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Spontaani intrakerebraalihematooma (ICH) on hengenvaarallinen aivoverenvuoto, jossa
rakenteellisesti heikentyneistd aivovaltimoista p&dsee vuotamaan verta aivokudoksen
sisadn. ICH:aan sairastuu vuosittain Suomessa noin 2600 henkilGd. Se on iskeemisié
aivoverenkiertohdirigitd harvinaisempi, mutta siihen kuolleisuus on huomattavasti
suurempi ja myohdishaitat merkittavampia.

Tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd ICH:n potilaiden ominaisuuksia, hoitoa ja
ennustetta Kuopion yliopistollisessa sairaalassa (KYS) vuosina 2013-2014. Vastaavaa
aineistoa ei ole aikaisemmin keratty KYS:ssa.

Kahden vuoden aikana hoidettiin yhteensé 123 ICH-potilasta, joista suurin osa hoidettiin
konservatiivisesti (86,2 %). Sairastuminen painottui idkkaisiin; yli 70-vuotiaita oli 54 %
potilaista. Sairastuvuus oli yhtd yleistd miehilld ja naisilla. Merkittdvin perussairaus oli
kohonnut verenpaine (77,2 % potilaista).

Aineiston kokonaiskuolleisuus oli 39,8 %. Konseratiivisesti hoidetuista potilaista kuoli
45,3 % ja operatiivisesti hoidetuista 5,9 %. Kuolleisuutta lisési vuodon purkautuminen
aivokammioihin, hydrokefaluksen kehittyminen seka tulovaiheen alentunut tajunnantaso.
Nama tulokset tukevat aikaisempien kansainvélisten tutkimusten tuloksia. Lisaksi
kuolleisuus liittyi potilaan korkeaan ikaan, edeltdvaan eteisvarindan, kdytdssa olleeseen
varfariinilddkitykseen ja my0s INR-arvoihin. Vaikka INR-arvot olivat kuolleilla
varfariinin kayttajill4 korkeampia kuin eloonjaéneilla kayttajilla, ero ei ollut tilastollisesti
merkitseva. Kuolleisuudessa ei mydskaan ollut eroja, mikali INR oli hoitoalueella (2.0—
3.0), kuin jos se oli hoitoaluen ylapuolella (>3.0). Aikaisempien kansainvalisten
tutkimusten mukaan varfariinin on oletettu lisddvan ICH:n riskid, mikali INR-arvo ylittaa
hoitotason.

Tutkimuksessani eteisvarindllad seka varfariinin kaytolla oli tilastollisesti merkitseva
yhteys kohonneeseen ICH-kuolleisuuteen. INR:n tasolla ei ollut varfariinin kayttajilla
merkityst& kuolleisuuteen.

Suorien antikoagulanttien k&ytt6 on viime vuosina lisddntynyt, ja ne tulevat
tulevaisuudessa todenndkoisesti korvaamaan osittain varfariinin  k&ytdn. Suorien
antikoagulanttien vaikutuksesta ICH:n sairastumiseen ja kuolleisuuteen on vield vahan
tutkittua tietoa.
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Spontaneous intracerebral hemorrhage (ICH) is a life threatening hemorrhage where a
structurally weak cerebral artery leaks blood inside the brain tissue. Around 2600 people
have ICH yearly in Finland. ICH is not as common as ischemic brain injuries but has
remarkably higher mortality and late sequelae.

The aim of this research was to study the features, treatment and prognosis of ICH patients
in Kuopio University Hospital (KUH) during 2013-2014. Such data has not been
collected before in KUH.

During the two years, altogether 123 ICH patients were treated in KUH and most of them
conservatively (86,2 %). Age was a risk factor: Over 54 % of the patients were over 70
years old. Morbidty was the same among men and women. The most remarkable
underlying disease was high blood pressure (77,2 %).

The overall mortality was 39,8%. Mortality was 45,3 % and 5,9 % among conservative
and operative treatment groups, respectively. Risk factors for mortality were blood
entering ventricles of the brain, hydrocephalus and low consciousness level upon arrival
in the hospital. These results are in line with earlier international studies. Mortality was
also associated with high age, previously known atrial fibrillation, warfarin medication
and elevated INR levels. Although INR levels were higher among the mortality group
than the survivals, the difference was not statistically significant. There was also no
difference whether the INR levels were inside therapeutic range (2.0-3.0) or above (>3.0).
Earlier international studies suggest that the risk for ICH is higher if the INR is above the
therapeutic range.

In this study, atrial fibrillation and use of warfarin was statistically significantly
associated with higher ICH mortality but the levels of INR were not associated with
mortality.

The use of new oral anticoagulants (NOACSs) has increased during recent years and they
will partially replace warfarin. There is little knowledge of NOACs association to ICH
incidence and mortality.
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1 JOHDANTO

Aivoverenkiertohéiriot (AVH) ovat yksi merkittdvimmistd kuolleisuutta aiheuttavista
sairauksista niin maailmalla kuin Suomessakin. Keskushermoston verenkiertovaje johtaa
nopeasti hapen ja glukoosin puutteeseen ja aiheuttaa pysyvia vaurioita aivokudoksessa.
Aivoverenkiertohdirio on yhteisnimitys eri aivojen verenkiertosairauksille. Silla
tarkoitetaan paikallista aivokudoksen verettomyyttd eli iskemiaa seka paikallista
aivovaltimon verenvuotoa eli hemorragiaa. Iskeemisida aivoverenkiertohdiriditd ovat
ohimenevé iskeeminen kohtaus eli TIA ja aivoinfarkti. Aivovaltimovuodot kasittdvat
valtimovuodon alvoaineeseen eli aivojen sisdisen verenvuodon
(intrakerebraalihematooma, ICH) ja valtimovuodon lukinkalvonalaiseen tilaan
(subaraknoidaalivuoto, SAV) (Soinila ym. 2010). Terveyden ja hyvinvoinnin laitoksen
tilastoista (2015) selviad, ettd Suomessa sairastuu vuosittain noin 14 600 henkil6a
aivoinfarktiin. Aivoverenvuodot ovat harvinaisempia kuin edelld. Suomessa ICH:n saa
vuosittain noin 2 600 henkil6d ja SAV:n noin 1 300 henkil 64.

ICH:ssa aivovaltimon repedminen aiheuttaa veren vuotamisen aivokudoksen sisaan.
Useimmiten vuoto sijaitsee capsula internan seudussa aivojen syvissa osissa, jolloin
trkeitd aivojen neuronien ratayhteyksid voi katketa. ICH on iskeemisié
aivoverenkiertohdirioitd harvinaisempi, mutta siihen kuolleisuus on huomattavasti
suurempi ja myohdisvaikutukset merkittdvampia. ICH voi aiheutua sekundaarisesti
muista syistd, kuten traumasta tai aivovaltimo-laskimoepdmuodostumasta tai
aivovaltimoaneurysmasta. ICH voi ilmaantua myds spontaanisti, jolloin taustalla on
yleensd aivovaltimoiden rakenteellisia muutoksia riskitekijoiden pohjalta (Soinila ym.
2010).

Térkeimmaét spontaanin ICH:n riskitekijat ovat korkea verenpaine, liiallinen alkoholin
kayttd, miessukupuoli, ik&d&ntyminen ja tupakointi (Ariesen ym. 2003, Al-shahi ym.
2009). Yhdessa ndma riskitekijat voivat johtaa verisuonimuutoksiin, kuten pienten
suonten tautiin ja valtimoaneurysmiin. Lopulta verisuonimuutokset johtavat ICH:n
syntymiseen. Antikoagulanttien k&yttd on viime vuosina lisdéntynyt ja yhd useampi
ICH:n sairastanut on kéayttanyt nditd laékkeitd. Kuitenkaan ei ole pystytty osoittamaan
pelkan antikoagulaatiold&kityksen aiheuttavan ICH:ta, sill& potilailla on ollut runsaasti
muitakin ICH:n riskitekijoita (Flynn ym. 2010, Pennlert ym. 2014).
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Nykytietdimyksen mukaan ICH:n sairastaneita tulisi hoitaa aivoverenkiertohdiridihin
perehtyneissé yksikoissa tai tehohoidossa, mikéli potilas tarvitsee hengitystukea tai
aivojen sisdisen paineen seuraamista (Broderick ym. 2007). American Heart
Association/Amerian Stroke Association (Amerikkalainen Sydan-  ja
Aivoverenkiertohéirioyhdistys, AHA/ASA) on antanut ohjeistuksen ICH-potilaiden
hoidosta. Suomalaista K&yp& Hoito -ohjetta ei ole. Oikea diagnoosi ja ndin ollen
hoitovalinta riippuvat aina aivojen tietokonetomografiakuvauksesta (TT). ICH:n hoitoon
kuuluvat verenpaineen alentaminen ladkehoidolla ja kaytettyjen antikoagulanttien
vaikutusten kumoaminen. AHA/ASA:n suosituksissa on my6s paneuduttu nesteytykseen,
ravitsemukseen, hyperglykemian ja hypertermian hoitoon, komplikaatioiden ehké&isyyn
ja varhain aloitettuun kuntoutukseen. Valikoiduilla potilailla hematooma voidaan poistaa

operatiivisesti (Hemphill ym. 2015).

Kuolleisuus on ensimmadisen kuukauden aikana 35-52 %. Puolet kuolemista ilmenevét
ensimmaisen kahden vuorokauden aikana. Huonompaa ennustetta ja kuolemaa
ensimmaisen kuukauden aikana sairastumisesta ennustavat korkea ik&, matalat Glasgow
Coma Scale (GCS) -pisteet sairaalaan tullessa, vuodon kasvaminen, vuodon sijaitseminen
takakuopan alueella sek& sen ulottuminen aivokammioiden siséan. Jatkossa potilailla on

riski saada uusintavuoto (Feigin ym. 2009, Soinila ym. 2010).

Tésséd tutkimuksessa perehdyttiin  vuosina 2013-2014 Kuopion yliopistollisessa
sairaalassa (KYS) hoidettuihin  spontaanin  ICH:n sairastaneisiin  potilaisiin.
Tarkoituksena oli selvittdd valittuun hoitomuotoon vaikuttaneita tekijoita, potilaan
toipumista ja kuolleisuutta. Tutkimuksessa huomioidaan myds taustasairauksien ja

la&kityksien merkitystd valittuun hoitomuotoon ja toipumiseen.

Viime vuosina KY S:n sairaanhoitopiirin alueella ei ole tehty vastaavanlaista tutkimusta.
Tulokset ovat siis itsessdédn jo mielenkiintoisia. Tutkimuksella pyrittiin selvittdmaan

KY S:ssa toteutuneita hoitokaytantéja 1ICH:n hoidon suhteen.

2 INTRAKEREBRAALIHEMATOOMA

ICH on moninainen sairaus ja eri tekijat voivat johtaa sen syntymiseen. Sen alamuotoja
ovat muun muassa spontaani ICH, trauman aiheuttama ICH, aivovaltimoaneurysmasta tai
aivoverisuonten rakennepoikkeavuudesta eli malformaatiosta johtuva ICH seka

aivokasvaimesta johtuva ICH.
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ICH:n taustalla olevat syyt voidaan karkeasti jaotella myds primaarisiin ja sekundaarisiin
syihin. Primaarisia syitd ovat korkea verenpaine ja amyloidiangiopatia. Sekundaarisista
vuodon aiheuttajista yleisimmat ovat trauma, aneurysma, aivokasvain, arteriovenoosi

malformaatio ja kavernoottinen hemangiooma (Jocelyn ym. 2017).

Valtaosa (75-85 %) vuodoista on tyypiltddn spontaaneja, primaareista syista johtuvia.
Amyloidi arteriolopatian tai arterioloskleroosin heikentdm& pieni suoni repeda ja

aiheuttaa vuodon (Roberts ym. 2010, Jocelyn ym. 2017).

Sekudaarisista syista johtuvat ICH:t ovat spontaaneja vuotoja harvinaisempia, ne kattavat
noin 10 % kaikista vuodoista (Roberts ym. 2010). Hoito poikkeaa osin spontaanin ICH:n
hoidosta. Syntytapansa ja hoitonsa vuoksi spontaania ICH:ta pidetddnkin omana

sairautenaan.

3 SPONTAANI INTRAKEREBRAALIHEMATOOMA

3.1 Patofysiologia

ICH:ssa aivovaltimo repeéé ja veri padsee vuotamaan aivokudoksen sisaan. Harvinaisissa
tapauksissa vuoto on perdisin aivolaskimon repedméstd. Vuoto levidé aivokudoksessa
matalimman vastuksen suuntaan, yleensda siis neuronikimppuja muodostavassa
valkoisessa aivokudoksessa. Talloin tarkeita hermoratayhteyksia voi katketa. Vuoto voi
levita myds aivokammioihin. Kudosten kasvava paine tyrehdyttdd vuodon
tamponaatiomekanismilla. Vuodon aiheuttamat vauriot riippuvat sen tilavuudesta ja
vuotonopeudesta. Hitaasti kehittyvéalla ja laajenevalla vuodolla on taipumus vahingoittaa
neuroniratoja ja jattad aivojen toiminnalliset alueet ehjiksi. Nopeasti laajenevalla
vuodolla on taas taipumus vahingoittaa kudosta, katkaista samalla aksoneita ja aiheuttaa
pysyvaa neuronien toimintahdiriéta (Rengachary ym. 2005). Tilavuudeltaan suuri ja

nopeasti eteneva vuoto aiheuttaa yleensa aivopaineen nousun.

ICH:n oireet riippuvat mahdollisesta aivopaineen kasvusta ja vuodon sijainnista
aivokudoksessa. Aivopaineen kasvun oireita ovat paansarky, pahoinvointi ja
tajunnantason lasku. Kuumetta voi esiintyd aivolohkojen alueella sijaitsevan ICH:n
yhteydessd. Muutoin se on harvinaista. Vuoto jaetaan sijainniltaan takakuopan alueen

vuotoon, syvéaan vuotoon sekd aivolohkossa sijaitsevaan vuotoon (Bradley W ym. 2008).
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Vuoto voi sijaita eri puolilla aivoja. Yleisimmin se sijaitsee (35 % tapauksista)
aivokuorukan (putamen) alueella. Tyypillisia tdmé&n alueen vuodon oireita ovat
hemiplegia, hemisensoriset oireet, afasia ja homonyymihemianopia. Toiseksi yleisin
vuotoalue (25 % tapauksista) sijaitsee aivolohkojen alueella. T&mén alueen
frontotemporaaliselle vuodolle ovat tyypillisida myds hemiplegia ja hemisensoriset oireet.
Tempoparietaalisen vuodon oire on tyypillisesti afasia. Okkipitaalisen vuodon oire on
homonyymihemianopia. Muita harvinaisempia vuotoalueita ovat nakokukkula
(thalamus), pikkuaivot, hantatumake (caudatus) ja aivosilta. Hyvin harvoin vuoto voi
sijaita keskiaivojen tai ydinjatkoksen alueella. Syvempien aivoalueiden vuotoihin liittyy

aivorunko-oireita, kuten aivohermojen toimintahéirioita (Bradley W ym. 2008).

Tekijat, jotka vaurioittavat pieniéd suonia ja lisdavat ICH:n riskid, ovat viel& epéselvié.
Mahdollisena etiologisena syynd on pidetty pienten suonten fibrotisoivaa nekroosia.
Talloin oletetaan, ettd vaurioituneet suonet olisivat herkempid verenpaineen vaihtelulle.

Se lisda suonen repeédmisen riskié ja ICH:n syntyd (Lammie ym. 2000, Lammie 2002).

3.2 Esiintyvyys

ICH on toiseksi yleisin aivoverenkiertohdirio iskeemisen aivoverenkiertohairion jalkeen.
Se ké&sittdd noin 10-20 % kaikista aivoverenkiertohdiridistd (Roberts ym. 2010).
Maailmanlaajuisesti ICH:n esiintyvyys on 25 tapausta 100 000 henke& kohden vuodessa.
Esiintyvyys vaihtelee jonkin verran eri etnisten ryhmien ja maiden valilld. L&nsimaissa,
kuten Yhdysvalloissa, Englannissa ja Australiassa, esiintyvyys on 10-15 % kaikista
aivoverenkiertohdirioistd. Aasiassa, kuten Japanissa ja Koreassa, esiintyvyys on tata
korkeampi 18-24 % (Sang ym. 2017). Esiintyvyys on maailmanlaajuisesti siis Idhes sama
lukuun ottamatta Aasiaa, jossa esiintyvyyden on arveltu olevan noin kaksinkertainen

muihin vaestoihin verrattuna (van Asch ym. 2010).

Feigin ym. (2009) systemaattisessa katsauksessa matala- ja keskituloisissa maissa ICH:n
esiintyvyys oli ldhes kaksinkertainen korkeatuloisiin maihin verrattuna. Matala- ja
keskituloisissa maissa esiintyvyys oli 22 tapausta 100 000 henkiléd kohden, kun taas

korkeatuloisissa luku oli 10 tapausta 100 000 henkil6a kohden.

Van Ashin ym. (2010) systemaattisessa katsauksessa ja meta-analyysissa vertailtiin
ICH:n sairastavuutta 36:n eri kansalaisuuden valilla. Aasialaisilla sairastavuus oli
100 000 henkiléd kohden 51,8; valkoihoisilla 24,2; tummaihoisilla 22,9 ja
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latinalaisamerikkalaisilla 19,6. Flaherty ym. (2005) tutkivat 1038:n potilaan ICH:n hoitoa
Yhdysvalloissa. Tulosten perusteella tummaihoisilla oli suurempi riski sairastua ICH:hon
valkoihoisiin verrattuna. Tummaihoisten sairastuvuus oli 48,9 tapausta 100 000 henkil6a

kohden, kun taas valkoihoisten keskuudessa luku oli 26,6.

Etnisen alkuperén ja ympariston suhdetta ICH:n esiintyvyyteen on tutkittu paljon. Vaikka
Japanissa ja Kiinassa ICH:n esiintyvyys on korkea, Uudessa-Seelannissa asuvien
Aasiasta peréisin olevien siirtolaisten ICH:n esiintyvyys ei ole kohonnut Uuden-
Seelannin alkuperéisasukkaisiin verrattuna (Feigin ym. 2005). N&in ollen etninen
alkuperd ei pelkadstaan nayttéisi selittdvan ICH:n korkeaa esiintyvyyttd Aasiassa. Wolfen
ym. (2006) tutkimuksessa todettiin Etelda-Lontoossa asuvien tummaihoisten karibialaisten
ICH:n esiintyvyyden olevan suurempi, kuin Barbadoksella asuvien tummaihoisten
karibialaisten. Syyksi epdiltiin eroja sydén- ja verisuonisairauksien riskitekijoissa. Van
Aschin ym. (2010) meta-analyysissa todettiin myds tummaihoisten manhattanilaisten
ICH:n esiintyvyyden olevan kaksin- tai  kolminkertainen barbadoslaisiin,
martiniguelaisiin ja etel&dlontoolaisiin tummaihoisiin verrattuna. Manhattanilla asuvien
valkoihoisten osalta esiintyvyys oli samaa luokkaa muiden maiden esiintyvyyden kanssa.

Néayttaisi siis vahvasti sille, ettd ymparistotekijoilla olisi vaikutusta ICH:n esiintyvyyteen.

ICH:n esiintyvyys kasvaa idn myo6td (Broderick ym. 1993). Jolinkin ym. (2015)
hollantilaiseen  potilasaineistoon perustuvassa tutkimuksessa vertailtiin  ICH:n
esiintyvyytta eri ikdryhmissé; 100 000 henked kohden vuosittainen esiintyvyys 35-54-
vuotiaiden joukossa oli 5,9; 55-74-vuotiaiden joukossa 37,2 ja 75-94-vuotiaiden
joukossa 176,3. Nain ollen sairastavuus vanhimmassa ikaryhméssé oli l&hes 30-kertainen
nuorimpaan ikdryhméan verrattuna. Samaisessa tutkimuksissa ICH:n esiintyvyys oli
kaikissa ik&ryhmissd miehilld yleisempdd naisiin verrattuna: 35-54-vuotiailla miehilla
vuosittainen esiintyvyys 100 000 henke& kohden oli 5,9 kun taas naisilla 5,1. Vastaavasti
55—-74-vuotiaiden ryhmdssa luvut olivat 37,2 ja 26,4 ja 75-94-vuotiaiden ryhméssa 176,3
ja 140,1.

Suomessa ICH:n esiintyvyys noudattaa maailmanlaajuista trendid. Meilla sen esiintyvyys
on 27 tapausta 100 000 henke& kohden vuodessa (Meretoja ym. 2010).

3.3 Kuolleisuus
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Ensimmaéiset véestoon pohjautuvat tutkimukset ovat perdisin 1980-luvulta, jolloin
kuvantamistekniikan kehittyminen mahdollisti tarkemman diagnostiikan. ICH:n
kuolleisuus on muita aivoverenkiertohdiriditd suurempi, ja se on pysynyt lahes
muuttumattomana jo useamman vuosikymmenen ajan. Kuolleisuus ensimmaéisen

kuukauden aikana on jopa 40 % (Feigin ym. 2009).

Arvioitu kuolleisuus vuoden sisélla sairastumisesta on 50 % ja viiden vuoden kuluttua 70
%. Jos ICH:n liittyy verenvuotoa aivokammioiden sisddn tai hydrokefaluksen

muodostumista, selviytyminen on vield huonompaa (Fiorella ym. 2015).

Eroa miesten ja naisten vélisessd kuolleisuudessa ei ole todettu, vaikka ICH:n
ilmaantuvuus miehilld on suurempi. Mydskaan eri vaestojen valilla ei ole 10ydetty eroja
kuolleisuudessa. Kahdessa japanilaisessa tutkimuksessa kuolleisuudet ovat olleet
pienemmat, 13 % ja 18 %. Né&iden tutkimusten tulokset eivat ole olleet vertailukelpoisia
I6yhempien tutkimuskriteerien vuoksi, joten paatelmiéd kansojen valisista eroista ei ole

voitu tehdd (Kimura ym. 1998, Inagava ym. 2003, van Asch ym. 2010).

Ikdantyneiden kuolleisuus on suurempaa nuoriin verrattuna (van Asch ym. 2010).
Vanhemman  vdeston korkean verenpaineen, amyloidi angiopatian  sekad
antitromboottisten ladkityksen on arveltu selittdvdn korkeamman kuolleisuuden
(Lovelock ym. 2007).

Huolimatta kehittyneista kuvantamismenetelmista ja hoidoista kuolleisuus ei ole
laskenut. ICH:n syntymiseen vaikuttavat monet eri tekijat. Paras tapa véhentaa
kuolleisuutta olisi kiinnittdd enemman huomiota riskitekijoiden hyvaan hoitoon. (van
Asch ym. 2010) Eri tutkimustuloksista riippuen ICH:n sairastaneella on vuosittain 1,3—

7,4 %:n riski sairastua uusintavuotoon (Poon M. ym. 2014).

3.4 Riskitekijat

Merkittavin ICH:n riskitekij& on korkea verenpaine. Se aiheuttaa aivojen pienten suonten
sairastumista eli vaskulopatiaa. Maailmanlaajuisesti 50 %:ssa tapauksista todetaan
vaskulopatiaa ja valtimoseindman puhkeamista, jotka johtavat ICH:n syntymiseen (Sacco
ym. 2013). Tyypillisesti vaskulopatiaa todetaan tyvi-, linssi- ja hé&ntdtumakkeiden

muodostamalla alueella (lentikulostriataaliset valtimot).
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Korkea verenpaine on yhdistetty my6s varhaiseen neurologisten toimintojen
heikkenemiseen, vuodon koon kasvuun, huonompaan ennusteeseen ja uusintavuotoon
(Dandapani ym. 1995, Arakawa ym. 1998, Leira ym. 2004, Ohwaki ym. 2004). Lisaksi
on tutkittu verenpaineen vaihtelua ICH:n sairastumisen yhteydessa. Hiljattain tehty
tutkimus tukee ajatusta, ettd sairastumisen ensimmadisind péivind paljon vaihteleva
verenpaine ennustaisi huonompaa toipumista (Lattanzi ym. 2015). Tiedettdvasti myos
sympatomimeettien tavoin vaikuttavien stimuloivien huumeiden, kuten kokaiinin ja

amfetamiinin, k&ytto lisd& vuodon riskid (Roberts ym. 2010).

Viime aikoina on tutkittu munuaisten vajaatoiminnan ja ICH:n yhteyttd. Varsinkin
aivojen syvissa vuodoissa ndma sairaudet esiintyvat yhtd aikaa (Laible ym. 2015, Bos M.
ym. 2007). Molempien sairauksien taustalla on mikroangiopatia, joka vaurioittaa aivojen
ja munuaisten pienid suonia. Aivojen ja munuaisten mikroverenkierto vaikuttaisi olevan

samankaltainen ja selittdvan sairauksien kytkeytymisen toisiinsa (O"Rourke ym. 2005).

Osaan riskitekijoistd, kuten miessukupuoli ja ikd&ntyminen, potilas ei voi itse vaikuttaa.

Molemmat tekijat nostavat sairastumisen riskia merkittavasti (Ariesen ym. 2003).

Spontaanin ICH:n geneettisia riskitekijoitd on pyritty kartoittamaan. Nayttéisikin silta,
ettd l&hisukulaisen sairastama aivojensiséinen verenvuoto lisdisi sairastumisriskié.
Ruotsalaisessa tutkimuksessa riski saada tdmén tyyppinen verenvuoto kaksinkertaistui,
mikali sisar oli sairastanut vastaavan vuodon (Sundquist ym. 2006). Yhdysvaltalaisessa
epidemiologisessa tutkimuksessa riski saada ICH oli kuusinkertainen, mikali

ensimmaisen asteen sukulainen oli sairastanut ICH:n (Woo ym. 2002).

Ensimmaéinen osoitus ICH:n perinndllisyydesta saatiin vuonna 2013 Devanin ym.
tutkimuksesta. Kyseisessa GWAS-tutkimuksessa (Genome-wide association study)
vertailtiin ICH:n sairastaneita terveisiin verrokeihin yhden nukleotidin polymorfismin ja
neurokuvantamisen keinoin. ICH:n perinndllisen kokonaisriskin arvioitiin olevan 44 %.
Mikali vuoto sijaitsi aivolohkojen alueella, perinnéllinen kokonaisriski oli sukulaisella
jopa 73 %. Vuodon sijaitessa aivojen syvill4d alueilla perinnéllinen vuororiski oli
matalampi, vain 34 % (Devan ym. 2013). Perinndllista alttiutta on selitetty erilaisten
geenien polymorfismilla. Jatkossa lisdé tutkimuksia aiheesta kuitenkin tarvitaan, jotta

ICH:n ennaltaehkéisyé ja hoitoa pystytdén parantamaan (Carpenter ym. 2015).

Tutkimustulokset hyperkolestrolemian merkityksestd vuodon synnylle ovat olleet
ristiriitaisia, koska madritelmat hyperkolestrolemiasta ovat vaihdelleet. Joissakin

tutkimuksissa korkea kolesteroli suojaisi ICH:lta (Ariesen ym. 2003). Sen sijaan
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tuoreessa ruotsalaisessa julkaisussa todettiin statiinien kayton pienentdvan ICH:n

sairastumisen riskia (Asberg ym. 2015).

Potilas voi vaikuttaa itse joihinkin riskitekijoistd, kuten elintapoihinsa. Alkoholin kulutus
liséé riskia sairastua ICH:hon ja riski suurenee alkoholimééran kasvaessa. Aikaisemmin
tupakointia on pidetty hyvin lievana riskitekijand, samoin kuin sokeritautia. Tupakointi,
sokeritauti ja hyperkolestrolemia ovat tunnetusti sepelvaltimotaudin ja iskeemisen
aivoinfarktin riskitekijoitd, mutta ne eivat ole kuitenkaan spontaanin ICH:n merkittavia
riskitekijoitd. Onkin ajateltu, ettd iskeemisen aivoinfarktin ja ICH:n taustalla olisi
erilainen patofysiologia (Ariesen ym. 2003). Aikaisemmissa tutkimuksissa esitettiin,
kuinka sairastumishetken korkea verensokeritaso voisi liittyd huonompaan ennusteeseen
(Kimura ym. 2007). Liséksi ajateltiin, ettd korkea taso sairastumishetkelld ilman
sokeritautidiagnoosiakin huonontaisi ennustetta (Stead ym. 2010).  Tuoreimmat
tutkimustulokset eivat kuitenkaan ole osoittaneet yhteyttd sokeritaudin tai
hyperglykemian ja ICH:n kehittymisen tai huonomman ennusteen valilld (Hesami ym.
2015, Wang ym. 2015).

Antikoagulanttien k&yttd on viime vuosina lisdéntynyt. Antikoagulantit vaikuttavat veren
hyytymiseen ja lisd&vét vuototaipumusta. Viime vuosina onkin pohdittu, lisaadvatkd nama
ICH:n esiintyvyyttd. ICH:n sairastaneella on suurentunut riski sairastua uusintavuotoon
ja vield tatédkin suurempi riski sairastua iskeemiseen aivoverenkiertohdirioon (Pennlert
ym. 2014, Flynn ym. 2010). Tdman vuoksi antikoagulanttien suhteen tilanne on ollut
askarruttava. Verisuonitukosten estossa kaytetty varfariini nayttéisi lisadvan ICH:n riskid,
mikali terapeuttinen hoitoalue ylitetd&n (International Normalizd Ratio, Protrombiiniaika
eli INR-arvo on yli kolme) (Steiner ym. 2006). Varfariinin kayttoon liittyy suurentunut
kuolleisuus etenkin, jos kaytossé on liséksi asetyylisalisyylihappo sek& uudemman polven

masennusladékkeend kaytetty serotoniinin takaisinoton estdja (Lopponen ym. 2014).

3.5 Hoito

ICH-potilaan vointi voi vaihdella alkutilanteessa paljon. Potilas voi olla hyvavointinen
tai syvasti tajuton. Hyvéakuntoisten potilaiden kohdalla on muistettava esitietojen ja
neurologisen tutkimuksen perusteella vaaran merkit ja kohdentaa jatkotutkimukset
néiden pohjalta. Vaaran merkkej& ovat muun muassa tajunnantason hairiét, hemipareesi,

dysfasia ja hemianopia. Oireistoon voi liittyd myds oksentelua ja pééansarkya.
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Hyvékuntoisenkin potilaan vointi voi heiketa &kisti jo ensimmaisten tuntien aikana, joten
akuuttihoidossa on oltava valmiudet tiiviiseen seurantaan ja tarvittaessa nopeisiin

toimenpiteisiin (Autere ym. 2009, Roberts ym. 2010).

ICH:n diagnostiikka varmistetaan tietokonetomografiakuvantamisella (TT). Pelkan
Kliinisen tutkimuksen perusteella ei voida erottaa eri aivoverenkiertohdirididen
aiheuttajia. TT:n avulla selvitetddn vuodon sijainti, koko, kasvunopeus ja mahdollinen
likvorkierron hairién aiheuttama aivokammioiden laajeneminen. Kuvaus on tehtavé
vélittomasti vuotoa epdiltdessa. Tyypillisesti syvd wvuoto liittyy Kkrooniseen
verenpainetautiin. Pinnallinen vuoto normaaliverenpaineisella vanhuksella liittyy usein
amyloidi angiopatiaan. Vuodon muoto voi antaa viitteitda myds mahdollisesta

aivokasvaimesta (Autere ym. 2009, Roberts ym. 2010).

ICH:n diagnoosin varmistuttua suunnitellaan jatkohoito mahdollisuuksien ja ennusteen
kannalta. Ennusteeseen vaikuttavia tekijoitd ovat tajunnan taso Glasgow coma scale -
asteikolla (GCS) mitattuna, vuodon mé&éra ja sijainti. Korkea ik&, aivokammioihin
purkautunut vuoto, likvorkierron héiriét ja vuodon nopea kasvu l&hituntien aikana
huonontavat ennustetta. Akuuttivaiheessa aktiivista hoitoa suositellaan aikaisemmin
omatoimisille potilaille, paitsi jos vuoto on merkittavéan laaja, potilas ei reagoi kipuun ja
on hengittdmaton ja pupillan valoreaktio puuttuu. Aktiivihoidosta hyotyvien potilaiden
jatkohoito tapahtuu neurokirugisessa yksikossd, teho-osastolla tai aivohalvausyksik0ssa.
Siirtokuljetuksen aikana tajuttomat potilaat intuboidaan ja ventilaatiosta on
huolehdittava. Mikali potilaalla on kallonsiséisen paineen kohoamisen merkkeja
alkuvaiheessa kuten pahoinvointia, paansarkya tai sekavuutta, voidaan tatd pyrkia
vahentdmé&&n mannitoli-infuusiolla neurokirurgin konsultaation pohjalta (Autere ym.
2009, Roberts ym. 2010).

ICH:n saaneen potilaan antikoagulaatiohoito huonontaa ennustetta. Ladkkeen vaikutus
pyritddn kumoamaan mahdollisimman tehokkaasti. K&ytdssa oleva varfariini voidaan
kumota protrombiinikompleksikonsentraatilla, jonka vaikutus alkaa 10 minuutin
kuluessa ja kestdd 6-24 tuntia. Jadplasma on vaihtoehtoinen valmiste. K-vitamiinin
vaikutus alkaa hitaammin, 12-24 tunnin kuluessa. Se on térked ladke jatkohoidon
kannalta, ja annostus aloitetaan protrombiinikompleksikonsentraatin yhteydessa.
Ladkeannostukset tulee harkita tapauskohtaisesti antikoagulaatiotarpeen mukaan (Autere

ym. 2009). Verenpainetta alentavan ja veren hyytymistda lisadvan laékityksen
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(hyytymistekija VII) kayttd eivat satunneistettujen tutkimusten mukaan paranna

ennustetta (Mayer ym. 2008, Anderson ym. 2013).

Suorien antikoagulanttien kayttd on lisddntynyt viime wvuosina. Téalld hetkelld
markkinoilla on nelja suoraa antikoagulanttia: dabigatraani, rivaroksabaani, apiksabaani
ja edoksabaani. Dabigatraanin vaikutus perustuu trombiinin estoon. Rivaroksabaani,
apiksabaani ja edoksabaani estdvat hyytymistekij& Xa:n toimintaa. Hatatilanteissa
dabigatraanin  vaikutus  pystytddn  kumoamaan  spesifisella  vasta-aineella
idarusitsumabilla. Muiden suorien antikoagulanttien osalta spesifeja vasta-aineita ei ole

vield kliinisessd kaytossa (Lassila 2016).

Valtaosa ICH:n sairastaneista hoidetaan konservatiivisesti tukemalla tarkeité
elintoimintoja. Tajunnan tasoa, verenpainetta ja hengitystoimintaa tulee seurata
aktiivisesti. Mikali potilaan vointi huononee oleellisesti, etenkin nuorten potilaiden
kohdalla, harkitaan neurokirurgista hoitoa. Maailmanlaajuisesti hoitokdytannét ovat
vaihtelevia ja tutkimustietoa on v&han isoista satunnaistetuista tutkimuksista. Suomessa
neurokirurgista hoitoa voidaan harkita primaarisista syistd syntyneissa kookkaissa
isoaivohemisfaérien tai pikkuaivojen vuodoissa sekd niissd, jotka ovat purkautuneet
aivokammioihin ja aiheuttavavat aivoselkdydinnesteen kiertohairion (hydrokefaluksen)
(Autere ym. 2009, Juvela 2014). Pienten vuotojen hoito on yleensd konservatiivinen.
Neurokirurginen hoito tai verisuonensisdinen toimenpide on sen sijaan yleensé tarpeen

valtimo-laskimoepdmuodostuman tai aneurysman aiheuttamissa vuodoissa.

ICH:n kohdalla neurokirurgiseen péivystysleikkaukseen pé&éadytddn 10-15 %:ssa
tapauksista. Leikkauksen aiheena ovat vahintaan halkaisijaltaan kolme senttimetria olevat
vuodot, jotka aiheuttavat tajunnantason heikkenemisen. Leikkauksella pyritddn vuodon
pysayttdmiseen, uusintavuodon ehkdisyyn ja estdmdan suuren hyytymamassan

muodostumista ja sekundaarisia aivovaurioita (Steiner ym. 2006).

Hematooman hajotessa vapautuu haitallisia soluja ja yhdisteitd. Erityisesti trombiini ja
hemoglobiinin hajoamistuotteet aiheuttavat ymparéivan aivokudoksen turvotusta (Xi ym.
2006). Oksidatiivisen stressin kautta vapautuvat aineet aiheuttavat hermosolujen
tuhoutumista (Hu ym. 2016). Hematooman yhteydessd muodostuva inflammaatio
nayttaisi myos vahingoittavan hematoomaa ympéaroivaa tervettd aivokudosta (Sun ym.
2012). Kirurgisen hoidon ja hematooman varhaisen poiston hyodyllisyyttd on osin
perusteltu ndiden sekundaaristen haittojen, kuten aivoturvotuksen, ehkaisylla (Hoff ym.
2003).
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Aikaisella kirurgisella hoidolla nayttéisi olevan parempi vaikutus ennusteeseen, mikali
kyseessé on pieni ja pinnallinen vuoto (matka hematooman ulkopinnalta aivokuorelle <1
cm) verrattaessa syviin vuotoihin (Mendelow ym. 2005). Samassa tutkimuksessa ei
kuitenkaan saatu osoitusta Kirurgisen hoidon kokonaishyddystd verrattaessa
konservatiiviseen hoitoon. Tutkimuksessa selvitettiin  myds pinnallisen vuodon
Kirurgisen ja konservatiivisen hoidon etuja, mutta eroa ei todettu hoitovalintojen valilla.
Pinnallisen vuodon varhainen Kirurginen hoito naytti parantavan ennustetta hieman
konservatiiviseen hoitoon verrattuna etenkin potilailla, joiden tajunnantaso oli
heikentynyt ja GCS -pisteet olivat 9-12 (Mendelow ym. 2013). Gregson ym. (2012)
laajan meta-analyysin mukaan GCS -pisteiden ollessa <8 varhainen neurokirurginen
hoito ei merkittdvasti paranna potilaan ennustetta. Palautumattomia muutoksia aivoissa
on usein jo paassyt muodostumaan, eika leikkauksella pystytd menestyksekk&asti
pelastamaan potilasta. Samaisessa tutkimuksessa neurokirurgisella hoidolla saatiin
parempia tuloksia, jos leikkauspéétds tehtiin kahdeksan tunnin sisélla oireiden alusta,
vuodon koko oli 20-50 ml, potilaiden GCS -pisteet >9 tai potilaat olivat i&ltd&dn 50-69-
vuotiaita. Neurokirurgisen hoidon vaikuttavuudesta kaivataan kuitenkin lisatutkimuksia

ja ndyttd ennusteen kannalta on vield riittdméatonta.

Uusia menetelmid on kehitelty ICH:n neurokirurgiseen hoitoon. Minimaalinen
invasiivinen endoskooppinen kirurgia voi mahdollisesti tulevaisuudessa olla lupaava

hoitokeino. Lisatutkimuksia sen osalta kuitenkin kaivataan (Beynon ym. 2015).

ICH:n ennuste on edelleen huono riippumatta  Kirurgisista ja konservatiivisista
hoitokeinoista. Merkittdvadd paremmuutta ei ole pystytty osoittamaan eri hoitojen valilla.
Painopiste tulisikin siirtdd ennaltaehkaisyyn ja riskitekijoiden, etenkin verenpainetaudin,
tupakoinnin ja alkoholinkdyton, kartoittamiseen ja hoitoon. N&in  spontaaneihin
aivoverenvuotoihin sairastuneiden kokonaismé&arad pystyttaisiin vahentdmaan ja

valillisesti terveydenhuollon kustannuksissa sdéstamaan.

3.6 Kansainvalinen suositus spontaanin aivoverenvuodon
hoidosta
Amerikkalainen Sydan- ja Aivoverenkiertohdirioyhdistys eli American Heart ja Stroke

Association eli (AHA/ASA) on laatinut laajan ja kattavan ICH:n hoitosuosituksen.

Viimeisin pdivitetty ja tieteelliseen ndytt6on perustuva hoitosuositus on vuodelta 2015.
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Suosituksessa  painotetaan erityisesti  diagnostiikkaa, veren hyytymiseen ja
verenpainetasoon vaikuttavia hoitoja ja sekundaarihaittojen ennaltaehkdisya. Liséksi se
siséltdd pohdintoja tulevaisuuden hoitovaihtoehdoista. Suositukset koskevat vain
aikuisia: lasten ICH:n hoitoa ei suosituksessa kasitelld. Td&mén luvun tiedot perustuvat

kokonaisuudessa Hemphilin ym. (2015) tekemaan suositukseen.

3.6.1 Diagnostiikka

ICH on péivystyksellinen hatatilanne, joten nopea diagnostiikka ja hoito ovat ensisijaisen
tarkeitd. Alkuvaiheen hoidon tarkeimmat tekijat ovat hengityksestd ja verenkierrosta
huolehtiminen, ja potilaan siirto lahimpaan sairaalaan, jossa on riittdvasti osaamista
aivoverenkiertohairididen hoidosta. Huomioitavina asioina on selvittad oireiden kesto,
aikaisemmat terveystiedot, k&ytdssa oleva ladkitys ja omaisten informointi tapahtuneesta.
AHA/ASA:n suosituksissa ensivaiheessa neurologiset oireet tulisi arvioida
standartoidulla pisteytykselld. Kuitenkin on osittain epdselvad, mika arviointimenetelma
olisi optimaalisin. Kaytetyin on talla hetkelld ICH Score. AHA/ASA suosittaa my0ds
nopeaa ensivaiheen kuvantamista tietokonetomografian (TT) tai magneettikuvantamisen
(MRI) avulla. Ndin voidaan erottaa vuoto muista aivoverenkiertohdirididen aiheuttajista.
Suosituksiin - kuuluu myds harkinta p&in kuvantamisesta tietokonetomografia-
angiografialla (CTA) tai kartiokeilatietokonetomografialla. Kuvantamisella pystytééan
selvittdmaan, onko vuoto laajentunut. Mikali on epdilys aivojen rakenteellisesta
muutoksesta, Kkuten aneurysmasta tai kasvaimesta, TT, CTA, TT-venografia-,
kartiokeilamagneetti-, magneettiangiografia-, magneettivenografia-, tai

katetriangiografiakuvaus voivat olla myods hyodyllisia selvittelyissa.

3.6.2 Hyytymistekijoihin vaikuttava laakitys

Veren hyytymiseen vaikuttavat muun muassa antikoagulanttiladkitys ja
hyytymistekijoiden vajaus voivat altistaa molemmat ICH:lle. AHA/ASA:n suositus
sisdltdd useita neuvoja veren hyytymishdirién hoitamiseksi. Mikali potilaalla on
hyytymistekijavajaus tai trombosytopenia, suositellaan hyytymistekijoiden korvausta
asianmukaisilla valmisteilla tai verihiutaleiden antoa. Miké&li potilaalla on kéytdssa K-
vitamiinin toimintaan vaikuttava antikoagulanttildékitys (kdytetyin on varfariini) ja INR

koholla, tulisi potilaan saada laskimonsisdista K-vitamiinia INR-tason laskemiseksi
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normaalille tasolle. Protrombiinikompleksikonsentraatin (PCC) kaytt6d suositellaan
mieluummin kuin jadplasman, silla se nayttdisi korjaavan INR-tason ja&plasmaa
nopeammin. Sen k&yttd aiheuttaa mahdollisesti vahemman komplikaatioita verrattuna
jaaplasmaan. Rekombinantti hyytymistekijd VIla:n (rFVIla) antoa ei suositella INR:n

alentamiseksi.

Mikali potilas kayttdd uudempia antikoagulanttilddkityksid, kuten dabigatraania,
rivaroksbaania tai apiksabaania, tulisi hoidoksi harkita hyytymistekija VIII:n vasta-
aineen ohittavan aineen (Feiba), PCC:n tai rFVIla:n antoa. Ladkehiilen antoa voidaan
harkita, mikéli dabigatranin, rivaroksabaanin tai apiksabaanin otosta on alle kaksi tuntia

aikaa. My0ds hemodialyysin kéyttoa voidaan harkita dabigatraanin k&yton yhteydessa.

Suosituksen mukaan laskimonsisadisen hepariiniladkityksen vaikutus voidaan kumota
antamalla protamiinisulfaattia. Suosituksessa kyseenalaistetaan verihiutalesiirtojen
tarpeellisuus antitromboottisten ladkeaineiden kéyttdjilla. rFVIla:n antoa ei suositella

hyytymishairidisilla potilailla, silld se lisdd tromboembolisten komplikaatioiden riskié.

ICH-potilailla on kohonnut riski sairastua laskimoverenkierron tukoksiin. Siksi heilld
tulisi  kayttdd jaksottaista paineilmatoimista puristussukkalaitetta ensimmaisesté
sairaalahoitopéivasté lahtien. Tukisukkien k&yton ei kuitenkaan ole osoitettu vahentavén
syvien laskimotukosten ilmaantuvuutta tai parantavan ennustetta. Pienimolekulaarisen tai
fraktioimattoman hepariinin kaytt6d tulisi harkita niiden potilaiden osalta, joiden
lilkuntakyky on alentunut neljan vuorokauden sisélld ICH:n sairastamisesta. T&ll6in
kuitenkin tulee varmistaa, ettd aktiivi vuoto on tyrehtynyt ja ettei vuoto jatku enaa.
Antikoagulaatiold&kitys tai alaonttolaskimon suodattimen asennus ovat todennékdisesti
hyodyllisia syvan laskimotukoksen tai keuhkoembolian sairastaneilla ICH-potilailla.
Néiden hoitojen hydtyyn vaikuttavat useat tekijat, kuten vuodon ilmaantumisajankohta,

vuototilanteen syy ja sen vakaus, sekd potilaan yleisvointi.

3.6.3 Verenpaineen ja sokeritasapainon hoito

Kohonnut verenpaine huonontaa ICH:n ennustetta. Systolisen paineen suositellaan
olevan korkeintaan 140 mmHg:n tasolla. Jos taso on korkeampi, painetaso tulisi
Kiireellisti alentaa, mikali hoidolle ei ole vasta-aiheita. Tarvittaessa l4&kitys tulee aloittaa

aggressiivisesti suonensiséisesti laékityksella ja vastetta tulee tarkkailla tiheilld
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verenpainetason mittauksilla. ICH-potilaita suositellaan hoidettavaksi teho-osastoilla tai

aivohalvauspotilaiden hoitoon erikoistuneissa yksikoissa.

Verensokeritasoa tulisi myos seurata, koska korkea verensokeri mahdollisesi huonontaa
ICH:n ennustetta. Hypo- ja hyperglykemiaa tulisi valttdd. Kokeellisen tutkimuksen ja
mallintamisen perustella kuume huonontaa aivovaurioiden ennustetta, joten ICH:n

sairastaneiden kuumeen hoitoa pidetdan jarkevana.

3.6.4 Kouristusten ja komplikaatioiden hoito

Kouristuskohtaukset ovat yleisi& ICH:n sairastaneilla potilailla ja ne tulisikin hoitaa
kouristusta laukaisevin ladkkein. Naita la&kkeitd tulisi myos kayttdd potilailla, joiden
neurologisessa  voinnissa on  poikkeamaa ja aivosahkok&dyrdssa  todetaan
kouristuskohtaukselle tyypillista toimintaa. Jatkuva EEG:n monitorointi on luultavasti
hyodyllista potilailla, joiden tajunnan tason alentuminen ei vastaa aivovaurion laajuutta.

Kouristusta laukaisevia ladkkeité ei suositella kdytettavan ennaltaehkaisevasti.

Akuuttiin aivoverenkiertohairioon, kuten ICH:hen, liittyy suuri komplikaatioriski.
Yleisimmét  komplikaatiot ovat keuhkokuume, aspiraatio, hengitysvajaus,
keuhkoveritulppa  ja  sepsis.  Keuhkokuumeen  vélttdamiseksi  suositellaan
nielemisvaikeuden selvittdmistd jokaiselta potilaalta ennen suun kautta tapahtuvan
ruokailun aloittamista. Lisdksi jokaiselta potilaalta tulisi tarkistaa sydansahkokayré ja
sydénentsyymipitoisuudet, jotta syddmen hapenpuute ja infarkti tulee myds todettua ja

hoidettua.

3.6.5 Toimenpiteet

Aivokammioiden dreneerausta pidetddn jarkevand hydrokefaluksen hoitomuotona
etenkin niilld, joilla on alentunut tajunnantaso. Kallonsisdisen paineen seuranta ja
tarvittaessa my0s painetta alentava hoito ovat tarpeellisia, mikali potilaalla todetaan
alhaiset GCS -pisteet (alle 8), Kliinisi& oireita aivorungon puristustilanteesta tai
merkittdvastd hydrokefaluksesta tai kammioiden sisdén purkautuneesta verenvuodosta.
Aivojen perfuusiopaine tulisi pyrkiad pitdmaan 50-70 mmHg valilla riippumatta aivojen

itsesaatelymekanismien toiminnasta. Kortikosteroideja ei tulisi kayttdd kohonneen
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aivopaineen hoidossa. Aivokammioihin annosteltavan kudosplasminogeeniaktivaattorin

kéyttod tai endoskooppista hoitoa ei suositella, mikali vuoto on purkautunut kammioihin.

ICH:n Kirurgista poistoa suositellaan mahdollisimman ripeasti, mikéli potilaan
neurologinen vointi heikkenee, aivorunko joutuu puristuksiin tai muodostuu
hydrokefalus. Aivokammioiden dreneerausta ei suositella ensisijaisena hoitona.
Aivoteltan yl&dpuolisten vuotojen osalta kirurgisen hoidon hyotyé ei ole pystytty taysin
osoittamaan. T&t& tulisi kuitenkin harkita, mik&li potilaan vointi huononee ja henki on
vaarassa. Kraniektomia saattaa vahentdd kuolleisuutta, mikéli aivoteltan ylapuolinen
vuoto on laaja ja aiheuttaa aivojen keskilinjan siirtymad, potilas on koomassa tai
kallonsiséinen paine on koholla hoidollisista yrityksistd huolimatta. Hoitotulokset eivat
ole yhtd hyvid, mikéali verihyytymd imetdan stereotaktisesti tai endoskooppisesti. Ei ole
pystytty osoittamaan, onko alkuvaiheen hematooman poisto parempi hoitokeino kuin

hematooman poisto vasta neurologisen voinnin huonontuessa.

Tehokkaat hoidot tulisi aloittaa mahdollisimman nopeasti sairastumisen jalkeen. Mikéli
potilaan hoitoa halutaan rajata ja tehdd elvytyskieltopaatds (do not attempt resuscitation
eli DNAR), suositellaan padtoksen tekoa vasta toisena sairaalahoitopéivand, jotta
alkuvaiheen tehokas hoito ei vaarantuisi. DNAR-paatoksen ei tulisi mydskaan estaa

tehokasta ladkkeellisté tai Kirugista hoitoa, ellei potilaan vointi selkedsti toisin vaadi.

3.6.6 Jatkohoito

Uusintavuoto tulisi pyrkid estdm&in mahdollisimman hyvin. Uusintavuodon riskia
lisddvat vuodon sijaitseminen aivolohkojen alueella, ikaantyminen, mikrovuodot
magneettikuvassa, antikoagulanttien  kaytt6 sek& tietyt geenivirheet (mm.
apolipoproteiinien E ¢ 2 tai € 4 alleelit). Verenpainetauti on merkittdva spontaanin ICH:n
riskitekija ja painetasoja tulisi seurata jokaiselta ICH-potilaalta. Verenpainetason
tavoitteena suositellaan systolisen paineen osalta alle 130 ja diastolisen alle 80 mmHg-
tasoja. Suositeltavaa on rajoittaa alkoholin kéyttéd enintddn kahteen annokseen
vuorokaudessa. Tupakointia ja huumeiden kayttoa tulisi vélttdd. Uniapnea tulisi hoitaa

asianmukaisesti.

Mikali potilas on kayttanyt varfariinia ei-lappéperéisen eteisvéarindn hoitoon ja kayton
aikana sairastaa aivolohkojen alueen ICH:n, jatkossa ei suositella endé varfariinin kéyttoa

korkean uusintavuodon riskin vuoksi. Jos kyseessa on ollut muu kuin aivolohkojen alueen
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vuoto, tulisi antikoagulanttien kayttoa harkita, etenkin jos ndiden k&ytolle on vahva syy.
Verihiutaleiden toimintaan vaikuttavien ld&kkeiden kaytt6a tulisi harkita I1CH:n
sairastamisen jélkeen, mikéli kayttoindikaatio on olemassa. Selkeda ohjetta siitd, milloin
antikoagulaation voisi aloittaa uudelleen [ICH:n sairastumisen jalkeen, ei ole.
Todenndkoisesti  antikoagulaation aloittaminen vasta neljan  viikon kuluttua
sairastumisesta pienentdd riskia uusintavuodolle. Tama ei kuitenkaan tule kyseeseen
mikali potilaalla on mekaaninen sydanlappé. Aspiriinin kéytdn voi todennédkdisesti
aloittaa sairastumisen jalkeisind pdivind, mutta tdssékddn ei ole olemassa tarkkaa
ohjeistusta. Dabigatraanin, rivaroksabaanin ja apiksabaanin kayton hyddyllisyys ja
uusintavuodon riski eteisvarinen hoidossa, jotka ovat sairastaneet ICH:n, on vield
epaselvaa. Statiinien kayton tutkimustiedot ovat ristiriitaisia, eikd suosituksessa oteta

kantaa ndiden kayttoon.

Kuntoutus on myds tarkedssa roolissa ICH:n hoidossa ja se tulisi aloittaa mahdollisimman
varhain. Suosituksen mukaan jokaisella ICH:n sairastaneella tulisi olla mahdollisuus
osallistua moniammatilliseen kuntoutukseen. Kuntoutusta tulisi jatkaa kotona

saumattomasti sairaalasta kotiutumisen jalkeen.

3 TUTKIMUKSEN TAVOITTEET

Tutkimuksen tavoitteena oli selvittdd spontaanin ICH:n hoitokdytént6ja K'Y S:ssa vuosien
2013 ja 2014 ajalta. Tutkimuksessa kartoitettiin hoitomuotoihin vaikuttavia tekijoit,
toipumista ja kuolleisuutta. Tutkimuksessa selvitettiin my0s taustasairauksien ja

la&kityksen merkitysta hoidossa ja toipumisessa.

4 AINEISTO JA MENETELMAT

Tutkimusaineisto on kerétty KYS:n séhkoisesta sairauskertomusjarjestelmésta kahden
vuoden ajalta 1.1.2013-31.12.2014. Tiedot keréttiin ICD-10-diagnoosikoodeilla 161.0—
161.9. Aineisto koostui 123:sta potilaasta. Kerétyisté tiedoista muodostui potilasrekisteri
tutkimuskayttoon ja télle haettiin lupa. Potilashaku tehtiin ISTEKin avulla. Potilaiden
tiedot keréttiin Excel-taulukkoon. Kerattdvia tietoja olivat potilasnumero, syntymaaika,
sairastumisajankohta, sukupuoli, ICD-10-koodi, hematooman sijainti (syva, pinnallinen,

takakuoppa), ventrikkeliin purkautuminen, hydrokefalus, taustasairaudet (hypertensio,
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tyypin | ja Il diabetes, sepelvaltimotauti, eteisvaring), tupakointi, k&ytdssa olleet ladkkeet
(asetyylisalisyylihappo, klopidogreeli, dipyridamoli-asetyylisalisyylihappo, varfariini,
suorat antikoagulantit, prasugreeli), antikoagulaation kumoaminen
(protrombiinikompleksi, fytomenadioni, jadplasma), hematooman kasvu seurannassa,
konservatiivinen tai operatiivinen hoitovalinta, operatiivisesti hoidetuilta hoitoajankohta
sekd hematooman poisto ja mahdollinen ventrikulostomia, teholla tai tehostetussa
valvonnassa hoito ja hoitoajan pituus, pienimolekulaarisen hepariinin anto ja
antoajankohta, keuhkoemboliaan sairastuminen, kokonaishoitoaika sairaalassa,
verenpaineraja (systolinen ja diastolinen) antaa verenpainetta alentavaa laékitysta,
toipuminen kolmen kuukauden kohdalla mRS-luokituksen avulla, myéhemmin aloitettu
antikoagulaatiolddkitys sek& kuolleisuus (ajankohta ja kuolinsyy). Kerattyja tietoja

arvioitiin tilastotieteellisesti SPSS-ohjelmiston avulla.

Aineistosta poistettiin kaikki alle 18-vuotiaat potilaat. Verenpainetautia katsottiin
sairastavan kaikki hypertensio-diagnoosin saaneet seka sellaiset potilaat, joiden kohdalla
pitkdaikanen hoitamaton hypertensio todettiin ICH:n sairastumisen yhteydessa. Talla ei

kuitenkaan tarkoiteta akuuttia verenpaineen nousua sairastumisajankohdan yhteydessa.

5 TULOKSET

Vuosina 2013 ja 2014 KYS:ssa hoidettiin yhteensd 123 ICH:aan sairastunutta potilasta.
Sairastumisika vaihteli aineistossa paljon. Nuorin hoidettu potilas oli 22-vuotias ja vanhin
98-vuotias. Sairastuminen painottui kuitenkin vanhempiin ik&luokkiin, sairastumisian
keskiluku oli 71,0. Sairastuneista yli 70-vuotiaita oli 54 %. Miesten osuus sairastuneista
(56,1 %) oli hieman naisia suurempi. Potilasaineiston merkittdvin perussairaus oli
hypertensio, jota sairasti 77,2 % potilaista. Myos tyypin Il diabetes, eteisvarind ja
sepelvaltimotauti olivat yleisia perussairauksia. Varfariini ja asetyylisalisyylihappo olivat
kaytetyimméat veren hyytymiseen vaikuttavat ld&kkeet ennen sairastumista. Uusia
antikoagulantteja ei ollut yhdenkdin potilaan ké&ytdssd. Taulukossa 1. on kuvattu
tutkimuspotilaiden perustietoja, sairauksia ja kayt0ssd olleita veren hyytymiseen

vaikuttavia laakkeita.
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Taulukko 1. ICH -tutkimuspotilaiden edeltavét perustiedot ja
verenohennuslaakitys ennen sairastumista

N (%) tai keskiluku (min, max)

Ika sairastuessa, v 71.0 (22.5,98.1)
Sukupuoli, mies 69 (56.1)
Perussairaudet

Hypertensio 95 (77.2)
Eteisvarind 26 (21.1)
DM | 1(0.8)
DM I 36 (29.3)
MCC 25 (20.3)
Edeltava laakitys

Asetyylisalisyylihappo (ASA) 29 (23.6)
Dipyridamoli+ASA 7 (5.7)
Varfariini 32 (26.0)
Prasugreeli 0
Klopidogreeli 3(2.4)
Dabigatraani 0
Rivaroksabaani 0
Apiksabaani 0
Yhteensa 123 (100)

Sijainniltaan yleisin oli syva vuoto (54,5 %). Pinnallisia vuotoja (25,2 %) oli hieman
enemman kuin takakuopan alueen vuotoja (20,3 %). Takakuopan alueen vuotoja oli
naisilla hieman miehia enemman. Taulukossa 2. on kuvattu vuodon sijaintia,
purkautumista aivokammioihin, hydrokefaluksen Kkehittymistd ja wvuodon kasvua

seurannassa suhteutettuna sukupuoleen.

Taulukko 2. ICH-potilaiden vuodon sijaintipaikka ja laatu, seké suhteutettuna potilaan sukupuoleen

Laatumuuttujat N (%)  Miehet N (%) Naiset N (%) p arvot*
ICH:n sijainti

Syva 67 (545) 44 (63.8) 23 (42.6)

Pinnallinen 31(25.2) 14 (20.3) 17 (31.5)

Takakuoppa 25(20.3)  11(15.9) 14 (25.9) 0.06
Ventrikkeliin purkautuminen 48 (39.0) 29 (42.0) 19 (35.2) ns
Hydrokefaluksen kehittyminen 42 (34.1)  22(31.9) 20 (37.0) ns
Vuodon kasvu seurannassa 24 (195) 13(18.8) 11 (20.4) ns

123
Yhteensa (100) 69 (100) 54 (100)

* p-arvot Chi cross-nelikenttdanalyysisté
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Suurin osa potilaista hoidettiin konservatiivisesti (86,2 %). Operatiivisesti hoidettuja
potilaita oli 17. Hematooma poistettiin kirurgisesti 15:1td potilaalta ja seitsemalle tehtiin
ventrikulostomia. Suurin osa potilaista oli tajuissaan sairaalaan tullessa. Ennen leikkausta
tajunnantaso oli kuitenkin useimmiten unelias. Taulukossa 3. on kuvattu potilaiden
hoitoa sairaalassa. Taulukossa 4. on kuvattu potilaiden tajunnantasoa sairaalaan tullessa

ja ennen leikkausta.

INR-arvo mitattiin potilailta sairaalaan tullessa ja se vaihteli paljon osin kdytdssa olleen
varfariinin vuoksi. Antikoagulaation kumoamiseen kaytettiin padsédéntoisesti K-
vitamiinia ~ ja  protrombiinikompleksia. ~ Verenpainerajat antaa  alentavaa
verenpainelddkitystd vaihtelivat. Systolisena rajana yleisimmét olivat >160 mmHg ja

>180 mmHg. Yleisin diastolinen raja oli >100 mmHg.

Taulukko 3. ICH-potilaan hoito sairaalassa
N (%) tai keskiluku (min, max)

Konservatiivinen hoito 106 (86.2)
Operatiivinen hoito 17 (13.8)
Hematooman poisto 15 (12.2)
Ventrikulostomia 7(5.7)
INR-arvo sairaalaan tullessa 1.1(0.8,5.7)
Antikoagulaation kumoaminen

Protrombiinikompleksi 17 (13.8)
K-vitamiini 21 (17.1)
Jaéplasma 2 (1.6)

Verenpaineldékityksen aloittaminen, RR rajat
Systolinen, mmHg

>160 46 (37.4)
>180 44 (35.8)
ei madritelty 33 (26.8)
Diastolinen, mmHg

>90 2 (1.6)
>100 58 (47.2)
>105-110 5(4.0)
ei maaritelty 58 (47.2)

Kaikki 123 (100)
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Taulukko 4. Potilaan tajunnantaso sairaalaan tullessa ja

ennen leikkausta

N (%)

Tajunta tullessa sairaalaan

Tajuissaan 73 (59.3)
Unelias 25 (20.3)
Tajuton 25 (20.3)
Tajunta ennen leikkausta*

Tajuissaan 3/17 (17.6)
Unelias 11/17 (64.7)
Tajuton 3/17 (17.6)

*Operatiivinen hoito 17 potilaalle
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Kokonaishoitopaivien méara vaihteli paljon (1-33 kpl). Teholla tai tehostetun valvonnan
yksikdssé hoidettiin 48,8 % potilaista. Potilaiden kohdalta pyrittiin selvittdmaan myos
hoitotulos kolmen kuukauden kohdalla ké&yttden mRS-luokitusta. Tietoa ei kuitenkaan
pystytty kerddmadn kaikilta potilailta, silla he eivat vélttdmattd olleet k&yneet
kontrollikdynnilla KYS:ssa sairastumisen jélkeen. Kokonaiskuolleisuus sairastumisen
jalkeen oli aineistossa 39,8 %. Taulukossa 5. on kuvattu hoitotulosta vélittomasti
sairastumisen jalkeen ja kolmen kuukauden kuluttua sek& kuolleisuutta vuoden 2016

loppuun mennessa.

Taulukko 5. ICH-potilaan hoitotulos valittémasti ja 3kk kuluttua

N (%) tai keskiluku (min, Miehet N Naiset N p

max) (%) (%) arvot*
Kokonaishoitopaivat, Ikm 5(1,33)
Teho/TEVA-hoidettu 60 (48.8)
;I'keho/TEVA-honopalvat, 25 (1,11)
m
Hoitotulos 3 kk kuluttua
Oireeton 9(7.3) 9 (13.0) 0 (0)
Ei merkittavaa haittaa 8 (6.5) 5(7.2) 3(5.6)
Lieva haitta 15 (12.2) 6 (8.7) 9 (16.7)
Kohtalainen haitta 11 (8.9) 8 (11.6) 3(5.6)
thtalainen-merkittévé 5 (4.1)
haitta 3(4.3) 2 (3.7)
Merkittava haitta 2 (1.6) 1(1.4) 1(1.9)
Kuollut 30 (24.4) 18 (26.1)  12(22.2)
Ei tietoa 43 (35.0) 19(275) 24 (44.4) 0.079
Kokonaiskuolleisuus* 49 (39.8) 25 (36.2) 24 (44.4) ns

*Sisaltaa 3kk seurantaan mennessd kuolleet ja mydhemmin kuolleet, 26:11a kuolinsyy 161.0,
161.3, 161.4, 161.6
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Taulukossa 6. on kuvattu kokonaiskuolleisuuden (3 kk seurannassa kuolleet ja

mydhemmin kuolleet) ennusteellisia tekijoitd sairaalaantulovaiheessa.

Taulukko 6. Kokonaiskuolleisuuden ennuste sairaalaan tullessa

Kuollut Elossa  p arvot*
Sukupuoli mies 25(51.0) 44(59.5) 0.356
Ik, vuosia 77.7 (11.0) 66.5(13.6) 0.0001
>50 vuotta 48 (98.0) 66(89.2) 0.085
>70 vuotta 35(71.4) 32(43.2) 0.002
Hypertensio 41(83.7) 54(73.0) 0.166
Eteisvérin 18 (36.7) 8 (10.8)  0.001
DM I 15(30.6) 21(28.4) 0.790
MCC 13(26.5) 12(16.2) 0.164
Edeltdvd ASA-laakitys 13(26.5) 16(21.6) 0.368
Edeltava varfariinilaakitys 21(429) 11(149) 0.001
INR-arvo sairastuessa* 1.94 (1.20) 1.27 (0.61) 0.001
INR-arvo sairastuessa varfariinin kayttajilla** 2.91(1.08) 2.45(0.83) 0.367
Tajunta tullessa sairaalaan
Tajuissaan 16 (32.7) 57 (77.0)
Unelias 12 (245) 13 (17.6)
Tajuton 21 (42.9) 4(5.4) 0.0001
Yhteensé 49 (100) 74 (100)

* Arvo saatavilla 114 potilaalta, **N=32
N (%) tai keskiarvo (1SD).
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INR-arvo oli méaritelty tulovaiheessa 114 potilaalta. Yhdeksalla potilaalla INR-arvo oli
tullessa >3.0; ndista potilaista kolme (33,3 %) kuoli seurannan aikana. Vastaavasti
matalammilla INR-arvoilla (<3.0) kuoli 63,8 % potilaista. Kun huomioitiin ainoastaan ne
kuolleet potilaat (32 kpl), jotka olivat kéyttdneet varfariinia edeltvésti, oli kuolleita
molemmissa ryhmissd yhta paljon; sekd INR-arvon ollessa hoitotasolla (INR 2.0-3.0,
kuolleita 8/23 eli 34,8 %) kuin INR-arvon ollessa hoitotason ylépuolella (INR>3.0,
kuolleita 3/9 eli 33,3 %).

Taulukossa 7. on kuvattu kokonaiskuolleisuutta (3 kk seurannan aikana ja tdiman jalkeen)
eri tyyppisten vuotojen osalta sekd kokonaiskuolleisuutta konservatiivisesti ja
operatiivisesti hoidetuilla. Aineiston perusteella suurin kuolleisuus liittyy syviin

vuotoihin. Operatiivisesti hoidetuilla kuolleisuus on matala.

Taulukko 7. Kokonaiskuolleisuus, ICH:n laatu ja hoitotoimenpiteet.

Kuollut  Elossa p arvot™

ICH:n sijainti

Syvé 34 (69.4) 33 (44.6)

Pinnallinen 7(14.3) 24(324)

Takakuoppa 8(16.3) 17(23.0) 0.020
Ventrikkeliin purkautuminen 33(67.3) 15(20.3) 0.0001
Hydrokefaluksen kehittyminen 27 (55.1) 15(20.3) 0.0001
Konservatiivinen hoito 48 (98.0) 58(78.4) 0.002
Hematooman poisto 1(2.0) 14(18.9) 0.005
Ventrikulostomia 120 6(@.1) 0.155
Ainoastaan ventrikulostomia 0(0) 2(2.7) 0517
Ainoastaan hematooman poisto 0() 10(13.5) 0.007
Molemmat seké ventrikulostomia ja hematooman poisto 1 (2.0) 4(5.4) 0.355
Yhteensd 49 (100) 74 (100)

Luvut ovat N (%). P-arvot saatu Chi cross-nelikenttaanalyysilla.

Aineistoa kerdttdessa pyrittiin myo6s selvittdmaan potilaiden tupakointia. T&std ei
kuitenkaan  l0ytynyt  luotettavasti  tietoa  potilastietojarjestelmastd.  Myds
pienimolekylaarisen hepariinin antoa ja antoajankohtaa pyrittiin selvittdméan, mutta
tiedon saanti osoittautui myds epaluotettavaksi, silld tasta ei ollut kunnollisia merkintoja
potilastietojarjestelmassa. Yksikadn potilas ei kuitenkaan sairastunut keuhkoemboliaan
ICH:n sairastumisen jalkeen. Myo6skaan luotettavaa tietoa myohemmaén antikoagulaation

aloituksesta ei saatu.
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6 POHDINTA

Tutkimuksen tulokset ovat itsessddn mielenkiintoiset, silld vastaavaa aineistoa ei ole
aikaisemmin keratty KYS:n alueelta. Tuloksia ei siis voi suoraan vertailla aikaisempiin
suomalaisiin tutkimuksiin. Tulokset kuvaavat hyvin ICH:n sairastuneiden potilaiden

ominaisuuksia ja hoitoa sairaalassa.

Sairastuminen painottuu vanhempiin ikaluokkiin (keskiluku 71,0), johon aikaisemmat
tutkimuksetkin viittaavat. Sairastuneista 56,1 % oli miehid, eli sukupuolijakauma oli
tasainen. ICH:n riskitekijand on aikaisempien tutkimusten mukaan pidetty mies-
sukupuolta, mutta tdma tutkimus ei vahvistanut ajatusta. Hypertensiota on pidetty ICH:n
riskitekijand ja tdssakin aineistossa 77,2 % potilaista sairasti hypertensiota. Tyypin Il
diabetestd ei ole pidetty merkittdvana riskitekijana. Aineistossa 29,3 % potilaista sairasti
tyypin 11 diabetesté. Tyypin | diabetestd sairasti vain yksi potilas. Sepelvaltimotautiakaan
ei ole pidetty ICH:n riskitekijand. Aineistossamme 20,3 % sairasti sepelvaltimotautia.
Eteisvarind4 sairasti 20,1 % potilaista. Eteisvarindn hoitoon liittyvén varfariinin kayton
on ajateltu lisd&dvan ICH:n riski&, mikali INR on yli hoitoalueen. Varfariini oli k&ytdssa
26,0 %:lla potilaista.

Yleisimmin vuoto sijaitsi aivojen syvilld alueilla (54,5 %). Naisilla vuoto sijaitsi
takakuopan alueella hieman useammin kuin miehilld&. Muutoin naisten ja miesten valill&
ei ollut merkittdvia eroja vuotojen sijannissa, aivokammioihin purkautumisessa,

hydrokefaluksen muodostumisessa tai vuodon kasvussa seurannassa.

Suurin osa potilaista (86,2 %) hoidettiin konservatiivisesti. Aikaisempien tutkimusten
mukaan leikkaushoitoon paddytdadn 10-15 %:ssa tapauksista. Tédman tutkimuksen
tulokset puoltavat tatd ajatusta. Suurin osa konservatiivisesti hoidetuista potilaista (59,3
%) oli tajuissaan sairaalaan tullessa. Leikkaushoitoon valikoituneiden potilaiden
tajunnantaso oli keskimdarin konservatiivisesti hoidettuja potilaita matalampi. Ennen
leikkausta  potilaiden  tajunnantaso oli  useimmiten unelias (64,7 %).
Leikkaushoitopaatokseen vaikutti myos vuodon sijainti, jonka taytyi olla leikkaushoidon
saavutettavissa. Potilaan aikaisempi terveydentila taytyi myds olla riittdvan vakaa, jotta

leikkaushoito tuli kyseeseen.

Aineiston kokonaiskuolleisuus oli 39,8 %. Taméa sisdlsi kolmen kuukauden sisalla

sairastumisesta tapahtuneet kuolemat (24,4 %) seka tdman jalkeen tapahtuneet kuolemat



30

vuoden 2016 loppuun mennessa. Kuolleista 98 % oli hoidettu konservatiivisesti.
Operatiivisesti hoidetuilla kuolleisuus oli matala (5,9 %). Heista kuoli vain yksi ja hanelle
oli tehty hematooman poisto ja ventrikulostomia. Aikaisempien tutkimusten mukaan
miesten ja naisten valilla ei ole 16ytynyt eroa kuolleisuudessa. Taéménkaan tutkimuksen
mukaan eroa ei 10ytynyt, kuolleista 51 % oli miehid. Kaikki aineiston kuolleet potilaat
olivat yli 45-vuotiaita ja kuolleista 75 % oli yli 70-vuotiaista. Tamé tukee aikaisempaa

oletusta, ettd ICH:n kuolleisuus painottuu suuriin ikéluokkiin.

86 %:lla kuolleista ei ollut méaéaritelty systolista verenpainerajaa antaa verenpainetta
alentavaa laaketta tai raja oli >180 mmHg. Asian selittdd se, ettd tulovaiheessa potilaan
tila oli toivoton, eikd kuolevan potilaan verenpainetta lahdetty aktiivisesti alentamaan
ladkehoidoin. Aineiston systolisena verenpainerajana alentavalle l&&kitykselle oli
suurimmalla osalla >160 mmHg tai >180 mmHg. AHA/ASA:n suosituksen mukaan rajan

tulisi olla >140 mmHg.

Suurimmalla osalla kuolleista (69,4 %) vuoto sijaitsi aivojen syvill4 alueilla. VVuodon
purkautuminen aivokammioihin ja hydrokefaluksen muodostuminen ovat yhdistetty
huonompaan ennusteeseen. Kuolleista 67,3 %:lla vuoto oli purkautunut aivokammioihin
ja 55,1 %:lle oli kehittynyt hydrokefalus. Vuodon purkautuminen aivokammioihin ja
hydrokefaluksen kehittyminen ndyttavat siis tdaméankin aineiston perusteella huonontavan
ennustetta tilastollisesti erittdin merkittavasti. Lisdksi tulovaiheen tajuttomuus on
aineiston perusteella merkittdva kuolleisuutta lisdava tekija. Kuolleista 67 % oli uneliaita
tai tajuttomia sairaalaantulovaiheessa. Aikaisemmat tutkimuksetkin ovat yhdisténeet

alentuneen tajunnantason huonompaan ennusteeseen.

Tutkimuksen heikkoutena oli tiedonkulun este eri tietojarjestelmien véalill4. Aineisto
koottiin KYS:ssa kaytdssd olevasta tietojarjestelmastd, jolloin jatkohoidosta
terveyskeskuksessa tai toisessa sairaalassa ei saatu tietoja. Potilaan mydhemmaésta
selviytymisestd, l&d&kityksestd, kuolemasta ja kuolinajankohdasta ei saatu valttamatta
luotettavaa tietoa. Se voi osin vaaristaa aineiston kokonaiskuolleisuutta. Liséksi aineisto
on melko tuore, joten esimerkiksi kokonaiskuolleisuutta viiden vuoden kohdalla ei

pystytty selvittdméaan.

Antikoagulanttien kaytosta ICH:n riskitekijand on aikaisemmissa tutkimuksissa saatu
osin ristiriitaista tietoa. Aineistossa 37 %:lla kuolleista oli eteisvarind. Liséksi kuolleista
43 %:lla oli sairastumishetkelld k&ytdssa varfariini. Aineiston perusteella eteisvéring ja

varfariinin  kéyttd lisadvat sairastuneiden kuolleisuutta merkittavasti. Varfariinin
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kéayttajilla INR-arvon suuruus ei kuitenkaan vaikuttanut kuolleisuuteen tilastollisesti
merkittavasti. Koko potilasaineistossa INR:n suureneminen kuitenkin oli yhteydessa
korkeampaan kuolleisuuteen. Myo6ské&én yli hoitoalueen olleella INR-arvolla (>3.0) ei
ollut vaikutusta kuolleisuuteen verrattuna hoitoalueella (2.0-3.0) olleeseen INR-arvoon.
Toisaalta tulos on suuntaa antava, sillda aineiston ryhmat olivat pienet. 27 %:lla oli
sairastumishetkelld kaytossdé ASA, mutta talla ei ollut tilastollisesti merkittavaa
vaikutusta kuolleisuuteen. Hypertensio, sepelvaltimotauti tai tyypin Il diabetes eivét

lisinneet kuolleisuutta.
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