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Kahden yleisimmän aivoverenvuototyypin en
nuste on huono, eikä lääketieteen ja mikroneu
rokirurgian kehitys ole parantanut sitä odote
tusti. Kaikista primaariseen aivoverenvuotoon 
(AVV) sairastuneista kolmasosa menehtyy, 
kolmasosa jää vaikeavammaisiksi ja tarvitsee 
apua päivittäisissä toiminnoissaan ja kolmas
osa toipuu itsenäiseen elämään usein kuitenkin 
jonkinasteisen haitan kanssa (1, 2, 3). Lukin
kalvonalaisen verenvuotoon (subaraknoidaali
vuoto, SAV) sairastuneista 40 % menehtyy, 
mutta siitä toipuneiden vaikeavammaisuus on 
vähäisempää kuin AVVpotilaiden (4, 5).

Vuosittain noin 1 500 suomalaista sairastuu 
AVV:oon, jolla tarkoitetaan aivokudoksen si
sällä tapahtuvaa verenvuotoa ja jolle ei löydy 
selvää syytä kuten aivokasvainta, verisuoni
epämuodostumaa tai veren hyytymis tai vuo
tosairautta (1). Ennuste on muita aivoveren
vuotoja huonompi, koska primaarinen AVV 
sijaitsee useimmiten (70 %:lla potilaista) aivo
jen syvissä alueissa. Noin 300 aivoverenvuoto
tapaukseen liittyy antikoagulanttihoito (lähin
nä varfariini), jonka yhteydessä kuolevuus on 
merkittävästi muita verenvuotoja suurempi (1, 
2). Väestön ikääntyessä ja riskitekijöihin vai
kuttamalla alle 60vuotiaiden AVVpotilaiden 
ilmaantuvuus on vähentynyt ja potilaiden 
keskiikä on nykyisin noussut noin 70 vuoteen 
(2, 6). Korkean verenpaineen lisäksi aivojen 
amyloidi suonisairaus sekä antikoagulanttien ja 
anti trom boottisten lääkkeiden käyttö selittävät 
ilmaantuvuuden lisääntymisen vanhenevassa 
väestössä. SAV johtuu 85 %:ssa tapauksista 
aivovaltimopullistuman puhkeamisesta, ja sii
hen sairastuu vuosittain noin 700 suomalaista. 
SAVpotilaiden keskiikä on noussut noin 60 
vuoteen (4).

Vain noin 10–15 %:lta AVVpotilaista pois
tetaan verihyytymä päivystysleikkauksessa 

kliinisen tilan ja ennusteen parantamiseksi. 
Leikkauksen aiheena ovat lähinnä pinnal
liset verenvuodot, jotka ovat läpimitaltaan 
vähintään kolme senttimetriä ja aiheuttavat 
tajunnan heikkenemisen (1, 3, 7). Valtaosa 
AVVpotilaista hoidetaan konservatiivisesti 
ylläpitämällä tärkeitä elintoimintoja, mikä on 
verenvuodosta toipumisen sekä myöhemmän 
kuntoutushoidon edellytys (1). Verenpaineen 
laskun ja veren hyytymistä lisäävän lääkityk
sen (hyytymistekijä VII) käyttö ei satunnais
tettujen tutkimusten mukaan näytä paranta
van ennustetta (8, 9). Tällä hetkellä kirurgisen 
hoitotutkimusten kiinnostuksen kohteena on 
miniinvasiivinen leikkaushoito, jossa verihyy
tymä poistetaan tähystysleikkauksessa joko 
samanaikaiseen liuotushoitoon yhdistettynä 
tai ilman sitä. Hoidon tehon arvioimiseksi 
käynnissä ovat MISTIE (Minimally Invasive 
 Surgery Plus rtPA for ICH Evacuation Trial) ja 
ICES (Intraoperative CT and Endovascular
Guided Surgery for Intracerebral  Hemorrhage 
Trial) tutkimukset. Konservatiivisen hoidon 
tutkimuksissa selvitetään muun muassa veri
hiutaletiputuksen kykyä estää asetyylisalisyyli
hapon käyttäjillä AVV:n laajentumista ja pa
rantaa ennustetta (Oulun yliopistosairaalan 
Platelet Transfusion in Acute Intracerebral 
Hemorrhage tutkimus ja Improving Platelet 
Activity for Cerebral Hemorrhage Treatment 
eli IMPACTtutkimus).

SAVpotilaista 10–15 % hoidetaan myös 
päivystysleikkauksella tilaa vievän hyytymän 
poistamiseksi. Valtaosa vuotaneista aneurys
mista suljetaan mikrokirurgisesti tai nykyään 
yhä useammin endovaskulaarisesti uusinta
vuodon estämiseksi (4).

On siis varsin selvää, ettei näihin verenvuo
toihin ole olemassa eikä odotettavissakaan 
tehokasta lääketieteellistä hoitoa lukuun ot
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tamatta aneurysman sulkua sekundaaripre
ventiona (uusintavuodon esto), joten huomio 
pitäisi kiinnittää näiden sairauksien ehkäi
syyn. Tärkeimmät sairastumiseen vaikuttavat 
riski tekijät ovat verenpainetauti, tupakointi 
ja runsas alkoholinkäyttö. Hoitamaton ve
renpainetauti on tärkein riskitekijä ja yli puo
lessa AVVtapauksista taustalla (1, 10). Se 
lisää AVVriskiä nelinkertaiseksi ja SAV ris
kiä 2–3kertaiseksi, mikä vastaa yli 50 %:a 
AVV ja noin 20 %:a SAVtapahtumista (1, 
4, 10, 11, 12). Sydänsairaudet, aivoinfarkti, 
diabetes ja asetyylisalisyylihapon käyttö ovat 
AVVpotilailla myös normaaliväestöä ylei
sempiä, mutta niiden yhteys AVV:oon liittyy 
nykykäsityksen mukaan valtaosin samanaikai
seen verenpainetautiin (1, 10). Tämän vuok
si lievästikin koholla olevat verenpainearvot 
(≥ 140/90 mmHg) olisi syytä hoitaa. Käy
tössä olevan verenpainelääkityksen äkillinen 
lopetus arvojen normaalistuessa lisää myös 
AVVriskiä.

Tupakointi on SAV:n tärkein riskitekijä 
(kolminkertainen riski), mutta se lisää AVV
riskiä selvästi vähemmän (1,3kertainen ris
ki) (1, 4, 10, 11, 12). SAVtapahtumista lähes 
40 % johtuu tupakoinnista ja 10–20 % alko
holin liiallisesta käytöstä (4, 12). Tupakointi 
lisää aneurysman muodostumis, kasvu sekä 
puhkeamisvaaraa (13). Alkoholin haitalli
nen käyttö (> 150 g etanolia viikossa) lisää 
AVVriskiä kolminkertaiseksi ja SAVriskiä 
kaksinkertaiseksi (1, 4, 10, 11, 12). Alkoholin 
vaikutus riskiin välittyy ennen kaikkea kohon
neen verenpaineen kautta mutta myös siitä 
riippumatta (14). Alkoholin suurkulutus lisää 
AVVriskiä ja etenkin vaikeusastetta ilmeisesti 
vuoto tai hyytymishäiriön kautta. Alkoholi ei 
näyttäisi lisäävän aneurysmien muodostumis 
tai kasvuriskiä (13).

Verisuonitukosten estämiseen käytetty var
fariini lisää aivoverenvuodon riskiä, jos lääk
keen tehoa kuvaava INRarvo on suurempi 
kuin 3 (1, 2). Varfariinin aiheuttamaan aivo
verenvuotoon liittyy korkea kuolevuus, jota 
saattavat vielä lisätä samanaikaisesti käytetty 
asetyylisalisyylihappo ja uuden polven masen
nuslääkkeet eli serotoniinin takaisinoton es
täjät (15). Näiden lääkkeiden samanaikainen 
käyttö voi myös lisätä AVVriskiä.

Vaikuttamalla kolmeen yleiseen riskite
kijään eli verenpaineeseen, tupakointiin ja 
alkoholinkulutukseen saadaan vakavien aivo
verenvuotomuotojen riskiä oleellisesti vähen
netyksi ja kalliin erikoissairaanhoidon kus
tannuksia pienennetyksi. Nämä riskitekijät 
lisäävät muidenkin vakavien sairauksien kuten 
sydäntautien, aivoinfarktien ja monien syöpä
muotojen sekä myös työikäisten henkilöiden 
aivovammojen ilmaantuvuutta, joten hyöty 
on moninkertainen. Kolmen yleisesti käytös
sä olevan lääkkeen tai lääkeryhmän (varfarii
ni, asetyylisalisyylihappo, masennuslääkkeet) 
hoitoaiheiden huolellisella tarkistamisella ja 
hoidon seurannalla voidaan vielä vähentää va
kavaa vuotoriskiä. ■
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