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AIVOINFARKTI
KATSAUS

TEEMA

A 
ivoinfarktin ja ohimenevän aivoveren
kiertohäiriön (TIA) jälkeen uusinta
infarktin riski on suuri, sillä ilman hoi

toa reilu 10 % potilaista saa aivoinfarktin seu
raavan kolmen kuukauden aikana ja lähes 40 % 
kymmenen vuoden aikana (1,2). Joka neljäs 
potilas saa verisuonitapahtuman, joutuu sairaa
laan tai kuolee kolmen kuukauden seurannassa 
(1–3). Valtimosairauksien ehkäisyssä TIA:n tai 
aivoinfarktin sairastaneet potilaat kuuluvat sel
keästi suuren riskin ryhmään; heillä on suuren
tunut riski sairastua spontaaniin aivoverenvuo
toon, sydäninfarktiin ja muihin ateroskleroosin 
ilmentymiin; kumulatiivinen riski on yli 20 % 
seuraavan kymmenen vuoden aikana (2,4). 

2000luvulla havahduttiin siihen, että lievän 
aivoinfarktin ja TIA:n jälkeen uusintainfarktin 
riski on korkeimmillaan heti ensitapahtuman 
jälkeen (1,3). Suurin osa uusintainfarkteista ta
pahtuu 48 tunnin sisällä, minkä jälkeen riski ta
saantuu vuoden aikana (3). Uusiutumisriskiin 
vaikuttavat verisuoniriskitekijöiden määrä sekä 
aivoverenkiertohäiriön etiologia. Riski on sitä 

suurempi, mitä enemmän verisuoniriskitekijöi
tä potilaalla on: mikäli niitä on kuusi, 90 vuoro
kauden riski on 34 %, jos taas potilaalla ei ole 
tunnettuja riskitekijöitä, niin riski on vähäinen 
(3). Aivoinfarktin syistä suurin uusiutumisris
ki liittyy suurten kaula ja aivovaltimoiden sai
rauk siin, kuten kaulavaltimoahtaumaan (5). 

Varhainen diagnoosi ja hoidon 
aloitus oleellisia

Vielä vuosituhannen alussa TIAn ja lievän 
aivo infarktin saaneet potilaat tutkittiin kii
reettömästi ajanvarauspoliklinikoissa. Hoito
käytännön muutoksen toi sarja tutkimuksia, 
tärkeimpinä EXPRESS (6) ja SOSTIA (7), 
jotka osoittivat nopean etiologian ja riskite
kijöiden selvittämisen ja hoidon tärkeyden. 
Mikäli potilaat pääsivät arvioon 1–2 vuoro
kauden aikana TIAkohtauksesta tai lievästä 
aivo infarktista, uusintainfarktien määrä piene
ni 80 %  (EXPRESStutkimuksessa 10,3 %:sta 
2,1%:iin 90 vuorokaudessa). Uusi hoitokäytän
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tö vähensi sairaalahoidon tarvetta ja hoitoku
luja seuraavan kolmen kuukauden aikana (8). 
EXPRESStutkimuksen hoitokäytäntö vastasi 
varsin hyvin tämän päivän arviointia (TAULUK-

KO 1). Nopean arvion voi järjestää monin eri ta
voin kunkin maan terveydenhuollon organisaa
tiosta riippuen. Suomessa TIA ja aivoinfarkti
potilaat arvioidaan päivystyksellisesti kahteen 
viikkoon asti.

Sydänperäisen aivoinfarktin ja 
TIA:n sekundaaripreventio – millä 
lääkkeellä ja milloin hoidon aloitus 
on turvallista?

Eteisvärinä on yleisin sydänperäiselle aivo
infarktille ja TIA:lle altistava sydänsairaus. 
Kohtauksittaisen eteisvärinän diagnostiikan 

vaikeuden vuoksi sydänperäinen aivoembolia 
on todennäköisesti alidiagnosoitu aivoinfarktin 
aiheuttajana. Eteisvärinän aktiivinen etsiminen 
on tarpeen, sillä jopa 12 % potilaista saa uuden 
embolian kahden viikon aikana ensioireesta 
(9). Muita sydänperäisen aivoembolian syi
tä ovat mekaaninen tekoläppä, sydäninfarktin 
jälkitilana tai sydämen vajaatoimintaan liit
tyen kehittynyt sydämen vasemman kammion 
trombi, dilatoiva kardiomyopatia, endokardiit
ti, eteisväliseinän sulkeutumaton soikea ikkuna, 
hiippaläpän ahtauma ja kasvaimet (10). Näiden 
havaitsemiseksi sydämen kaikukuvausta suosi
tellaan ainakin nuorille (tavallisesti alle 60vuo
tiaille), vahvassa sydänperäisen embolian epäi
lyssä tai mikäli aivoinfarktin syy jää epäselväksi. 

Sydänperäisen aivoembolian sekundaaripre
ventio toteutetaan antikoagulaatiohoidolla 

TAULUKKO 1. Aivoinfarkti- ja TIA-potilaan päivystykselliset/kiireiset tutkimukset.

Tutkimus Käyttöaihe ja mahdolliset diagnostiset 
löydökset

Huomioita

Perustutkimukset kaikille

Pään TT/MK Iskemian osoittaminen, kallonsisäisen 
verenvuodon poissulku, erotusdiagnostiikka 
(kasvaimet, tulehdus)

Pään MK:n harkinta, jos nuori potilas, lievä 
tai epätyypillinen oire ja diagnoosi vaikut-
taa oleellisesti hoitoon, takakierron oireiden 
erotusdiagnostiikka (huimaus) 

Kaulasuonten dopplerkaiku-
kuvaus tai TT-angiografia/
magneettikuvaus

Kaulavaltimon ahtauman/tukoksen pois-
sulku (ateroskleroosi, trombi, dissekaatio)

TT/MK-angiografia, jos kaulasuonten kaiku-
kuvaus ei diagnostinen, epäily ≥ 50 % 
ahtaumasta, vahva epäily dissekaatiosta 
(Hornerin oireyhtymä, kaulakipu), toistuva/
voimistuva oire

Thoraxkuva Sydämen vajaatoiminta ja laajentuma, 
kasvaimet 

–

EKG Eteisvärinä tai -lepatus, eteiskuormitus, 
akuutti / subakuutti / vanha sydäninfarkti, 
LVH, oikean puolen kuormitus

–

Laboratoriokokeet: perus-
verenkuva, CRP, K, Na, Krea/
GFR, gluk, APTT, INR/TT% 

– Tarvittaessa TVK, D-dimeeri, TnT, BNP, CK, 
GT, ALAT, huumeseula, PLV

Lisätutkimukset tarvittaessa

EKG-monitorointi, telemetria 
tai Holter 24–48 h 

Jos epäily eteisvärinästä, sairaalahoidossa 
kaikille vähintään 24 tunnin EKG-monito-
rointi  

–

Sydämen kaikukuvaus Epäily endokardiitista tai sydämensisäisestä 
trombista

–

Aortan TT-angiografia tai 
magneettikuvaus

Epäily aortan dissekaatiosta –

Lumbaalipunktio Epäily vaskuliitista –

APTT = aktivoitu osittainen tromboplastiiniaika; BNP = B-tyypin natriureettinen peptidi, PLV = puhtaasti laskettu virtsa;  
TnT = troponiini T;  TVK = täydellinen verenkuva
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(TAU LUKOT 2 ja 3). Kliinikon mieltä painaa usein 
kysymys, millä valmisteella ja milloin hoito on 
turvallista aloittaa ajatellen uusiutumisriskiä tai 
infarktin hemorragista transformaatiota, joka 
sydänperäisessä etiologiassa on muita tavalli
sempaa. Antikoagulantin valinnassa ratkaisee 
etiologia: kun kyse on eiläppäperäisestä eteis
värinästä ja aivoinfarktin estosta, suorat anti
koagulantit (dabigatraani, rivaroksabaani, apik
sabaani ja edoksabaani) ovat vähintään yhtä 
tehokkaita ja keskushermoston vuotoriskin 
kannalta turvallisempia kuin varfariini (13,14). 
Valmisteiden välillä ei ole merkittäviä eroja te
hossa ja turvallisuudessa. Mikäli ei voida käyt
tää antikoagulaatiohoitoa, voidaan suuren aivo
infarktiriskin potilaalla harkita eteiskorvakkeen 
sulkua (13). Muissa sydänperäisissä etiologi
oissa käytetään antikoagulaationa varfariinia tai 
harvemmin pienimolekyylista hepariinia, koska 
tutkimusnäyttöä suorien antikoagulanttien käy
töstä ei näissä etiologioissa ole (10).

Milloin antikoagulaatio olisi sitten turvallista 
aloittaa? Päätös joudutaan useimmiten teke
mään yksilöllisesti potilaan verenvuotoriskiin 
vaikuttavat muut sairaudet ja lääkitykset sekä 
aivoinfarktin laajuus ja hemorragisoituminen 
huomioiden. Euroopan kardiologiyhdistys on 
ehdottanut potilaan kliiniset ominaisuudet ja 

aivoinfarktin vaikeuden huomioivaa algoritmia 
päätöksenteon tueksi eteisvärinän aiheuttaman 
aivoinfarktin jälkeen (13). Antikoagulaation 
aloitukseen, uuden embolisen tapahtuman 
ja toisaalta verenvuodon riskiin keskittyneen 
etenevän RAFkohorttitutkimuksen tulokset 
viittaavat siihen, että turvallinen aloitusaika oli
si 4–14 vuorokauden kuluttua aivoinfarktista 
(15). Suorien antikoagulanttien varhaista trom
boembolista ehkäisytehoa ja verenvuoto riskiä 
arvioiva etenevä kohorttitutkimus  RAFNOAC 
puolestaan osoitti, että yhdistetty uusintaem
bolia ja verenvuotoriski varhaisen antiko
agulaatiohoidon aloituksen jälkeen oli 5,2 % 
kolmen kuukauden aikana, mitä voidaan pitää 
kohtuullisena (16). Sekä RAF että RAFNO
ACtutkimuksissa pienimolekyylisellä heparii
nilla täydellä painokilojen mukaisella annoksel
la siltahoidettujen potilaiden uusinta embolian 
ja verenvuodon riski oli suurempi kuin ilman 
siltahoitoa suoraan antikoagulaatio hoidolla 
hoidetuilla potilailla (17). Tutkimustulokset 
tukevat suorien antikoagulanttien aloitusta 
kahden viikon aikana aivotapahtumasta. Var
haista ja myöhäistä aloitusta vertailee ainakin 
kaksi satunnaistettua kontrolloitua tutkimusta, 
joista odotetaan lisätietoa hoidon optimaalises
ta aloituksesta (18,19).

TAULUKKO 2. Aivoinfarktin ja TIA:n sekundaaripreventiotoimien teho.

Riskitekijä Suhteellinen riskin vähenemä (RRR)1 NNT2

Nopea arvio (ns. TIA-poliklinikka) 80 % 12
Antikoagulaatiohoito eteisvärinässä 
 Varfariini vs ASA 67 % 12
 Abiksabaani vs ASA3 57 % 48
Kaulavaltimokirurgia4 44 % 26
Antitromboottinen lääkitys
 ASA-klopidogreeli (vs ASA) 29 % 38
 ASA-dipyridamoli (vs ASA) 15 % 53
 Klopidogreeli (vs ASA) 10 % 62
 ASA (vs lume) 13 % 100
Tupakoinnin lopettaminen 33 % 43
Verenpainelääkitys 28 % 45
Kolesterolilääkitys (suuriannoksinen) 16 % 53

1Lääkehoidon kohdalla luvut laskettu yhden vuoden hoitoa kohden, mikäli intervention kesto tätä pidempi.
2Number needed to treat = potilasmäärä, joka on hoidettava, jotta yksi aivoinfarkti estyy.
3Luvut AVERROES-tutkimuksesta, jossa apiksabaani tai ASA potilailla, jotka eivät pystyneet käyttämään varfariinia (11).  
4Riippuu leikkauksen viiveestä, tässä mikäli leikkaus tehdään kahden viikon aikana. 
Päivitetty viitteestä (12).

Tehokas varhainen sekundaaripreventio
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Verihiutaleiden estäjät ei-sydän-
peräisen TIA:n ja aivoinfarktin 
jälkeen 

Asetyylisalisyylihapon (ASA) ja dipyridamolin 
yhdistelmähoito ja klopidogreeli on osoitettu 
tehokkaammaksi kuin ASA yksin eisydän
peräisen TIAn ja aivoinfarktin pitkäaikaisessa 
sekundaaripreventiossa (ESPS2, ESPRIT ja 
CAPRIEtutkimukset) (20,21). Huomion
arvoista on, että potilaat satunnaistettiin tut
kimuksiin 3–6 kuukauden viiveellä TIAsta tai 
aivoinfarktista eli suurimman riskin jo ohitut
tua. Aivan viime vuosiin asti ASA on ollut ai
noa antitromboottinen lääke, josta on osoitettu 
hyötyä varhaisessa, ensimmäisten päivien aika
na alkavassa sekundaaripreventiossa (21). An
tikoagulaatiohoito lisää eisydänperäisessä etio
logiassa verenvuotoriskiä eikä ole tehokkaampi 
kuin verihiutaleiden estäjät (21). 

ASAn ja klopidogreelin yhdistelmä 
ei-sydänperäisen TIAn ja lievän 
aivoinfarktin varhaisessa 
sekundaaripreventiossa 

Kaksoisverihiutaleestohoitoa (DAPT) on tut
kittu useilla lääkeyhdistelmillä, mutta varhaisis
sa tutkimuksissa verenvuotojen riski ylitti hyö
dyt muutamaa poikkeustilannetta lukuun otta
matta (20,21). Suuren aivovaltimon merkittä
vässä ahtaumassa suositellaan 90 vuorokauden 
kestoista ja kaulavaltimoahtauman stenttauksen 
jälkeen vähintään 30 vuorokauden kestoista 
ASAklopidogreelihoitoa (21). Merkittävässä 
oireisessa kaulavaltimoahtaumassa preoperatii
vinen ASAklopidogreelilääkitys vähentää mik
roembolisia signaaleja ja uusintainfarktin riskiä, 
mutta toisaalta lisää uusintaleikkausten tarvetta 
kaulahematoomien vuoksi (22). 

Tuoreet yli 10 000 potilaan CHANCE ja 
POINTtutkimukset ovat kuitenkin muutta
neet tilannetta ja osoittaneet, että tarpeeksi var
hain aloitettu lyhytkestoinen DAPT on tehok
kaampi kuin pelkkä ASA ensimmäisen kolmen 
viikon aikana suuren riskin TIAn (ABD2aivo
infarktiriskipisteet ≥ 4) tai lievän aivoinfark
tin (NIHSSoirepisteet < 4) jälkeen (23,24). 
CHANCEtutkimuksessa DAPT tai pelkkä 

ASA aloitettiin 24 tunnin aikana ja POINT
tutkimuksessa 12 tunnin aikana oireiden alus
ta. Aivoinfarktin uusimisriski 90 vuorokauden 
aikana oli pienempi (6,5 %) DAPTryhmässä 
verrattuna ASAryhmään (9,1 %). 

Edellytyksenä varhaiselle DAPThoidolle 
on, että pään kuvantamisessa ei havaita veren
vuotoa eikä potilaalla ole todettu eteisvärinää 
tai muuta antikoagulaatiota vaativaa sairautta. 
DAPThoitoa ei pidä käyttää potilaalle, jolle on 
annettu liuotushoito tai tehty valtimonsisäinen 
tulpanpoisto eikä keskivaikeissa tai vaikeissa 
halvauksissa (NIHSSoirepisteet ≥ 4 ). DAPT
hoito tulee aloittaa 24 tunnin aikana ja mah
dollisimman pian oireiden alusta. Käytännössä 
aloitus tapahtuu antamalla latausannos 300 mg 
klopidogreelia tai 250 mg ASAa, jos nämä eivät 
ole olleet aiemmin käytössä, jonka jälkeen jat
ketaan klopidogreelia 75 mg ja ASAa 100 mg 
kertaannoksena päivässä. 

Hyöty uusintatapahtumien estossa ASAan 
verrattuna on paras seitsemän vuorokauden 
aikana ja merkittävä vielä 21 vuorokauteen 
(5,2 % vs 7,8 %, riskisuhde 0,66). Tämän jäl
keen verenvuotokomplikaatiot alkavat lisään
tyä ja hyöty vähenee, jolloin tavallisesti DAPT 
on syytä vaihtaa klopidogreeliin tai ASAdi
pyridamoliyhdistelmään. Vakavien vuotojen 
riski POINTtutkimuksessa oli 0,9 % DAPT
ryhmässä verrattuna 0,2%:iin ASAryhmässä 
(24). POINT ja CHANCEtutkimusten yh
teisanalyysissa vakavan vuodon riski oli 0,4 % 
ASAryhmässä ja 0,6 % DAPTryhmässä 90 
vuorokautta seurantaaikana, eikä ero ollut 
merkitsevä (25). 

Klopidogreeli on aihiolääke, eli se metaboloi
tuu CYP450entsyymin välityksellä aktiiviseksi 
metaboliitiksi, joka estää adenosiinidifosfaatin 
sitoutumisen P2Y12ADPreseptoreihin. Heik
ko vaste klopidogreelille, niin sanottu klopi
dogreeliresistenssi, on yleinen, moniteki jäinen 
ja hankalasti mitattava ilmiö (26). Yksi tekijä 
ovat CYP2C19geenin ”lossoffunction”allee
lit, jotka heikentävät klopidogreelin metabo
liaa ja kantajilla klopidogreelivaste jää vajaaksi. 
CHANCEtutkimuksessa vain ne potilaat, joil
la ei todettu kyseisiä alleeleja, hyötyivät enem
män DAPThoidosta kuin pelkästä ASAsta 
(27). Verenvuotoriskissä ei todettu eroja. Suo
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messa klopidogreeliresistenssin yleisyydeksi on 
arvioitu 20 % (28) ja kaukasialaisilla yleisim
män ”lossoffunction” alleelin, CYP2C19*2, 
kantajuudeksi 17,5 % (29). Näyttöä systemaat
tisen vastetestauksen hyödystä ei ole (30), mut
ta tätä voidaan harkita erityistapauk sissa, mikäli 
verihiutaleestolääkityksen aikana on tullut uu
sintatapahtuma tai erityisen suuren tukosriskin 
potilailla, esimerkiksi vaikeassa suonitaudissa 
tai stenttipotilaalla. Käytettävissä olevia toi
minnallisia testejä ovat kokoveren aggregaatio
tutkimus, VerifyNow, sekä virtaussytometrinen 
VASPtutkimus (26). Farmakogeneettisiä teste
jä ei ole vielä yleisesti saatavilla, ja niiden rooli 
on selkiytymätön. 

Muut verihiutale-estäjät 

Tikagrelori on suoravaikutteinen P2Y12re
septorin antagonisti. SOCRATEStutkimus 
osoitti, että tikagrelori ei ole huonompi ja on 
yhtä turvallinen kuin ASA suuren riskin TIAn 
(ABD2aivoinfarktiriskipisteet ≥ 4) ja lievän 
aivoinfarktin (NIHSSoirepisteet ≤ 5) sairasta
neilla varhaisessa sekundaaripreventiossa (31). 

Tikagreloria voidaan käyttää vaihtoehtona, jos 
muut verihiutaleiden estäjät ovat vastaaiheisia, 
vaikkakin hinta ja korvattavuuden puuttumi
nen aivoinfarktipotilailla rajoittavat sen pitkä
aikaiskäyttöä. Käynnissä on tutkimus, jossa ar
vioidaan kaksoisverihiutaleestoa tikagrelorilla 
ja ASAlla pelkkään ASA:an verrattuna suuren 
riskin TIA:n tai lievän aivoinfarktin jälkeen 
(32). Silostatsolin tehosta ateroskleroosista 
johtuvassa aivoinfarktissa on näyttöä muuta
massa pienessä tutkimuksessa ja sitä testataan 
parhaillaan pienten suonten taudista ja valtimo
kovettumataudista johtuvan aivoinfarktin es
tossa (33). 

Kardiologit yhdistävät kolmeakin verihiuta
leestäjää – olisiko tästä hyötyä myös varhaises
sa aivoinfarktin sekundaaripreventiossa? Kun 
tutkittiin kolmoishoitoa ASAlla, klopidogreelil
la ja dipyridamolilla verrattuna klopidogreeliin 
tai ASAdipyridamoliyhdistelmään TARDIS
tutkimuksessa, ei voitu osoittaa kolmoishoi
dosta hyötyä, mutta vakavat vuodot lisääntyivät 
(34). 

TAULUKKO 3. Aivoinfarkti- ja TIA-potilaan varhainen sekundaaripreventio1. 

Antitromboottinen lääkitys

Jos todetaan ei-läppäperäinen eteisvärinä Ensisijaisesti suora antikoagulantti (dabigatraani, rivaroksabaani,  
apiksabaani, edoksabaani), toissijaisesti varfariini 

Jos todetaan muu suuren riskin sydänperäinen 
syy kuin eteisvärinä

Varfariini

Jos suuren riskin TIA (ABD2 ≥ 4) tai lievä aivo-
infarkti ja ei-kardioembolinen etiologia ja hoito 
päästään aloittamaan varhain (mielellään alle  
24 h) eikä suurta verenvuotoriskiä

Klopidogreeli latausannos 300 mg ja ASA 250 mg, jos eivät aiemmin käy-
tössä, tämän jälkeen klopidogreeli 75 mg x 1 ja ASA 100 mg x 1 kolmen 
viikon ajan, jonka jälkeen jatko kuten seuraavassa kohdassa.

Ei-kardioembolinen TIA / aivoinfarkti, ei täytä  
ylläolevia kriteerejä 

ASA-dipyridamoli yhdistelmävalmiste x 2 tai klopidogreeli 75 mg x 1.

Kaulavaltimon endarterektomia 70–99 % oireinen ahtauma ja eliniän ennuste yli kaksi vuotta, mahdolli-
simman pian, mielellään kahden viikon sisällä oireesta. 50–69 % oireinen 
ahtauma, valikoiduille potilaille.

Verenpainelääkitys Kalsiumsalpaajan, ACE:n estäjän / AT:n salpaajan ja / tai diureetin yhdis-
telmä, tavoitteena verenpaine alle 135/85 mmHg kotimittauksissa. 

Kolesterolilääkitys Ateroskleroottisessa kaula- tai aivovaltimoahtaumassa hoitotavoite LDL 
< 1,8 mmol/l, ei-ateroskleroottisessa etiologiassa LDL < 2,5 mmol/l.

Elintapamuutokset Tupakoimattomuus, enintään kohtuullinen alkoholinkäyttö, suolarajoi-
tus, terveellinen ruokavalio, säännöllinen liikunta, riittävä uni, liiallisen 
stressin välttäminen.

1Tavoitteet kun aivoverenkiertohäiriö ainoa verisuonitauti. Tiedossa oleva diabetes tai muu verisuonisairaus (esimerkiksi 
sepelvaltimotauti) tiukentaa tavoitteita. Tiivistetty Aivoinfarktin ja TIA:n Käypä hoito -suosituksesta (9). 

Tehokas varhainen sekundaaripreventio
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Aivoinfarkti tai TIA anti-
tromboottisen lääkityksen  
aikana – miten toimia? 

Kohtalaisen yleisenä käytännön ongelmana 
nähdään, että potilas saa aivoinfarktin tai TIAn 
antitromboottisen lääkityksen aikana. Useita 
syitä voi olla taustalla, kuten tarkoituksellinen 
lääketauotus haittavaikutuksen tai toimenpi
teen vuoksi, puutteellinen lääkemyöntyvyys 
tai vaste, vääräntyyppinen antitromboottinen 
lääkitys (esimerkiksi verihiutaleestäjä eteis
värinän aiheuttamassa aivoinfarktissa tai mer
kittävä kaulavaltimoahtauma antikoaguloidulla 
potilaalla) tai hoitamattomat verisuoniriskite
kijät. Nämä tekijät tulisi käydä systemaattisesti 
läpi ja arvioida lääkitys uudelleen. Lääkityksen 
vaihtoa suurempaan ASAannokseen tai varfa
riiniin on tutkittu potilailla, jotka ovat saaneet 
eisydänperäisen aivoinfarktin ASAn aikana, ja 
kummastakaan ei todettu hyötyä uusintatapah
tumien estossa (35). Klopidogreelin lisäämises
tä ASAn rinnalle ei todettu hyötyä aivoinfark

tien pitkäaikaisestossa potilailla, joille oli tullut 
pienten suonten taudin aiheuttama ”lakunaari
nen” aivoinfarkti ASAn läpi (36). Laadukkaita 
tutkimuksia ASAn vaihdosta klopidogreeliin 
tai tikagreloriin ei ole tehty, eikä systemaattista 
lääkityksen vaihtoa voida suositella.

Kaulavaltimon endarterektomian 
ajoitus 

Aivoinfarktin syistä suurten kaula ja aivoveri
suonten valtimokovettumataudista aiheutuvan 
TIAn ja aivoinfarktin varhainen uusiutumisris
ki on kaikkein suurin, 11–25 % 14 vuorokau
den aikana (5). Kiireisen arvion keskeisimpiä 
tavoitteita onkin tunnistaa kaulavaltimoahtau
mapotilaat ja arvioida kaulavaltimon endar
terektomian tarve. Mikäli oireeseen sopivalla 
puolella todetaan sisemmän kaulavaltimon ty
vessä 50–99 % ahtauma, on endarterektomian 
hyödystä A–Btason näyttö, kun leikkaus teh
dään kahden viikon aikana oireesta (9,22,35). 
Hyöty vähenee nopeasti viiveen pidentyessä. 

Aivoinfarktin akuuttihoitojen yleistyessä ja 
potilaiden päästessä nopeammin arvioon jou
dutaan pohtimaan, voiko liian aikaisesta leik
kauksesta olla haittaa? Strömberg ym. (37) jul
kaisivat Ruotsin verisuonikirurgian Swedvasc
rekisteristä huomiota herättäneen tutkimuksen, 
jossa ensimmäisten kahden vuorokauden aika
na oireesta leikattujen potilaiden perioperatii
visen aivoinfarktin ja kuoleman riski oli 11,5 % 
verrattuna 3,6 %:iin myöhemmin viikon sisäl
lä leikatuilla. Myös brittiläisessä rekisterissä 
havaittiin vähäinen, mutta merkitsevä riskin 
kasvu (3,7 % vs 2,5 %) (38). Syyksi on epäilty 
potilasvalintaan liittyviä tekijöitä (”crescendo
TIA” ja ”strokeinevolution” tyyppiset epäs
tabiilit potilaat), aivoinfarktin verenvuotoriskiä 
ja aivoverisuonten vasomotoriikan häiriinty
mistä. Tulosten vuoksi Yhdys valtain sydänyh
distys AHA suosittelee endarterektomiaa 48 
tunnin ja seitsemän vuoro kauden välillä oirees
ta (35). Euroopan verisuonikirurgian yhdistys 
taas suosittelee endarterektomiaa oireisessa 
50–99 % ahtaumassa mahdollisimman varhain 
ja 14 vuorokauden aikana oireesta, mutta vii
vyttämään leikkausta potilailla, joille on jäänyt 
aivoinfarktista merkittävä neurologinen haitta 

Ydinasiat
 8 TIA-kohtauksen ja aivoinfarktin jälkeen 

uuden aivoinfarktin riski on suuri, 10 % 
halvautuu 90 päivän aikana ja suurin osa 
heistä 48 tunnin aikana. 

 8 Nopea syyn ja riskitekijöiden selvitys sekä 
sekundaariprevention aloitus pienentävät 
aivoinfarktin riskiä 80 %.

 8 Merkittävimmät nopeaa diagnostiikkaa ja 
hoitoa vaativat syyt ovat kaulavaltimon 
ahtauma ja eteisvärinä. 

 8 Antitromboottina käytetään antikoagu-
laatiohoitoa sydänperäisissä embolioissa 
ja verihiutale-estäjiä muissa syissä. 

 8 Klopidogreelin yhdistäminen ASAan aloi-
tettuna 24 tunnin sisällä ei-sydänperäisen 
suuren riskin TIA-kohtauksen tai lievän 
aivoinfarktin jälkeen vähentää varhaista 
uusiutumista ja hoidon rajoittaminen kol-
meen viikkoon vähentää verenvuotoja.
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(muunnellulla Rankinin asteikolla yli > 2), ai
voinfarktin koko on laajempi kuin yksi kolmas
osa keskimmäisen aivovaltimon suonitusalu
eesta ja joiden tajunta on heikentynyt (22). 

Toinen ongelmallinen kysymys on, voiko 
aivoinfarktin liuotushoito lisätä aivoverenvuo
don riskiä endarterektomian jälkeen. Suurim
mat potilassarjat on julkaistu pohjoismaalai
sista verisuonikirurgian rekistereistä (n = 202) 
(39) ja Helsingin Liuotusrekisteristä (n = 112) 
(40), joissa ei havaittu merkittävää yhteyttä 
ajan ja leikkauskomplikaatioiden välillä, mutta 
hyperperfuusiosyndrooman ja hoitoresistentin 
korkean verenpaineen yleisyys oli yleisempää 
kahden vuorokauden aikana leikatuilla. Toden

näköisesti verenpaineen huolellinen seuranta 
ja hoito ovat erityisen tärkeää hyperperfuusio
oire yhtymän välttämiseksi, jos endarterekto
mia tehdään varhain liuotushoidon jälkeen.

Lopuksi

Tarve arvioida ja hoitaa aivoinfarktipotilaita 
nopeasti ei rajoitu pelkkään rekanalisaatiohoi
tojen arviointiin vaan pätee myös sekundaari
prevention aloitukseen. Aivoinfarktin ja TIAn 
nopea selvittely ja näyttöön perustuvien hoito
jen aloittaminen on tehokasta, se vähentää uu
sintainfarkteja ja sairaanhoitokuluja. ■
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SUMMARY
Effective early secondary prevention after ischemic stroke and transient ischemic attack
After ischemic stroke and TIA, the risk of recurrence is high; approximately 10% of patients will have a stroke within 3 months, 
most within the next 48 hours. The recurrence risk depends on the etiology and risk factors of stroke; multiple risk factors and 
significant stenosis of a large intra- or extracranial artery increase the risk up to 30% in 3 months. By an urgent assessment of 
etiology and risk factors and initiation of secondary prevention, eight out of ten strokes can be prevented. The most effective 
early preventive interventions include anticoagulant treatment for atrial fibrillation, endarterectomy of symptomatic carotid 
stenosis and dual antiplatelet therapy. Timing of antithrombotic medication and carotid endarterectomy is fine balancing 
between the risks of recurrent stroke and bleeding, where recent research have shed some light. Early secondary prevention 
of stroke is highly cost-effective.
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