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Olli S. Mattila ja Markku Kuisma

Aivohalvauksen ilmaantuvuus Suomessa on 
noin 11 500 tapausta vuosittain, ja tapauksis
ta noin 9 000 on aivoinfarkteja (1). Uusimiset 
huomioiden sairaaloihin otetaan vuosittain 
noin 12 000 aivoinfarktipotilasta (2). Aivo
infarktin ainoa näyttöön perustuva akuutti
vaiheen lääkehoito on laskimonsisäinen liu
otushoito alteplaasilla (3). Hoidon teho on 
osoitettu kolmeen tuntiin saakka oireiden 
alusta kahdessa NINDStutkimuksessa vuon

na 1995 ja neljään ja puoleen tuntiin saakka 
ECASSIIItutkimuksessa vuonna 2008 (4, 
5). Teho kuitenkin pienenee nopeasti ajan ku
luessa, eikä näyttöä hoidon hyödystä neljän ja 
puolen tunnin jälkeen oireiden alusta enää ole 
(6) (KUVA). Hoito on yli kymmenen vuoden 
kehitystyön tuloksena Helsingissä nopeampaa 
kuin missään muualla maailmassa (7, 8). Kol
men tunnin aikana oireiden alusta hoidettiin 
72 % vuonna 2001 liuotetuista potilaista ja 
78 % vuonna 2011, mutta hoidon saaneiden 
määrä kymmenkertaistui ja keskimääräinen 
sairaalansisäinen viive lyheni tunnilla (7, 9, 
10, 11). Silti meilläkin saa liuotushoitoa vain 
yksi aivoinfarktipotilas kuudesta, ja osuudet 
ovat muualla vielä pienempiä, tyypillisesti 
4–8 % (12, 13, 14). Tärkein este tehokkaan 
hoidon laajemmalle käytölle on oireiden tun
nistamisen vaikeus sekä niiden vakavuuden 
tiedostaminen ja tästä johtuva viive hoitoon 

Tunnistatko aivoinfarktin 
liuotushoitokandidaatin?

Aivoinfarktin laskimonsisäinen liuotushoito pa

rantaa ennustetta ja on äkillisen aivohalvaus

oireen saaneen potilaan akuuttihoidon keskei

sin kiintopiste. Liuotushoitoketju käynnistyy 

hätäkeskuksessa, heti kun aivohalvausepäily syn

tyy. Tärkeä seulontamenetelmä on FAST (Face

ArmSpeechTime) pisteytys, jossa yksikin piste 

käynnistää kiireellisen kuljetuksen liuotushoi

toarvioon. Käytännössä testi seuloo kahdeksan 

kymmenestä aivohalvauksesta, joka varmiste

taan päivystyksessä välittömällä pään kuvauk

sella. Merkittävimpiä erotusdiagnostisia ryhmiä 

ovat epileptinen kohtaus, migreeni, infektioon 

liittyvä sekavuus, pyörtyminen ja psykiatriset ti

lat. Liuotushoidon laskennalliset haitat alkavat 

ylittää hyödyt neljän ja puolen tunnin kuluttua 

oireiden alusta, joten diagnoosin varmistamista 

ja hoidon toteutusta on syytä kiirehtiä hoito

ketjun kaikissa vaiheissa. Väestön ja terveyden

huoltohenkilöstön tietoisuutta aivohalvauksen 

oireista pitää lisätä, koska suurin osa hoitovii

veestä käytetään oiretunnistukseen ja potilaan 

diagnostiikkaan sekä saattamiseen tehokkaa

seen hoitoon. 

KUVA. Aivoinfarktin laskimonsisäisen liuotushoidon 
laskennallisten hyötyjen ja haittojen kehitys oirei
den alusta lasketun ajan kuluessa. Pylväsdiagrammi 
osoittaa, montako potilasta hyötyy hoidosta sataa 
liuotettua potilasta kohti ja monelleko tulee haitta
vaikutuksia. Yli neljän ja puolen tunnin kuluttua hai
tat alkavat ylittää hyödyt. Muotoiltu artikkelista 16.
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hakeutumisessa (15). Väestön tietoisuuden 
lisääminen on ensiarvoista, mutta lisäksi ter
veydenhuoltojärjestelmän olisi tunnistettava 
jokainen liuotushoitokandidaatti ja mahdollis
tettava kattava hoidon tavoitettavuus.

Aivohalvauksen ensioireitten 
seulonta

Ensihoidon tehtävänä on tunnistaa mahdolli
set aivoinfarktipotilaat ja kuljettaa nämä mah
dollisimman nopeasti liuotushoitovalmiudes
sa olevan sairaalan päivystykseen. Ensihoidos
sa mahdollisen aivoinfarktin epäilykynnyksen 
tulee olla matala ja potilaiden valinnan herk
kää. Päivystyspoliklinikan vastuulla on diag
nostiikan tarkkuus ja nopeus.

Aivohalvauksen varhaistunnistukseen käy
tetään ensihoidossa ja hätäkeskuksessa lyhyt
tä ensihoitovaiheeseen suunniteltua FAST 
(face arm speech test) seulontatestiä, joka 
on yksinkertainen kolmikohtainen asteikko 
(TAULUKKO 1). Harbisonin ym. (17) tutki
muksen mukaan FAST seulontaa käyttäen 
ensihoitajien aivohalvaustyödiagnoosi oli 
oikea 79 %:ssa heille ohjatuista tapauksista. 
Nor ym. (18) vahvistivat löydöksen: 278:lla 
ensihoidon aivohalvaukseksi FASTkritee
rien nojalla luokitelluilla potilailla 88 %:lla 
oli aivohalvaus (78 %:lla) tai TIA (10 %:lla). 
Sudenkuoppana ovat takaverenkierron häi
riöiden tunnistaminen, eritoten pitkälläkin 
hoitoviiveellä hoidettava kallonpohjavalti
mon tukos (19). Tutkimuksen (18) mukaan 
FAST:n avulla takaverenkierron oireista jäi 
tunnistamatta 38 %. Sittemmin on kehitetty 
FAST:ia juuri takaverenkierron oireiden osal
ta täydentävä ROSIER (recognition of stroke 
in the emergency room) luokittelu, jonka 
osoitettiin päivystyspoliklinikkaympäristös
sä saavuttavan aivohalvaukselle 92 %:n diag
nostisen herkkyyden ja 86 %:n tarkkuuden. 
Herkkyyden osalta luokittelu on parempi kuin 
FASTasteikon avulla saatu, mutta tärkeäm
mässä sovellus ympäristössä eli ensihoidossa 
ROSIERasteikon ei osoitettu olevan FAST
asteikkoa parempi (20). Nyrkkisääntönä voi
daan todeta, että FAST:n avulla ensihoito pys
tyy seulomaan noin kahdeksan kymmenestä 

aivohalvaustapauksesta. Tätä voidaan pitää hy
vänä, kun huomioidaan ensihoidon haastava 
toimintaympäristö ja osalla potilaista esiinty
vät epätyypilliset oireet. FASTtestin pohjalta 
on myöhemmin luotu maallikoille tarkoitettu 
”kasvot, kädet, puhe, aika” muistisääntö, jota 
on käytetty laajalti aivohalvaustietoa välittävis
sä kampanjoissa (21).

Aivoinfarktia jäljittelevät tilat

Tavallisimpia aivohalvausta jäljitteleviä (engl. 
stroke mimic) akuuttitilanteita ovat epileptiset 
kohtaukset, pyörtyminen ja infektiosairauksiin 
liittyvä sekavuus (17, 22). Harvinaisempia syi
tä on lukuisia, joista funktionaaliset oireet ovat 
kliinikolle vaikeimpia tunnistaa (TAULUKKO 2).

Toisin kuin sydäninfarktissa, aivoinfarktissa 
liuotushoitoa ei voi toteuttaa ambulanssissa, 
koska aivoinfarktia ja aivoverenvuotoa ei klii
nisesti erota toisistaan (23). Potilaat on sik
si kuvattava, yleensä tietokonetomografialla 
(TT), kallonsisäisten verenvuotojen sulkemi
seksi pois. Vuoto on helppo tunnistaa kuvis
ta, mutta muiden aivoinfarktia jäljittelevien 
tilojen diagnoosi perustuu pääasiassa anam
neesiin ja statukseen – siis etulinjassa olevan 
kliinikon osaamiseen. 

Helsingin liuotushoitorekisterin 985 pe
räkkäisen liuotushoidetun potilaan analyy
sissä todettiin 14 (1,4 %) sellaista potilasta, 
jotka myöhemmin osoittautuivat muuta sai
rautta kuin aivoinfarktia sairastaviksi (24). 
Yhdelläkään heistä hoito ei johtanut vaaral

ÄKILLINEN NEUROLOGINEN OIRE

P. J. Lindsberg ym.

TAULUKKO 1. FASTseulonta äkillisen aivohalvauksen 
tunnistamiseksi. (17)

Face – Kasvot Pyydä henkilöä hymyilemään tai 
näyttämään hampaansa. Ovatko 
kasvot symmetriset?

Arms – Kädet Pyydä henkilöä kannattelemaan 
käsiään viisi sekuntia. Laskeutuu
ko toinen käsi?

Speech – Puhe Pyydä henkilöä toistamaan help
po lause tai nimeämään esineitä. 
Onko puhe epäselvää? Onko sa
nojen löytämisen vaikeutta?

Time – Aika Aika soittaa hätänumeroon 112. 
Viivyttelyyn ei ole aikaa. Merkitse 
muistiin oireiden alkuajankohta.
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liseen verenvuotoon tai muuhun komplikaa
tioon. Aiem missa raporteissa virhediagnoo
sien osuus liuotushoidon saaneista on ollut 
suurempi, keskimäärin 7,5 % (24). Useiden 
liuotushoitosarjojen yhdistetyssä 5 581 po
tilaan analyysissä löytyi 100 virhediagnoosia 
(1,8 %), joista 41 % oli epileptisiä kohtauksia, 
28 % psykogeenisiä syitä, 12 % migreenikoh
tauksia, 5 % demyelinoivia tautitiloja ja 3 % 
enkefaliitteja (25). Primaareja aivoverenvuo
toja ei onneksi hoidettu liuotuksella. On loh
dullista, että sadan potilaan joukossa vain yksi 
sai oireisen aivoverenvuodon (1,0 %), kun tä
män komplikaation osuus aivoinfarktitapauk
sissa oli 7,9 % Liuotushoito onkin siis varsin 
turvallista niissä tavallisimmissa tiloissa, joissa 
oirekuvan primaari syy ei ollutkaan aivoinfark
ti. Tämä ei suinkaan tarkoita, että diagnostii
kan tasosta voitaisiin tinkiä. 

Liuotusehdokkaan anamneesi ja 
tutkimus

Luotettavan anamneesin saaminen on aivo
infarktin liuotushoidon yhteydessä kriittistä. 
Näin siksi, että diagnoosi tulee tehdä ja hoi
to aloittaa välittömästi, diagnoosi on yleensä 
kliininen, potilas ei useinkaan kykene akuutin 
aivo infarktinsa vuoksi itse kertomaan ja hoi
toon liittyy jopa fataaleja haittavaikutuksia. 
Oikean ja ajantasaisen tiedon tärkeyden vuok
si kliinikko haluaa kuulla anamneesin omai
selta tai silminnäkijältä ilman välikäsiä. Oirei
den alkuajankohdaksi sekoitetaan usein aika, 
jolloin potilas löydettiin oireidensa kanssa. 
Erotusdiagnostiikka vaatii usein tarkentavia 
kysymyksiä, ja hoidon vastaaiheet on voita
va tarkistaa. Tästä syystä omaiselta tai muulta 
käytettävissä olevalta yhteyshenkilöltä tulisi 
pyytää matkapuhelinnumero ja lupa yhtey
denottoon. Ihannetapauksessa voidaan ottaa 
omainen mukaan ambulanssiin.

Oireiden alkuajankohdan arviointi. Oi
reiden tarkka alkuajankohta on keskeisimpiä 
tietoja arvioitaessa liuotushoidosta saatavaa 
hyötyä ja haittavaikutusten riskiä. Vaikka liuo
tushoidon aikaikkuna on pidennetty neljään 
ja puoleen tuntiin, on kiistatonta näyttöä siitä, 
että hoidon tehokkuus kärsii viiveen piden

tyessä (6, 16). Epäselvissä tilanteissa, kuten 
vaikeasti afaattisten tai tajuttomien potilaiden 
kohdalla, on luotettava ajankohtaan, jolloin 
potilas viimeksi todettiin oireettomaksi (3). 
Luova salapoliisityö voi auttaa: onko matka
puhelimella soitettu, astianpesukone päällä, 
posti tyhjentämättä? Toisen käden tietoon tu
lee kuitenkin suhtautua varauksella. 

Arviolta 14 % aivoinfarkteista alkaa nuk
kuessa, jolloin hoitoviive joudutaan laske
maan nukkumaanmenoajan perusteella (26). 
Yöllinen WC:ssä tai jääkaapilla käynti voi olla 
hoidon suhteen ratkaiseva tieto. Koska aivo
infarktin ilmaantuvuuden tiedetään olevan 
koholla aamuisin kello 6–12 välillä (27, 28), 
on epäilty, että merkittävä osa oireisena herää
vistä potilaista voisi vielä hyötyä liuotushoi
dosta. Lupaavin lähestymistapa on magneetti
kuvaukseen (MK) perustuva hoitoprotokolla. 
Liuotushoitoarvio perustuisi tilavuusarvioon 
niin sanotusta. iskeemisestä puolivarjosta (pe
numbra), joka edustaa pelastettavissa olevaa 
aivokudosta (29), mutta menetelmä on vielä 
tutkimustyön alaisena (30, 31).

Tunnistatko aivoinfarktin liuotushoitokandidaatin?

TAULUKKO 2. Aivohalvausta jäljittelevät oireet ja diagnoo
sit päivystyspoliklinikkaan aivoinfarktiepäilyinä päätyneellä 
131 potilaalla. Suluissa prosenttiosuudet. Mukailtu artikke
lista 17.

Erotusdiagnostiset tapaukset 131  
potilasta (%)

Epileptinen kohtaus 27 (21)

Infektioon tai sepsikseen liittyvä sekavuus 20 (15)

Pyörtyminen 15 (11)

Pahanlaatuinen kasvain 13 (10)

Psykiatrinen diagnoosi 10 (8)

Dementia  7 (5)

Kovakalvonalainen verenvuoto  7 (5)

Alkoholi / huumeet  6 (5)

Hyponatremia ja pyörtyminen  4 (3)

Ääreishermotason halvausoire  3 (2)

Migreeni  3 (2)

Parkinsonin tauti  3 (2)

Korvaperäinen syy  3 (2)

Lukinkalvonalainen verenvuoto  2 (1,5)

Jännityspäänsärky  2 (1,5)

Tilapäinen muistinmenetys  2 (1,5)

Hypoglykemia  2 (1,5)

Servikaalinen spondylolyyttinen myelopatia  1 (1)

Aivokalvotulehdus  1 (1)
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Erotusdiagnostiikkaa koskevat kysymyk-
set. Anamneesin tulee sulkea pois ainakin pään 
traumasta johtuvat oireet, epileptisen kohta
uksen jälkeinen Toddin pareesi ja migreeni, 
joita selvennetään pyytämällä kuvaus siitä, 
miten ja millaisissa olosuhteissa oireet alkoi
vat. Positiiviset oireet (kirkkaat, ylimääräiset 
näköoireet, ylimääräiset liikkeet tai tuntemuk
set) eivät yleensä liity aivoiskemiaan. Paikkaa 
vaihtavat oireet ovat myös epätavallisia, mutta 
niitä esiintyy muun muassa migreenissä (32). 
Äkillinen räjähtävä päänsärky neurologisen 
puutosoireen alussa soittaa varoituskelloja: 
lukinkalvonalainen vuoto on suljettava pois 
huolella, tarvittaessa lannepistolla (Ollikai
nen, tässä numerossa, 33). Aivoinfarkti syntyy 
yleensä äkisti – vähitellen etenevien oireiden 
yhteydessä tulee muistaa kallonsisäisen infek
tion, tulehduksen tai tilaa ottavan prosessin 
mahdollisuudet. 

Vasta-aiheita koskevat kysymykset. Liuo
tusehdokas muuttuu liuotushoitopotilaaksi, 
jos aivoinfarktin diagnoosi varmistuu, hän 
soveltuu ja suostuu hoitoon eikä vastaaiheita 
ole. Vastaaiheista on maailmalla monenlaista 
näkemystä. Lääkkeen hyväksymisvaiheessa 
vastaaihelista on laaja, mutta supistuu hoito
suositustasolla. Eurooppalaiset ja yhdysval
talaiset suositukset eroavat merkittävästi toi
sistaan. Keskeiset erot liittyvät potilaan ikään 

(Euroopassa hoito on hyväksytty vain alle 
80vuotiaille, mitä Suomessa ei kuitenkaan 
ole noudatettu), oireiden vaikeusasteeseen 
(vaikeimpia ei tule liuottaa, mutta vaikean 
hal vauk sen määritelmät eroavat) ja suhtautu
miseen aiempien toimenpiteiden varoaikoihin 
(34). Potilaan aiempi alentunut toimintakyky 
ei ole vastaaihe kansallisissa tai kansainvälisis
sä hoitosuosituksissa, mutta mielekkään toipu
misen mahdollisuus tulisi olla. Käytännössä 
on tärkeää kysyä, onko potilaalla todettu val
timo tai laskimopullistumia, onko esiintynyt 
verenvuotoja tai viime kuukausina tapahtunut 
merkittäviä vammoja tai tehty kirurgisia toi
menpiteitä. Suositellut varoajat kannattaa tar
kistaa valmisteyhteenvedosta tai paikallisista 
hoitosuosituksista. Lisäksi vaikeimpien mak
sa ja munuaissairauksien sekä syöpien katso
taan lisäävän hoidon riskiä. Lähes kaikki vasta
aiheet ovat suhteellisia ja juontavat juurensa 
varovaisuudesta liuotushoitotutkimusten si
säänotto ja poissulkukriteereissä, eikä useim
piin vastaaiheisiin liity suuria riskejä (34). 
Yksilökohtaista harkintaa voi käyttää; lievem
pien oireiden ja hyvin myöhään saapuneiden 
potilaiden kohdalla hyväksyttävän riskin tulee 
olla pienempi, koska hoidolla mahdollisesti 
saavutettavat hyödyt ovat vähäisempiä.

Kliininen tutkimus. Kliinisellä tutkimuk
sella selvitetään: a) sopivatko löydökset aivo
infarktiin, eli suljetaan pois tuki ja liikunta
rankaperäiset sekä perifeeriset neurologiset 
syyt, b) soveltuuko potilaan oireisto hoitoon, 
koska liian lievien tai vaikeiden oireiden yh
teydessä hoitoa ei tule antaa kuin erityistilan
teissa ja c) onko viitettä vastaaiheille – huolta 
herättäisivät ainakin laajat mustelmat. Yleis
statuksen lisäksi tutkimus keskittyy neurologi
sen puutosoireiston systemaattiseen arvioon, 
johon on vakiintunut National Institutes of 
health stroke scale eli NIHSS. Aivoinfarktin 
keskeisimmät 15 oirealuetta pisteytetään ja 
summataan, jolloin 0 pistettä on normaali ja 
yli 25 pisteen ei hoitoa yleensä suositella. Ar
vion systematiikka mahdollistaa oireprogres
sion havaitsemisen, mikä voi edustaa komp
likaatiota. Funktionaaliset oireet asettavat 
haasteen tutkimustaidoille, mutta kokenut 
kliinikko tunnistaa epätyypillisen oirekuvan ja 

ÄKILLINEN NEUROLOGINEN OIRE

YDINASIAT

 8 FAST-pisteytys (Face-Arm-Speech Time) tunnistaa 
kahdeksan kymmenestä aivohalvauksesta.

 8 Luotettavan anamneesin saaminen on kriittistä 
aivo infarktin liuotushoidossa.

 8 Aivoinfarktin ensimmäisten tuntien aikana liuo-
tushoidon teho huononee merkittävästi haittojen 
samalla korostuessa.

 8 Ensihoidon tehtävänä on tunnistaa ja kuljettaa 
hoitoarvion tarvitsevat potilaat viiveettä sairaala-
päivystykseen, jossa nopeasti varmistetaan diag-
noosi ja toteutetaan liuotushoito.

P. J. Lindsberg ym.
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osaa testata sitä toistoliikkein, yllättävin pro
vokaatioin ja kiinnittämällä potilaan huomiota 
toisaalle. 

Koneelliset tutkimukset. Aivojen TT:llä 
tulee sulkea pois verenvuoto, mutta samalla 
arvioidaan vaihtoehtoisten diagnoosien mah
dollisuutta ja varhaisen aivoinfarktin laajuutta. 
Hyvin laajat tai koko suonitusalueen kattavat 
varhaisen iskemian merkit ovat hoidon vasta
aihe. TTangiografialla, TTperfuusiokuvauk
sella tai MK:lla voidaan saada lisätukea pää
tökseen, jos diagnoosista tai hoidon hyötyjen 
ja riskien suhteesta on epäselvyyttä (35). 
Pikatesteinä sormenpääverinäytteestä määri
tetään veren glukoosipitoisuus ja INRarvo 
(36). Hypo glykemia voi muistuttaa aivohalva
usta, eikä suurilla INRarvoillakaan tule antaa 
liuo tus hoi toa (37). Trombosyyttivastausta ei 
kannata odottaa (38). Eteisvärinä EKG:ssa 
vahvistaa aivoinfarktiepäilyä.

Aivohalvauksen diagnostiset 
biomarkkerit

Akuutti aivohalvaus johtuu iskeemisen solu
vaurion käynnistävästä paikallisesta aivoiske
miasta tai aivokudokseen purkautuvasta ve
renvuodosta. On ajateltu, että nämä tilat olisi 
mahdollista tunnistaa riittävän luotettavasti 
ultraakuuttivaiheessa niin sanottuina point
ofcare (POC) määrityksinä verinäytteiden 
sisältämien biomarkkereiden avulla. Pisim
mällä kehitystyö on aivoverenvuodossa glial 
fibrillary acidic protein (GFAP) valkuaisai
neen suhteen, joka on astrosyyttien raken
neproteiini. Neljän ja puolen tunnin aikana 
oireiden alusta mitatun seerumin GFAPpi
toisuuden katkaisuarvo 0,29 μg/l tuotti 84 % 
herkkyyden ja 96 % tarkkuuden erottamaan 
aivoverenvuoto aivoinfarktista tai muuntyyp
pisestä infarktia jäljittelevästä neurologisesta 
tilasta (39). Mayer ym. (40) totesivat, että 
suljettaessa pois aivohalvaus ja aivokasvaimet, 
331:lla akuutin tai kroonisen neurologisen 
tautitilan omaavalla potilaalla 98,5 % mitatuis
ta seerumin GFAParvoista oli aiemmin vali
tun 0,29 mg/l rajaarvon alapuolella (40, 41), 
mikä edelleen tukee määrityksen spesifisyyttä. 
Menetelmän kehittely nopeaksi POCmitta

ukseksi ensihoitovaiheeseen on perusteltavis
sa, sillä suurentunut pitoisuus merkitsee varsin 
suurella tarkkuudella aivoverenvuotoa sulkien 
pois liuotushoidon ja mahdollistaen esimer
kiksi antikoagulaatiohoidon kumoamisen jo 
ensihoitovaiheessa.

Suostumus hoitoon 

Eettisesti perusteltuun hoitoon kuuluu, että 
riskejä sisältäviin hoitotoimenpiteisiin kuten 
leikkauksiin pyydetään potilaalta riittävään 
informaatioon perustuva suostumus. Potilaan 
ja läheisten olisi syytä olla tietoisia liuotushoi
don riskeistä, ja neuvonpito olisi hyvä kirjata 
sairauskertomukseen. Pulmana aivoinfarktissa 
on kuitenkin hoidontarpeen välittömyys, jol
loin tästä menettelystä voidaan joutua tinki
mään. Potilaiden kommunikointikyky asettaa 
usein merkittäviä lisähaasteita, eikä lähiomai
nenkaan ole välttämät
tä tavoitettavissa. Myös 
potilaan harkintakyky 
voi olla häiriintynyt 
äkillisessä aivojen toi
mintaan vaikuttavassa 
hätätilanteessa, eikä 
tietoon perustuvalle 
suostumukselle ole läheskään aina edelly
tyksiä. Eettisenä pohjavireenä tulee olla, että 
hätä tilanteessa potilas voi odottaa hoitovas
tuussa olevan lääkärin toimivan hänen etunsa 
mukaisesti parhaan tietämyksensä ja harkin
tansa mukaan. Usein kuulemmekin vetoavan 
kysymyksen: ”Mitä te suosittelette?” Suositus 
voi perustua myös asiantuntijoiden vahvista
maan julkaistuun käypään hoitoon. Aktiivisen 
hoidon puolesta puhuu myös, että jälkikäteen 
aivoinfarktin liuotushoitopäätösten oikeus
kanteet ovat lähes yksinomaan kohdistuneet 
hoitoa vaille jätettyihin potilastapauksiin (42). 
Jos potilas ei ymmärrä ja omaisia ei tavoiteta 
mutta hoito on lääketieteellisesti aiheellinen, 
tulee näyttöön perustuva liuotushoito antaa 
viipymättä. Tilannetta voidaan verrata äkil
liseen sydämenpysähdykseen, jossa elvytys 
aloitetaan, ellei potilas ole ennalta kieltäytynyt 
siitä tai potilaalle ole muutoin tehty älkää el
vyttäkö päätöstä.

Tunnistatko aivoinfarktin liuotushoitokandidaatin?

Liuotushoitoketju 
käynnistyy kaik-
kialla soittamalla 
hätänumeroon 112
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Lopuksi

Aivoinfarktin laskimonsisäinen liuotushoito 
on kiistatta äkillisen aivohalvausoireen saa
neen potilaan akuuttihoidon keskeisin kiinto
piste. Liuotushoitoketju käynnistyy kaikkialla 
soittamalla hätänumeroon 112. Tietoisuutta 
hälyttävien aivohalvausoireiden eri tyypeistä 
ja valmiutta tunnistaa ne pitää edistää kaik

kialla. Neurologista osaamista päivystyksen 
etulinjassa tulee painottaa, jotta oikeat potilaat 
saavat tarvitsemansa tehokkaan hoidon. Jokai
nen voitettu minuutti verenkierron palautta
misessa vähentää aivojen solutuhoa ja koituu 
potilaan elämänlaadun parhaaksi. ■
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Summary

Can you recognize a candidate for thrombolytic treatment of ischemic stroke?
Intravenous thrombolytic treatment of ischemic stroke is the central treatment option in patients 
presenting with acute stroke symptoms. The thrombolytic treatment chain is initiated in the 
emergency services call center immediately after stroke is suspected. Even one point on the FAST 
scale mandates urgent transport for assessment of thrombolytic treatment. The FAST test identifies 
eight out of ten strokes, and the stroke diagnosis is confirmed in the emergency department with 
immediate imaging. The most significant groups of differential diagnosis include epileptic seizures, 
migraine, incoherence associated with infection, syncope and psychiatric states. There is every 
reason to hasten the confirmation of diagnosis and implementation of treatment at all stages of 
the treatment chain.

P. J. Lindsberg ym.
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