydellisen toipumisen
todennakdisyytta (OR 1,06; 95 % LV 1,01 — 1,11); 10 potilasta enemman 1 000:sta hoidetusta
potilaasta toipui taysin. Antitromboottiseen hoitoon liittyi pieni, mutta selva oireisen
aivoverenvuodon ylimaara 2:lla jokaista hoidettua 1 000 potilasta kohden, mutta tdman vaikutus
mitatoityi 7 iskeemisen aivoinfarktin ja noin yhden keuhkoembolian estymisella 1 000 hoidetun
potilaan joukossa.

Satunnaistetussa, kaksois-sokkoutetussa, plasebo-kontrolloidussa tutkimuksessa ei todettu kerran
vuorokaudessa annetun aspiriinin (325 mg, 5:n paivan ajan) 48 tunnin kuluessa aloitettuna estavan
halvauksen etenemista (RR 0,95; 95 % LV 0,62 — 1,45) potilailla, joilla oli osittainen halvaus (417).
Klopidogreelin, dipyridamolin ja antitromboottisten ladkkeiden yhdistelmien kayttéa akuutissa
aivoinfarktissa ei ole tutkittu.
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Kaksois-sokkoutetussa faasi Il tutkimuksessa glykoproteiini-lib-llla estaja absiksimabilla
saavutettiin viitteellinen siirtyma suotuisamman toipumisen suuntaan kolmen kuukauden kohdalla
mitattuna muokatulla Rankin asteikolla (MRS) plaseboon verrattuna (OR 1,20; 95 % LV 0,84 -
1,70) (418). Faasi lll tutkimus, jossa arvioitiin absiksimabin turvallisuutta ja tehokkuutta, lopetettiin
ennenaikaisesti 808 potilaan jalkeen, koska oireiset tai fataalit kallonsisaiset vuodot lisdantyivat
verrattuna plasebohoitoon (5,5 % vs. 0,5 %; P = 0,002). Tama tutkimus ei myodskaan osoittanut
parempaa toipumista absiksimabi-hoidolla (419).

Varhainen antikoagulaatiohoito

Ihonalainen fraktioimaton hepariini (UFH) matalina tai kohtalaisina annoksina (415), nadropariini
(420, 421), sertopariini (422), tinzapariini (423), daltepariini (424) ja laskimonsisainen danaparoidi
(425) eivat ole hyddyllisia 24-48 tunnin kuluessa aivoinfarktin alusta annettuna. Paremman
toipumisen tai vahadisemman aivoinfarktin uusimisen riskin tuoma hyoéty havisi paaasiassa
lisdantyneiden verenvuotokomplikaatioiden vuoksi. 22:n tutkimuksen meta-analyysissa AK-hoitoon
liittyi noin 9 uusiutunutta aivoinfarktia vahemman 1 000 hoidettua potilasta kohden (OR 0,76; 95 %
LV 0,65 — 0,88) ja noin 9 oireista kallonsisaista verenvuotoa enemman 1 000 hoidettua potilasta
kohden (OR 2,52; 95 % LV 1,92 — 3,30) (426). Toisaalta tutkimusten laatu vaihteli merkittavasti.
AK-hoidot, joita tutkittiin, olivat fraktioimatonta hepariinia, pienimolekyylisia hepariineja,
heparinoideja, oraalisia antikoagulantteja ja trombiinin estjia.

Vain harvoissa tutkimuksissa on arvioitu varhaisen fraktioimattoman hepariinin riski-hyoty-suhdetta
akuutin aivoinfarktin jalkeen. Yhdessa tutkimuksessa, jossa potilailla oli muu kuin lakunaarinen
infarkti ja joille aloitettiin AK-hoito 3 tunnin kuluessa, potilaat olivat todennakdisemmin omatoimisia
(38,9 % vs. 28,6 %; P = 0,025), kuolivat harvemmin (16,8 % vs. 21,9 %; P = 0,189) ja saivat
useammin oireisen kallonsisaisen vuodon (6,2 % vs. 1,4 %; P = 0,008) (427). RAPID-
tutkimuksessa potilailla, jotka saivat UFH-hoitoa, esiintyi vhemman aivoinfarktin uusimisia ja
saman verran vakavia verenvuototapahtumia verrattuna aspiriinihoitoon (428). UFH-hoitoryhmassa
iskemiasta tai verenvuodosta johtuva heikkeneminen liittyi liian mataliin plasman UFH-
pitoisuuksiin. Naiden tulosten valossa varhain aloitetun UFH-hoidon arvoa pohditaan edelleen
(429, 430).

Satunnaistetuissa, kontrolloiduissa tutkimuksissa ei ole osoitettu kokonaishydtya hepariinihoidosta
minkaan aivoinfarktin alatyypin suhteen. Meta-analyysissa, joka rajattiin kardioembolisen
aivoinfarktin sairastaneisiin potilaisiin, todettiin ei-merkityksellinen vdheneminen iskeemisen
aivoinfarktin uusimisessa 48 tunnin kuluessa aloitetulla AK-hoidolla, mutta ei olennaista
vahenemista kuolleisuuden tai vammautumisen suhteen (431). Naytdén puuttumisesta huolimatta
eraat asiantuntijat suosittavat hepariinia hoitoannoksin valikoiduille potilaille, kuten potilaille, joilla
on korkean riskin sydanperainen embolialahde tai kaulavaltimodissekaatio, tai ennen tiukan
valtimoahtauman kirurgista hoitoa. Hepariinihoidon kontraindikaatioina pidetaan laajaa aivoinfarktia
(esim. yli 50 % MCA alueesta), hallitsematonta hypertensiota ja vaikeita mikrovaskulaarisia
aivovaltimomuutoksia.

Neuroprotektio

Millaan neuroprotektiivisella hoidolla ei ole osoitettu olevan hydtya etukateen maaritellyn
ensisijaisen lopputuleman suhteen. Askettéinen satunnaistettu, kontrolloitu tutkimus vapaiden
radikaalien kaappari NXY-059:11a (432) ja magnesiumsulfaatilla (433) olivat negatiivisia.
Satunnaistettu, plasebo-kontrolloitu faasi lll tutkimus laskimonsisaisella rtPA:lla yhdistettyna
antioksidanttihoitoon virtsahapolla (uric acid) on meneillaan faasi ll:n turvallisuusnayton jalkeen
(434). Meta-analyysi tukee sitikoliinin (citicoline) lievaa hyotya (435); kliininen tutkimus talla
ldakkeellda on meneillaan.
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Aivotdeema ja kohonnut kallonsisainen paine

Suositukset

e Dekompressiivinen kirurgia 48 tunnin kuluessa oireiden alusta on suositeltavaa alle 60-
vuotiaille potilaille, joille kehittyy nk. maligni MCA infarkti (Luokka I, Taso A)

e Osmoterapiaa voi kayttaa kohonneen aivopaineen hoitona ennen kirurgista hoitoa (Luokka lll,
Taso C)

¢ Hypotermian suhteen ei voi antaa suositusta hoidon suhteen potilailla, joilla on tilaavieva
infarkti (Luokka IV, GCP)

¢ On suositeltavaa harkita ventrikulostomiaa tai kirurgista dekompressiota laajassa
pikkuaivoinfarktissa, joka painaa aivorunkoa (Luokka Ill, Taso C)

Tilaa vieva aivobdeema on paaasiallinen syy varhaiseen heikkenemiseen ja kuolemaan potilailla,
joilla on laaja supratentoriaalinen infarkti. Henkeauhkaava aivoédeema kehittyy yleensa 2 - 5
paivan valilla aivoinfarktin alusta, mutta kolmanneksella potilaista neurologinen tila voi heikentya
24 ensimmaisen tunnin aikana (436, 437).

Laakehoito

Laajan tilaa vievan aivoinfarktin ja aivoddeeman hoito perustuu padasiassa havainnoivaan
tutkimustietoon. Perushoitoon kuuluu paan kohottaminen 30 asteen kulmaan, kivuliaiden
arsykkeiden valttaminen, kivunlievitys, riittava hapetus ja kehon lammoén normalisointi. Jos on
mahdollista seurata kallonsisaista painetta (ICP), aivoperfuusiopaine tulisi pitda yli 70 mmHg:ssa
(438). Jos potilaalle ilmaantuu kliinisesti tai radiologisesti tilaavievan aivoédeeman merkkeja,
laskimonsisainen glyseroli (4 x 250 ml 10 % glyserolia 30-60 min infuusiona) tai mannitoli (25-50
g, 3—6 tunnin valein) ovat ensilinjan ladkehoitoja (439, 440). Laskimonsisainen hypertoninen
keittosuolaliuos on todennakaéisesti yhta tehokas (441). Hypotonisia ja glukoosipitosia liuoksia tulisi
valttdd. Dexametasonista ja kortikosteroideista ei ole hyotya (442). Tiopentaalibolus laskee
nopeasti ja merkittavasti kallonsisaista painetta, joten sita voi kayttda akuutissa hatatilanteessa.
Barbituraattihoito edellyttaa kallonsisdisen paineen ja EEG:n seurantaa seka huolellista
hemodynaamisen tilan seurantaa, koska verenpaine voi laskea merkittavasti.

Hypotermia

Lieva hypothermia (aivojen lampdtila 32-33°C) vahentaa kuolleisuutta potilailla, joilla on vaikea
MCA-infarkti, mutta siihen voi liittya vakavia sivuvaikutuksia, kuten uusiutuva kallonsisaisen
paineen nousu lAmmityksen aikana (443, 444). Yhdessa pienessa satunnaistetussa,
kontrolloidussa tutkimuksessa lieva hypotermia (35°C) liitettyna dekompressiiviseen kirurgiaan johti
viitteellisesti parempaan kliiniseen toipumiseen kuin dekompressiivinen kirurgia yksinaan (P=0,08)
(445).

Dekompressiivinen kirurgia

Nk. maligni MCA-infarkti: Meta-analyysissa, johon sisaltyi DECIMAL-, DESTINY- ja HAMLET-
tutkimusten 93 potilasta, osoitti, ettéd vuoden kuluttua dekompressiivisen kirurgian ryhman potilailla
oli kontrolliryhmaan verrattuna useammin mRS <4 tai mRS <3 ja useammat selvisivat hengissa
(NNT 2, 4 ja 2, vastaavasti) (446, 447). Leikkaus ei johtanut vegetatiivisen tilan (MRS 5)
lisdantymiseen. Inkluusiokriteereind tahan yhdistettyyn analyysiin pidettiin 18-60 vuoden ikaa,
NIHSS >15, tajunnan tason alenemaa mitattuna NIHSS-testilla 1a, MCA:n alueella TT:ssé = 50 %
infarktaation merkit tai >145 cm3 DWI-kuvannassa ja randomointi < 45 tuntia oireiden alusta
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(leikkaus 48 h sisalla oireiden alusta). Yli vuoden seurantatulokset selviytymisen ja toiminnallisen
tilan suhteen ovat tyon alla DECIMAL- ja DESTINY- tutkimuksista (447).

Systemaattisessa katsauksessa, perustuen 12 havainnoivan tutkimuksen tuloksiin, todettiin, etta yli
50 vuoden ika oli huonon ennusteen merkki. Leikkauksen ajoituksella, infarktin puolella, kliinisilla
herniaation merkeilld ennen leikkausta ja muiden suonitusalueiden mukanaololla ei ollut vaikutusta
lopputulokseen (448).

Pikkuaivoinfarkti: Ventrikulostomia ja dekompressiivinen kirurgia ovat hoitovaihtoehtoja tilaa vievan
pikkuaivoinfarktin hoidossa, vaikkakin naytté satunnaistetuista, kontrolloiduista tutkimuksista
puuttuu. Kuten tilaa vievassa supratentoriaalisessa infarktissa, leikkaus tulee tehda ennen
herniaation merkkeja. Eloonjaaneiden ennuste voi olla erittain hyva, jopa potilailla, jotka ovat
tajuttomia ennen leikkausta .

Komplikaatioiden esto ja hoito

Suositukset

¢ On suositeltavaa hoitaa aivoinfarktin jalkeiset infektiot sopivalla antibiootilla (Luokka IV, GCP)

e Profylaktista antibioottihoitoa ei suositella ja levofloksasiini voi olla haitallista akuutille
aivohalvauspotilaalle (Luokka Il, Taso B)

e Varhainen nesteytys ja antiemboliasukat ovat suositeltavia vahentdmaan syvia
laskimotrombooseja (SLT) (Luokka 1V, GCP)

e Varhainen mobilisaatio on suositeltavaa mm. aspiraatiopneumonian, SLT:n ja
painehaavaumien estamiseksi (Luokka IV, GCP)

¢ On suositeltavaa harkita ihonalaista matala-annos hepariinia tai pienimolekylaarista hepariinia
potilaille, joilla on korkea SLT- tai keuhkoemboliariski (Luokka I, Taso A)

e Antikonvulsiivista ladkitysta suositellaan estamaan aivoinfarktin jalkeisten kouristusten
uusiminen (Luokka I, Taso A). Profylaktista antikonvulsiivisten laakkeiden antoa ei suositella
askettain sairastuneille, joilla ei ole kouristuksia (Luokka 1V, GCP)

¢ Kaatumistaipumuksen selvittamista suositellaan jokaiselle aivoinfarktipotilaalle (Luokka IV,
GCP)

e Kalsium/D-vitamiinilisda suositellaan kaatumisalttiille aivoinfarktipotilaille (Luokka Il, Taso B)

o Bisfosfonaatteja (alendronaatti, etidronaatti ja risedronaatti) suositellaan naispotilaille, joilla on
aiemmin ollut luunmurtumia (Luokka Il, Taso B)

e Aivoinfarktipotilaille, joilla on inkontinenssia, suositellaan erikoislaakarin konsultaatiota ja -
hoitoa (Luokka Ill, Taso C)

¢ Nielemisen testaamista suositellaan, mutta erityistad hoito-ohjetta ei voida antaa puuttuvan
tutkimustiedon vuoksi (Luokka Ill, GCP)

¢ Ravintolisia suositellaan vain aliravituille potilaille, joilla ei ole nielemisvaikeuksia (Luokka ll,
Taso B)

e Varhainen (48 tunnin sisalla) nena-mahaletkun (NML) asettaminen on suositeltavaa
aivoinfarktipotilaille, joilla on nielemisvaikeuksia (Luokka Il, Taso B)

e Perkutaanisen enteraalisen gastrostomian (PEG) laittoa ei tule harkita, ennen kuin
aivoinfarktista on kulunut kaksi viikkoa (Luokka Il, Taso B)

Aspiraatiopneumonia

Bakteeriperainen pneumonia on aivoinfarktipotilaan tavallisimpia komplikaatioita (449). Se
aiheutuu useimmiten aspiraatiosta (450). Aspiraatiota tapahtuu usein potilaille, joiden tajunnantaso
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on alentunut tai potilaille, joilla on nielemisvaikeuksia. Suun kautta ruokailusta tulee pidattaytya,
kunnes on todettu, etta potilaalla ei ole nielemisvaikeuksia pienella vesimaaralla testaten ja etta
han pystyy yskimaan pyynnostd. NML:n tai PEG:n asettamisella voidaan estaa
aspiraatiopneumoniaa, vaikka nesteiden takaisinvirtaus (reflux), hypostaasi, heikentynyt yskiminen
ja immobilisaatio lisaavat riskia. Tiheillda asennonvaihdoilla ja keuhkojen fysikaalisella hoidolla
voidaan estaa aspiraatiopneumoniaa. Aivoperainen immuunipuolustuksen heikkeneminen altistaa
aivoinfarktin jalkeiselle infektiolle (451, 452). Profylaktinen levofloksasiinin anto (500 mg/100
mi/vrk, 3 vrk:n ajan) ei ole tehokkaampaa kuin muu hyva infektioita estava hoito potilailla, joilla ei
ole septista tilaa. Levofloksasiinihoitoon liittyi huonompi ennuste 90 vrk:n kohdalla (OR 0,19; 95 %
LV 0,04 — 0,87; P = 0,03) (453).

Syva laskimotromboosi (SLT) ja keuhkoembolia

On yleisesti hyvaksyttya, ettd SLT:n ja keuhkoembolian riskid voidaan vahentaa varhaisella
nesteytyksella ja mobilisaatiolla. Vaikka antiemboliasukkien kayton tiedetaan estavan SLT:ia
leikkauspotilailla, niiden tehoa ei ole todistettu aivoinfarktin jalkeen (454). Aivoinfarktipotilailla
matala-annos LMWH-hoito vahensi sekad SLT:n (OR 0,34; 95 % LV 0,19 — 0,59) etta
keuhkoembolian riskia (OR 0,36; 95 % LV 0,15 — 0,87) lisaamatta aivoverenvuodon (OR 1,39; 95
% LV 0,53 — 3,67) tai aivojen ulkopuolisen vuodon riskid (OR 1,44; 95 % LV 0,13 - 16). NNT: 7
SLT:n ja 38 keuhkoembolian estossa. Matala-annos fraktioimatonta hepariinia pienensi
tromboosiriskia (OR 0,17; 95 % LV 0,11 — 0,26), mutta silla ei ollut vaikutusta keuhkoembolian
esiintymiseen (OR 0,83, 95 % LV 0,53 — 1,31). Aivoverenvuodon (ICH) riski ei lisdantynyt
merkittavasti (OR 1,67; 95 % LV 0,97 — 2,87) (455).

Profylaktista ihonalaista matala-annos hepariinia (5 000 IU kahdesti paivassa) tai LMWH-hoitoa
suositellaan potilaille, joilla on korkea riski saada SLT tai keuhkoembolia (esim. immobilisaation,
obesiteetin, diabeteksen tai aiemman halvauksen vuoksi) (456, 457).

Painehaavaumat

Painetta jakavat alustat, tiheat asennonvaihdot, riittdva ravitsemus seka hantaluun alueen rasvaus
ovat asiaankuuluvia estotapoja potilailla, joilla on korkea riski makuuhaavaumien syntyyn (458).
Inkontinentin potilaan iho tulee pitaa kuivana. Erityisen korkean riskin potilailla tulee kayttaa
iimataytteisia tai nestetaytteisia erikoispatjoja.

Kouristukset

Partiaalisia tai sekundaarisesti yleistyvia kohtauksia voi esiintya aivoinfarktin akuutissa vaiheessa.
Tavanomaisia antiepileptisia l1aakkeita tulee kayttaa kohtausoireiden yleisten hoitoperiaatteiden
mukaisesti. Ei ole nayttoa siita, etta profylaktisesti annetuista antiepileptisista ladkkeista olisi
hyotya.

Agitaatio
Agitaatio ja sekavuus voivat aiheutua akuutista aivoinfarktista, mutta ne voivat johtua myds

komplikaatioista kuten kuumeesta, nestehukasta tai infektiosta. Aiheuttavan tekijan asianmukaisen
hoidon tulee edeltaa sedatoivien tai antipsykoottisten ladkkeiden antamista.

Kaatumiset

Kaatumiset ovat yleisia (jopa 25 %) akuutissa vaiheessa aivoinfarktin jalkeen (459),
kuntoutusaikana (460) seka pitkakestoisemmin (461). Todennakoisia syita aivoinfarktista
selviytyneiden kaatumisissa ovat (462) kognitiivinen heikkeneminen, depressio, polyfarmasia ja
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sensoriikan heikkeneminen (463, 464). Monialainen ehkaisyohjelma, joka keskittyy
henkildkohtaisiin seka ymparistotekijdihin, on todettu menestyksekkaaksi kuntoutuksessa (465,
466). Noin 5 %:lla esiintyy vakavia loukkaantumisia, mukaan lukien (459) lonkkamurtumat (joita
esiintyy nelinkertaisesti ikdverrokkeihin nahden (467)). Nama liittyvat huonoon ennusteeseen
(468). Liikunta (469), kalsiumlisa (470) ja bisfosfonaatit (471) parantavat luuntiheytta ja vahentavat
murtumia aivoinfarktipotilailla. Lonkkasuojahousut voivat vahentaa korkean riskin potilaiden
murtumia laitoshoidossa, mutta naytto niiden tehosta avohoitopotilailla on vahemman vakuuttavaa
(472).

Virtsatietulehdukset ja inkontinenssi

Suurin osa sairaalassa saaduista virtsatieinfektioista (VTI) liittyy rakkokatetrin kayttéon (473, 474).
Toistuvien kertakatetrointien ei ole osoitettu vahentavan infektioriskia. VTI tulee hoitaa
asianmukaisella antibiootilla diagnoosin varmennuttua: bakteeriresistenssin valttamiseksi
profylaktista antibioottilaakitysta tulee valttaa.

Virtsainkontinessi on yleista aivoinfarktin jalkeen, erityisesti iakkailla, enemman vammautuneilla ja
kognitiivisesti heikommilla potilailla (475). Viimeaikaiset arviot tukevat 40-60 %:n esiintymistiheytta
akuutissa aivoinfarktipotilasjoukossa, joista 25 %:lla on virtsainkontinessi viela kotiutuessakin ja 15
% on inkontinentteja vield vuoden kuluttua (476). Virtsainkontinenssi on vahva huonon
toiminnallisen toipumisen merkki, jopa ian ja toiminnallisen tilan vaikutuksen huomioimisen jalkeen
(477). Aikuispotilaiden aivoinfarktin jalkeisen inkontinenssihoidon tueksi ei ole riittavaa
tutkimusnayttéa (474, 478). Tutkimustulokset viittaavat siihen, ettd ammattimaisella hoidontarpeen
arviolla ja hoidolla, seka kontinenssiasioihin perehtyneelld sairaanhoitotavalla aivoinfarktin jalkeiset
inkontinenssioireet saattavat vahentya. Strukturoidun arvioinnin ja fysikaalisen hoidon on todettu
pienentavan inkontinenssin esiintymista seka sairaala- ettd avohoitopotilailla (474, 476).
Tutkimusten pienen maaran ja heikon laadun vuoksi ei kuitenkaan voida antaa hoitosuosituksia
(478).

Dysfagia ja ravitsemus

Suun- ja nielunseudun dysfagiaa esiintyy jopa 50 %:lla potilaista, joilla on toispuolihalvaus (479).
Dysfagian esiintyminen on yleisinta aivoinfarktin akuutissa vaiheessa ja esiintyminen vahenee n.
15 %:iin 3 kuukauden kuluttua (480). Dysfagiaan liittyy suurempi laaketieteellisten komplikaatioiden
ilmaantuminen ja kokonaiskuolleisuus (479).

Suun kautta ruokailusta pidattaytyminen tai ruokailun rajoittaminen voivat pahentaa katabolista
tilaa, joka voi liittya akuuttiin sairauteen, kuten aivohalvaukseen. Arviot aliravitsemuksen
ilmaantumisesta vaihtelevat 7-15 % valilla sairaalaan tultaessa (481, 482) ja 22-35 % valilla
kahden viikon kuluttua (483). Pitkittynytta kuntoutusta tarvitsevilla potilailla aliravitsemuksen
esiintyminen voi olla jopa 50 % (484). Aliravitsemus ennustaa huonoa toiminnallista toipumista
(485) seka lisdantynytta kuolleisuutta (486, 487). Kaikille akuuteille aivohalvauspotilaille annettu
rutiininomainen ravintolisa ei kuitenkaan parantanut toipumista tai vahentanyt komplikaatiota (488).
Ravintolisan kaytdsta korkean aliravitsemusriskin aivohalvauspotilailla ei ole riittdvan vahvaa
tutkimusnayttoa.

Niille potilaille, joilla dysfagia pitkittyy, enteraalisen ravitsemuksen vaihtoehtoja ovat NML tai PEG:n
kautta ruokinta. Erdassa tutkimuksessa varhaisen (keskimaarin 48 tunnin kuluessa) ja viivastetyn
(1 viikko) NML-ruokinnan valilla ei ollut eroa varhaisen aloituksen eduksi, mutta NML-ryhmassa oli
trendi vahaisemman kuolleisuuden suuntaan (488). Samankaltaisessa tutkimuksessa, jossa
verrattiin PEG ja NML-ruokintaa 30 vrk:n kuluessa, PEG-ruokinta ei ollut NML-ruokintaa parempaa,
vaan se oli jopa potentiaalisesti haitallista (488). PEG-ruokintaa on tutkittu myos pitkaaikaisen
dysfagian hoitona. Kahdessa tutkimuksessa, joissa verrattiin PEG ja NML-ruokintaa, todettiin PEG-
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ruokintaan liittyvan paremman ravitsemustilan trendi, mutta ero ei ollut tilastollisesti merkitseva
(489, 490). Elamanlaatututkimuksissa PEG-ruokinta ei parantanut elamanlaatua (491, 492).

Kuntoutus

Huolimatta parhaasta mahdollisesta hoidosta AVH-yksikossa, mukaan lukien liuotushoito, alle
kolmannes aivoinfarktipotilaista toipuu taydellisesti (387). Kuntoutuksella pyritddn mahdollistamaan
vammautuneiden henkildiden paras saavutettavissa olevan fyysisen, alyllisen ja psykologisen ja/tai
sosiaalisen toiminnan taso seka yllapito (493). Kuntoutustavoitteet voivat vaihdella alkuvaiheen
puutoksen tukemisesta aina monimutkaisiin toimenpiteisiin, joilla pyritdan rohkaisemaan
kuntoutujan aktiivista osallistumista.

Kuntoutusymparisto

Suositukset

e Akuutin aivoinfarktipotilaan hoitamista AVH-yksikdssa suositellaan, jotta han saisi koordinoitua,
moniammatillista kuntoutusta (Luokka I, Taso A)

e Kuntoutus on suositeltavaa aloittaa varhain (Luokka Ill, Taso C)

e Varhainen siityminen AVH-yksikdstd on mahdollista Idaketieteellisesti vakailla potilailla, joilla
on lieva tai kohtalainen oireisto, edellyttaen, etta avohoidon kuntoutuksen antaa aivoinfarktin
hoitoon perehtynyt moniammatillinen tiimi (Luokka I, Taso A)

e On suositeltavaa jatkaa kuntoutusta ensimmaisen vuoden ajan aivoinfarktin jalkeen (Luokka II,
Taso A)

e On suositeltavaa lisata kuntoutuksen kestoa ja intensiteettid (Luokka Il, Taso B)

Kuntoutus, jota tarjoaa siihen erikoistunut moniammatillinen tiimi, on AVH-yksikoiden erityispiirre
(494). Stroke Unit Trialists’ Collaboration- tutkimuksessa (61) aivoverenkiertohairidihin
erikoistuneella osastolla hoidetuilla potilailla todettiin suurempi todennakoisyys jaada eloon ja
parempi toiminnallinen tila. AVH-yksikdn hoidolla saavutetaan lisaksi pitkaaikaista toiminnallista
hyotya; 5 ja 10 vuoden seurannassa on todettu jatkuva hydty verrattuna kontrolleihin (495) (496).
Pitkittyneen sairaalahoidon taloudelliset ja sosiaaliset seuraukset ovat lisanneet mielenkiintoa
palveluja kohtaan, jotka tukevat varhaista paluuta yhteiskuntaan. Moniammatillinen varhaisen
tuetun kotiuttamisen tiimi, joka on perehtynyt aivohalvaukseen ja joka tarjoaa (vahintaan)
sairaanhoidollista, fysioterapeuttista ja toimintaterapeuttista hoitoa, voi merkittavasti vahentaa
sairaalahoitopaivien tarvetta valikoiduilla potilailla (497), joilla on sairastuessaan lieva tai
kohtalainen puutosoire (498). Varhainen kotiutus vaatii moniammatilllista tukea: kuolleisuus kasvoi
merkittdvasti, jos potilaat kotiutuivat varhain vain tavanomaisen avohoidon tuella (499).

Meta-analyysissa todettiin, ettd ensimmaisen vuoden ajan kotiutumisen jalkeen jatkunut kuntoutus
vahensi toimintakyvyn heikkenemisen riskia seka paransi paivittaista toimintakykya (500).
Analyysin interventiot vaihtelivat (toimintaterapia, fysioterapia, tai moniammatillinen tiimi), eika
selkeda ohjetta optimaalisesta kuntoutustavasta voida siksi antaa.

Kuntoutuksen ajoitus, kesto ja intensiteetti

Kuntoutuksen optimaalista ajankohtaa ei tiedeta. Varhaisen kuntoutuksen tukijat siteeraavat
toiminnallisen aivokuvantamisen tutkimustuloksia (501) seka eldinmallien tuloksia (502, 503), jotka
maarittelevat valittdomasti sairastumista seuraavan ajan kuntoutuksen kannalta keskeiseksi.
Varhainen kuntoutuksen aloittaminen on tarkea osa AVH-yksikdissa annettua hoitoa (61), mutta
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siita ei ole konsensusta, mika on varhaista hoitoa. Tutkimuksissa, joissa verrattiin "varhaista” ja
"my0haista” kuntoutuksen aloittamista, todettiin ennusteen paranevan, jos kuntoutus aloitetaan 20-
30 vrk:n aikana (504, 505). Monet valittémat aivoinfarktin komplikaatiot (kuten SLT, ihorikot,
kontraktuurat, ummetus ja hypostaattinen pneumonia) liittyvat immobiliteettiin (506), ja taten
mobilisaatio on tarkea varhaisen kuntoutuksen osa. Optimaalinen ensimmaisen mobilisaatioluvan
ajankohta on epaselva, mutta mobilisointi ensimmaisten paivien aikana vaikuttaa hyvin siedetylta
(507). Meneilldan olevassa AVERT-tutkimuksessa tutkitaan kuntoutusta 24 ensimmaisen tunnin
aikana ja alustavien tulosten perusteella valiton fysioterapian aloitus on hyvin siedettya, eika lisaa
haittatapahtumia (508).

Vain harvoissa tutkimuksissa on tutkittu kuntoutusta yhden vuoden jalkeen akuuttitapahtumasta,
mutta tulokset ovat ristiriitaisia, joten taman vaiheen kuntoutuksesta ei voida antaa suosituksia
(509). Kuntoutuksen lisattyyn intensiteettiin, erityisesti paivittaisiin toimintoihin (ADL) keskittyvaan,
liittyy parempi toiminnallinen lopputulos (510, 511). Systemaattisessa katsauksessa, jossa arvioitiin
kaden kuntoutusmenetelmia, vaikutti, ettd hoidoissa on annos-vasteriippuvuutta, joskin tutkimusten
valinen heterogeenisyys esti vasteen tdsmallisen suuruuden arvioimisen (512). Suurimmat hyddyt
todettiin ADL-toimintojen tai alaraajojen harjoitusten osalta tehdyissa tutkimuksissa.

Hoidon organisointi ja hoidon “laatu” saattavat olla tarkeampia kuin terapiaan kaytettyjen tuntien
maara (513). Verrattaessa aivoinfarktiin erikoistunutta moniammatillista tiimia ja tavanomaista
vuodeosastokuntoutusta, erikoistunut tiimi saavutti paremman toipumisen vahemmilla
terapiatunneilla (514).

Kuntoutusmuodot

Suositukset

o Fysioterapiaa suositellaan, mutta optimaalinen hoitotapa on epaselva (Luokka I, Taso A)

e Toimintaterapiaa suositellaan, mutta optimaalinen hoitotapa on epaselva (Luokka |, Taso A)

¢ Vaikkakin kommunikaatio-ongelmien arvioimista suositellaan, ei ole riittdvaa nayttéa suosittaa
tiettyja puheterapian hoitomuotoja (Luokka Ill, GCP)

e On suositeltavaa informoida potilasta ja huoltajaa, mutta tutkimusnaytto ei tue
aivoinfarktivertaistuen tarvetta kaikille potilaille (Luokka Il, Taso B)

¢ On suositeltavaa harkita kuntoutusta jokaiselle aivoinfarktipotilaalle, mutta on vain vahan tietoa,
jonka perusteella voisi antaa ohjeita kaikkein vaikeimmin vammautuneiden hoidosta (Luokka
Il, Taso B)

e Vaikka kognitiivisten puutosten arvioiminen on toivottavaa, on liilan vahan nayttéa, jotta erityista
hoitomuotoa voitaisiin suosittaa (Luokka I, Taso A)

¢ On suositeltavaa arvioida potilaat depression suhteen seka sairaalahoidon aikana ettd
seurannan ajan (Luokka IV, Taso B)

o Seka ladkehoitoa etta ei-ladkkeellistd hoitoa suositellaan mielialan nostamiseksi (Luokka I,
Taso A)

e Laakehoitoa tulee harkita aivoinfarktin jalkeisen herkistymisen (emotionalism) hoitona (Luokka
Il, Taso B)

e Trisyklisia tai antikonvulsiivisia ladkkeita suositellaan aivoinfarktin jalkeisen neuropaattisen
kivun hoitona valikoiduille potilaille (Luokka Ill, Taso B)

¢ On suositeltavaa harkita botulinumtoksiinihoitoa aivoinfarktin jalkeisen spastisiteetin hoitona,
mutta hoidon toiminnallinen hyoty on epdvarmaa (Luokka Ill, Taso B)

AVH-yksikkétutkimukset puoltavat koordinoidun, moniammatillisen, aivoinfarktin hoitoon
perehtyneen tiimin antamaa hoitoa (515). Tiimin kokoonpanoa ei ole muodollisesti maaritelty,
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mutta siihen kuuluu yleensa aivohalvaukseen perehtyneita l1aakareita, hoitohenkilékuntaa,
fysioterapeutteja, toiminta- ja puheterapeutteja.

Fysioterapia

Ei ole olemassa selvasti parasta fysioterapiamuotoa aivohalvauksen kuntoutukseen (516, 517),
mutta eraiden kuntoutusmuotojen suhteen on vahaista nayttéa. Useat ryhmat ovat todenneet, etta
voimaa voidaan parantaa annosriippuvaisesti ilman, etta spastisiteetti lisaantyy (512).
Toiminnallinen sahkéstimulaatio (FES) voi lisata voimaa, mutta hoidon vaikutus kliinisesti
merkitykselliseen lopputulokseen on epavarma (518).

Systemaattinen katsaus ei todennut juoksumattoharjoitusten parantavan kavelya (519).
Elektromekaaninen kavelyharjoittelu yhdistettyna fysioterapiaan saattaa olla pelkkaa fysioterapiaa
tehokkaampaa (520). Tutkimusnayttd on vahaista laajasta ortoosien ja apuvalineiden kaytdsta
(521).

Kardiovaskulaarinen kunto voi heikentya aivohalvauksen toipumisvaiheessa. Tama fyysinen
heikkeneminen heikentaa aktiivisen kuntoutuksen tehoa ja on merkki uusien tapahtumien riskista
(522). Meta-analyyissa todettiin, etta aerobinen harjoittelu voi parantaa harjoituskapasiteettia
aivohalvauspotilailla, joilla on lieva-kohtalainen motorinen puutos (469).

Pakotettu raajankaytto sisaltaa intensiivista pareettisen raajan harjoitusta, jossa ei-pareettisen
raajan kayttd on estetty. EXCITE- tutkimuksessa raportoitiin tdman menetelman positiivisista
vaikutuksista 3-9 kuukautta aivohalvauksen jalkeen potilailla, jotka olivat 1adketieteellisesti vakaita.
Lieva hydty kaden liikkeessa sailyi 1 vuoden ajan (523).

Toimintaterapia

Systemaattisessa 9 tutkimuksen katsauksessa verrattiin toimintaterapia-pohjaista ADL-terapiaa
tavanomaiseen hoitoon. Aktiivisen intervention ryhmassa todettiin parantunut toiminnallinen
lopputulos (524). Tuloksista ei voi paatella optimaalista toimintaterapiamuotoa.

Avohoitopohjaista toimintaterapiaa kasittelevdssa meta-analyysissa todettiin parantunut
suoriutuminen ADL-toimissa. Paras hyoty todettiin idkkaimmilla ihmisilla, joilla kaytettiin
kohdennettua interventiota (525). Tietyilla vapaa-aikaan pohjautuvilla toimintaterapiamuodoilla ei
saavutettu paranemista ADL-toimissa. Tutkimuksessa, jossa tarjottiin toimintaterapiaa kotona
oleville aivohalvauspotilaille, ei todettu vahaisempaa heikkenemista aktiivisen intervention
ryhmassa (526). Yhdenkaan kontrolloidun tutkimuksen ei ole voitu osoittaa potilaan hy6tyvan
toimintaterapiasta, kun aivohalvaukseen sairastumisesta on kulunut yli 1 vuosi.

Puheterapia

Puheterapia saattaa tukea turvallista nielemista seka auttaa kommunikoinnissa. Kahdessa
tutkimuksessa ei todettu eroa muodollisen puheterapian ja tavanomaisen hoidon valilla dysfagian
suhteen (527). Tutkimuksessa, jossa verrattiin yksinkertaisia kirjallisia ohjeita asteittaiseen
puheterapiaan, ei todettu eroja ryhmien valilla dysfagian suhteen (528).

Afasia ja dysatria ovat yleisia oireita aivoinfarktin jalkeen ja niilld on vaikutusta eldamanlaatuun
(529). Systemaattisessa katsauksessa ei todettu korkealaatuista nayttda puheterapian hyodysta
dysartrian suhteen ei-etenevassa aivovauriossa (aivohalvaus ja aivovamma) (530). Samoin
systemaattisessa katsauksessa puheterapiasta raportoitiin olevan lilan vdhan hyvanlaatuista
naytt6a afasiassa, jotta eri hoitomuotoja voitaisiin suosittaa virallisesti tai epavirallisesti (531).
Tahan katsauksen mukaan otetut tutkimukset olivat avohoitopohjaisia ja keskimaarainen viive
terapiaan oli 3 kk: tulokset eivat anna vastauksia koskien akuuttia, osastolla annettavaa terapiaa.
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Kaksi samankaltaista meta-analyysia, jotka kasittelivat tutkimuksia, joiden suunnittelu katsottiin
heikkolaatuiseksi, paatyivat siihen, ettd puheen koheneminen on parempaa, jos puheterapia
aloitetaan varhain (532, 533). On vahaista nayttoa siita, ettd puheen pakotettua kayttoa (modified
constraint-induced therapy) voisi hyddyntaa afasiapotilailla (534, 535).

Aivohalvaustukihenkil6t ja informaation jako

Tuoreessa systemaatisessa katsauksessa verrattiin aivohalvaustukihenkilbistd saatavaa hyotya
tavanomaiseen hoitoon, eika sen todettu parantavan potilaan ADL-toimintoja, hanen subijektiivista
terveydentilaansa tai hanen omaisensa terveydentilaa (536). Alaryhmaanalyysissa
tukihenkildépalvelun menestysta ennusti nuorempi ikd, vahaisempi puutosoire seka ohjelman
antaman koulutuksen painottaminen.

Riittdmaton informaation tarjonta ennustaa huonoa eldmanlaatua seka aivohalvauspotilaalle etta
hanen perheelleen (537). On olemassa hieman nayttda siita, ettad informaation yhdistaminen
koulutustilaisuuksiin lisaa tietamysta ja on tehokkaampaa kuin pelkan informaation tarjoaminen
(538). Potilaan siirtyessa sairaalasta avohoitoon omaisten osallistuminen kuntoutukseen on entista
tarkedmpaa. Omaisten muodollinen kouluttaminen hoitotoimiin vahentaa henkiléstokuluja ja
parantaa elamanlaatua (539).

Muut ryhmat

Potilaasta riippuvaisten tavoitteiden mukaisesti voi muiden terapeuttien konsultaatio olla tarpeen.
Naihin kuuluvat ravitsemusterapeutit, jalkojenhoitajat ja sosiaalitydntekijat. Vaikkakin muodollisesti
hyva tutkimus naiden aihepiirien suhteen on ollut vahaista, eraat asiantuntijat ovat perustelleet
omistautuneen henkildston luovan nk. "rikastetun ympariston” (“enriched environment”), joka
rohkaisee hyvaan kuntoutuskaytantoon myoés muodollisten terapiakayntien ulkopuolella (540).

Kognitiiviset vaikeudet

Kognitiiviset puutokset ovat yleisia aivoinfarktin jalkeen ja niilla on vaikutusta elamanlaatuun.
Nykyiselldan ei ole naytt6a minkaan erityisen muistikuntoutuksen hyddysta (541). Kognitiivinen
harjoittelu huomioinnin puutteiden (attention) suhteen ei ole johtanut mielekkaaseen kliiniseen
paranemiseen ADL-toimissa (542). Huomiotta jattdmisen (spatial neglect) harjoitteet vahensivat
haitta-arvoja, mutta hyétya ADL-toimien suhteen ei ole osoitettu (543). Muutamissa tutkimuksissa
on arvioitu kuntoutuksen menetelmia heikentyneen nadnvaraisen huomioinnin (inattention) ja
apraksian suhteen: tuloksista ei voi tehda selkeita johtopaatelmia (544).

Seksuaalisuus

Seksuaalisuus voi karsia aivoinfarktin jalkeen. Taustalla olevat rajoitteet ja samanaikaiset
verenkiertosairaudet voivat mutkistua laakesivuvaikutusten myota (545). Voi olla toivottavaa
keskustella seksuaalisuuteen ja intimiteettiin liittyvista asioista potilaiden kanssa (546). Tuen
tarjoaminen seka informointi ovat tarkeitd: monet potilaat pelkdavat vaarin perustein, etta aktiivisen
seksuaalisen elaman jatkaminen saattaa aiheuttaa uuden aivoinfarktin (547).

Kuntoutukseen vaikuttavat komplikaatiot

Komplikaatiot, jotka ovat vahvoja huonon toiminnallisen ennusteen ja kuolleisuuden merkkeja,
voivat vaikeuttaa kuntoutusta. Yleisia komplikaatioita kuntoutuksen aikana ovat depressio,
olkakipu, kaatumiset, virtsaushairitt ja aspiraatiopneumonia (548). Eraita naista kasitelldaan
kohdassa Komplikaatioiden estaminen.
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Aivoinfarktin jalkeinen masennus

Aivoinfarktin jalkeiseen depression liittyy huono kuntoutustulos ja lopullinen kuntoutuminen (549,
550). Kliinisessa tydssa vain murto-osa masentuneista potilaista diagnosoidaan ja viela pienempi
osa saa hoitoa masennukseensa (551). Depressiota raportoidaan jopa 33 %:lla
aivoinfarktipotilaista verrattuna 13 % ika- ja sukupuolivakioituihin kontrollihenkildihin (552), mutta
luotettavia arvioita aivoinfarktin jalkeisen depression ilmaantumisen ja esiintymisen suhteen on
vain vahan (550). Aivoinfarktin jalkeisen depression ennustetekijoitd kuntoutusolosuhteissa ovat
lisdantyva fyysinen rajoittuneisuus, kognitiivinen heikkeneminen ja aivoinfarktin vakavuus (550). Ei
ole olemassa konsensusta siita, kuinka aivoinfarktin jalkeistd depressiota tulisi seuloa tai
diagnosoida. Tavanomaiset depressioseulonnat saattavat olla sopimattomia potilaille, joilla on
afasia tai kognitiivinen heikkeneminen (553, 554).

Antidepressiiviset 1ddkkeet, kuten selektiiviset serotoniinin takaisinoton estajat (SSRI) seka
heterosykliset ladkkeet, voivat parantaa mielialaa aivoinfarktin jalkeen (555, 556), mutta siitd on
vahemman nayttoa, ettd nama ladkkeet voisivat estda depressiota tai johtaa tdyteen remissioon
vakavassa masennuksssa. SSRI-ladkkeet ovat heterosyklisia 1aékkeita paremmin siedettyja (557).
Siitd, ettd psykoterapiaa tulisi suosittaa aivoinfarktin jalkeisen depression hoidoksi tai estamiseksi
ei ole nayttéa (558), vaikka talla hoidolla voi olla mielialaa nostava vaikutus. Kova naytté puuttuu
sen suhteen, mika on aivoinfarktin jalkeisen depression hoidon vaikutus kuntoutukseen tai
toiminnalliseen lopputulokseen.

Herkistyminen (emotionalism) on hairitseva oire seka potilaille ettd omaisille. SSRI-Iadkket voivat
vahentaa tunnepurkauksia, mutta vaikutukset eldmanlaatuun ovat epaselvat (559).

Kipu ja spastisiteetti

Aivohalvauksen jalkeinen olkakipu on yleista (560) erityisesti potilailla, joilla on heikentynyt kaden
toiminta ja huono toiminnallinen tila, ja kipuun liittyy huonompi lopputulos. Pareettisen kaden
passiiviset liikkeet saattavat estaa kipua (561). Sahkoista stimulaatiota kaytetdan usein, mutta sen
tehoa ei ole todistettu (562). Systemaattisessa Cochrane-katsauksessa naytén todettiin olevan
riittdmatonta, jotta ortoottisten tukien kayttdéa olan subluksaatioon voitaisiin suosittaa huolimatta
viitteellisesta naytdsta, ettd halvaantuneen kaden sitominen (strapping) parantaisi tilannetta (563).
Lamotrigiinia ja gabapentiinia voi harkita neuropaattisen kivun hoidoksi (564). Ne vaikuttavat hyvin
siedetyiltd, mutta kognitiiviset sivuvaikutukset pitda ottaa huomioon. Kroonisen vaiheen
spastisiteetti saattaa vaikuttaa negatiiivisesti ADL-toimintaan ja elamanlaatuun (565). Asento- ja
liiketerapiaa, rentoutusterapiaa, lastoja ja tukia kaytetaan yleisesti, mutta hyva naytté naiden
tehosta puuttuu (566). Farmakoterapia botulinumtoksiinilla vaikuttaa lihastonukseen seka kadessa
ettd jalassa, mutta toiminnallista hyotya on tutkittu vain vahan (567-569). Suun kautta otettavien
ladkkeiden kayttoa rajoittavat niiden sivuvaikutukset (570).

Kuntoutuskelpoisuus

Aivohalvauksen alkuvaiheen vaikeusaste on merkittava kuntoutustuloksen ennustetekija (549).
Aivohalvausta edeltédnyt vammaisuus on samoin vahva ennustetekija (571). Muita tekijoita, kuten
sukupuoli (572), aivohalvauksen etiologia (573), ika (574) ja leesion sijainti (575), on tutkittu paljon
toipumisennusteen suhteen. Naiden ei-muokattavissa olevien tekijdéiden perusteella ei tulisi tehda
kuntoutuspaatdksia (576). Hoito AVH-yksikdssa parantaa kaikkien aivohalvauspotilaiden
ennustetta riippumatta potilaan idsta, sukupuolesta tai aivohalvauksen vaikeudesta (61).

Kuntoutuksen evaaminen aiemman avuntarpeen perusteella on jatkuvasti keskustelua herattava
asia (577, 578). Potilaat, joilla on kaikkein vakavimmat kognitiivisten ja fyysisten toimintojen
heikkenemat, on suljettu pois useimmista kuntoutustutkimuksista ja siksi varovaisuutta taytyy
noudattaa laajennettaessa tutkimustulosten tulkintaa naiden ryhmien suuntaan (579). Siita, etta
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aktiivisen kuntoutuksen avulla vakavasti vammautuneet potilaat kykenevat palaamaan kotiin, on
jonkin verran naytt6a (580, 581). Niille potilaille, jotka eivat itse pysty liikkumaan, passiiviset liikkeet
ovat suositeltavia kontraktuurien ja painehaavaumien estamiseksi (2).
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Taulukot

Taulukko 1.

Naytonasteen luokittelu dianostisten ja hoitotoimenpiteiden osalta (viite (582))

Naytonasteen luokittelu
diagnostiselle toimenpiteelle

Naytonasteen luokittelu
hoitotoimenpiteelle

Luokka | Prospektiivinen laajassa Riittavan kokoinen
tutkittavan sairauden prospektiivinen, kontrolloitu
potilasjoukossa tehty tutkimus, | hoitotutkimus, joka on
joka kayttaa "kultaista lopputulosten arvioinnin
standardia” tapausten suhteen sokkoutettu, ja jonka
osoittamiseksi, jossa arvioitava | potilasjoukko on edustava, tai
diagnostinen toimenpide on riittdvan kokoinen
tehty sokkoutetusti ja jossa prospektiivisten sokkoutettujen
voidaan arvioida toimenpiteen | tutkimusten systemaattinen
diagnostista osuvuutta katsaus edustavassa
potilasjoukosa. Lisaksi
seuraavat:
a. sokkoutettu
randomointi
b. selkeasti maaritellyt
lopputulosmuuttujat
c. selkeasti maaritellyt
mukaanotto- ja
poissulkukriteerit
d. raportoidut
tutkimuksesta jaaneet
tai hoitoryhmaa
vaihtaneet potilaat, joita
niin vahan, etta silla ei
ole tilastollista
vaikutusta
e. raportoidut
potilasryhmien
perusmuuttujat, jotka
joko merkittavasti
samanlaiset, tai
tilastollisesti vakioidut
Luokka Il Sairauden suppeassa Prospektiivinen
potilasjoukossa tehty kohorttitutkimus, jossa
prospektiivinen tutkimus tai lopputulos arvioidaan
hyvin suunniteltu sokkoutetusti ja joka tayttaa
retrospektiivinen tutkimus edellisen kohdan vaatimukset
laajassa potilasjoukossa, joka | a.-e. tai randomoitu kontrolloitu
kayttaa "kultaista standardia” tutkimus edustavassa
tapausten osoittamiseksi, populaatiossa, josta puuttuu
jossa arvioitava diagnostinen yksi kriteereista a.-e.
toimenpide on tehty
sokkoutetusti ja jossa voidaan
arvioida toimenpiteen
diagnostista osuvuutta
Luokka I Retrospektiivinen tutkimus, Kaikki muut kontrolloidut
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jossa joko potilaat tai kontrollit
edustavat suppeaa
potilasjoukkoa ja jossa
diagnostinen toimenpide on
tehty sokkoutetusti.

tutkimukset (mukaanlukien
taudin luonnolliseen kulkuun
perustuvat kontrollit tai
tutkimukset, joissa potilaat
toimivat omina kontrolleinaan)
edustavassa populaatiossa,
jossa lopputuloksen arviointi
on erilldan potilaan hoidosta.

Luokka IV

Kontrolloimattomat
tutkimukset, potilassarjat,
tapausselostukset tai
asiantuntijamielipiteet.

Kontrolloimattomat
tutkimukset, potilassarjat,
tapausselostukset tai
asiantuntijamielipiteet.
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Taulukko 2.
Suosituksen vahvuus (viite (582))

Taso A Diagnostinen toimenpide osoitettu
kayttokelpoiseksi / ennustavaksi tai ei
kayttokelpoiseksi / ennustavaksi tai
hoitotoimenpide osoitettu hyddylliseksi tai
haitalliseksi. Vaatii vahintdan yhden vakuuttavan
Luokan | tutkimuksen, tai kaksi vakuuttavaa
Luokan Il tutkimusta.

Taso B Diagnostinen toimenpide osoitettu
kayttdkelpoiseksi / ennustavaksi tai ei
kayttokelpoiseksi / ennustavaksi tai
hoitotoimenpide osoitettu hyddylliseksi tai
haitalliseksi. Vaatii vahintdan yhden vakuuttavan
Luokan Il tutkimuksen tai ylivoimaisen Luokan Ill
nayton.

Taso C Diagnostinen toimenpide osoitettu
kayttokelpoiseksi / ennustavaksi tai ei
kayttokelpoiseksi / ennustavaksi tai
hoitotoimenpide osoitettu hyddylliseksi tai
haitalliseksi. Vaatii vahintaa kaksi Luokan Ill
tutkimusta.

GCP (Good Clinical Practice) Asiantuntijoiden kokemukseen perustuva paras
kaytantd. Perustuu yleensa Luokan |V nayttéon ja
kliiniseen epavarmuuteen.
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Taulukko 3.
Akuuteille aivoinfarktipotilaille ensiavussa tehtavat tutkimukset

Kaikille potilaille

Aivojen kuvaus: TT tai MRI

EKG

Laboratoriokokeita:

PVKT, APTT tai INR, TT %.

Seerumin elektrolyytit, verensokeri

CRP tai lasko

Maksan ja munuaisten laboratoriokokeet

Harkinnan mukaan

Kaulasuonten ultradanitutkimus ja TCD

MRA tai TT-angio

Diffuusio/perfuusio MRI tai perfuusio TT

Sydamen ultradanitutkimus (TTE ja/tai TEE)

Thorax réntgen

Pulssioksimetria ja valtimoveren kaasuanalyysi

Selkdydinnestenayte

EEG

Myrkytystutkimukset
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Suositetut vaatimukset keskuksille, jotka hoitavat akuutteja aivohalvauspotilaita

Perustason aivohalvauskeskukset

Kattavat aivohalvauskeskukset

TT-kuvausmahdollisuus 24/7

MRI/MRA/TTA

Kirjalliset aivohalvauksen hoito-ohjeet, TEE
mukaanlukien liuotushoito 24/7

Neurologien, sisatautilaakarien ja DSA
kuntoutusldakarien laheinen yhteistyd
Aivohalvauksen hoitoon erikoistunut TCD

hoitohenkilokunta

Varhainen moniammatillinen kuntoutus AVH-
yksikdssa, mukaanlukien puheterapia,
toimintaterapia ja fysioterapia

Kaulasuonten ja kallonsiséisten suonten
varikoodattu duplex ua

Kaulasuonten doppler ua 24 tunnin sisalla

Neuroradiologin, -Kirugin ja verisuonikirurgin
konsultaatiomahdollisuudet (mukaanlukien
telelddketieteelliset mahdollisuudet)

TTE Karotisendarterektomia
Laboratoriokokeet, mukaanlukien Angioplastia ja stenttaus
hyytymiskokeet

Verenpaineen, EKG:n, veren
happikyllasteisyyden, verensokerin ja
lampétilan seuranta

Automaatinen pulssioksimetria ja verenpaineen
seuranta

Automaattinen EKG-monitorointi

Toimiva hoitoketju kuntoutuksen ja ulkopuolisten
kuntoutuslaitosten kanssa
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Taulukko 5.

Seurannassa tehtavat verikokeet aivohalvauksen tyypin ja epaillyn etiologian mukaan

Kaikille potilaille Taysi verenkuva, elektrolyytit, verensokeri, lipidit,
kreatiniini, CRP tai lasko

Sinustromboosi tai hyytymishairid Trombofiliakokeet, AT3, Fll ja FV mutaatiot, FVIII,

PC, PS, fospolipidivasta-aineet, D-dimeeri,
homokysteiini

Vuotohairiot INR, APTT, fibrinogeeni jne.

Vaskuliitit ja systeemisairaudet Likvor, autovasta-aineet, seuraavista vasta-aineet
tai NhO: HIV, kuppa, borrelioosi, tuberkuloosi,
sienet, huumeseula, veriviljelyt

Epaillyt geneettiset sairaudet, esim.: Geenitestit
mitokondriosairaudet (MELAS), CADASIL,
sirppisoluasemia, Fabryn tauti, multippelit
kavernoomat jne.
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Taulukko 6.
Karotisendarterektomialla hoidettavien potilaiden maara (NNT), jolla estetaan yksi
aivohalvaus vuodessa. Prosentit NASCET-menetelmalla (johdettu viitteista (583) ja (339))

Taudinkuva NNT yhden vuotuisen halvauksen estdmiseksi
Oireeton (60-99 %) 85
Oireinen (70-99 %) 27
Qireinen (50-69 %) 75
Qireinen (>50 %) mies 45
Oireinen (>50 %) nainen 180
Oireinen (>50 %) >75-vuotias 25
Oireinen (>50 %) <65-vuotias 90
Qireinen (>50 %) <2 viikon sisalla oireesta 25
Oireinen (>50 %) >12 viikon sisalla oireesta 625
Oireinen (<50 %) Ei hyotyd
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Taulukko 7.

Antitromboottinen hoito - suhteellinen riskin vahenema (RRR), absoluuttinen riskin
vahenema (ARR) ja hoidettavien maara (NNT) yhden merkittdvan vaskulaaritapahtuman
estamiseksi vuodessa (johdettu viitteista (319, 322, 583))

Taudinkuva Hoito RRR % ARR % NNT yhden
vuodessa tapahtuman
estamiseksi
vuodessa
Ei-sydanperainen ASA / Placebo 13 1,0 100
aivoinfarkti tai TIA
ASA +DP/ 28 1,9 53
Placebo
ASA + DP/ASA | 18 1,0 104
Klopidogreeli / 23 1,6 62
Placebo
Klopidogreeli / 10 0,6 166
ASA
Eteisvarina Varfariini / 62 2,7 37
(primaaripreventio) Placebo
ASA / Placebo 22 1,5 67
Eteisvarina Varfariini / 67 8,0 13
(sekundaaripreventio) | Placebo
ASA / Placebo 21 2,5 40

ASA = aspiriini, DP = dipyridamoli
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Taulukko 8.

Riskitekijoiden hoito — suhteellinen riskin vahenema (RRR), absoluuttinen riskin vahenema
(ARR) ja hoidettavien maara (NNT) yhden merkittavan vaskulaaritapahtuman estamiseksi
vuodessa (johdettu viitteista (288, 290, 294, 583))

Taudinkuva Hoito RRR % ARR % NNT yhden
vuodessa tapahtuman
estamiseksi
vuodessa
Vaesto, jolla koholla | Verenpaineldakitys | 42 0,4 250

oleva verenpaine

Vaesto, jolla ACE-estija 22 0,65 154
vaskulaaririskitekijoita

Aivohalvaus- ja TIA- | Verenpainelaakitys | 31 2,2 45
potilaat, joilla koholla
oleva verenpaine

Aivohalvaus- ja TIA- | ACE-estdja 24 0,85 118
potilaat, joilla diureetti
normaali verenpaine

Aivohalvaus- ja TIA- | Statiini 16 0,44 230
potilaat

Tupakoinnin 33 2,3 43
lopetus
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Aivohalvauksen tai kuoleman riski suurissa randomoiduissa tutkimuksissa, jotka vertasivat
merkittavan kaulavaltimoahtauman endovaskulaarista ja kirurgista hoitoa (intention to treat

—analyysin mukainen potilaiden lukumaara, suluissa prosenttiosuus)

Lopputulos | Aivohalvaus | Aivohalvaus | Vammauttava | Vammauttava | Aivohalvaus | Aivohalvaus
tai kuolema | tai kuolema | aivohalvaus aivohalvaus hoidetun hoidetun
30 paivaan | 30 paivaan | tai kuolema tai kuolema suonen suonen
mennessa | mennessa | 30 paivaan 30 paivaan alueella 30 | alueella 30
mennessa mennessa paivan paivan
jalkeen jalkeen
Stenttaus CEA Stenttaus CEA Stenttaus CEA
CAVATAS | 25 (10,0) 25(9,9) 16 (6,4) 15 (5,9) 6# 10#
(347)
SAPPHIRE | 8 (4,8) 9(54) N/A N/A N/A N/A
(346)
SPACE 46 (7,7) 38 (6,5) 29 (4,8) 23 (3,9) 4 (0,7)* 1(0,2)*
(345, 584)
EVA3S 25 (9,6) 10 (3,9) 9(3,4) 4 (1,5) 2 (0,6)* 1(0,3)*
(344)

#: Seurannan kesto keskimaarin 1,95 vuotta; *: Seurannan kesto 6 kk
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