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Skitsofreniaan sekd& muihin psykoosisairauksiin liittyy tutkimusten mukaan kohonnut
riski somaattiseen sairastavuuteen ja ennenaikaiseen kuolemaan. Osittain voi olla kyse
naiden potilaiden somaattisen terveydentilan puutteellisesta huomioinnista seké vaikeu-
desta tunnistaa psykoosipotilaan somaattinen sairaus.

Opinnaytetyon tarkoituksena oli tehd& Pirkanmaan sairaanhoitopiirille toimintaohje poti-
laan somaattisen terveydentilan arvioinnista. Opinnaytetyon tehtavina oli selvittaa, mitka
akuutit somaattiset sairaudet ovat skitsofreniaa sairastavilla yleisia tai oirekuvaltaan psy-
koosisairauteen sekoitettavissa ja minkalaisia oireita ne aiheuttavat. Opinndytetydssa sel-
vitettiin myos, miten tehdaén yksinkertainen kliininen tutkimus ja mité ensitoimenpiteita
hoitohenkilékunnan tulee tehda potilaan akuutin somaattisen sairastumisen yhteydessa.
Opinnaytetyon tavoitteena oli lisatd kohdeyksikén hoitohenkilokunnan valmiuksia tun-
nistaa potilaan akuutti somaattisen sairaus.

Opinnaytety0 toteutettiin toiminnallisessa metodilla. Tuotos muodostettiin periaatteella
“tiedosta, tutki, toimi — tunnista”. Tuotoksessa huomioidaan psykoosipotilaan riskit so-
maattisiin akuuttisairauksiin, yksinkertaisen kliinisen tutkimuksen perusteet ja vélttamat-
tomaét ensitoimenpiteet sekd psykoottisten oireiden erotusdiagnostiset paapiirteet. Tuotos
tehtiin opinndytetyon teoriaosan perusteella.

Opinnaytetyon perusteella voidaan sanoa, ettd psykoosipotilaiden riski somaattisiin
akuuttitilanteisiin on suuri, mutta niiden tunnistaminen ei ole aina yksinkertaista. Opin-
naytetyon teoriaosaa voivat hyddyntaa kaikki, jotka tydssaan kohtaavat psykoosisairaita
potilaita. Jatkoehdotuksena esitetaan, ettd kohdeyksikkon jarjestettéisiin koulutus akuu-
tisti sairastuneen potilaan ensitoimenpiteiden suorittamisesta.

Asiasanat: psykoosi, skitsofrenia, psykoosipotilaan somaattinen sairastavuus, psykoo-
sipotilaan akuutti somaattinen sairaus, Kliininen tutkimus, toimintaohje



ABSTRACT
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The purpose of this thesis was to do a directive about the assessment of physical health
condition of a psychotic patient. The thesis was conducted in collaboration with Pir-
kanmaa Hospital District. The task of this thesis was to find out which acute physical
diseases are most common in people who suffer from schizophrenia, what kind of symp-
toms they cause and which acute physical diseases can be passed for schizophrenia. More-
over the aim was to find out how to do simple clinical examination and what kind of
things nursing staff should do when they have identified a patient’s acute physical disease.
The objective was to raise nursing staff’s abilities to examine a patient’s physical medical
condition and this way to simplify identification of an acute physical disease.

The directive was produced by using three steps. The first steps is to become aware of the
risk factors of physical diseases that are to do with schizophrenia. After that come the
examination of a patient’s medical condition and necessary procedures. The main objec-
tive of the directive is to identify a patient’s acute disease.

It is not always easy to identify a psychotic patient’s physical disease. As a developmental
suggestion it would be useful to organize a training about an acutely ill patient’s first
treatments to the nursing staff of the unit.

Key words: schizophrenia, acute physical disease of a psychotic patient, clinical exami-
nation, directive
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1 JOHDANTO

Skitsofreniaan sekd muihin psykooseihin liittyy usein somaattisen terveyden ongelmia
kuten metabolinen oireyhtymé ja aikuistyypin diabetes. Néaiden potilaiden riski kuolla
ennenaikaisesti on myds suurentunut. Monet somaattiset sairaudet seka ongelmat hoitoon
hakeutumisessa ja sen saamisessa ovat johtaneet siihen, ettd 20-vuotiaan skitsofreniaa
sairastavan potilaan odotettavissa oleva elinik& on 25 vuotta véhemméan muuhun véestoon
verrattuna. (Viertio, Peréld, Saarni, Partti, Saarni, Suokas, Tuulio-Henriks, Lonnqvist, &
Suvisaari 2012.) Luonnolliseen kuolleisuuteen vaikuttavat erityisesti skitsofreniapotilai-
den suuri riski sairastua sydan- ja verisuonisairauksiin, syopiin seké aineenvaihduntasai-

rauksiin (Skitsofrenia: Kéypé hoito -suositus 2015).

Tama opinnaytetyd késittelee skitsofreniaan liittyvaa somaattista sairastavuutta akuuttiti-
lanteiden muodostumisen ja niiden tunnistamisen kannalta. Tuotokseen painottuva opin-
naytetyo toteutettiin yhteistydssé Pirkanmaan sairaanhoitopiirin kanssa. Psykoosipotilaan
somaattista sairautta ei ole aina helppo tunnistaa; muun muassa kognition ongelmat ja
psykoottiset oireet voivat hankaloittaa seka potilaan kykya kuvata somaattista oiretta etta
hoitohenkilokunnan mahdollisuutta tunnistaa oireilun taustalla oleva somaattinen aiheut-
taja (Salokangas 2009; Isohanni, Suvisaari, Koponen, Kieseppa & Loénnqvist 2011, 84;
Saari, Raiskila, Moilanen, Jaaskeldinen & Niemeld 2015). Opinndytetyon tarkoituksena
oli tehdd akuuttitilanteisiin sopiva, selked toimintaohje psykoosipotilaan somaattisen ter-

veydentilan arviointiin.

Mika selittdd skitsofreniaa sairastavien runsasta somaattista sairastamista ja ylikuollei-
suutta? Syy on todennékoisesti seké potilaiden elintavoissa etta puutteellisessa fyysisen
terveydentilan huomioimisessa (Viertio ym. 2012). Skitsofrenian aiheuttamat negatiiviset
oireet, kognition ongelmat, ladkehoitoon liittyvat haitat, hoidon viivastyminen ja sen huo-
nompi taso lisadvat riskia somaattisiin sairauksiin (Salokangas 2009). Kuitenkin lainsaa-
danto korostaa potilaan oikeutta hyvaén hoitoon ilman syrjintd4, ja myos hoitotyon arvot
nostavat esille oikeudenmukaisuuden, tasa-arvoisuuden ja vastuullisuuden (Laki potilaan
asemasta ja oikeuksista 1992; livanainen & Syvéoja 2008, 56). On niin lain kuin ndiden
arvojenkin mukaista, ettd terveydenhuollossa paattavaisesti tavoitellaan keinoja psykoo-

sipotilaiden somaattisen terveydentilan kohentamiseksi.



Taman opinndytetyon teoriaosaa sekd myos tuotoksen runkoa ryhdittaa tiedostamisen,
tutkimisen ja toimimisen periaate. Naiden osa-alueiden mukaan tydssé kasitellaan skitso-
freniaa sairastavien somaattista sairastavuutta, potilaan tutkimista seka vakavien 16ydos-
ten edellyttdmid valttdméattomia ensitoimenpiteitd. Lopullisena tavoitteena on Kiinnittaa

huomio vakavan sairauden aiheuttamiin elintoimintojen muutoksiin sek& somaattiseen ai-

Psykiatrista ja somaattista sairaanhoitoa ei voi erottaa toisistaan. Haasteena niin erikois-
sairaanhoidon kuin perusterveydenhuollonkin puolella on skitsofreniaa sairastavien poti-
laiden ensiapu sekd somaattisen terveydentilan, liitdnnaissairauksien ja kokonaistilanteen
hoito (Isohanni ym. 2011, 83). Naiden tekijoiden tarkeytta korostaa esimerkiksi se, etta
skitsofreniaan muun muassa yhdistettavissé olevat sydéan- ja verisuonisairauksien akuut-
titilanteet edellyttdvat usein nopeaa tunnistamista ja hoitoa (Skitsofrenia: Kaypé hoito -
suositus 2015; Aivoinfarkti: Kaypé hoito -suositus 2011; ST-nousuinfarkti: Kéypéa hoito
-suositus 2011). Myos skitsofrenian Kéypa hoito -suositus korostaa nédiden potilaiden
somaattiseen terveydentilaan kiinnitettdvan huomion tarkeytta (Skitsofrenia: Kéypa hoito
-suositus 2015). Tdman opinndytetyon tavoitteena onkin auttaa hoitohenkilokuntaa poti-
laan somaattisen terveydentilan arvioinnissa ja helpottaa akuutin, somaattisen sairauden

tunnistamista.



2 TARKOITUS, TEHTAVAT JA TAVOITE

Taman opinnéytetyon tarkoituksena on tehdé Pirkanmaan sairaanhoitopiirin kayttéon toi-
mintaohje potilaan somaattisen terveydentilan arvioinnista. Tuotoksessa kasitellaan fyy-
sisen terveydentilan arvioimiseksi tehtava yksinkertainen kliininen tutkimus ja potilaasta
havainnoimalla saatava informaatio normaaleine ja epanormaaleine I0ydoksineen seka
muistutetaan tyypillisesti skitsofreniaan liittyvistd somaattisista akuuttisairauksista. Li-
séksi tuotoksessa huomioidaan tiettyihin [0ydoksiin liittyva valittdmien hoitotoimenpitei-
den tarve sekd muut toimenpiteet, joita hoitohenkilékunnan on suositeltavaa tehda epail-
lessadn tai todetessaan potilaalla akuutin somaattisen oireen tai sairauden. Tuotos toteu-
tetaan periaatteella tiedosta (psykoosipotilaan riskit somaattisiin akuuttitilanteisiin), tutki
(potilaan somaattisen terveydentilan arviointi kliinisell& tutkimuksella ja ACBD-mallilla)
jatoimi (toimenpiteet, kun potilaan somaattisessa terveydentilassa havaitaan jotakin poik-

keavaa).

Opinnaytetyon tehtdvané on selvittaa:
1. Mitk& ovat yleisimmat psykoosipotilaan akuutit somaattiset sairaudet ja millaisin
oirein ne ilmenevat?
2. Mitka akuutit somaattiset sairaudet voivat oireiltaan muistuttaa psykoosisairautta?
3. Miten tunnistaa psykoosipotilaan akuutti somaattinen sairaus ja tehdé yksinkertai-
nen kliininen tutkimus?
4. Mité hoitotoimenpiteitd hoitohenkilékunnan tulee tehda potilaan akuutin somaat-

tisen sairauden tai oireilun yhteydessa?

Opinndytetyon tavoitteena on lisata hoitohenkilokunnan valmiuksia arvioida ja tutkia po-
tilaan somaattista terveydentilaa, ja tatd kautta helpottaa akuutin somaattisen sairauden
tunnistamista, mista hyotyvat ensisijaisesti potilaat itse. Tavoitteena on, ettd ohje on kayt-
tokelpoinen péivittdisessé osastotydssa, ja ettd se madaltaa kynnysté potilaan fyysisen
terveydentilan tutkimiseksi ja muistuttaa tarvittaessa aloittamaan valttdméattomat hoito-
toimenpiteet. Myos kohdeyksikén ammatillinen yhteisty6é helpottuu, kun hoitohenkil6-
kunnan kaytdnnot vakiintuvat potilaan somaattisen tilan arvioinnissa, ja tarvittaessa he
raportoivat 16ydoksista laékéarille. Opinnédytetydntekijdn omana tavoitteena on syventéaa

osaamistaan liittyen psykoosipotilaan somaattisen terveydentilan arviointiin.



3 TEOREETTINEN VIITEKEHYS

Psykoosipotilas

Skitsofrenia »| Somaattinen sairastavuus

Akuutti somaattinen
sairaus

y

Tunnistaminen

Toimintaohje —>

Kliininen tutkimus Hoitotoimenpiteet

Kuvio 1. Opinnéytetyon teoreettisessa viitekehyksessa nahdaan tyon keskeiset késitteet ja

niiden valiset suhteet.



10

Téssd luvussa avataan opinndytetyon keskeiset kisitteet seké kerrotaan tyon rajauksista.
Teoreettinen viitekehys (kuvio 1) on laitettu ensimmadiselle sivulle, jotta lukijalle

hahmottuu ensimmaéiseksi avattavat késitteet ja niiden véliset suhteet.

Psykoosisairaus. Psykoosi- tai mielisairaus on elimellinen tai psyykkinen hiirid, jossa
ithmisen todellisuudentaju on héiriintynyt, ja hdnen on vaikea arvioida ulkomaailmaa
objektiivisesti tai erottaa ulkoisia aistimuksia padnsd sisdisistd (Lonnqvist & Partonen
2011, 771, 773). Kaikille psykoosisairauksille yhtendinen piirre on siis todellisuudentajun
véadristyminen; aistiharhat eli hallusinaatiot, ajatustoiminnan véaristymistd heijastavat
harhaluulot seké vaikeus arvioida ympaéristod tietden, miké on totta ja mika ei (Lonnqvist
2011, 53). Psykoosisairaudessa oireiden tdytyy kestdd tietty aika ja tdyttdd
tautiluokituksen spesifit kriteerit — ICD-10:ssd on lukuisia diagnoosiryhmié, joihin
psykooseja sisdltyy (Lonnqvist & Suvisaari 2011, 134-135). Tdssd opinndytetyOssa
psykoosisairauksista kasitellddn skitsofreniaa. Se on looginen ratkaisu, silld
kohdeyksikon potilaista suuri osa sairastaa sitd, ja monet fyysisen terveydentilan
ongelmat ovat psykoosisairauksista yhdistettidvissd erityisesti skitsofreniaan ja
lievempind my6s muihin ei-mielialaoireisiin psykooseihin (Viertié ym. 2012). Teoriaosa
pohjautuu padosin tutkimustietoon nimenomaan skitsofrenian yhteydestd somaattiseen
sairastavuuteen, mutta on ndin ollen sovellettavissa myds muihin psykoosipotilaisiin.
Télld rajauksella voidaan my0s kohdentaa tiedonhakua ja keskittdd tyon laajuus

oleellisuuksiin seka jarkevddn laajuuteen.

Skitsofrenia. Skitsofrenia on psykoosisairauksiin kuuluva, vaikea
mielenterveydenhdirio. Kuten muissakin psykoosisairauksissa sen oireita ovat
todellisuudentajun vadristymadt, aistiharhat ja harhaluulot, sekd niin sanonut negatiiviset
oireet eli puheen koyhtyminen, tahdottomuus ja tunneilmaisun latistuminen.
Suomalaisista siithen sairastuu noin yksi sadasta, ja puhkeamisen taustalla on usein sekd
perimé- ettd ympadristotekijit. (Isohanni ym. 2011, 70.) Opinndytetydsséd skitsofreniaa
psykoosisairautena kasitellddn normaalin oirekuvan ymmartdmiseksi, mutta laajemmin
sairastavuuteen seka sitd kautta akuuttiin somaattiseen sairauteen, tai jotka voivat tavalla

tai toisella hankaloittaa somaattisen terveydentilan arviointia.
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Somaattinen sairastavuus. Soomalla tarkoitetaan ruumista tai kehoa (Terveyskirjasto
2016a). Somaattinen tarkoittaa ndin ollen ruumiillista tai elimellistd (Terveyskirjasto
2016Db). Sairastavuus késitteend voi tarkoittaa sairastapausten mééraa tiettyné ajanjaksona
tai sen esiintymistd védestossd (THL 2015). Tadssd opinndytetydssd kartoitetaan sellaista
skitsofreniaan liittyvdd somaattista sairastavuutta, jolla on merkitystd somaattisten

akuuttitilanteiden kehittymisen kannalta.

Akuutti somaattinen sairaus. Terveyskirjaston Ladketieteen sanasto maidrittelee
sairauden psykofyysisen rakenteen tai toiminnan poikkeavuudeksi, joka aiheuttaa
tilapéistd tai pysyvad haittaa, vajaatoimintoja tai vammaisuutta (Terveyskirjasto 2016c).
Téssd opinndytetyOssd sairauksiin luetaan my0s psykoosilddkkeistd mahdollisesti

aiheutuvat vakavat somaattiset haittavaikutukset.

Sairautta, tai tautia, médritelldén usein myos tarkemmin. Akuutti tarkoittaa dkillistd ja
nopeasti kehittynyttd (Karttunen, Soini & Vuopala 2005, 27). Sanaan krooninen
(pitkdaikainen, jatkuva) verrattuna silli voidaan myds tarkoittaa lyhytkestoista

(Terveyskirjasto 2016d; Terveyskirjasto 2016e).

Yhteenvetona edellisistd ldhteistd (Terveyskirjasto 2016a-2016e; Karttunen ym. 2005,
27) voidaan todeta, ettd akuutti somaattinen sairaus tarkoittaa &killisesti alkanutta ja
vdhdn aikaa kestidnyttd, ruumiillisen tai elimellisen rakenteen tai toiminnan
poikkeavuutta, josta aiheutuu ihmiselle oireita ja haittaa. Tadméin opinndytetyon
teoriaosassa kdsitellddn skitsofreniaan liittyvid tyypillisimpid akuutteja somaattisia
sairauksia - kuten akuuttia sepelvaltimotautikohtausta - sekd oireiltaan
psykoosisairauteen sekoitettavissa olevia akuutteja somaattisia sairauksia. My0s
psykoosisairauden vakavat ja akuutit lddkehoitoon liittyvét haitat kisitellddn. Tuotos
muistuttaa ndiden todennikoisyydestd osaston potilailla, mutta kokonaisuudessaan ohjaa
hoitohenkilokuntaa minkd tahansa akuutin somaattisen sairauden tai oireen

havaitsemisessa.

Toimintaohje. Ohjeita on monenlaisia ja eri kiyttotarkoituksiin — esimerkiksi laitteiden
ja ohjelmien kiyttdohjeet, jonkin asiaan hoitamiseen tarkoitettu menettelytapaohje tai
suorastaan madrdys jonkin asian tekemisestd. Ohjeet voivat olla sitovia tai luonteeltaan

suosituksen tai ehdotuksen kaltaisia. (Korpela 2012. ) Tdméan opinndytetyon tuotos on
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toimintaohje psykoosipotilaan somaattisen terveydentilan arviointiin ja vilittdmiin
vakavien héirididen ensitoimiin liittyen. Luonteeltaan se on ehdotuksen tai suosituksen
kaltainen menettelytapaohje, jonka tavoitteena on akuutin somaattisen sairauden
tunnistaminen. Tamé opinndytetyd pyrkii antamaan osaston hoitohenkilokunnalle lisad
valmiuksia tutkia ja arvioida psykoosipotilaan somaattista terveydentilaa ja titd kautta

helpottamaan potilaiden akuutin somaattisen sairauden tunnistamista.

Kliininen tutkimus. Suuri osa sairauksista voidaan alustavasti selvittdd potilasta
haastattelemalla ja tutkijan omilla aisteilla sekd yksinkertaisilla apuvélineilld kuten
verenpainemittarilla. Tatd kutsutaan kliiniseksi tutkimukseksi. (Alaspdd & Holmstrom
2013a, 119.) Téssd opinndytetyossd késitellddn perusteet tdllaisesta kliinisestd

somaattisesta tutkimuksesta.

Olennaisena osana kliinistd tutkimusta opinnéytetydssd painotetaan peruselintoimintojen
arviointia ja ABCD-mallin mukaista tutkimusta. Peruselintoiminnot ovat hengitys,
verenkierto ja tajunta - hiiridt ndissd elintoiminnoissa voivat johtaa kuolemaan.
Peruselintoimintoja arvioitaessa tutkitaan ja varmistutaan erikseen ilmatien, hengityksen,
verenkierron ja tajunnan tasosta ja riittdvyydestd yleensd ABCD-mallin mukaisesti

(Alaspédd & Holmstrom 2013a, 120-121.)

IImatien eli A:n (airway) kohdalla tulee varmistua tuntuvasta, riittdvasta ilmavirrasta sekd
tarvittaessa ilmatien pysymisestd auki leuan kohottamisella ja kylkiasennolla. Myds
mahdollinen ilmatien turvaamisen tarve tulisi jo alkuvaiheessa arvioida. (Alaspdd &
Holmstrém 2013a, 120; Oksanen & Tolonen 2015, 8.) B eli hengitys (breathing) tarkoittaa
luonnollisesti hengityksen riittdvyyden arviointia: hengittddko potilas riittdvasti, kuinka
hén happeutuu ja minkélainen on hengitystyd (Loikas 2015, 11). Verenkierron eli C:n
(circulation) tila médritetddn muun muassa arvioimalla sykettd ja sen voimakkuutta,
lampdrajaa ja verenpainetta. Tajunnan taso eli D (disability) voidaan arvioida esimerkiksi
Glasgow'n kooma-asteikolla arvioimalla potilaan silmien avaamista sekd vastetta

puheelle ja kivulle. (Oksanen & Tolonen 2015, 8.)

Teoriaosassa kisiteltdvét asiat ja painotukset muodostuvat kohdeorganisaation tarpeiden
mukaan: minkélaiset somaattiset  akuuttitilanteet ovat osaston potilailla

todenndkoisimpid, minkdlaiset valmiudet osastolla on potilaan somaattisen tilan
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arviointiin ja mitd erityispiirteitd hoitajan tulisi ottaa mahdollisesti huomioon juuri
psykoosipotilaan kliinisessd somaattisessa tutkimuksessa — tietysti potilaan tilan
madrittdessd aina ensisijaisesti tehtdvét tutkimukset ja toimenpiteet. Opinndytetydssa

kisitellddn myds mittauksien ja havaintojen normaaliarvoja sekd poikkeavia 10ydoksié.

Hoitotoimenpiteet. Téssd opinndytetyOssd hoitotoimenpiteind késitelldédn vakaviin,
akuutteihin peruselintoimintojen hairidihin liittyvédt valttdimattomét ensivaiheen
hoitotoimenpiteet, joita kohdeorganisaation hoitohenkilokunnalla on mahdollista
toteuttaa itsendisesti heti havaittuaan muutoksen potilaan somaattisessa tilassa.
Hoitotoimenpiteissd  ei  késitelld  lddkehoitoa  happea  lukuun  ottamatta.
Hoitotoimenpiteisiin luetaan tdssd kuuluvaksi myds muut ei-hoidolliset toimenpiteet,
joita hoitohenkilokunnan olisi suositeltavaa tehdd epdillessddn tai havaitessaan
mahdollisen héirion potilaan somaattisessa terveydentilassa (esimerkiksi raportointi

muille hoitajille tai 1d4karille).
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4 SKITSOFRENIA

4.1 Skitsofrenia sairautena

Skitsofrenia on vakava psykiatrinen sairaus, ja se on yksi psykooseiksi luokiteltavista
sairaustiloista (Huttunen 2014). Se on vakava mielenterveyden hdiri6, joka aiheuttaa har-
haluuloja, aistiharhoja, puheen ja kayttaytymisen muutoksia seké negatiivisiin oireisiin
lueteltavia tunneilmaisun muutoksia, puheen kdyhtymisté ja tahdottomuutta. Suomalai-
sista skitsofreniaan sairastuu yksi sadasta. (Isohanni ym. 2011, 70.) Arvioiden mukaan
skitsofrenia aiheuttaisi vuosittain suomalaisessa terveydenhuollossa 700 — 900 miljoonan
euron kustannukset (Skitsofrenia: Kéypa hoito -suositus 2015). Kaikkia sen aiheuttamia
menetyksi&, kuten potilaan tai omaisten elamanlaatuun liittyvia tekijoitd, ei voida mitata
rahassa (Isohanni ym. 2011, 71).

Skitsofreniaa sairastavia on Suomessa noin 50 000. Merkittavin yksittdinen altiste on 1a-
hisukulaisen skitsofrenia. Myo6s esimerkiksi aidilla raskauden aikana esiintyvat infektiot,
stressi, aliravitsemus, synnytyskomplikaatiot ja lapsuus- tai nuoruusik&an ajoittuvat kes-
kushermoton infektiot ja vammat saattavat vaikuttaa mychemmin skitsofrenian puh-
keamiseen. (Skitsofrenia: Kaypa hoito -suositus 2015.) Kokonaisuutena skitsofrenian
etiologiassa on l0ydettavissa niin biologisia, psykologisia kuin myos sosiaalisia riskiteki-
joitd. Useimmin skitsofrenia puhkeaa nuorella aikuisiélla. (Salokangas & Hirvonen
2012.)

Usein ennen varsinaisen psykoosin puhkeamista potilaalla esiintyy ennakko-oireita, jotka
ovat lievia ja epdaspesifisia verrattuna varsinaiseen psykoosiin. Tatd vaihetta kutsutaan
usein promadaalivaiheeksi, jolloin oireet vaihtelevat oudoista subjektiivisista tuntemuk-
sista ajattelun, motoriikan ja havaintojen alueella varsinaisiin psykoosioireisiin ja lyhyt-
kestoisiin psykoositiloihin. Ennakko-oireet tulisi tunnistaa hyvissa ajoin ja tarvittaessa
aloittaa vaiheittain etenevé hoito, johon kuuluu esimerkiksi psykoterapia seka ahdistus-
ja mielialalddkitys ja mahdollisesti pieniannoksinen psykoosildékehoito. Promadaali-
vaihe voi kest&a péivistd vuosiin, ja oireet voivat valilla havita ennen varsinaisen psykoo-
sin puhkeamista. Jotta skitsofreniadiagnoosi voidaan tehdd, tdytyy psykoottisten oireiden
kestaa vahintddn kuukausi. Diagnoosin tekee aina psykiatrian erikoislaakari. (Skitsofre-
nia: K&ypa hoito -suositus 2015.)
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Skitsofrenian akuuttivaiheessa oireistoa hallitsevat yleensa positiiviset eli psykoottiset oi-
reet: aistiharhat, harhaluulot ja puheessa seka kayttaytymisessa huomattava hajanaisuus
(Skitsofrenia: Kéypé hoito -suositus 2015.) Ensimmaisind merkkeina potilaalla saatetaan
my0s havaita esimerkiksi ihmissuhteista vetaytymista ja ongelmia toissa tai opiskelussa.
Useimmiten potilaan aistiharhat ovat kuuloharhoja, mutta mydsk&én maku- tai hajuharhat
eivét ole epéatavallisia. Sen sijaan ndkdaistin harhat eivat ole normaaleja, vaan voivat vii-

tata muuhun aivoperdiseen hairioon. (Salokangas & Hirvonen 2012.)

Potilaan harhaluulot voivat usein tuntua varsin eriskummallisilta (Skitsofrenia: Kéypa
hoito -suositus 2015.) Tyypillisia skitsofreniapotilaan harhaluuloja ovat erilaiset vainoa-
vat, suhteuttamis- ja kontrolloivat harhaluulot. Potilaalla voi olla vahva tunne siitd, etté
hantd seurataan tai vainotaan tai hénelle yritetd&n viestia esimerkiksi sanomalehden ja

radion kautta tai telepaattisesti. (Salokangas & Hirvonen 2015.)

Akuuttivaiheen jélkeen potilaalla esiintyy positiivisia oireita useammin negatiivisia oi-
reita: tahdottomuutta, kyvyttomyytta kokea mielihyvad, tunteiden latistumista, puheen
kdyhtymistd ja ihmissuhteista vetdytymistd. Usein skitsofreniaan liittyvat myos erilaiset
kognitioon liittyvat puutosoireet, ja potilaalla voi esiintyd ongelmia esimerkiksi tarkkaa-
vaisuudessa, tydmuistissa, havainnoinnissa, tiedan késittelyssa ja yleensa ottaen kognitii-
visessa suoriutumisessa. (Skitsofrenia: Kaypa hoito -suositus 2015.) T&ma huomioiden ei
ole yllattavaa, etté skitsofreniaan liittyy oleellisesti opiskelu-, ty6- ja muun toimintakyvyn

vaikeuksia (Salokangas & Hirvonen 2012).

Monet somaattiset tekijat voivat aiheuttaa samankaltaisia oireita kuin skitsofrenia. Ero-
tusdiagnostisesti onkin tarked4 huomioida esimerkiksi neurologisten héirididen, péihtei-
den, ladkkeiden haittavaikutusten ja endokriinisten sairauksien mahdollisuus oireiden ai-
heuttajina. (Skitsofrenia: Kaypa hoito -suositus 2015.) Keskushermoston sairauksista eri-
tyisesti temporaaliepilepsia, kasvaimet, aivoverenkierron hairiot ja keskushermostoinfek-
tiot voivat aiheuttaa somaattisesta syystd johtuvia psykoottisia oireita. (Isohanni ym.
2011, 103, 104.) Erotusdiagnostisesti on otettava huomioon myds endokriiniset sairaudet
kuten kilpirauhasen toimintahairiot sekd hypoglykemia ja ketoasidoosi (Isohanni ym.
2011, 103, 104; Saari, Raiskila, Moilanen, Jaaskeldinen & Niemela 2015). Tavallisia psy-
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koottisten oireiden somaattisia aiheuttajia ovat myds sydaninfarkti, syddmen vajaa-
toimina ja hypoksia. Joskus oireiden taustalla voi olla jokin elektrolyyttihairio, ladkemyr-
kytys tai laédkkeiden voimakas antikolinerginen vaikutus. Myos tavalliset infektiot, kuten
keuhkokuume ja virtsatieinfektio, voivat aiheuttaa psykoottisia oireita ja johtaa sepsik-
seen. (Saari ym. 2015.) Psykoottisten oireiden erotusdiagnostiikkaa kasitellaan tarkem-
min kappaleessa 5.6.4. Yhtena osana kappaleen 5 alaluvuissa késitelldan skitsofreniaan

sekoitettavissa olevia somaattisia sairauksia ja niiden oireita.

4.2 Skitsofrenian hoito

Skitsofrenian hoitoa ohjaavat periaatteet vaihtelevat sairauden vaiheen mukaan. Tavoit-
teena on yksil6llinen hoito mahdollisuuksien mukaan yhteistydssé potilaan ja hanen per-
heensé kanssa. Hoidolla ja kuntoutuksella pyritaan lievittdmaan ja poistamaan oireita, es-
tdmaan uusien psykoosijaksojen kehittyminen seka kohentamaan potilaan toimintakykya

ja eldménlaatua. (Skitsofrenia: K&ypa hoito -suositus 2015.)

Akuuttivaiheessa skitsofreniapotilasta hoidetaan joko avohoidossa tai sairaalassa psyki-
atrisella akuuttiosastolla. Ensisijaisesti pyritadn avohoitoon, mutta osastohoito voi tulla
kyseeseen, jos potilaan tutkiminen ja hoito eivét avohoidon resurssein onnistu, potilaan
harhat ohjaavat voimakkaasti hanen kayttaytymistaan tai potilas on vékivaltainen tai itse-
tuhoinen. Usein psykoosil&akityksen aloittaminen on tarpeen. Sairauden alkuvaiheessa
voidaan tarvittaessa kayttad myos ahdistus- ja uniladkkeitd, mutta niiden kéytté voidaan
yleensa lopettaa psykoosilaakityksen vaikutuksen ilmaantuessa. Potilaan hoito muodos-
tuu laakityksen lisdksi hoidollisesta vuorovaikutuksesta, yksilOterapiasta, turvallisesta
hoitoympaéristostd seka tarvittaessa muiden samanaikaissairauksien hoidosta. (Skitsofre-

nia: Kaypé hoito -suositus 2015.)

Tasaantumisvaiheessa oireet ovat lievempid ja potilaan hoito voidaan usein jérjestaa avo-
hoidossa. Vaihe saattaa kestdd kuukausia. Tané aikana psykoosin uusiutumisriski on kKui-
tenkin suuri, ja la&kehoidon liséksi potilaan ja tdiman l&heisten on térke&d saada tukea ja
ohjausta liittyen skitsofrenian hoitoon ja kuntoutukseen seka tekijoihin, jotka voivat lau-

kaista varsinaisen psykoosin uudelleen. Tasaantumisvaiheen hoidolla pyritd&n oireetto-
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muuteen ja vakaan vaiheen saavuttamiseen. VVakaavassa vaiheessa pyritddn estdmaan sai-
rauden paheneminen la&kehoidolla ja parantamaan potilaan toimintakykya seké elaméan-
laatua esimerkiksi erilaisin kurssein ja kuntoutuksin. (Skitsofrenia: Kéypa hoito -suositus
2015.)

Skitsofreniapotilaan somaattiseen terveydentilaan tulee kiinnittdd huomiota kaikkina sai-
rauden vaiheina. Paivystystilanteissa tulee muistaa, ettd myds monet somaattiset sairaudet
aiheuttavat skitsofreniaan sekoitettavissa olevia oireita, ja toisaalta pitkaaikaishoidossa
tulee keskittya kokonaisvaltaisesti somaattisen terveyden edistamiseen ja erityisesti kar-
diometabolisten riskitekijéiden vahentamiseen. Ensipsykoosipotilaan kohdalla tulee Kir-
jata ylos potilaan pituus ja paino, vyotaronymparys ja verenpaine sekéd plasman koleste-
roli- ja triglyseridipitoisuudet ja paastoverensokeri. Myos EKG tulee rekisterdida. Kysei-
sid verikokeita tulee kontrolloida sa&nndllisesti psykoosiléékityksen aloituksen jalkeen ja
EKG taltioida uudestaan aina ladkemuutosten yhteydessa. Elintapoihin liittyvat tekijat,
kuten tupakointi, liikunta ja ruokavalio, on kartoitettava. (Skitsofrenia: Kaypa hoito -suo-
situs 2015.)

4.2.1 Laakehoito antipsykooteilla

Antipsykootit ovat psykoosien hoidossa kaytettavia perusladkkeitd, jotka jaotellaan kah-
teen ryhméan, perinteisiin ja toisen polven antipsykootteihin. Suomessa kaytetaan alle
kahtakymmenté erilaista antipsykoottista ladketta. Ensisijaisesti antipsykoottisten laak-
keiden kayttdindikaatioina on skitsofrenia tai muu skitsofreeninen psykoosi, mutta myds
muiden psykoosien kohdalla voidaan soveltaa samoja ohjeistuksia. Psykoottisten tilojen
yhteydessé voidaan antipsykoottien kanssa kayttdad lisdlaakkeind myds bentsodiatse-
piineja sekd mieliala- ja epilepsialddkkeita. (Huttunen 2008, 12.) Tassa kappaleessa kési-

telldan skitsofrenian hoitoa antipsykooteilla.

Perinteisistd antipsykooseista Suomessa kaytetdan yleisimmin haloperidolia, klooripro-
matsiinia, levomepromatsiinia, perfenatsiinia ja tsuklopentiksolia. Naista klooripromat-

siinilla on edelleen vankka asema skitsofrenian hoidossa. Perinteiset antispykootit jaotel-
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laan usein pienannosantipsykootteihin (esimerkiksi haloperidoli, perfenatsiini ja tsuklo-
pentiksoli) ja suurannosantipsykootteihin (muun muassa klooripromatsiini, klooriprotik-

seeni ja levomepromatsiini). (Huttunen 2008, 14.)

Perinteisten antipsykoottien vaikutus vélittyy niiden aiheuttamasta keskushermoston do-
pamiini D2-reseptorisalpauksesta. Ladkeaineen ominaisuuksista riippuen perinteiset an-
tipsykootit salpaavat myds H1- eli histamiinireseptoreita, adrenergisia alfal- ja alfa2 -
reseptoreita sekd M1-muskariisiseseptoreita ja serotoniinin 5-HT-2A -reseptoreja. Naist4
erilaisista reseptorisalpauksista on my6s osin johdettavissa antipsykoottisten laakkeiden
aiheuttamat haittavaikutukset. (Huttunen 2008, 14.) Antipsykoottisten ladkkeiden haitta-

vaikutuksia kasitellaan tarkemmin kappaleessa 4.2.2.

Perinteisiin antipsykootteihin verrattuna toisen polven antipsykootit salpaavat voimak-
kaammin keskushermoston serotoniinireseptoreja ja heikommin dopamiinireseptoreja
(Huttunen 2008, 16). Niitd “uuden polven” antipsykootteja ovat risperidoni, olantsapiini,
ketiapiini, tsiprasidoni, aripipratsoli, sertindoli ja klotsapiini (Huttunen 2014, 13). Tast4
erosta johtuen myds niiden haittavaikutusprofiili eroaa perinteisista antipsykooteista; ne
aiheuttavat vdhemman ekstrapyramidaalioireita ja myos tardiivin dyskinesian riski on
pienempi (Huttunen 2014, 17). Tasta syysta toisen polven antipsykootit ovat lahtokohtai-

sesti ensisijainen valinta skitsofrenian hoidossa (Huttunen 2014, 25).

Antipsykoottien ldakevasteeseen ja haittaprofiiliin vaikuttavat myods yksilolliset, kuten
geneettiset, tekijat (Skitsofrenia: Kaypa hoito -suositus 2015). Skitsofrenian hoidossa voi-
daan kayttaa edelleen myds perinteisia antipsykootteja, jos ladkkeen kéytdssa potilaalle
ei ilmaannu ekstrapyramidaalioireita. Ne ovat usein teholtaan yhta hyvia kuin toisen pol-
ven antipsykootit, mutta ovat huomattavasti edullisempia. Toisen polven antipsykootit
ovat keskendan varsin saman tehoisia. (Huttunen 2014, 25.) Keskeisimpié ladkkeen va-
lintaan vaikuttavia tekij6itd ovat muun muassa potilaan aikaisempi hoitohistoria, 1aak-
keen haittavaikutusprofiili, potilaan yksiléllinen taipumus haittavaikutuksille ja hénen
muut kaytossé olevat ladkkeet seké ladkkeiden hinta ja korvattavuus (Huttunen 2014, 25;

Skitsofrenia: K&ypéa hoito -suositus 2015).

Antipsykoottisten ld&kkeiden teho skitsofrenian hoidossa on osoitettu etenkin positiivis-

ten oireiden ja uusien psykoosijaksojen estamisen osalta. Talt4 osin perinteiset- ja toisen
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polven antipsykootit eivét juuri eroa toisistaan. Niiden vaikutus skitsofrenian negatiivi-
siin ja kognitiivisiin oireisiin on puolestaan vahadisempi. (Skitsofrenia: Kaypa hoito -suo-
situs 2015.)

Antipsykoottien vaikutus ilmenee 1-6 viikon kuluessa ladkehoidon aloittamisesta. Hoito-
vaikutuksen ilmenemisnopeus on potilaskohtaista ja riippuu muun muassa sairauden
kroonistumisesta. Tadméan niin kutsun “nopean” lddkevasteen jilkeen lddkkeiden positii-
viset vaikutukset lisadntyvat edelleen potilaasta riippuen yhden tai useiden kuukausien
ajan. Yleensa ensimmaiseksi helpottavat ahdistuneisuus ja univaikeudet, seuraavaksi pe-
lokkuus ja hajanainen kaytos ja viimeiseksi harhaluulot. (Huttunen 2008, 26.) Jos tehok-
kaalla annoksella toteutettuun l&&kehoitoon ei saada vastetta, voidaan se kuitenkin vaihtaa
4-6 viikon kuluttua aloittamisesta. Joskus skitsofrenian vaikeissa muodoissa ja akuutti-
vaiheissa joudutaan kayttdmaan suosituksia suurempia ladkeannoksia, mutta silloin hait-
tavaikutuksiin taytyy Kiinnittaa erityistd huomiota. Psykoosilaakkeita tuli pyrkia kaytta-

maan aina vain yhté kerrallaan. (Skitsofrenia: Kaypa hoito -suositus 2015.)

Jos potilas on kéyttéanyt kahta eri tavoin vaikuttavaa psykoosilaéketta riittavilla annoksilla
ja véahintddn kuuden viikon ajan ilman vasteen ilmaantumista, puhutaan laakeresistens-
sistd. Sen esiintyvyys skitsofreniapotilailla on noin 5-25 %. Se on miespotilailla naisia
tyypillisempad. Ladkeresistenssia epdiltdessa tulee ensin varmistaa, ettd ladketta on kay-
tetty asianmukaisesti ja ettei kyseessa ole nopeutunut ladkeainemetabolia. Myds paihtei-
den kaytto voi vaikuttaa negatiivisesti antipsykoottien tehoon. (Skitsofrenia: Kaypa hoito
-suositus 2015.)

Ensisijainen ladke muille ladkkeille reagoimattomassa skitsofreniassa on klotsapiini. Laa-
kevasteen ilmaantuminen voi kuitenkin vieda aikaa. Myos sédhkohoidosta voi olla apua
laékeresistenssien skitsofrenioiden hoidossa. Talloin myés psykososiaalisten hoitomuo-

tojen merkitys korostuu. (Skitsofrenia: Kéypa hoito -suositus 2015.)
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4.2.2 Antipsykoottien haittavaikutukset

Antipsykoottiseen ladkehoitoon liittyy usein haittavaikutuksia, jotka liittyvét eri elinjar-
jestelmiin. Haittavaikutuksia voidaan yrittaa vahentaa pyrkimalla pienimp&én mahdolli-
seen laakeannokseen, vaihtamalla ladketté tai hoitamalla haittavaikutuksia toisella 1&aak-
keella. (Huttunen 2008, 40.) Laakehoito on kuitenkin olennainen osa skitsofrenian hoitoa
(Skitsofrenia: Kaypa hoito -suositus 2015). Léake tulee valita ottaen huomioon niiden
erilaiset haittavaikutukset, potilaan yksilollinen reagointi niihin ja ladkkeella saavutettava
hoitovaste (Huttunen 2008, 25). Monen antipsykootin yhtéaikaista kayttoa tulee vélttaa

ja vuorokausi-annoksiin Kiinnittdd huomiota (Skitsofrenia: Kéypé hoito -suositus 2015).

Taulukossa 1 (sivulla 22) esitetddn oleellisimpia antipsykootteihin liittyvia haittavaiku-
tuksia. Muskariinireseptorien salpauksesta johtuvat antikolinergiset haittoja ovat muun
muassa nadén hamartyminen, suun kuivuminen, ummetus, virtsaretentio ja sinustakykar-
dia. Potilaalle voi ilmaantua ortostaattista hypotensiota ja siihen liittyvaa reflektorista ta-
kykardiaa alfareseptorien salpauksesta. Osa antipsykooteista vaikuttaa myds syddmessé
tapahtuvaan johtumiseen. QT-ajan piteneminen altistaa potilaan hengenvaarallisille kam-
mioperaisille takykardioille. (Huttunen 2008, 40, 42.)

Antipsykooteilla on my6s haitallisia metabolisia vaikutuksia. Painonnousu ja metaboli-
nen oireyhtyma lisadvat potilaan riskié sairastua diabetekseen seka sydén- ja verisuoni-
sairauksiin. Mahdollisesti kehittyvéa diabetes taas altistaa potilaan veren sokeritasapainon
hairiille kuten hyperglykemialle. On mahdollista, ettd erdat antipsykootit vaikuttavat
mya0s suoraan elimiston sokeriaineenvaihduntaan. Myds plasman triglyseridi- ja koleste-

rolipitoisuudet voivat lddkehoidon aikana nousta. (Huttunen 2008, 45-47.)

Yksi tavallisista antipsykoottisiin ladkkeisiin liittyvista haittavaikutuksia on sedaatio.
Tatd vakavampia haittavaikutuksia ovat akuutit ekstrapyramidaalioireet seka tardiivi dys-
kinesia. (Huttunen 2008, 49-50, 52.) Ekstrapyramidaalioireet johtuvat keskushermoston
dopamiinin D2-reseptorin salpauksesta (Huttunen 2008, 12). Kyseessa on erilaisina pak-
koliikkeina tai lihasjaykkyytend ilmenevét oireet, jotka voidaan jaotella parkinsonismioi-
reisiin, akuutteihin dystonioihin ja motorisena levottomuutena ilmenevéén ataksiaan
(Huttunen 2015). Tardiivi dyskinesia liittyy erityisesti perinteisten antipsykoottien pitka-
aikaiskayttoon. Se ilmenee kehon eri osien pakkoliikkeind. (Huttunen 2008, 52.)
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Muita keskushermostoon kohdistuvia haittavaikutuksia ovat muun muassa kouristuskyn-
nyksen lasku ja pahanlaatuinen neuroleptioireyhtyma. Erityisesti klooripromatsiini ja
Klotsapiini alentavat kouristuskynnystd. (Huttunen 2008, 54.) Pahanlaatuinen neurolep-
tioireyhtyma johtuu &killisestd lampdotasapainon ja neuromuskulaarisen séaatelyn héiri-
oOstd, jonka seurauksena potilaalle ilmaantuu korkea kuume, lautamainen lihasjaykkyys,
voimakkaat ekstrapyramidaalioireet, tajunnantason lasku ja erilaiset autonomisen toimin-
nan hairiot. Kyseessa on hengenvaarallinen tila, johon kuolleisuus on hoidosta huolimatta
suurta. (Huttunen 2008, 55.)

Antipsykootit vaikuttavat myds elimiston lammonsaatelyyn, ja ne voivat kuumalla il-
malla nostaa l&mpdohalvauksen riskid. Niin kuin kaikki muutkin ladkkeet, ne voivat ai-
heuttaa potilaalle allergian tai muun mekanismin kautta iho-oireita. Antipsykoottien ad-
renergiset ja antikolinergiset vaikutukset voivat nostaa silmanpainetta tai pienentaa sil-
materad, ja myos verkkokalvon pigmentoituminen ja silmélihasten kivulias kouristus ovat
mahdollisia. Antipsykoottiset ladkkeet voivat aiheuttaa lisaksi erilaisia verisolujen muu-
toksia, leukopeniaa ja agranulosytoosia. Namé& hairiot lisdavat potilaan infektioalttiutta.
Perinteisten antipsykoottien ja klotsapiinin kayttdon on yhdistettavissa myds ainakin jon-
kin verran suurentunut riski laskimotukoksiin ja keuhkoemboliaan. (Huttunen 2008, 57—
59.)

Antipsykoottiseen ladkehoitoon liittyvid vakavimpia haittavaikutuksia kasitelldan tar-

kemmin opinnaytetyon kappaleen 5 alaluvuissa.
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Haittavaikutus | Perinteiset anti- | Toisen pol- | Haittavaikutusta Huomioitavaa
psykootit ven anti- selittava resepto-
psykootit rivaikutus

Autonomiset ja kardiovaskulaariset haittavaikutukset

Antikolinergiset | Klooripromatsiini | Klotsapiini | Muskariiniresepto- | Suun kuivuminen altis-
haittavaikutukset | Klooriprotikseeni | Olantsapiini | rien salpaus taa hammaskariekselle
Promatsiini ja infektioille
Levomepromatsi-
ini
Ortostaattinen Klooripromatsiini | Risperidoni | Alfal- ja alfa2 - Voi aiheuttaa pyortymi-
hypotentio ja ref- | Klooriprotikseeni | Ketiapiini reseptorisalpaus sen ja johtaa esimerkiksi
lektorinen sinus- | Levomepromatsi- | Klotsapiini vanhuksilla murtumia
takykardia ini Sertindoli
QT-ajan piten- Tioridatsiini Tsiprasidoni Lis&a hengenvaarallisten
eminen Sulpiridi Sertindoli kammiotakykardioiden
Haloperidioli ja kammiovarinan riskia
Flufenatsiini
Myokardiitti ja Klotsapiini Harvinaisia, mutta heng-

kardiomyopatia

envaarallisia

Endokrinologiset ja metabol

iset haittavaikutukse

Painonnousu ja Eraat perinteiset Klotsapiini | Histamiinin H1- Lis&a diabetesriskia, jol-
metabolinen oi- | korkea-annosanti- | Olantsapiini | reseptorisalpaus, 5- | loin veren sokeritasa-
reyhtyma psykootit Ketiapiini HT-2C -resepto- paino huononee; liséé
Risperidoni | risalpaus sydan- ja verisuonitau-
tisriskia; voivat nostaa
plasman triglyseridi- ja
kolesterolipitoisuuksia
Keskushermostovaikutukset
Sedaatio Klooripromatsiini | Ketiapiini Histamiini H1-
Klooriprotikseeni | Klotsapiini | reseptorisalpaus
Levomepromatsi- | Olantsapiini
ini
Akuutit ekstrapy- Risperidoni | Keskushermoston
ramidaalioireet Olantsapiini | dopamiini D2-
Tsiprasidoni | reseptorisalpaus

Tardiivi dyskine-
sia

Liittyy antipsykoottihoitoon
yleensd, erityisesti pitkdaikaiseen
perinteisten antipsykoottien kéyt-

toon

Kouristuskynnyk
sen lasku

Klooripromatsiini

Klotsapiini

Pahanlaatuinen
neuroleptioirey-
htyma

Liittyy yleensa perinteisten anti-

psykoottien kayttoéon

Kuolleisuus aktiivisesta
hoidosta huolimatta jopa

20 %

TAULUKKO 1. Taulukossa on nahtavilla antipsykoottisten laédkkeiden aiheuttamat au-

tonomiset ja kardiovaskulaariset haittavaikutukset, metaboliset haittavaikutukset ja kes-

kushermostoon kohdistuvat haittavaikutukset. L&hteend on kéytetty Huttusen (2008,

40-57) Psyykenladkeopasta.
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5 TIEDOSTA, TUTKI, TOIMI - TUNNISTA

5.1 Skitsofreniaan liittyva somaattinen sairastavuus

Suomalaisen Kaypa hoito -ohjeen (2015) mukaan skitsofreniapotilaiden hoidossa tulisi
erityisesti kiinnittdd huomiota myos fyysisten sairauksien ehkaisyyn, hoitoon ja tutkimi-
seen. Tarke&& on kokonaisvaltainen tutkimus ja hoito (Salokangas 2009). Psykoosisai-
rauksista monet fyysisen terveydentilan ja normaalin toiminta- ja liilkuntakyvyn ongelmat
ovat yhdistettavissa erityisesti skitsofreniaan, vaikka ne lievempina liittyvétkin myds

muihin ei-mielialaoireisiin psykoosisairauksiin (Viertié ym. 2012.)

Laursen, Olsen ja Gasse (2011) ovat selvittdneet kroonisten sairauksien yleisyytta ja vai-
kutusta skitsofreniaa tai kaksisuuntaista mielialah&irioté sairastavien luonnollisista syista
johtuvaan ylikuolleisuuteen valtavaestdon verrattuna. Laursenin ym. (2011) tutkimus oli
vaestbpohjainen, ja tieto keréttiin tanskalaisista rekistereistg, joita olivat Danish Central
Psychiatric Case Register, The Danish National Hospital Register ja Causes of Death Re-
gister. Tutkimuksessaan he selvittivat 19 eri kroonisen sairauden esiintyvyytta skitsofre-
niaa, kaksisuuntaista mielialahairiota tai muita psykiatrisia sairauksia sairastavilla seka
valtavaestolla ja madrittivat seka IR- (incidence rates, ilmaantuvuusaste), IRRs (incidence
rates ratio, ilmaantuvuusasteen suhdeluku)- ettd MRR (mortality rate ratio)-lukuja. (Laur-
sen, Olsen & Gasse 2011.)

Laursenin ym. (2011) tutkimustulosten mukaan maaritetyista sairauksista skitsofreniaa
sairastavilla eniten esiintyi kroonista keuhkoahtaumatautia (COPD). Seuraavina tulivat
diabetes (ykkos- ja kakkostyyppi), maksasairaudet, mahahaava, kasvaimet ja aivoveri-
suonisairaudet. Sidekudossairauksia lukuun ottamatta sairauksien esiintyvyys oli skitso-
freniaa sairastavilla kaikissa ryhmissa valtavaestoa suurempaa. (Laursen ym. 2011.) Tau-
lukossa 2 on nahtavilla Laursenin ym. (2011) tekemén tutkimuksen mukaisesti 19 maari-
tetyn eri kroonisen sairauden ilmaantuvuus skitsofreniaa sairastavilla seka kontrolliryh-
maélla. llmaantuvuusasteet eli IR-luvut on laskettu uusina tapauksina 1000 henkilévuotta
kohden. (Laursen ym. 2011.)
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Somaattinen sairaus Skitsofrenia Kontrolliryhmé ilman
psykiatrista sairautta
COPD 3.95 1.63
Diabetes, tyypit 1 ja 2 2.98 0.54
Lieva maksasairaus 2.54 0.27
Mahahaava 1.85 0.56
Kasvaimet 1.70 1.08
Aivoverisuonisairaudet 1.32 0.60
Diabetes ja paate-elimen vaurio 1.07 0.26
Kohtalainen tai vaikea munuaissairaus 0.85 0.25
Sydanperainen keuhkopoho 0.72 0.13
Sydaninfarkti 0.58 0.25
Sidekudossairaus 0.58 0.75
Adreisverenkierron sairaudet 0.52 0.31
Kohtalainen tai vaikea maksasairaus 0.45 0.07
Metastaattinen kasvain 0.31 0.20
AIDS 0.26 0.04
Hemiplegia 0.20 0.08
Dementia 0.15 0.02
Lymfooma 0.14 0.09
Leukemia 0.08 0.04

TAULUKKO 2. Laursenin ym. (2011) tutkimustulosten mukaisesti 19 eri sairauden il-
maantuvuus skitsofreniaa sairastavilla ja valtavaestolla. limaantuvuus esitetddn tapauk-
sina 1000 henkilovuotta kohden. (Laursen ym. 2011.)

Sen lisaksi, etta skitsofreniaan on yhdistettavissa monia somaattisen terveydentilan on-
gelmia (Laursen ym. 2011; Carney, Jones & Woolson 2006), ndilla potilailla on usein
todettavissa yhté aikaa useampi somaattinen sairaus (Carney ym, 2006). Carneyn, Jone-
sin ja Woolsonin (2006) tutkimuksen mukaan skitsofreniaa sairastavilla esiintyy valtavé-
estoon verrattuna merkittavasti todennakdisemmin yhtd aikaa useita kroonisia sairauksia.
Tutkimuksessa yli kolmellakymmenell& prosentilla skitsofreniaa sairastavista oli todetta-
vissa vahintadn kolme kroonista sairautta, mika on melkein kolme kertaa enemman kuin
tutkimuksen kontrolliryhmalla, jolla ei ollut psykiatrisia hairigitd. Todennakdisyys oli
kasvanut useassa kategoriassa kuten sydén- ja verenkierto - sekd hengityselimiston sai-

rauksissa ja seka neurologisissa ettd endokriinisissa hairidissa. (Carney ym. 2006.)
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Tutkimuksessaan "Medical Comordibity in Women and Men with Schizophrenia. A Po-
pulation-Based Controlled Study” Carney ym. (2006) selvittivat lowassa skitsofreniaa
sairastavilla esiintyvid somaattisia sairauksia ja niiden todennékoisyyksia. He maarittivat
tutkimuksessaan ORs-lukuja 46 eri komordibiteetille. Tulosten mukaan skitsofreniaa sai-
rastavilla oli ldhes jokaisella méaéritetylla osa-alueella kohonnut ORs-luku verrattuna
kontrolliryhmé&an — toisin sanoen skitsofreniaa sairastavilla todettiin suurentunut toden-
nakoisyys sairastua moniin eri somaattisiin sairauksiin. Erityisen suuri ORs liittyi tutki-
muksen mukaan nikotiini-, huume- ja alkoholiriippuvuuksiin. Tutkimuksessa skitsofre-
niaa sairastavilla olikin kohonnut todennédkoisyys sairastua huonoihin elintapoihin, kuten
tupakointiin, yhteydessa oleviin sairauksiin: aivohalvaukseen, &areisverenkierron sai-
rauksiin, krooniseen keuhkoahtaumatautiin ja astmaan. Skitsofreniaan oli yhdistettavissa
my®os esimerkiksi ylipainoisuus, diabetes komplikaatioineen, hypotyreoosi, munuaissai-
raudet, neste- ja elektrolyyttitasapainon héiriot sekd sydamen vajaatoiminta, sydanperai-
nen keuhkopdho ja rytmihairiot. Myo6s hepatiitti C:n, maksasairauksien ja haimatuleh-
duksen todennékaisyys oli tutkimuksessa skitsofreniaa sairastavilla suurempi kuin valta-
vaestolld, mika saattaa selittyy skitsofreniaa sairastavien mahdollisesti muuta véestoa
runsaammalla alkoholin ja huumeiden kéaytolla. (Carney ym. 2006.)

Huomattavaa on, ettd Carneyn ym. (2006) tutkimuksessa ei havaittu skitsofreniaa sairas-
tavilla kohonnutta riskié sairastua iskeemisiin sydansairauksiin, mika tutkijoiden mielesta
saattaa osin johtua alidiagnosoinnista. Carney ym. huomauttavat myos, ettd tulokset on
mahdollisesti yleistettavissd muihin lowan kaltaisiin vaestoryhmiin, mutta tulee huomi-
oida, ettd tulokset on saatu suhteellisen homogeenisesta ihmisryhmasta. (Carney ym.
2006.)

Suomalaisen Terveys 2000 -tutkimuksen mukaan skitsofreniaa sairastavilla sek& muilla
psykoosipotilailla esiintyy huomattavasti valtavaestéd useammin metabolista oireyhty-
mé&é seké aikuistyypin diabetesta. Tutkimukseen osallistui noin 8000 vahintaan 30-vuoti-
asta satunnaisesti valittua suomalaista. Sen osana toteutettiin Psykoosit Suomessa -tutki-
mus, jonka tarkoituksena oli arvioida psykoottisia héiridita sairastavien somaattista ter-
veydentilaa sekd toimintakykyd muuhun véestoon verrattuna. Kaikki Terveys 2000 -tut-
kimuksen osallistujat vastasivat erilaisiin verenkierto-, keuhko- ja allergiaoireita kartoit-
taviin strukturoituihin oirekysymyssarjoihin, ja heille tehtiin laajahko terveys- ja toimin-

takykytarkastus. Laakarin kliinisessé tutkimuksessa arvioitiin syddmen, verenkierto- seka
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tuki- ja liikuntaelimiston tila. Myds neurologinen tutkimus tehtiin. Skitsofrenia, muut ei-
mielialaoireiset psykoosit sekd mielialaoireiset psykoosit diagnosoitiin erikseen psykoo-
situtkimukseen seuloutuneista sekd& satunnaisotoksen perusteella mukaan valituista.
(Vierti6 ym. 2012.)

Tulosten mukaan skitsofreniaa sairastavilla korostui valtavaestoon verrattuna kohonnut
veren triglyseridipitoisuus, pieni HDL-kolesterolin pitoisuus, suurentunut paastoglukoo-
sitaso ja suurempi vyotaronymparys. Vaikka sepelvaltimotaudin yleisyys ei ollutkaan tut-
kimuksen mukaan erityisesti yhteydessé psykoosisairauksiin, oli kuitenkin sairastettu ST-
nousuinfarkti skitsofreenikoilla yleisempi kuin muulla véestolla. Samoin skitsofreniaan
oli yhdistettdvissd monet sydéan- ja verisuonisarauksien riskitekijat kuten vyotaroliha-

vuus, hyperglykemia ja suurempi rasvaprosentti. (Viertio ym. 2012.)

Kantaluun kaikututkimuksen perusteella skitsofreniaan oli yhdistettavissa myds muuhun
vaestoon verrattuna heikompi luusto, ja mitatut D-vitamiinipitoisuudet olivat heilla ver-
rokkeja pienemmét. Seké lahi- etta kaukonadn ongelmat olivat skitsofreniaa sairastavilla
my06s monin kerroin yleisempid valtavdestoon verrattuna. (Viertié ym. 2012.) Myos tu-
pakka- ja alkoholisairaudet ovat skitsofreniaa sairastavilla yleisia (Isohanni ym. 2011,
84).

Leucht, Burkard, Henderson, Maj & Sartorius (2007) nostavat monien edelld mainittujen
tekijoiden liséksi esille skitsofreniaa sairastavilla usein esiintyvat suun terveyteen liittyvat
ongelmat, seksuaalitoimintojen hairiot, kiputunnon heikentymisen seké kilpirauhasen toi-

minnan hairiot.

Skitsofreniaa sairastavilla on usein todettavissa useita somaattisille sairauksille altistavia
tekijoitd. Skitsofreniaa sairastavat potilaat liikkuvat usein vahan, tupakoivat ja syovat yk-
sipuolisesti. Lihavuus, metabolinen oireyhtymd, tyypin 2 diabetes ja rasva-aineenvaih-
dunnan hairiot ovat yleisi ja kasvattavat entisestddn ndiden potilaiden riski& sairastua
sydan- ja verisuonisairauksiin, aineenvaihduntasairauksiin seka syopiin. (Isohanni ym.
2011, 84.) Antipsykoottien fyysiseen terveyteen kohdistuvia epéedullisia vaikutuksia ka-

sitelladn opinnéytetyon kappaleessa 4.2.2.
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Yksi skitsofreniapotilaiden somaattista sairastavuutta ja ylikuolleisuutta selittavéa tekija
on tupakointi. Jopa 60 — 70 % skitsofreniaa sairastavista tupakoi, ja usein potilaat ovat
aloittaneet sen jo muutamia vuosia ennen itse sairastumista. Onkin ajateltu, etta kyseessa
voi olla osa skitsofrenian esioireistoa. Potilaat voivat tupakoinnilla yrittdd hakea helpo-
tusta oireisiinsa ja ladkkeiden aiheuttamaan motorisiin haittoihin tai lievittad laitoshoidon
synnyttamaa tylsistymista — myos skitsofrenian kognitioon kohdistuvat haitat voivat vai-
kuttaa siihen, ettd potilaiden on vaikea kieltaytya tupakoinnin aloittamisesta tai heidan

kykynsé sietdd vieroitusoireita on rajoittunut. (Isohanni ym. 2011, 85.)

Usein samansuuntaiset syyt voivat olla myos skitsofreniaa sairastavan paihteiden kayton
taustalla. Potilaat voivat tassékin tilanteessa yrittdd paihteiden avulla helpottaa ahdistus-
taan, negatiivisia oireita ja ladkityksen sivuvaikutuksia. Noin joka viidennella skitsofre-
niaa sairastavalla on alkoholin vaarinkéyttod, ja valitettavasti péihteet ovat yhteydessa
niin huonoon hoitomydntyvyyteen ja hoidolliseen yhteistyéhén kuin myds huonompaan
ennusteeseen ja ladkityksen aiheuttamiin vakavampiin sivuvaikutuksiin (Isohanni ym. 85,
87.) Kansainvalisten tutkimusten mukaan neljasosalla skitsofreniapotilaista on lisaksi
kannabiksen vaarinkayttéjia (Skitsofenia: Kéypa hoito -suositus 2015). Myds esimerkiksi
Carneyn, Jonesin ja Woolsonin lowalaisessa véestdssd tekemén tutkimuksen mukaan
skitsofreniaa sairastavilla on erityisesti riski nikotiini-, alkoholi- ja huumausaineriippu-
vuuksiin ja tata kautta moniin ainakin osittain elintavoista johtuviin sairauksiin (Carney
ym. 2006).

5.1.1 Skitsofreniapotilaiden kuolleisuus

Skitsofrenian Kéypa hoito -ohjeen (2015) mukaan skitsofreniaa sairastavilla kuolleisuus
on valtavidestoon verrattuna kaksin, kolminkertaista. Korkeaa kuolleisuutta voidaan
selittdd monella eri tapaa. Epéterveelliset elintavat yhdistettyna puutteelliseen terveyden-
ja sairaanhoitoon, skitsofreniapotilaiden eristdytyneisyys, lddkehoidon aiheuttamat haitat,
somaattisten sairauksien alidiagnosointi ja -hoito sekd mahdollisesti psykiatristen ja
somaattisten sairauksien puhkeamiseen vaikuttavat yhteiset, geneettiset riskitekijét
vaikuttavat kaikki osaltaan skitsofreniapotilaiden kuolleisuuteen ja lisddvat riskid
sairastua esimerkiksi syddn- ja verisuonitauteihin, aineenvaihduntasairauksiin seki

syopiin. Osan ylikuolleisuudesta selittdvit itsemurhat, mutta luonnollisilla kuolinsyilld on
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iso merkitys. (Skitsofrenia: Kéypéa hoito -suositus 2015; Nordentoft, Wahlbeck, Hallgren,
Westman, Osby, Alinaghizadeh, Gissler &Laursen 2013; Kiviniemi 2014.)

Skitsofreniapotilaiden kuolleisuutta on kartoitettu paljon myds kansainvilisesti. Sukanta
Sahan, David Chantin ja John McGrathin (2007) tekemén kansainvilisen meta-analyysin
mukaan skitsofreniapotilaiden vakioitu kuolleisuussuhde, SMR-luku, on 2,58. Meta-
analyysissa oli mukana 37 tutkimusta 25 eri maasta aikavililli 1980-2006.

Tutkimuksessa méadriteltiin myos tautiryhmékohtaisia SMR-lukuja. (Saha ym. 2007.)

Sahan ym. (2007) tekeméssd meta-analyysissé ei miesten ja naisten kuolleisuuden SMR-
mediaanissa havaittu tilastollisesti merkittdvdd eroa. Taulukossa 3 on ndhtdvilld
luonnollisten  kuolemien tautiryhmékohtaiset ~SMR-lukujen mediaanit, jotka
aivoverisuonisairauksia lukuun ottamatta ovat koholla: valtavdestoon verrattuna
skitsofreniaa sairastavilla on erityisen suuri riski kuolla muun muassa infektio-,
hermosto- ja virtsa- tai sukupuolielinten sairauksiin. (Saha ym. 2007.) On huomattava,
ettd SMR-luvut on suhteutettava valtavdestdssé esiintyvien kuolinsyiden lukuméairaan:
suuri SMR-luku ei vield tarkoita sitd, ettd se aiheuttaisi méaréllisesti eniten kuolemia.
Lukumaéadrillisesti merkittdvin = skitsofreniaa sairastavin luonnollisten kuolemien
aiheuttaja on sydén- ja verisuonitaudit (Isohanni ym. 83), vaikka Sahan ym. (2007) meta-
analyysissa monilla tautiluokilla on sitd suurempi SMR-luku. Meta-analyysin mukaan
skitsofreniaa sairastavan riski kuolla itsemurhaan on noin 12-kertainen ja

onnettomuuteenkin yli puolitoistakertainen verrattuna valtavdestoon (Saha ym. 2007).
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Skitsofreniapotilaiden luonnolliset kuolinsyyt SMR-luku,
mediaani
Kaikki luonnolliset kuolinsyyt (ICD-9, koodit 001-799) 2,41
Sydén- ja verisuonisairaudet (ICD-9, koodit 390-429) 1,79
Aivoverisuonisairaudet (ICD-9, koodit 430-438) 0,69
Ruuansulatuselinten sairaudet (ICD-9, koodit 520-579) 2,38
Endokriiniset sairaudet (ICD-9, koodit 250-259) 2,63
Infektiosairaudet (ICD-9, koodit 001-139) 4,29
Virtsa- ja sukupuolielinten sairaudet (ICD-9, koodit 580-629) 3,70
Kasvaimet (ICD-9, koodit 140-239) 1,37
Hermostosairaudet (ICD-9, koodit 345-349) 4,23
Hengityselinten sairaudet (ICD-9, koodit 460-519) 3,19
Muut sairaudet (ICD-9, koodit 630-799) 2,00

TAULUKKO 3. Sukanta Sahan ym. tekemén kansainvilisen meta-analyysin tulosten
mukaiset tautiryhmdkohtaiset SMR-lukujen mediaanit skitsofreniaa sairastavien

luonnollisista kuolinsyistd (Saha ym. 2007).

Skitsofreniaa sairastavien riski kuolla sydin- ja verisuonisairauksiin on Osbyn,
Westmanin, Héllgrenin ja Gisslerin (2016) tekeméssi rekisteritutkimuksessa Sahan ym.
(2007) meta-analyysissa miiriteltyd suurempaa. Osbyn ym. (2016) tutkimuksessa
vertailtiin  ruotsalaisten vuosina 1987-2010 skitsofreniaan, kaksisuuntaiseen
mielialahdirioén tai  mielialahdirioén  sairastuneiden kuolleisuutta sydén- ja
verisuosairauksiin suhteessa ruotsalaiseen valtaviestoon (Osby, Westman, Hillgren &
Gissler 2016, 1). Tulosten mukaan néistd vakavista psykiatrisista sairauksista kérsivilla
oli kolminkertainen riski kuolla sydédn- ja verisuonisairauksiin verrattuna ruotsalaiseen
valtavdestoon. Sen lisdksi ettd kuolleisuus pysyi tutkimusjakson ajan valtavdestod
suurempana, se myds laski tutkimuksen aikana vdhemmén kuin valtavéestolla.
Psykiatrisilla potilailla sydidn- ja verisuonitautikuolleisuus védheni 35-45 %, kun

valtaviestolld vastaava lasku oli 49 %. (Osby ym. 2016.)

Taulukosta 4 nihddin Osbyn ym. (2016) tekemin rekisteritutkimuksen mukaisesti
ruotsalaisten skitsofreniaa sairastavien ja valtavdeston syddn- ja verisuonisairauksista
johtuvien kuolemien ilmaantuvuus vuosina 2007-2010. Skitsofreniaa sairastavilla
kuolleisuus syddn- ja verisuonitauteihin on kaikissa diagnoosiryhmissd valtavdestod

yleisempii. Ilmaantuvuus on n/1000 henkildvuotta. (Osby ym. 2016). Lukuarvot ovat
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noin-arvoja. Taulukossa 5 on tarkemmin avattuina verenkiertoelinten sairauksiin liittyvit

ICD-10-koodit helpottamaan Osbyn ym. (2016) tekemin tutkimuksen tulosten

ymmartdmistd. Lihteend taulukkoon 5 on kéytetty Terveyden- ja hyvinvoinnin laitoksen

kansallista koodistopalvelua.

Kuolleisuus sydén- ja verisuonitauteihin Skitsofrenia | Valtavéesto
Kaikki (ICD-10-koodit 110-199) 13,5 3,5
Iskeemiset syddnsairaudet (120-125) 5,0 1,5
Sydéninfarkti (121-122) 3,5 1,0
Aivoverisuonien sairaudet (160-169) 3,5 1,0
Muut verenkiertoelimiston sairaudet (110-119, 126-159, 5,0 1,0
170-199)

TAULUKKO 4. Ruotsalaisten skitsofreniaa sairastavien ja valtavdeston kuolleisuus

sydin- ja verisuonitauteihin ruotsalaisen rekisteritutkimuksen mukaan (Osby ym. 2016.)

Verenkiertoelinten sairaudet ICD-10-koodit 110-199

Iskeemiset Aivoverisuonien Muut
sydinsairaudet Sydaninfarkti sairaudet verenkiertoelimiston
120-125 121-122 160-69 sairaudet
110-119, 126-159, 170-
199
- sydénperdinen - sydénperdinen - ei-traumaattiset - verenpainesairaudet
rintakipu eli rintakipu eli angina aivoverenvuodot - keuhkoveritulppa
angina pectoris pectoris - aivoinfarkti - keuhkoverenkierron
- sydéninfarkti - sydéninfarkti - aivovaltimoiden sairaudet
- uusiva - uusiva sydéninfarkti tukokset ilman - erilaiset syddmen
sydaninfarkti (iskeemiseen infarktia tulehdukset
- sydéninfarktiin syddnsairauteen - muut -
liittyvét liittyvét toistuvat aivoverisuonten syddmenvajaatoimint
komplikaatiot infarktit tai sairaudet a
- muut iskemiaa pitkittyneet - aivoverisuonten - muut
aiheuttavat iskeemiset tilat) tulehdukset sydénsairaudet,
sydénsairaudet, - yms esimerkiksi lappéviat
esimerkiksi - yms
aneurysmat

TAULUKKO 5. ICD- 10 -koodit 110-199 tarkemmin avattuina esimerkkidiagnoosein.

Léahteend kaytetty Terveyden- ja hyvinvoinnin laitoksen kansallista koodistopalvelua.
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Myds suomalaisten skitsofreniaa sairastavien kuolleisuutta on tutkittu. Kiviniemi (2014)
seurasi vaitdskirjatutkimuksessaan “Mortality, disability, psychiatric treatment and
medication in first-onset schizophrenia in Finland: the register linkage study” kaikkien
vuosina 1995-2003 skitsofreniaan ja skitsoaffektiiviseen hdiriodn Suomessa
sairastuneiden kuolleisuutta, tyokyvyttomyyttd, sairaalahoitoa ja lddkityksen yhteyttd
kuolleisuuteen. Seuranta-aika oli viisi vuotta. Sind aikana seurannassa olleista 7 591
skitsofreniapotilaista 403 (5 %) kuoli. Kuolleista miehid oli 286 ja naisia 117. Kaikista
kuolemista 47 % johtui luonnollisista kuolinsyistéd: ndistd yleisimmét syyt olivat sydén-
ja verenkiertoelimiston sairaudet (44 %) ja kasvaimet (13,6 %). Ei-luonnollisista
kuolinsyistd yleisin oli itsemurha (74 %), jonka jdlkeen tulivat onnettomuuksista ja
vikivallasta johtuvat kuolinsyyt (20,7 %). Korkein SMR Kivinimen (2014)
tutkimuksessa oli miérittelemattomilld ja tuntemattomilla kuolinsyilld: miehilld 22,8 ja
naisilla 28,9. Kokonaisuudessaan skitsofreniaa sairastavilla kuolleisuus oli nelinkertainen

valtavdestoon verrattuna. (Kiviniemi 2014.)

Samansuuntaisia tuloksia suomalaisten skitsofreniapotilaiden kuolinsyistd on saatu
muissakin  tutkimuksissa. Nordentoft, Wahlbeck, Hillgren, Westman, Osby,
Alinaghizadeh, Gissler ja Laursen (2013) mdiirittivédt tanskalaisten, ruotsalaisten ja
suomalaisten psykiatristen potilaiden kuolleisuutta ja kuolinsyitd kansallisten rekisterien
perusteella vuosina 2000-2006. Tutkimuksessa suomalaisilla skitsofreniaa sairastavilla
oli suurentunut riski kuolla syddn- ja verenkiertoelimiston sairauksiin, syOpiin ja

infektioihin. (Nordentoft ym. 2013.)

Suomalaisten skitsofreniaa sairastavien kuolleisuutta on tutkittu myds tarkemmin
sairaanhoitopiireittidin. Kiviniemi (2014) mukaan se olikin kaikissa sairaanhoitopiireissi
Lappia ja Keski-Pohjanmaata lukuun ottamatta valtavdestoon verrattuna merkittavésti
yleisempdd. Pirkanmaan sairaanhoitopiirin alueella SMR-luku oli 4,5. Alhaisin lukema
1,7 oli Lapin sairaanhoitopiirin alueella ja korkein, 7,2, Varsinais-Suomen
sairaanhoitopiirin alueella. Sairaalahoidossa olevilla potilailla oli tutkimuksen mukaan

suurempi riski kuolla avohoidon potilaisiin verrattuna. (Kiviniemi 2014.)
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5.2 Ensiarvio ja valttamattomat ensitoimenpiteet

Ensiarvio koostuu potilaan yleistilan seké peruselintoimintojen, tajunnan, hengityksen ja
verenkierron, arvioinnista (Alaspdd & Holmstrom 2013a, 120-121; Ala-Kokko & Ruo-
konen 2014a, 74). Ensimmaisend kiinnitetddn huomio potilaan yleistilaan. Potilaasta voi-
daan havaita nopeasti esimerkiksi yleinen hyvé- tai huonokuntoisuus, kalpeus, levotto-
muus, sekavuus, kouristelu tai jaksamattomuus puhua. (Ala-Kokko & Ruokonen 2014a,
74.) Potilaan kayttaytyminen ja liikkuminen sekad sen tyyli voidaan nopeasti arvioida;
onko potilas rauhaton tai aggressiivinen, makaako tai k&veleekd potilas ja onko liike jah-
meda tai ontuvaa vai onko potilas lyséhtanyt maahan. Y leistilassa tulee myds huomioida,
saadaanko potilaaseen katsekontaktia, ja onko potilaan silménliikkeet kenties levottomia
tai pélyilevia. (Alaspdéd & Holmstrom 2013a, 121.) Yleensa potilaan sen hetkisen yleisti-
lan perusteella saadaan nopeasti kasitys tilanteen vakavuudesta (Ala-Kokko & Ruokonen
2014a, 74).

Ensiarvion yhteydessa arvioidaan potilaan tajunnantaso karkeasti asteikolla tajuissaan —
tajuton. Jos potilaaseen ei saada puhekontaktia, yritetddn hanet saada hereille esimerkiksi
ravistamalla voimakkaasti hartioista. Jos potilas ei heréé, tulee siirtyd hengityksen arvi-
ointiin, jossa tarkeintd on kiinnittdd huomiota ilmavirran tuntumiseen, ei niinkaan poti-
laan rintakehdn liikkeisiin. Jos hengityksen synnyttdmé ilmavirta ei ole kimmenselalla
kokeiltaessa tunnettavissa, avataan potilaan hengitystiet ja arvioidaan hengityksen kayn-
nistyminen uudelleen. (Alasp&ad & Holmstrom 2013a, 120.)

Tajuttoman potilaan lihasjanteys on vahentynyt, minka seurauksena Kieli ja kurkunkansi
voivat tukkia hengitystiet (Elvytys: Kéypa hoito -suositus 2016.). Potilaan hengitystiet
avataan alaleukaa nostamalla ja taivuttamalla p&é&ta lievasti taaksepadin, jolloin kieli nou-
see pois takanielusta (Alaspda & Holmstrom 2013a, 120; Elvytys: Kéypa hoito -suositus
2016). Ellei hengitys enintddn kymmenen sekunnin tarkkailun aikana k&ynnisty tai se on
selvasti epdnormaalia ja potilas edelleen reagoimaton, kyseessé on elvytys ja toimenpiteet
tulee aloittaa valittomasti (Silfvast 2015, 52). Elottomuuden tunnistamista ja elvytysta
késitelladn kappaleessa 5.2.3. Jos ilmatien avaamisen jalkeen hengitys kdynnistyy eli il-
mavirta tuntuu, taytyy huolehtia, ettd ilmatie pysyy auki. Tdma tulee valittomasti varmis-
taa laittamalla potilas kylkiasentoon. Hengityksen jatkumista tulee seurata tarkkaan.
(Alaspdd & Holmstrom 2013a, 120; Elvytys: Kaypa hoito -suositus 2016.)
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Kun hengitys on kéynnistynyt ja hengitystiet pysyvat auki, arvioidaan karkeasti veren-
kierron riittavyys valtimopulssien tunnustelulla (Alaspdd & Holmstrom 2013a, 121.)
Pulssien tuntuminen pienissé valtimoissa tarvitsee suuria valtioita korkeamman verenpai-
neen. Niinpa verenpaineen laskiessa héviéé ensin rannepulssi, sitten reisi- ja viimeisena
kaulavaltimopulssi. (Holmstrom & Puolakka 2013, 130-131.) Jos rannesyke ei tunnu,
systolinen verenpaine on yleensd véhemmaén kuin 80mmHg. Kaulavaltimosyke on tun-
nettavissa kun systolinen verenpaine on yli 60mmHg. Syketté tunnustellessa kiinnitetaan
huomiota syketasoon, sen voimakkuuteen ja lampdrajaan. (Oksanen & Tolonen 2015, 8.)
Valtimopulsaation tunteminen varmistaa, ettd sydan pumppaa; pelkka sydénlihaksen séh-
kdinen toiminta ei riitd synnyttdamaan verenvirtausta. Myoskaan pelkasta valtimopulssin
tunnustelusta ei voida paatella, mik& on syddmen rytmi. Karkeita suuntaviivoja voidaan
antaa: jos syke on taysin epatasainen, kyseessé on usein eteisvaring, ja syketaajuuden las-
kiessa alle 50/min tai noustessa yli 120/min rytmihairididen todennékoéisyys kasvaa.
(Holmstrom & Puolakka 2013, 131.)

5.2.1 Tajuttoman ensitoimenpiteet

Potilaan tajunnantason laskiessa hanen kykynsé pitdé hengitystiet avoimina huononee, ja
nielun pehmytosat paésevat painumaan kurkunpaan tukkeeksi. Sen lisaksi yskanrefleksin
heikkeneminen johtaa aspiraatioriskin suurenemiseen. Veren, eritteiden ja mahansisallon
joutuminen hengitysteihin aiheuttaa potilaalle vakavia komplikaatioita. Jos potilaan vaste
kipuun ei ole mielekas, Glasgow n kooma-asteikolla saadut pisteet ovat alle 9, tai potilaan
yskénrefleksi ja nielemiskyky katoavat, hdn ei yleensa pysty itse pitdiméén hengitysteitdén
auki. (Puolakka 2013, 194.) Télloin potilas laitetaan kylkiasentoon tai hénelle asetetaan

nieluputki. Samalla nielu tulee puhdistaa eritteista. (Alaspda & Holmstrém 2013a, 120.)

Kun hengitystie on avattu, taytyy vield huolehtia hengityksen riittdvyydesté. Riittdméatto-
man hengityksen merkkejé tajuttomalla potilaalla ovat matala hengitystaajuus tai pieni
kertahengitystilavuus. (Alaspad & Holmstrom 2013a, 120.) My6s matala happisaturaatio
ja hengitystie-este ovat syité aloittaa tajuttoman potilaan maskiventilaatio (Laakso 2012,

421). Jos hengitys todetaan riittamattomaksi, avustetaan sitd maskiventilaatiolla. Samaan
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aikaan varmistetaan, ettd potilas happeutuu tarpeeksi; saturaation tulisi olla yli 95 %. Ma-
talapaineisen potilaan jalat nostetaan yl0s, avataan suoniyhteys ja nesteytetdaan esimer-
kiksi 500ml Ringerin liuosta (Lehtonen 2013, 82-83.)

Maskiventilaatio on usein helpompaa nieluputkea kéytettdessa. Aikuiselle potilaalle so-
piva nieluputki on kokoa 3 tai 4. Nieluputki tydnnetaan potilaan suuhun kovera puoli
kitalakea kohden noin kolmen senttimetrin syvyyteen, minka jalkeen putkea k&&nnetaan
180 astetta ja se tyonnetddn paikalleen kupera puoli kitalakeen péin. Hyvin paikallaan
olevan nieluputken alap&& asettuu nieluun kielen tyven taakse, ja leved yldosa jaa yla-
hampaiden eteen suun ulkopuolelle. Jos potilas alkaa yski&, vedetaan putkea ulospdin yh-
den tai kahden senttimetrin verran. Ennen nieluputken asettamista nielu on tarvittaessa

putsattava. Hapenantovélineiden ja imun tulee olla I&hell&. (Poyhia 2013.)

Maskiventiloitaessa potilasta toisella kadella puristetaan leukaa maskia vasten samalla
leukaa kohottaen ja toisella kédell& puristetaan hengityspaljetta. Painalluksien tulee olla
rauhallisia ja normaalin hengityksen tapaisia. Liian voimakkaita tai nopeita puhalluksia
tulee valttaa, koska ne lisddvat ilman joutumista mahalaukkuun, ja voivat aikaansaada
keuhkokudoksen ylivenytysté. (Rautio 2013, 78.) Spontaanisti hengittavaa potilasta ven-
tiloidaan synkronoimalla puhallukset potilaan omiin hengitysliikkeisiin, ja jos potilaan
hengitystaajuus on matala, tulee puhalluksia tehda myds potilaan omien hengitysliikkei-
den vélissé. Jos ventilaatio ei onnistu, tulee potilaan hengitysteiden avoimuus ja nielun
puhtaus tarkistaa uudelleen. Maskiventiloitaessa potilasta tulee ennemmin lisaté venti-
laatiotiheyttd kuin kertahengitystilavuutta. Potilasta tulee ventiloida niin, ettd hengitys-
taajuus on 12-16 kertaa minuutissa. (Laakso 2012, 421.)

5.2.2 Elottomuuden tunnistaminen ja elvytyksen aloittaminen

Elottomuuden nopea tunnistaminen seké ensitoimenpiteiden aloittaminen on térkeéa. Sy-
danpysahdyksesta seuraa valittomasti havaittavia oireita: potilas menettaa tajuntansa eika
reagoi késittelyyn tai ole herateltavissa. Usein samaan aikaan potilas voi menettaa virt-
sanpidatyskykynsa. Alkuvaiheessa esiintyy usein alle 10 sekunnin mittainen jaykistely-

vaihe, jonka aikana potilas puree hampaita yhteen ja vetaa raajat koukkuun. Sydénpysah-
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dyksen jalkeen potilaalla voi olla yhden tai kahden minuutin ajan epanormaaleja hengi-
tysliikkeitd, jotka voivat olla kuorsaavia ja selvasti nahtévissa. Kasvot ovat yleensé siner-
vat. (Silfvast 2015, 52.)

Ensimmaisend tulee todeta potilaan reagoimattomuus puhuttelulla ja ravistelulla. Samaan
aikaan huolehditaan lisdavun halyttdmisesta. Potilas asetetaan selélleen kovalle alustalle,
ja hengitystiet avataan. Jos hengitysteiden avaamisen jalkeen potilas ei reagoi ja hengitys
puuttuu tai se on epanormaalia, aloitetaan elvytys. Hengitysteiden avaamisen jélkeen ai-
noastaan normaalisti hengittdvaa potilasta ei tarvitse elvyttad. Elvytyspéatos tulee tehda
viimeistddn kymmenessd sekunnissa, eikd sykettd tule téssd vaiheessa tunnustella.
(Silfvast 2015, 52; Elvytys: Kaypa hoito -suositus 2016.)

Heti elvytyspaatoksen jélkeen tulee aloittaa paineluelvytys seké nopeasti soittaa hatanu-
meroon 112 tai hoitolaitoksen hélytysnumeroon. Elvytyksen aikana potilaan tulee olla
vaakatasossa seléllaan kovan alustan péalla. Paineluelvytyksessé on tarkeéda pyrkia mini-
moimaan paineluun syntyvat tauot. Toisen kdmmenen tyvi asetetaan rintalasten keskelle
ja toinen kasi sen paalle, minka jalkeen rintakehaa painellaan méntamaisesti taajuudella
100-120 kertaa minuutissa. Painelusyvyyden tulee olla yli 5 cm mutta alle 6 cm. Painal-
lus- ja kohoamisvaiheiden tulisi olla saman kestoiset ja liikkeen mahdollisimman tasai-
nen. Rintakehan tulee antaa painallusten valilla palautua kunnolla. Laadukkaalla pai-
neluelvytykselld saavutetaan mahdollisimman hyva perfuusio aivoille ja sydamelle. (El-
vytys: Kdypé hoito -suositus 2006.)

Aikuisen elvytyksessé paineluiden ja puhallusten suhde on 30:2. Kun hengitystieté ei ole
varmistettu, painelu tauotetaan puhalluselvytyksen ajaksi. Puhalluselvytys aloitetaan, kun
lisdapua on hélytetty ja paikalla on useampi kuin yksi elvyttdjd. Hengitysteiden avaami-
sen jalkeen puhalletaan tai ventiloidaan kaksi noin yhden sekunnin kestoista puhallusta.
Hengityspalkeeseen tulee olla yhdistettyn& hapenvaraaja, jolloin saadaan kayttoon 100 %
sisddnhengitysilman happipitoisuus. Jos puhallukset epdonnistuvat, tulee varmistaa suun
tyhjyys seka poistaa tarvittaessa hammasproteesit ja varmistaa paan hyva asento. (Silfvast
2015, 52-53; Elvytys: Kaypa hoito -suositus 2016.)

Jos elottomuus havaitaan heti ja defibrillaattori on l&hettyvilld, tulee pyrkié ensisijaisesti

alkurytmin nopeaan tunnistamiseen ja kammiovarinan defibrillointiin. Defibrillaattoria
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toimintakuntoon laitettaessa jatketaan taukoamatta heti aloitettua painelu-puhalluselvy-
tysta. Defibrillaatio voidaan suorittaa heti, kun rytmi on todettu kammiovérinéksi ja laite
on latautunut. (Silfvast 2015, 53.)

5.3 Breathing, hengitys

Hengitykseen kuuluvat kaikki kaasujenvaihdon vaiheet ilman ja elimiston solujen valilla.
IIman litkkumista keuhkoihin ja keuhkoista pois sanotaan keuhtotuuletukseksi eli venti-
laatioksi. Kaasujenvaihto tarkoittaa keuhkoissa olevan hapen kuljetusta soluihin ja so-
luissa olevan hiilidioksidin kuljetusta keuhkoihin. Lopulta keuhkotuuletuksen ja kaasu-
jenvaihdon jalkeen orgaaniset molekyylit hapettuvat soluissa ja ndin muodostuu vetta,
hiilidioksidia ja ATP:t4; tata kutsutaan soluhengitykseksi. (Sand, Sjaastad, Haug, Bjalie
& Toverud 2012, 356.)

Hengitystiet muodostuvat yla- ja alahengitysteistd. Yldhengitystiet jaetaan nené- ja
suuonteloon sek& nieluun. Nen&ontelon tarkoitus on lammittad, kostuttaa ja suodattaa
keuhkoihin paatyva ilma mikrobeista. Jos nendontelon kautta hengitettdvan ilman méaara
on riittdmaton, osa ilmasta kulkeutuu keuhkoihin suuontelon kautta. Tall6in sisdéédnhengi-
tysilma kay kylmaéksi, kostuttamattomaksi ja epapuhtaaksi, ja esimerkiksi hengityselinin-
fektioiden riski kasvaa. Nend- ja suuontelon kautta kulkevat ilmavirrat yhdistyvat nie-
lussa, josta lahtevat aukot ruokatorveen ja kurkunp&an kautta alahengitysteihin. (Sand
ym. 2012, 357-358)

Kurkunpéd, henkitorvi, keuhkoputket ja ilmatiehyet muodostavat alahengitystiet. Kur-
kunpééssa sijaitsevat kilpirusto ja aanihuulet. Ylaaukon ylapuolella on kurkunkansi, joka
nieltdessa painuu henkitorven eteen ja estda ndin ruuan paatymisen hengitysteihin. Kur-
kunpdaan ja 4anihuulten ahtaan raon tarkoituksena on estéa vierasesineiden paasy alempiin
hengitysteihin. Kurkunp&é jatkuu keuhkoja kohti henkitorvena, joka jakaantuu oikeaan ja
vasempaan paakeuhkoputkeen. Paakeuhkoputket jakaantuvat yh& pienemmiksi ja pie-
nemmiksi haaroiksi, kunnes niiden seindmissa ei ole enaa rustoa; tallgin aletaan puhua
ilmatiehyeista. Henkitorven, keuhkoputkien ja ilmatiehyeiden sileda lihasta hermottaa au-
tonominen hermosto, jolloin hengitysteiden l&pimitan saitely mahdollistuu. (Sand ym.
2012, 358-359)
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Keuhkokudoksesta suurin osa muodostuu keuhkorakkuloista eli alveoleista, joihin pie-
nimmat hengitystiehyet lopulta johtavat. Keuhkorakkuloita ympar6i tihed hiussuoniver-
kosto, jossa sydamen oikean kammion keuhkoverenkiertoon pumppaama véhéhappinen
veri hapettuu ja hiilidioksidi poistuu verenkierrosta keuhkorakkuloihin. Kaasujenvaihto
on nopeaa ja tehokasta keuhkojen runsaan verenkierron, ison diffuusiopinta-alan ja ly-
hyen diffuusiomatkan vuoksi. (Sand ym. 2012, 356, 359, 360.)

Siséanhengitys vaatii aktiivista lihastyotd. Pallean supistuessa rintaontelo laajenee ja ilma
virtaa keuhkoihin. Ulommat kylkivélilihakset laajentavat rintakehda entisestdan. Kun
hengitystyo lisdantyy, naiden lihasten toiminta tehostuu, ja tarvittaessa myos kaulan li-
hakset osallistuvat sisdanhengitykseen nostamalla kylkiluita viel&ékin ylemmas. Sis&én-
hengityksen paatyttyd namé lihakset veltostuvat, ja levossa uloshengitys tapahtuu ilman
lihastyota keuhkokudoksen ja rintakehdn kimmoisten rakenteiden vuoksi. Jos uloshengi-
tysta taytyy tehostaa, sisemmat kylkivélilihakset ja vatsaontelon seindmat lihakset supis-

tuvat ja nopeuttavat rintaontelon tilavuuden pienenemista. (Sand ym. 2012, 363-364.)

Hengitystiheyttd saatelee ydinjatkeen hengityskeskus. Ydinjatkeessa sijaitsevat, hengi-
tyskeskuksen kanssa synapsoivat sentraaliset kemoreseptorit reagoivat aivo-selkaydin-
nesteen happoemastasapainon muutoksiin. Aortankaaressa ja kaulavaltimoiden seina-
missa sijaitsevat perifeeriset kemoreseptorit rekisterdivat etenkin veren happiosapaineen
ja myo6s ph:n muutoksia. Ne vélittavat tietoa hengityskeskukseen sensorisia hermosyité
pitkin. Hengityskeskus késkyttdd muutosten mukaan hengityslihasten toimintaa, mika
vaikuttaa keuhkotuuletuksen ja sita kautta valtimoveren happi- ja hiilidioksidiosapainei-
siin. (Sand ym. 2012, 373-375.)

5.3.1 Hengitysvajaus

Hengityselimiston tehtdvand on huolehtia hapen siirtymisestéd sisddanhengitysilmasta ve-
renkiertoon ja hiilidioksidin poistosta verenkierrosta uloshengitysilmaan. Hengitysva-
jauksella tarkoitetaan kaasujenvaihtohdiriota, jolloin elimistéon kehittyy valtimoveren
happiosapaineen lasku, hypoksemia, tai hiilidioksidiylimaara eli hyperkapnia. Hengitys-
vajauksessa voi olla my0s kyse néiden hairididen yhdistelméasté. (Reinikainen 2014, 100.)



38

Ennen kuin varsinainen kaasujenvaihtohairié on edes todettavissa, voidaan potilaalla ha-
vaita hengitystyon lisddntyminen, jolla elimistd yrittaa torjua kehittymassa olevan hypok-
semian tai hyperkapnian. Hengitystyon lisdantyminen voi itsesséan olla jo haitallista. On
tarkedd ymmarté, ettei hengitysvajaus ole itsendinen sairaus vaan elimiston hairiotila,

johon voivat johtaa monet eri syyt. (Reinikainen 2014, 100)

Hypoksemiaa aiheuttavat syyt voidaan jakaa kolmeen eri ryhmaén: alveolikaasun mata-
laan happiosapaineeseen, diffuusioh&irioon ja laskimosekoittuman lisdantymiseen. Al-
veolikaasun hypoksiaa voivat aiheuttaa hengitettdvan ilman alhainen happiosapaine, al-
hainen kokonaisilmanpaine sekéd voimakas hyperkapnia. Esimerkiksi potilaan kasvoilla
oleva happimaski ilman happivirtausta on esimerkkitilanne hypoksisen kaasun hengitta-
misesta. (Reinikainen 2014, 100.) Jos potilas ei ventiloidu tarpeeksi, alveoleihin kertyva
hiilidioksidi syrjayttaa happea aiheuttaen keuhkorakkulan hypoksian. Jos potilas hengit-
taa lisdhappea, happi korvaa alveoleissa olevan typen eika hypoksiaa synny; potilas voi
silti karsid merkittavastd hypoventilaatiosta ja hyperkapniasta. (Holmstrom & Alaspaa
2013, 304.)

Diffuusiohdirio tarkoittaa tilannetta, jossa hapen siirtyminen alveolitasolta verenkiertoon
on heikentynyt. Monet keuhkosairauksien aiheuttamat muutokset heikentévét diffuusiota,
mutta se on erittain harvoin yksin syy vaikeaan, akuuttiin hypoksemiaan. Diffuusioh&irio
voi kehittyd esimerkiksi keuhkoemfyseemassa, kun alveoleiden tuhoutuessa dif-
fuusiopintala pienenee. Myos keuhkojen liiallinen verekkyys vaikeuttaa diffuusiota, kun
hapen kulkeman matka pitenee. Pelkka diffuusiohdirié on yleenséd korjattavissa nosta-

malla sisddnhengityskaasun happiosapainetta. (Reinikainen 2014, 101.)

Vakavan, akuutin hengitysvajauksen aiheuttaa yleensa lisdantynyt laskimosekoittuma.
Laskimosekoittumalla tarkoitetaan vah&happisen laskimoveren virtausta valtimopuolelle
ilman tuulettavan keuhkokudoksen kohtaamista. Jos laskimosekoittuma on suuri, se ai-

heuttaa valtimoveren hypoksemian. (Reinikainen 2014, 102.)

Laskimosekoittuma aiheutuu kahdella eri mekanismilla. Suntti- eli oikovirtaus syntyy,
kun laskimoveri kulkeutuu sydamen oikealta puolelta vasemmalle puolelle keuhkojen

ohi. Oikovirtaus voi aiheutua esimerkiksi rakenteellisesta sydanviasta. Suntista puhutaan



39

myos silloin, jos osa keuhkoverenkierrosta kulkee taysin tuulettumattoman keuhkoku-
doksen lapi. Toinen laskimosekoittumaa aiheuttava tekija on ventilaatio-perfuusio-epa-
suhta, jolloin veri kylla kulkee keuhkoverenkierrossa, mutta sen tuulettuminen on epatay-
dellistd. Kaikki keuhkokudoksen tuulettumista huonontavat tekijat lisddvat laskimo-
sekoittumaa. Téllaisia tiloja ovat esimerkiksi sydanperdinen keuhkopoho, keuhkoinfek-
tio, aspiraatio ja eri tavoin keuhkokudokseen syntyvit atelektaasit. (Reinikainen 2014,
102-103.)

Hyperkapnia eli hiilidioksidiylimaara aiheutuu hypoventilaatiosta, kuolleen tilan osuuden
kasvusta tai hiilidioksidituotannon lisadntymisesta. Hiilidioksidin poisto on riippuvainen
alveolitason ventilaatiosta, kun sen syntyyn vaikuttaa aineenvaihdunnan vilkkaus. Hiili-
dioksidiylimaara nostaa elimiston vetyionipitoisuutta, mika aiheuttaa ph:n laskun ja eli-
miston asidoosin. Alveolikaasun hiilidioksidiosapaineen nousu stimuloi voimakkaasti
hengityskeskusta, jolloin hengitystaajuutta nostamalla elimistd pyrkii estaméaéan hyper-
kapnian synnyn. Jos ventilaatio on riittdmatonta hiilidioksidin muodostumiseen nahden,
kehittyy hyperkapnia. Tallainen tilanne voi olla mahdollinen, kun keuhkosairaan tai huo-
nokuntoisen potilaan aineenvaihdunta kiihtyy esimerkiksi infektion takia, mutta han ei
pysty lisédmaan ventilaatiota samassa suhteessa. (Reinikainen 2014, 104, 106.)

Tavallisin syy hyperkapniaan on hypoventilaatio, joka voi johtua esimerkiksi hengitys-
keskuksen toiminnan hairiosta, hengityslihasten tai niitd hermottavien hermojen sairau-
desta tai hengitystieobstruktiosta. Keuhkokudoksen verenkierroton mutta tuulettuva alue
tarkoittaa keuhkojen kuollutta tilaa eli hukka-aluetta. Sairaassa keuhkokudoksessa al-
veolaarisen hukkatilan méaara voi lisdantya merkittavasti, jolloin hiilidioksidin poisto héi-
riintyy. Terveissé keuhkoissa alveolaarisen hukkatilan merkitys on pieni. (Reinikainen
2014, 104-105.)

Hengitysvajauksen aiheuttavia tekijoita on lukuisia. Puhtaasti keuhkoperdisten syiden li-
séksi verenkiertoperdiset sairaudet, kuten akuutti sydaninfarkti tai keuhkoembolia, seka
systeemisairauksista, esimerkiksi sepsiksestd, kehittyvét tilat voivat johtaa hengitysva-
jaukseen. Hengitysvajauksen syysta riippuen potilaalle kehittyy erilaisia oireita. Tyypil-
lisessa alveolitason diffuusiohdirifissa ja obstruktiivisissa tiloissa potilaalle kehittyy hen-
gitysvaikeus; hengitystaajuus nousee, potilas joutuu kéyttdamaan apuhengityslihaksia, hén
jaksaa puhua vain yksittaisia sanoja, ja veren happisaturaatio laskee. Hypoksiasta johtuen
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potilas saattaa olla levoton ja sekava, eika h&n pysty makaamaan selélldan. Seka hypok-
siaan ettd hyperkapniaan voi liittyd tajunnan héiriditd. Hypoventilaatioon johtavissa tilan-
teissa hengitysvaikeus yleensa puuttuu ja hengitystaajuus voi olla matala. (Varpula &
Linko 2014, 14, 15.) Usein hengitysvajauksen yhteydessd sympaattinen hermosto akti-
voituu, jolloin potilaalla on havaittavissa takykardiaa, hypertensiota ja hikoilua. Voima-
kas sympatikotonia lisda hapenkulutusta. (Reinikainen 2014, 107.)

Hengitys- ja verenkiertoelimistd huolehtivat samasta tehtdvastd, solujen hapensaannin
tyydyttamisestd. Nama jarjestelmat kytkeytyvat toisiinsa tiukasti, ja hairi0 verenkierrossa
Voi johtaa hengitysvajaukseen. Esimerkiksi sydamen vasemman kammion vajaatoimin-
nan seurauksena kehittyva keuhkop6ho voi aiheuttaa laskimosekottuman lisaantymisen
ja hypoksian. (Reinikainen 2014, 107.) Verenkierron tilan arviointi kuuluu aina hengitys-
vajauspotilaan tutkimiseen (Loisa 2014, 108-109). Verenkiertovajausta ké&sitelladn kap-

paleessa 5.4.1.

5.3.2 Hengityksen tutkiminen ja arviointi

Hengitystie

Potilaan hengitysta tutkittaessa tulee aina erikseen arvioida hengitystien tila, happeutu-
misen ja ventilaation riittdvyys sekéd hengitystyon maara. Hengityksen edellytyksena on
aina kaasujen esteeton litkkuminen sisaén- ja uloshengityksen tahtiin. llman kulkureittia
keuhkoista ulos sanotaan ilmatieksi. Sen tukkeutumiselle alttiimmat kohdat ovat kurkun-
paa ja henkitorvi. Hengitystien tukkeutumiseen voi johtaa monet eri tekijat. Tajuton po-
tilas, joka ei liikuta kieltd&n eika yski, ei pysty pitdmaan hengitystietddn auki tai varjele-
maan sitd normaalein suojamekanismein. Hengitysteiden ahtautumiseen voi johtaa myds
sinne paaseva ylimaarainen materiaali (esimerkiksi verenvuoto tai vierasesine) seka tur-
votusta aiheuttavat allergiset reaktiot, infektiot ja limakalvonalaiset vuodot. (Holmstrém
& Alaspaa 2013, 302.)

Hengitystien arviointi toteutetaan katsomalla ja kuuntelemalla potilasta. Hengitystie-es-
tettd ei ole tajuissaan olevalla potilaalla, jolla hengitysaanet, ilmanvirtaus ja hengitysliik-

keet ovat normaaleja, ja jolla ei ole hengitysvaikeutta tai ysk&a. Osittaisen hengitystietu-
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koksen merkkeja ovat sisadnhengityksen aikana kuuluva vinkuna tai kurkun ja henkitor-
ven kohdalta kuuluva kurnina. Potilas on hiljaa ja kayttad kaikki voimansa hengittdmiseen
ja hakeutuu usein eteenpdin nojaavaan asentoon. Jos hengitystie menetetdén kokonaan,
tajuissaan oleva potilas muuttuu levottomaksi, hanelld on néhtévissé voimakkaita hengi-
tysyrityksiéd ja yokkimistd sekd kuolan valumista suusta. llman kulun estyessé potilas
muuttuu minuuteissa syanoottiseksi tai kalpeaksi, hengitysaanet eivat ole kuultavissa ja
potilaalle ilmaantuu keinulautahengitys, jossa vatsa ja rintakeha liikkuvat vastakkaisiin
suuntiin. Ilmatien ja sitd kautta hengityksen menettdmisen seurauksena potilas menettaa
nopeasti tajuntansa, hengitysliikkeet hidastuvat, syddmen syke hidastuu ja potilas menee
pulssittoman rytmin kautta elottomaksi. (Holmstrom & Alaspéé 2013, 302.)

Happeutuminen

Happeutumista voidaan yksinkertaisimmillaan arvioida pulssioksimetrilla (Holmstrém
2013, 303.) Pulssioksimetri ilmoittaa kapillaariveren happeutuneen hemoglobiinin osuu-
den kokonaishemoglobiinin maarasta (Ala-Kokko 2013, 58). Normaali happisaturaatio-
arvo on yli 96 % (Varpula, Halme & Maasilta 2015, 15). Pulssioksimetri mittaa myos
pulssitaajuutta ja ilmoittaa sen korkeuden ké&yréna, varikoodina tai pylvasdiagrammina.
Pulssioksimetrilla voidaan siis arvioida potilaan happeutumista ja aareisverenkierron ti-
laa. Jos mittauspaikan verenkierto ei ole syysta tai toisesta riittdva, arvo ei ole luotettava.
Esimerkiksi riittdmaton adreisverenkierto tai verenpainemansetin késivarteen aiheuttama
paine johtavat heikkoon tai olemattomaan kapillaaripulsaation, jolloin happisaturaatiota
ei voida mitata. Pulssioksimetrin antamat lukemat ovat tarkimmillaan potilaan todellisen
valtimoveren happisaturaation ollessa valilla 60-90 %. Saturaation laskiessa tdman ala-
puolelle pulssioksimetri yliarvioi todellista saturaatiota. Taytyy muistaa, ettd happisatu-
raatio kertoo potilaan happeutumisesta ja varottaa hypoksemiasta, mutta siitd ei voida
arvioida ventilaation riittavyytta tai hengitystyon maarad. (Ala-Kokko 2013, 58-59.)
Huonon &areisverenkierron liséksi potilaan liikkuminen, voimakas valaistus ja kynsien
pigmentaatio tai kynsilakka voivat véaristaa pulssioksimetrin antamaa lukemaa (Holm-
strom & Puolakka 2013, 128). Muina merkkein& happeutumishairiosta voi potilaalle il-
maantua syanoosia ohuille ihoalueille, harmaankalpeutta sekd elimiston kompensaatio-
mekanismeina hengitystaajuuden ja hengitystilavuuden suurenemista ja takykardiaa.
(Hollmstrom & Alaspéa 2013, 302.)
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Hengitysty6

Hengitystyo lisaantyy elimiston yrittdessa tehostaa kaasujenvaihtoa tai happamien jaan-
ndsaineiden poistoa verenkierrosta. Levossa hengityslihasten osuus hapenkulutuksesta on
1-2 %, mutta vaikeissa keuhkosairauksissa ja niiden pahenemisvaiheissa luku voi nousta
jopa 50 prosenttiin. Lahes poikkeuksetta hengityksen vaikeutuessa myos hengitystyo li-
séantyy, mika tilanteen kestdessa johtaa potilaan voimien pettdmiseen ja sita kautta hen-
gitys- ja sydanpysahdykseen. Myos hengitysteiden ahtautuminen, keuhkojen venyvyyden
huonontuminen esimerkiksi vatsaontelon paineen nousun tai alkavan keuhkotdeeman
seurauksena seké rintakehan liikkumista heikentavat tilat lisdavét hengitystyotd. Hengi-
tystyon nousu on havaittavissa potilaan hengitystaajuuden nousuna ja hengityksen laaje-
nemisena seka syketaajuuden ja verenpaineen kohoamisena. Potilas voi hikoilla voimak-
kaasti. Apuhengityslihasten kayttd on usein nahtavissé, eivéatka potilaat yleensa pysty pi-
dattamaan hengitystd, jolloin perékkaisten sanojen puhuminen vaikeutuu. Jos potilaan
hengitystaajuus on yli 50 kertaa minuutissa, kyseessa on hengitystyon lisadntymisen takia
vakava tilanne, vaikkei happeutumisessa olisikaan todettavissa héiriotad. (Holmstrom &
Alaspéaé 2013, 302-303.)

Keuhkotuuletus

Keuhkotuuletus syntyy hengityskeskuksen, hengityslihasten ja niitd hermottavien her-
moyhteyksien seka rintaontelon synkronisesta toiminnasta. Mika tahansa néihin osa-alu-
eisiin vaikuttava tekij& voi aikaansaada keuhkotuuletuksen hairion. Hengityskeskukseen
toimintaan vaikuttavia tekijoitd voivat olla esimerkiksi aivorungon verenkiertohairiot,
myrkytykset ja tulehdukset. Erilaiset halvaannuttavat hermosairaudet ja lihassurkastuma-
taudit vaikuttavat hermoyhteyksiin ja hengityslihasten toimintaan, ja esimerkiksi vaikea-
asteinen skolioosi haittaa rintakeh&dn normaalia liikkuvuutta. Jos keuhkotuuletus héairiin-
tyy, hiilidioksidin poisto huononee ja se kertyy elimistoon. Liian véhaiseen keuhkotuule-
tukseen viittaavia merkkeja ovat harva hengitystaajuus, potilaan uneliaisuus, vaimeat
hengityséédnet seka heikko hengityksen ilmavirta. Hiilidioksidipitoisuuden suuretessa tar-
peeksi se syrjayttdd keuhkorakkuloissa olevaa happea, potilaalle syntyy hypoksia ja han
menettéa tajuntansa. (Holmstrom & Alaspaa 2013, 303-304.)
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Hengitysvaikeuden arviointi

Normaali hengitystaajuus on aikuisella ihmiselld 12-16 kertaa minuutissa (Ala-Koko &
Ruokonen 2014b, 76.) Lievassé hengitysvaikeudessa potilaan hengitystaajuus on kohon-
nut, happisaturaatio on yli 92 %, potilas pystyy puhumaan lauseita ja jaksaa ké&vell&. Hen-
gitysvaikeuden pahetessa hengitystaajuus nousee 25-30 kertaan minuutissa, saturaatio
laskee ja potilas kdyttaa apuhengityslihaksia. Vaikeassa hengitysvaikeudessa hengitys-
taajuus on valilla 30 tai 40 kertaa minuutissa, potilaat ovat takykardisia, saturaatio laskee
valille 70-85 %, potilas puhuu vaivoin sanoja ja apuhengityslihakset ovat voimakkaasti
kaytossé. Uhkaavan romahduksen yhteydessa potilaan hengitystaajuus romahtaa tai nou-
see entisestaan, potilas ei pysty puhumaan ja saturaatio laskee alle 70 %. (Loikas 2015,
11.) Halytysmerkkeja hengitysvaikeuspotilaalla ovat sekavuus, levottomuus ja aggres-
siivisuus ja hengityksen muuttuminen haukkovaksi, pinnalliseksi tai epasymmetriseksi.
Sisadnhengityksen aikana sykkeen voimakas heikkeneminen, paradoksaalinen pulsaatio,
johtuu vaarallisen korkeasta rintaontelon sisdisesta paineesta ja voi aiheutua esimerkiksi

vaikean astmakohtauksen yhteydessa (Holmstrém & Alaspéa 2013, 306-307.)

Sis&an- uloshengityssuhdetta tarkkailemalla voidaan saada lisatietoa potilaan hengitys-
vaikeuden luonteesta. Normaalisti ndiden suhde on 1:2, miké tarkoittaa uloshengityksen
kestavén noin kaksi kertaa sisdanhengityksen verran. Uloshengitysvaikeuden yhteydessa
uloshengitysvaihe pitenee ja suhdeluku muuttuu suuntaan 1:3 tai 1:4. Jos kyseessa on
sisdanhengitysvaikeus, hengitysvaiheiden suhde muuttuu péinvastaiseen suuntaan, ja voi
olla 2:1 tai 3:1. (Ala-Kokko & Ruokonen 2014, 76.) Myos hengitysédénia kuuntelemalla
saadaan tietoa hengitysvaikeuden aiheuttajasta; uloshengityksen vinkuminen viittaa vai-
keutuneeseen bronkusobstruktioon ja sisddnhengityksen vinkuminen ahtaumaan kurkun-
péassé (Ala-Kokko & Ruokonen 2014b, 76-77).

Hengitysta arvioitaessa on hyva muistaa, ettd normaali, vaivaton hengitys on huomaama-
tonta. Jos potilaan hengitysty6 on selvasti ndhtavissd, on kyseessé lahes aina jonkinastei-
nen hengityksen vaikeutuminen. (Holmstrom & Alaspad 2013, 305.) Hengitysvaikeutta
arvioitaessa kaikki 16ydokset eivét aina ole samaa vaikeusastetta (Loikas 2015, 11). Esi-
merkiksi keuhkokroonikolla kaikki 16ydokset saattavat olla poikkeavia, mutta tilantee-
seen sopeutumisen ansiosta potilaan vointi on tilanteeseen nadhden yllattdvan hyvd, eika

esimerkiksi puheentuottokyvyssé ole ongelmia (Holmstrém & Alaspaa 2013, 305).
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5.3.3 Hengitysvaikeuden ensitoimenpiteet

Paras hengitysvaikeuspotilaan asento on tuettu istuva tai puoli-istuva -asento. Jos hengi-
tysvaikeuden yhteydessa potilaalla on matala verenpaine, kohotetaan ylavartalon lisaksi
jalkoja. Kun asento on korjattu, saturaatio mitataan huoneilmalla. Jos lukema on matala,
annetaan lisdhappea. (Holmstrom & Alaspad 2013, 305-306.) Potilasta rauhoitellaan,
koska rasittuminen pahentaa tilannetta. Ensitoimenpiteiden jalkeen voidaan tarvittaessa
avata suoniyhteys valmiiksi. (Loikas 2013, 85.)

Jos hengitystietukoksen aiheuttajana on vierasesine, tulee se yrittaa poistaa mahdollisim-
man nopeasti. Tajuissaan olevaa potilasta pyydetddn kumartumaan eteenpéin nojaavaan
asentoon, ja potilasta laiméistddan muutaman kerran napakasti lapaluiden valiin. Jos se ei
auta ja potilaan voimat uupuvat, kéytetddn Heimlichin otetta tarvittaessa toistetusti. Siina
potilaan takana seisova auttaja asettaa toisen nyrkkinsa potilaan navan ja miekkalisdkkeen
valiin, laittaa toisen kéatensa nyrkissd olevan kaden pé&alle ja suorittaa ylos ja taaksepéin
suuntautuvan nykéisyn potilaan ollessa lievassa etukumarassa. Jos potilas menee tajutto-
maksi, voidaan hengitysteita yrittad avata sormilla tai pihdein. Jos hengitystie onnistutaan
avaamaan, autetaan potilas hanelle parhaaseen asentoon ja annetaan lisdhappea maskilla.
Jos vierasesinetta ei saada poistetuksi ja hengitys tai syke loppuu, aloitetaan elvytys.
(Holmstrom & Alaspéa 2013, 314; Martikainen 2016.)

Happihoito on sisdanhengitysilman happipitoisuuden lisaamista yli 21 %:n. Télla tavoi-
tellaan kudosten hapenpuutteen korjaamista, mutta se ei ole itsessdan hengenahdistusoi-
reen tai subjektiivisen hengitysvaikeuden hoitoa. (Hengitysvajaus (akillinen): Kaypé
hoito -suositus 2014.) Happea kaytetéan tilanteissa, jotka ovat johtaneet kudosten hapen-
tarjonnan vahentymiseen, esimerkiksi hengitysvajauksessa, sokkitilassa, hakamyrkytyk-
sessd ja sydanpysahdyksessa seka sen jalkitilassa. 100-prosenttista happea tulee kayttaa
sydanpysahdyksessa ja savukaasu- sekd hakamyrkytyksissd. Muulloin hapenantoa tulee
séadelld potilaan happisaturaation mukaan. (Boyd 2013, 228.) Happihoitoon on aina lii-
tettdva pulssioksimetriseuranta, jolla arvioidaan hoidolle saatavaa vastetta (Hengitysva-
jaus, akillinen: K&ypa hoito -suositus 2014). Happihoito on perinteisesti ollut osa sy-

daninfarktin hoitoa. Rutiininomainen hapen anto ei kuitenkaan ole suositeltavaa, vaan sita
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tulee annostella infarktin yhteydessé esiintyvassa hypoksiassa, hengenahdistuksessa tai

akuutin vajaatoiminnan yhteydessa. (ST-nousuinfarkti: Kdypéa hoito -suositus 2011.)

Sisadnhengitysilman happipitoisuutta voidaan nostaa erilaisilla hapenantovalineill4. Hap-
piviikset soveltuvat hyvin pitk&aikaiseen, pieniannoksiseen hapen annosteluun virtauk-
sella 1-5 I/min. N&in saavutettava sisdédnhengitysilman happiprosentti on 24-50 %. Viik-
silld annosteltava happipitoisuus on epatarkka, ja virtausta nostettaessa nenan limakalvon
kuivuvat. Happiviikset soveltuvat hyvin esimerkiksi COPD-potilaille. Venturimaskeilla
saavutetaan tarkasti sdédeltdvissa oleva happipitoisuus, ja tdman vuoksi ne sopivat taval-
lista happimaskia paremmin myds hiilidioksidiretentioon taipuvaisille potilaille. Ventu-
rimaskeilla kdytetadn 2—15 | happivirtausta riippuen halutusta (24-60 %:n) happipitoi-
suudesta. Tavallisella happimaskilla k&ytetadn 5-10 | virtausta, jolla sisdédnhengitysilman
happipitoisuus nousee vélille 3-50 %. Tata pienempien virtausten kéytté kerryttdd mas-
kiin hiilidioksidia. Tavallinen happimaski soveltuu lyhytaikaiseen happihoitoon, kun

venturimaskilla voidaan happea annostella pidempaén. (Héarkénen 2013, 75-76.)

Kroonisella hengitysvajauspotilaalla liiallinen hapenanto saattaa vahentéa ventilaatiota ja
lisata hiilidioksidiretentiota. Né&illa potilailla sairauden &killiseen pahenemisvaiheeseen
liittyvéssa hengitysvajauksessa tulisi happihoito toteuttaa ensisijaisesti 28 %:n venturi-
maskilla. Tavoitteena on 88-92 %:n happisaturaatio. Jos saturaatioarvo nousee tamén vli,
tulee hapenantovéline vaihtaa happiviiksiin. Tavoitteena on pyrkid happivajauksen riitta-
vaan mutta ei liialliseen korjaukseen, ja saturaatiotavoitteet on aina mietittva potilaskoh-
taisesti. (Hengitysvajaus (akillinen): Kaypa hoito -suositus 2014.) COPD-potilailla voi
hapen annostelun aloittaa happiviiksilla virtauksella 2 I/min (Helin 2015). Tavallisesti
nailla potilailla pel&tty hiilidioksidinarkoosi kehittyy hitaasti, eika sen pelko saa estad po-
tilaan tarvitseman happihoidon aloittamista (Boyd 2013, 228).

5.3.4 Obstruktiivisten keuhkosairauksien yhteispiirteita

Obstruktiivisissa keuhkosairauksissa hengitysteiden ahtautuminen rajoittaa ilman vir-

tausta voimakkaassa uloshengityksessa. Perifeerinen virtausvastus kasvaa, ja hengitystiet

painuvat helpommin kasaan. N&din maksimaalinen uloshengitysvirtaus pienenee, ja
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uloshengityslihaksista saatavalla voimalla on yh& vdhemman vaikutusta. (Sovijarvi & Sa-
lorinne 2012, 68-69.) Tyypillisesti keuhko-obstruktio aiheuttaa uloshengitykseen vinku-
van danen. Astman diagnoosissa tarkeda on esittad keuhko-obstruktion olevan palautuva,

kun taas COPD:ssa ahtautuminen on palautumatonta. (Holmstrom & Alaspdd 2013, 318).

Ahtautuneissa keuhkoissa hengitysilman jakautuminen on epétasaista johtuen vaihtele-
vasta komplianssista, virtausvastuksesta ja pyorteisesta ilmavirtauksesta. Vaikka keuhko-
valtimot pyrkivat reflektorisesti supistumaan niilla keuhkokudoksen alueilla, joissa ven-
tilaatio on puutteellista, se tapahtuu harvoin taydellisesti. Tdmé& johtaa ventilaatio-per-
fuusiosuhteen epatasaiseen jakautumiseen, mistd aiheutuu valtimoveren hypoksia. (Sovi-
jarvi & Salorinne 2012, 70.)

Obstruktiivisille keuhkosairauksille on tyypillistd myos keuhkoissa olevan kuolleen tilan
kasvu; keuhkoissa liikutellaan tehottomasti pientd ilmamaaraa ja veren hapettuminen
huononee. Jos alveolitason ventilaatio huononee tarpeeksi, osa hiilidioksidista alkaa ker-
tya elimistdon, minka seurauksena sen pitoisuus valtimoveressa kasvaa ja syntyy hiilidi-
oksidiretentio. Tamé on tyypillista erityisesti COPD:ssa. Hypoventilaatio ja sitd seuraava
valtimoveren hiilidioksidipitoisuuden nousu voivat johtaa hengityskeskuksen adaptoitu-
miseen, jonka seurauksena hyperkapnian aiheuttama hengityskeskuksen simulaatio heik-
kenee ja potilas tottuu suurentuneeseen hiilidioksidipitoisuuteen. Vahentynyt alveoliven-
tilaatio aiheuttaa aina mygs valtimoveren happiosapaineen laskua eli hypoksiaa. (Sovi-
jarvi & Salorinne 2012, 70, 72-73.)

Alveolaariventilaation huonontumiseen liittyy myds sydamen oikean puolen tydmaaréan
kasvu, kun keuhkoverenkierron vastus nousee osan hiussuonistosta tuhoutuessa. Sairau-
den vaikeutuessa tdmé on havaittavissa syddmen oikean puolen kuormittumisena ja keuh-

kosydansairautena. (Sovijarvi & Salorinne 2012, 70-71.)

5.3.5 Astma

Astma on obstruktiivinen eli ahtauttava keuhkosairaus, johon vaikuttavat perinnélliset

tekijat liittyvat immuunijérjestelmén toimintaan, inflammaatioon, limakalvon vaurioitu-

misherkkyyteen ja keuhkoputkien herkkyyteen supistua ja ahtautua. Astmassa monien
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tulehdussolujen maara lisadntyy, minka seurauksena kehittyy keuhkoputkien vaihtelevaa
ahtautumista ja muita oireita, kuten yskad, hengenahdistusta, pitkdaikaista nuhaa ja nenén
sivuonteloiden tulehduksia. (Haahtela 2013, 108-109, 111.)

Taipumus astmaan on elinikdinen. Astman oireet vaihtelevat voimakkaista kohtauksista
oireettomuuteen. Pahenemisvaiheet kehittyvét yleensda muutaman paivén tai viikon kulu-
essa, ja johtuvat usein ainakin osittain puutteellisesta omahoidosta. Pahenemisvaiheessa
ysk&, hengenahdistus ja limaneritys lisadntyvat, ladkkeiden teho muuttuu ja rasituksen
sieto huononee. YQuni voi hairiintya oireiden lisd&dntymisen vuoksi, ja varsinkin aamuisin
mitatut PEF-arvot ovat usein tavallista alhaisempia. Myds hengitystieinfektiot, voimakas
fyysinen rasitus ja nopeasti oireita aiheuttava sarkylaékeyliherkkyys pahentavat astman
oireita. (Haahtela 2013, 108, 114-115.)

Hengenahdistuksen liséksi varsinaisen astmakohtauksen 10yddksia ovat muun muassa ta-
kykardia, tihed hengitys sekd vinkuvat ja rohisevat aanet keuhkoissa. Vaikean kohtauk-
sena merkkin& potilas joutuu kayttdmadn kaulan ja rintakehdn apuhengityslihaksia, ja
my0s hengitysadnet voivat muuttua vaimeiksi. Tilanteen ollessa vakava potilaalle kehit-
tyy hypoksia, respiratorinen alkaloosi ja hypokalemia. Tastd kohtauksen edelleen pahe-
tessa ilmaantuu yleistilan laskua, uneliaisuutta ja sekavuutta, syanoosia kasvoissa ja huu-
lilla, voimakasta takykardiaa tai akillistd bradykardiaa seka valtimoveresta todettavissa
oleva hiilidioksidiosapaineen kasvu. (Haahtela 2013, 114-115.)

5.3.6 Krooninen keuhkoahtaumatauti, COPD

COPD kuuluu astman tavoin obstruktiivisiin eli ahtauttaviin keuhkosairauksiin (Haahtela
2013, 117). Sen merKkittavin aiheuttaja on tupakointi, joka aiheuttaa tulehdussolujen ker-
tymistd hengitysteihin. Tulehdussolujen aktivaatio johtaa jatkuvaan, kudosvaurioita ai-
heuttavaan inflammaatioon. COPD:n mé&aritelmé&n mukaisesti se muodostuu kolmesta eri
osatekijastd; kroonisesta bronkiitista, emfyseemasta seka kroonisesta, etenevésta hengi-
tysteiden ahtaumasta. Krooninen bronkiitti aiheuttaa potilaalle yskaé ja limaisia yskoksié.
Emfyseemalla tarkoitetaan keuhkorakkuloiden tuhoutumista, joka johtaa hapenottokyvyn
huononemiseen seka kaasujenvaihtopinta-alan pienentymiseen. Tupakan aiheuttama tu-

lehdus vaurioittaa siis keuhkoputkien lisaksi hengittavdd keuhkokudosta. (Katajisto,
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Tarju & Kinnula 2013, 124-125.) COPD:n oireet ovat samankaltaisia kuin astmassa,

mutta hoidon vaste on usein huonompi (Haahtela 2013, 111-112).

COPD:n oireet kehittyvat hitaasti. Tyypillisesti se aiheuttaa limanerityksen lisdantymista,
varsinkin rasituksen yhteydessa esiintyvad hengenahdistusta, pitkéllista yskaa ja hengi-
tystieinfektioiden yhteydessa esiintyvaa hengityksen vinkumista. Kun sairaus on edennyt
pitkalle, oireet pahenevat ja monimuotoistuvat. Potilas pyrkii kompensoimaan keuhko-
toiminnan heikentymisté hengitystaajuutta nostamalla ja spontaanilla huulirakohengityk-
sellg, jolla pyritd&n estdamaén pienten hengitysteiden kollapsia. (Katajisto ym. 2013, 126—
127.) Rintakeh& saattaa olla huomattavasti laajentunut ja hartiat jatkuvasti kohoasen-
nossa, mika johtuu potilaiden yrityksesta pienentda hengitysteiden virtausvastusta lisaa-
malla lepohengitystilavuutta (Katajisto ym. 2013, 127; Sovijarvi & Salorinne 2012, 69).
Vaikeassa ja pitkalle edenneessé sairaudessa hengitysadnet voivat hiljentyd tai niissa saa-
tetaan kuulla selvasti vinkunaa ja rahinoita. Myos sentraalista syanoosia ja syddmen oi-

kean puolen vajaatoimintaa voi esiintya. (Katajisto ym. 2013, 126-127.)

Tyypillinen COPD:n pahenemisvaiheen laukaisija on infektio. Paheneva oireisto kehittyy
muutaman paivén aikana: potilaalla on tavallista enemmén markaisia yskoksié, hen-
genahdistus lisdantyy ja hengitys on vinkuvaa. Pahenemisvaiheen yhteydessa potilaalla
saattaa olla myos syddmen vajaatoiminnan oireita, rytmihairiita seké iskeemisia sydan-
tapahtumia. (Katajisto ym. 2013, 132-133.)

5.3.7 Keuhkoembolia

Keuhkoembolia syntyy, kun laskimoihin muodostunut trombimassa l&htee liikkeelle ja
tukkii keuhkoverenkierron valtimoita (Sovijarvi & Salorinne 2012, 72). Yleensa hyytyma
on perdisin alaraajojen laskimoista. Muun muassa liikkumattomuus, hyytymistekijoiden
hairiot, syopd, korkea ik, ylipaino ja tupakointi lisdavéat veren hyytymista ja altistavat
nain laskimoveritukoksille ja sitd kautta keuhkoembolioille. (Kivel&, Parviainen & Man-
ninen 2014, 96.) Laskimoveritulppa voi olla oireeton, mutta tyypillisesti se aiheuttaa ala-
raajan turvotusta, leposéarkyé seké kévelemisen yhteydessa ilmaantuvaa pohjekipua (Ket-
tunen 2014).
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Keuhkoembolia aiheuttaa keuhkoverenkiertoon perfuusion puutosalueita, mutta ventilaa-
tio jakautuu silti keuhkoissa tasaisesti. Pienet keuhkoembolisaatiot eivat valttamatta ai-
heuta oireita, silla keuhkoverenkierron reservi on suuri. (Sovijarvi & Salorinne 2012, 72.)
Jos embolia tukkii laajan alueen, aiheutuu happeutumishairié. Keuhkoverenkierron jou-
tuessa keskittyméan normaalia huomattavasti pienemmalle alueelle keuhkovaltimopaine
nousee ja alueelle syntyy verentungos, joka voi diffuusiomatkan pitenemisen vuoksi huo-
nontaa happeutumista. Ventilaatio-perfuusio-suhteen héirié syntyy, kun suuri osa keuh-
kokudoksesta jad ilman verenkiertoa, vaikka se tuulettuukin normaalisti. Seurauksena on
laskimosekoittuman lisddntyminen ja hypoksemia, joka stimuloidessaan hengityskes-
kusta johtaa hyperventilaatioon ja hypokapniaan. (Reinikainen 2014, 104; Sovijarvi &
Salorinne 2012, 72.)

Keuhkoembolian ollessa massiivinen potilaalle kehittyy akuutti pulmonaalihypertensio
(Reinikainen 2014, 104). Keuhkoembolia nostaa painetta syddmen oikealla puolella,
mika aiheuttaa sydamen valiseinan tyontymisen vasemmalle (Varpula 2014a, 121). Jos
keuhkoverenkierron vastus nousee tarpeeksi, oikean kammion kompensaatiokyky ylittyy
ja seuraa akuutti oikean kammion vajaatoiminta. Talléin minuuttivirtaus laskee ja hapen-
tarjonnan heikentyessa happeutumishdairio pahenee entisestédan. (Reinikainen 2014, 104.)
Jos oikean kammion toiminta pettdd, seurauksena on sokki (Alakokko & Ruokonen
2014a, 77).

Keuhkoembolian aiheuttamat oireet ilmenevéat muutoksina hengityksessé ja verenkier-
rossa (Kivelda ym. 2014, 97). Suuremmissa tukoksissa potilaalle ilmaantuu akillisesti al-
kanut hengenahdistus, keuhkovaltimopaineen noususta aiheutuva oikean kammion kuor-
mittuminen, hypoksemia sekd kompensatorinen hyperventilaatio (Sovijarvi & Salorinne
2012, 72). Muita mahdollisia oireita ovat rintakipu, pyortyminen, sinustakykardia ja ve-

renkiertovajaus, jopa kardiogeeninen sokki (Kivelda ym. 2014, 97).

5.4 Circulation, verenkierto

Verenkiertoelimisté muodostuu sydamesta ja verisuonistosta. Se huolehtii kaasujen, ra-

vinto- ja kuona-aineiden sekd hormonien ja lammon Kkuljetuksesta, osallistuu elimistdn
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homeostaasin yll&pitoon ja valittdd voimaa eteenpdin hydrostaattisena paineena; sen teh-
tavat voidaan siis tiivistdd aineiden, lammon ja voiman kuljetukseen (Sand ym. 2012,
268.)

Sydamessé on vahvan véliseindn jakamana kaksi pumppua: oikea ja vasen kammio. Sy-
damen oikea kammio pumppaa verta keuhkoverenkiertoon ja vasen kammio systeemi-
seen eli isoon verenkiertoon. Sydamen eteisten tehtdvana on lahinné toimia sinne saapu-
van veren vastaanottopisteind. Kammioiden sisdan- ja ulostuloaukkojen l&pét estavat toi-

minnallaan veren kulkeutumisen paluusuuntaan. (Sand ym. 2012, 268.)

Sydanlihaksen omasta verenkierrosta huolehtivat sepelvaltimot, jotka haarautuvat aortan
juuresta, aorttaldpan vierestd. Sydanlihas on voimakkaasti riippuvainen sen verenkierron
lisd&ntymisesta aineenvaihdunnan kiihtymisen mukaan, silla vaikka se hapettaa monipuo-
lisesti eri ravintoaineita energiaksi, se ei juurikaan pysty anaerobiseen aineenvaihduntaan.
Sepelvaltimokierron ollessa riittdaméton sydanlihas alkaa néin ollen karsia hapen puut-
teesta. (Sand ym. 2012, 311-312.)

Verisuonisto muodostuu karkeasti jaoteltuna kolmesta eri paatyypista: valtimoista, laski-
moista ja hiussuonista. Verisuonten kimmoisuudessa ja lapimitassa on suurta vaihtelua.
Sydamesté veri pumpataan kimmoisiin ja vahvoihin valtimoihin, joissa verenpaine on
suurin. Valtimoiden jakaantuessa ne pienenevat, ja lopulta kaikista pienimmaét valtimot,
arteliolit, jakaantuvat viel&dkin kapeammiksi ja ohutseindisemmiksi; ndissé hiussuonissa
ravinto- ja kuona-aineet seka hengityskaasut diffundoituvat veren ja solujen valilla. Hius-
suonistosta veri keraantyy pikkulaskimoihin, venuleihin, joista veri kuljetetaan yha isom-
piin laskimoihin, kunnes véh&happinen veri keréantyy systeemiverenkierrosta lopulta
yla- ja alaonttolaskimoon ja palaa sieltd syddmen oikealle puolelle. (Sand ym. 2012, 268—
269.)

Kaasujenvaihto tapahtuu keuhkoverenkierrossa. Syddmen oikeasta kammiosta l&htee
keuhkovaltimorunko, joka jakaantuu kahdeksi keuhkovaltimoksi. Ndmé& keuhkovaltimot
jakaantuvat pienemmiksi ja pienemmiksi haaroiksi ja muodostavat lopulta hiussuoniver-
kon alveoleiden ympdrille. Kaasujenvaihto tapahtuu t&ssa keuhkoverenkierron osassa.

Hiussuoniverkostosta veri kerédéntyy neljaan keuhkolaskimoon, jotka kuljettavat veren
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syddmen vasempaan eteiseen ja siitd vasempaan kammioon pumpattavaksi isoon veren-
kiertoon. (Sand ym. 2012, 301.)

Sydamen vasen kammio pumppaa keuhkoverenkierrosta saapuvan runsashappisen veren
elimiston paéavaltimoon, aorttaan. Siité veri kuljetetaan eri elimiin rinnakkaisten valtimoi-
den kautta, mikd mahdollistaa eri elinten saaman verimaaréan saatelyn niiden aineenvaih-
dunnan ja lammonkuljetuksen tarpeiden mukaan. Tama saately perustuu pikkuvaltimoi-
den, artelioiden lapimitan muutoksiin. Eri elinten kyky sietéa verenkierrossa tapahtuvia
muutoksia vaihtelee, ja esimerkiksi &killisen verimaarédn vahenemisen yhteydessé eli-
mist0 asettaa aina elintdrkeiden elinten eli sydamen ja aivojen verensaannin ensimmai-
selle sijalle (Sand ym. 2012, 268-270).

Normaalisti sydanta tahdistaa oikeassa eteisessa sijaitseva sinussolmuke, joka on spon-
taaniin depolarisaatioon kykenevé pieni, erikoistuneiden solujen kertyma. Sydadmessa
johtuminen perustuu seka erikoistuneista sydanlihassoluista muodostuvaan johtumisjar-
jestelmé&an mutta myos sydanlihassolusta toiseen, avointen soluliitosten kautta tapahtu-
vaan aktiopotentiaalin valittymiseen. Eteisista aktiopontentiaali valittyy kammioihin en-
sin eteis-kammiosolmukkeen kautta ja siitd Hisin kimppuun, sen pa&haaroihin ja lopulta
sydamen viliseindssé ja kammioiden endokardiumin alla haaroittuviin Purkinjin saikei-
siin. Jos sinussolmukkeen toiminta lakkaa, sydanté alkaa tahdistaa jokin johtumisjarjes-
telman osa sen alapuolelta ja syke hidastuu. Jos sydamen pumppaustoiminta taysin lop-
puu, ihminen menettad tajuntansa viiden, kymmenen sekunnin kuluessa, ja pysyvat aivo-

kuorivauriot kehittyvét kolmessa tai neljassd minuutissa. (Sand ym. 2012, 274-276, 268.)

5.4.1 Verenkiertovajaus

Verenkiertovajauksella tarkoitetaan tilaa, jossa verenkierto on riittdmétontéa suhteessa eli-
miston tarpeisiin. Talldin solut alkavat karsia hapenpuutteesta, joka ilman hoitoa aiheut-
taa edetessadn solukuolemia ja lopulta elinhdiri6itd. Verenkiertovajaus voidaan jaotella
sen aiheuttajien mukaan kardiogeeniseen, obstruktiiviseen, hypovoleemiseen ja distribu-
tiiviseen sokkiin. Se voidaan jakaa taudinkuvaltaan kolmeen vaiheeseen: kompensoituun,

etenevadn ja palautumattomaan vaiheeseen. (Varpula 2014a, 118-119.)
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Tyypillinen merkki verenkiertovajauksesta on matala verenpaine. VVerenpaine muodostuu
sydamen minuuttivirtauksesta ja verisuoniston vastuksesta. Sydamen minuuttivirtauk-
seen vaikuttavat sydamen iskutilavuus ja syke. Jos iskutilavuus, minuuttivirtaus tai veri-
suoniston vastus pienenevat, verenpaine laskee. Ongelman aiheuttaja voi olla esimerkiksi
kiertavan veritilavuuden pienentyminen tai pumppausvoiman heikkeneminen. Kudosten
hapentarjontaan vaikuttavat syddmen minuuttivirtaus, happisaturaatio seka hemoglobiini.
lIman riittdvaé perfuusiopainetta verenkierto ei jakaudu tasaisesti elintérkeisiin kudok-
siin. (Varpula 2014a, 119.)

Kun verenkierto kay riittaméattomaksi, elimistdé kompensaatiomekanismit kaynnistyvét,
ja aortan ja kaulavaltimoiden baroreseptorit aktivoituvat. Parasympaattisen jarjestelman
inhiboituessa sympaattinen jérjestelma aktivoituu ja noradrenaalinia ja adrenaliinia va-
pautuu. Verenpaineen lasku johtaa munuaisten reniini-angiotensiinijarjestelman aktivoi-
tumiseen, ja aivolisdakkeen takalohkon antidiureettisen hormonin eritys lisdantyy. Nama
kompensaatiomekanismit johtavat syketaajuuden suurenemiseen, aareisverenkierron va-
sokonstriktioon ja renaaliseen suola- ja nesteretentioon. Elimist0 pyrkii ndin séilyttdmaan
riittdvan verenpaineen ja intravaskulaarisen nestetilavuuden ja ohjaamaan verenkierron

ensisijaisesti vitaalielimiin. (Varpula 2014a, 119.)

Jos verenkiertovajaus jatkuu, kudoksiin syntyy lopulta hapenpuute kompensaatiomeka-
nismien k&ydessa riittdmattomiksi. Solujen aineenvaihdunta muuttuu aerobisesta anaero-
biseksi, minka seurauksena elimistoon kertyy laktaattia ja syntyy asidoosi. Asidoosi huo-
nontaa elimiston vastetta katekoliamiineille, mika johtaa verisuoniston pahenevaan va-
sodilataatioon ja verenkiertovajauksen syvenemiseen. Asidoosissa hapen irtaantuminen
hemoglobiinista helpottuu kompensaatiomekanismina riittdméttomaan hapentarjontaan.
(Varpula 2014a, 119.)

Riittdmaton perfuusio johtaa elintoimintahéiridihin. Lihas- ja maksasolut sietavat hypok-
siaa melko hyvin, aivot sen sijaan eivat. Ensimmaiset merkit aivoperfuusion huononemi-
sesta ovat sekavuus ja tajunnan hairiét. Munuaisvaurion merkkin& diureesi hiipuu nope-
asti. Suoliston alueen iskemia voi johtaa vaikeisiin komplikaatioihin, kuten ileukseen,
pankreatiittiin tai perforaatioon. Suoliston bakteerien translokaatio voi johtaa vaikeaan
sepsikseen. Keuhkokudos kest&a iskemiaa suhteellisen hyvin, mutta esimerkiksi tuleh-
dusreaktio voi johtaa keuhkokapillaarien ja alveolien lapéisevyyden lisddntymiseen ja
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keuhkovaurioon. Lopulta verenkiertovajeen edetessd solujen energianvaje johtaa solu-
kuolemien kautta elinten toiminnan lopulliseen paattymiseen. Natrium ja kalium virtaavat

soluun, mika johtaa solujen turpoamiseen ja hajoamiseen. (Varpula 2014a, 119-120.)

Hypovoleeminen sokki syntyy, kun veritilavuus jostain syysta kay riittdmattomaksi. Sii-
hen voivat johtaa eri syysta aiheutuvat verenvuodot mutta myos esimerkiksi oksentelun
jaripuloinnin takia syntyva kuivuminen. Kun veritilavuus pienenee 15-30 % normaalista,
verenpaine laskee. Yli puolen veritilavuuden menetys johtaa hoitoon reagoimattomaan
sokkiin ja kuolemaan. (Varpula 2014a, 120-121.)

Kardiogeeninen sokki aiheutuu erilaisista sydanperaisista syistd, joista merkittavin on
akuutti sydaninfarkti. Muita mahdollisia syit4 voivat olla esimerkiksi kardiomyopatia,
myokardiitti ja rytmihdiriét. Akuutin infarktin yhteydessa joudutaan usein hemodynaa-
miseen noidankehaén; pumppaushairion liséksi tilannetta pahentaa taudinkuvaan liittyva
akuutti tulehdusreaktio seka mekanismeiltaan epaselva sydanlihaksen osittainen lamau-
tuminen. Kardiogeenisessé sokissa tulehdusvélittajaaineiden kohoaminen ja typpiokisidi-
pitoisuuden nousu aiheuttavat sokkitilan vaikeutumisen samaan tapaan kuin septisessé
sokissa. (Varpula 2014a, 120-121.)

Tyypillinen distributiivisen sokin aiheuttaja on septinen sokki, joka johtuu infektion eli-
mistossa laukaisemasta yleisreaktiosta. Kyseessa on vasodilatiivinen sokki, jossa elimis-
ton nesteet jakautuvat uudella tavalla. Potilailla todetaan usein alkuun verisuonten va-
sodilataatio ja permeabiliteettihdirio, joiden seurauksena kiertavé veritilavuus pienenee.
Hyytymisjarjestelmén aktivoituessa kapillaarisuoniin muodostuu mikrotrombeja, jotka
vaikeuttavat entisestddn kudosten hapensaantia. (Varpula 2014a, 120.) Septista sokkia
kasitelladn enemmaén kappaleessa 5.6.3. Muita distributiivisen sokin aiheuttajia ovat esi-
merkiksi anafylaksia ja spinaalisokki (Varpula 2014a, 120).

Obstruktiivinen sokki aiheutuu verenkierron esteestd. Este voi olla esimerkiksi sydéanpus-
sin tamponaatio, massiivinen keuhkoembolia, intratorakaalisen paineen voimakas nousu
tai janniteilmarinta. Obstruktiivisessa sokissa kammioiden normaali tayttd estyy, minka

seurauksena pumppausvajaus kehittyy. (Varpula 2014a, 121.)
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Verenkiertovajaus on tarkeéd tunnistaa nopeasti. Elimisté pyrkii pitdméan syddmen mi-
nuuttivirtauksen riittdvand nostamalla syketaajuutta. Potilaalla on yleensa havaittavissa
sinustakykardia, mutta myos eteisperaiset rytmihairiét ovat mahdollisia. Elimistén kom-
pensaatiomekanismien muuttuessa riittdméattomiksi verenpaine laskee. Se on myohdinen

verenkiertovajauksen merkki. (Varpula 2014a, 121-122.)

5.4.2 Verenkierron tutkiminen ja arviointi

Valtimopulssien tunnustelu
Valtimopulssi tulee tunnustella heti ensiarvion yhteydessé (Alaspad & Holmstrom 2013a,

121). Valtimopulsaatiota koskevat perusteet on kasitelty kappaleessa 5.2.

Valtimoissa tunnettava pulssi syntyy vasemman kammion synnyttaméasté paineaallosta.
Aikuisella ihmiselld normaali pulssitaso on valilla 50 — 90 kertaa minuutissa. Tavallisin
paikka valtimopulssin tunnusteluun on ranteen kdmmenpuolella vérttinaluun distaalipéan
kohdalla tunnettavissa oleva varttindvaltimon, radialiksen pulsaatio. Carotis- eli kaula-
valtimon pulssi voidaan tunnustella kaulalta kilpirustosta lateraalisesti paannyokkaajali-
haksen etureunan kohdilta ja reisivaltimo eli femoralis suoliluun etuosan ja hapyliitoksen
valin keskivaiheilta. Pulssia tunnustellessa kiinnitetddn huomiota ihon lampdon, pulssi-
taajuuteen seka saannollisyyteen. Syketaajuuden méaérittdmiseksi tulee pulssia tunnus-
tella vahintédan 15 sekunnin ajan, ja jos se on epasaanndllinen, tulee aika pident&é 60 se-
kuntiin. (Kupari & Nieminen 2009, 200-202.)

Pulssin epaséannollisyyden tai -tasaisuuden taustalla voi olla eteisvérind tai runsas eteis-
tai kammiolisalyontisyys (Kupari & Nieminen 2009, 202). Sykkeen ollessa véhemmén
kuin 50 tai enemmaéan kuin 120 kertaa minuutissa rytmihairion todennakoisyys kasvaa
(Holmstrom & Puolakka 2013, 131). Valtimoita tunnustellessa tulee kiinnittdd huomiota
pulssiaaltojen symmetrisyyteen (Kupari & Nieminen 2009, 201). Valtimopulsseja kan-
nattaa siis tunnustella samanaikaisesti molemmilta puolilta. Toisen puolen heikompi pul-
saatio voi johtua esimerkiksi suoniahtaumasta tai aortan dissekaatiosta. (Holmstrom &
Puolakka 2013, 131.) Paradoksaalinen pulsaatio eli sykkeen heikkeneminen ja verenpai-

neen lasku sisddnhengityksen yhteydessa viittaa rintaontelon sisdaisen paineen nousuun,
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joka voi aiheutua esimerkiksi syddmen tamponaatiosta tai vaikeasta obstruktiivisesta
keuhkosairaudesta (Holmstrom & Puolakka 2013, 133).

Verenpaine

Luotettavin tapa mitata verenpaine on kuuntelemalla, elohopeananometrilla varustettua
mittaria kayttden. Mittauksessa voidaan kayttad myos digitaalista automaattimittaria,
mutta niiden tarkkuus taytyy testata vuosittain. Mansetti asetetaan potilaan sydamen ta-
solle. Verenpaine suositellaan mitattavan oikeasta olkavarresta, kun potilas istuu tai ma-
kaa. Ennen mittausta potilaan tulisi pysytella muutaman minuutin ajan mittausasennossa,
jotta poistetaan asentomuutoksien aiheuttamat verenpaineen vaihtelut mittaustuloksesta.
(Kupari & Nieminen 2009, 204-205.)

Normaalisti systolinen verenpaine vaihtelee diastolista verenpainetta enemman. Systoli-
sen ja diastolisen verenpaineen erotusta kutsutaan pulssipaineeksi, josta voidaan osittain
paatella sydamen iskutilavuudessa tapahtuvia muutoksia. Keskiverenpaine saadaan las-
kemalla diastolisen verenpaineen ja kolmasosa-pulssipaineen summa. Ortostaattinen hy-
potensio tarkoittaa pystyyn noustessa tapahtuvaa diastolisen verenpaineen laskua, joka
johtaa matalasta verenpaineesta johtuviin oireisiin, esimerkiksi huimaukseen ja silmien
sumenemiseen. (Holmstrom & Puolakka 2013, 132-133.) Normaalisti yl6s noustessa sys-
tolinen verenpaine laskee, diastolinen nousee ja pulssitaajuus kiihtyy (Kupari & Niemi-
nen 2009, 206.) Autonomisen hermoston toiminnan hairitissé, esimerkiksi diabetekseen
liittyvéssa neuropatiassa, vanhuksilla ja tiettyjen ladkkeiden, muun muassa antipsykoot-
tien ja masennusladkkeiden, kdyton yhteydessa tdmé normaali sympaattisen hermoston
korjausmekanismi voi hairiintyd. Ortostaattinen verenpaineen lasku voi johtua myos va-

kavasta verenkiertovajauksesta. (Nurmi & Holmstrom 2013, 393.)

Normaali, hyvé verenpainetaso on 120/80 mmHg (Mustajoki 2015a). Hypertensiivisesta
kriisista puhutaan, kun systolinen verenpaine on yli 180-200 mmHg ja diastolinen veren-
paine 120-130 mmHg ja potilaalla ilmenee samanaikaisesti oireita keskushermoston, sy-
dan- ja verenkiertoelimiston tai munuaisten toiminnan hairigista. Hypertensiivisen Kriisin
voi aiheuttaa esimerkiksi verenpainetaudin puutteellinen hoito tai munuaisten toiminnan

akillinen heikkeneminen. Korkea verenpaine aiheuttaa elinten verenvirtauksen itsesaate-
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lyn lamaantumisen, pikkuvaltimoiden spasmaamisen ja verisuonten seindmien vaurioitu-
misen, mista aiheuttaa moninaisia ja myéskin varsin epaspesifeja oireita. (Harjola & Ma-
jamaa-Voltti 2015, 145-146).

Iho ja turvotukset

Syanoosilla tarkoitetaan limakalvoilla tai iholla havaittavaa sinertavéa véria, joka aiheu-
tuu veren tavallista pienemmaésta happisaturaatiosta. Perifeerinen syanoosi on havaitta-
vissa adreisverenkierron alueella. Se johtuu verenvirtauksen hidastumisesta, joka aiheut-
taa perifeerisen laskimoveren happipitoisuuden pienenemisen. Jos valtimoveren happipi-
toisuus laskee, se on nahtavissa sentraalisena syanoosina. (Kupari & Nieminen 2009,
197.) Toispuolinen ihon varin muutos, esimerkiksi toisen alaraajan kalpeus tai sinerta-
vyys, johtuu yleensa paikallisesta verenkierron héiriosta (Holmstrom & Puolakka 2013,
135-136.)

Ihon lampdtilasta voidaan tehdé paatelmiéd koko verenkierron tilasta. Riittdméaton kudos-
verenkierto johtaa kompensaatiomekanismien kaynnistymiseen, jolloin &areisverenkierto
supistuu ja iho alkaa viileté raajojen &éreisosista alkaen. My0ds sympaattisen jarjestelmén
aktivoituminen ja adrenaliinin sek& noradrenaliinin erittyminen johtavat ihon viilenemi-
seen. Lamporajan sijainnin perusteella voidaan tehdé arvioita potilaan verenkierron hai-
riétilan vaikeudesta, mutta verenkiertovajauksen syyta siitd ei voida paatella. Taytyy
muistaa, ettd esimerkiksi vaikean infektion yhteydessé potilaalla voi olla ldammin iho ja
sokin oireet. Verenkierron tilaa voidaan arvioida myos hiussuoniverenkierron perusteella.
Potilaan kynttd painetaan ensin voimakkaasti, minké jalkeen seurataan normaalin vérin
palautumista. Jos se kestaa yli kaksi sekuntia, on kudosverenkierto selvésti heikentynyt.
Myas ihon kosteuteen tulee kiinnittdd huomiota; kylménhikisyys liittyy sympaattisen her-
moston aktivoitumiseen ja voi liittyd vakaviin taustasyihin (muun muassa kovaan kipuun
tai verenkiertovajaukseen). (Holmstrom & Puolakka 2013, 136; Alaspdd & Holmstrém
20134, 122.) Hypovoleemisella potilaalla, joka on menettanyt noin 750 ml verta, lamp0o-
rajan voidaan karkeasti sanoa olevan ranteen tasolla. Kun verenhukka on 750 — 1500 ml,
lampdoraja nousee kyynarvarren tasolle, ja olkavarressa oleva lampdéraja kertoo massiivi-
sesta, 1500 — 2000 ml menetyksesta. (Perajoki, Taskinen & Hiltunen 2013, 524.)

Kun kudosvélinesteen maaré lisaantyy, syntyy turvotusta. Turvotus aiheutuu verisuonten

lapaisykyvyn lisddntymisesté (esimerkiksi septisessa sokissa), verisuonen sisalld olevan
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paineen noususta (esimerkiksi sydamen vajaatoiminnassa) tai veren onkoottisen paineen
laskusta (esimerkiksi munuais- ja maksasairauksien aiheuttamassa valkuaisaineiden pi-
toisuuden pienenemisessd). Myds imusuonten vauriot voivat johtaa turvotuksiin imunes-
tekierron hairiintyessé. (Holmstrom & Puolakka 2013, 135.)

Turvotukset nékyvét vasta, kun kudosnesteen madra on merkittavasti lisdantynyt, ja
yleensa niiden kehittyminen onkin hidasta. Esimerkiksi akuutissa sydamen oikean puolen
vajaatoiminnassa turvotukset eivat ehdi kehittyd, mutta potilaan kaulalaskimot voivat sy-
damen oikean puolen paineen nousun takia pullottaa. Nopeasti kehittyneen turvotuksen
taustalla voi olla esimerkiksi vammasta aiheutuva syvé verenvuoto, tulehdus tai autoim-
muunireaktio. Jos turvotus on toispuolista, kyseessa on yleensé jokin paikallinen aiheut-
taja. Esimerkiksi alaraajan laskimoveritulppa voi aiheuttaa tukoksen puoleisen jalan tur-
poamisen. (Holmstrom & Puolakka 2013, 135-136.)

5.4.3 Verenkiertovajauksen ensitoimenpiteet

Verenkiertovajauspotilaalla tulee ensimmaéisend kohottaa potilaan jalkoja, miké& aiheuttaa
nopean 200-500 ml nestesiirtyman ja vaikuttaa nain hetkellisesti sydamen iskutilavuu-
teen (Oksanen & Tolonen 2015, 8; Varpula 2014b, 131). Jos potilaalla on havaittavissa
matalan verenpaineen lisaksi hengityksen hairid, nostetaan seka potilaan jalkoja etta yla-
vartaloa (Holmstrom & Alaspééd 2013, 305-306). Verenkiertovajauspotilaan hoitoon
kuuluu myos lisdhapen anto (Vaula 2015, 432), jota on kasitelty tarkemmin kappaleessa
5.3.3. Tarkeintd on huolehtia valttaméattomista hoitotoimenpiteista seka potilaan nopeasta
l&hettdmisesté jatkohoitoon (Vaula 2015, 432).

Adéreislaskimoa kanyloidessa kasivarsi pidetadn alaspain laskimoiden tayttymiseksi ja ta-
mén jalkeen staasimansetti Kiristetddn pistokohdan ylapuolelle. Pistopaikan valinnan jal-
keen iho puhdistetaan ja sitd kiristetd&n peukalolla ihon paikoillaan pysymiseksi. Kanyyli
viedaan loivassa kulmassa laskimoon, ja samalla kun mandriinia vedetaan pois, kanyyli
tyonnetddn suonen sisddn. Staasi otetaan pois, kanyyli yhdistetddn infuusioletkustoon ja
infuusio avataan. Lopuksi kanyyli kiinnitetd&n ihoon. (Muhonen 2014.) Hypovoleemisen
tai oligurisen potilaan nestehoito aloitetaan antamalla isotonista nestettd (Ringer tai NaCL
0,9 %) 500-1000ml puolen tunnin aikana (Vaula 2015, 433).
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On muistettava, ettd verenpaine laskee vasta hypovolemian ollessa vaikea. Herkin veren-
kierron tilasta kertova mittari on dareisosien kapillaaritdytén seuraaminen. Muita hypo-
volemiasta kertovia merkkeja ovat muun muassa sydamen syketaajuuden suureneminen,
hengitystaajuuden nousu, happisaturaation pieneneminen, lamporajan nouseminen, seka-
vuus ja tajunnan heikkeneminen seké diureesin vahentyminen. Hypovolemian korjaantu-

essa loydokset normalisoituvat. (Vaula 2015, 433.)

5.4.4 Akuutti koronaarisyndrooma

Akuutti koronaarisyndrooma eli sepelvaltimotautikohtaus tarkoittaa sepelvaltimoiden
akillisesta ahtautumisesta tai tukkeutumisesta johtuvaa oireistoa. Sepelvaltimotautikoh-
taus on ylékasite epastabiilille angina pectorikselle, sydaninfarktille ilman ST-nousuja

sekd ST-nousuinfarktille. (Sepelvaltimotautikohtaus: Kéypa hoito -suositus 2014.)

Sepelvaltimotauti on yksi ateroskleroosin eli valtimokovettumataudin muodoista. Atero-
skleroosin riskitekijoitd ovat muun muassa tupakointi, hypertensio, rasva- ja sokeriai-
neenvaihdunnan hairiot, ylipaino ja védhainen liikunta. Verisuonimuutokset voivat olla
pitkdan oireettomia, kun ne véhitellen kehittyvat aiheuttaen suonten seindmiin muodos-
tuvia kalkkipitoisia plakkeja. (Antila & Hartiala 2012, 165.)

Sepelvaltimotaudin edetessd potilaalle ilmaantuu tyypillisesti rasituksen yhteydessa
esiintyvaa rintakipua ja hengenahdistusta. Sepelvaltimoiden verenkierron kdydessa riitta-
mattomaksi seuraa ensimmaisena perfuusiohairio, joka johtaa pumppaustoiminnan muu-
toksiin ja sen jalkeen iskemian merkking ilmaantuvaan rintakipuun eli angina pectorik-

seen. Rintakipu on sepelvaltimotaudin myohéisoire. (Antila & Hartiala 2012, 165.)

Sepelvaltimotautikohtaukset ovat syysta riippuen primaarisia tai sekundaarisia. Primaa-
risesta sepelvaltimotautikohtauksesta puhutaan, kun ateroomaplakki sepelvaltimon seiné-
massé repeéa tai haavautuu ja kehittadd suoneen trombin. Sekundaarisen kohtauksen syyné
on jokin ulkoinen tekij4, joka johtaa sydanlihaksen hapenpuutteeseen hapen tarjonnan ja
sen tarpeen vélisen epasuhdan vuoksi. Tallaiseen sekundaariseen sepelvaltimotautikoh-

taukseen voivat johtaa esimerkiksi nopea rytmihéirio, akillinen anemia, hypertensiivinen
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kriisi tai voimakas sympatikotonia. Myos ndma syy voivat johtaa sydanlihaksen vaurioi-
tumiseen. Kun sepelvaltimotautikohtaus aiheuttaa sydéanlihassolujen tuhoutumista, ky-
seessd on sydaninfarkti. Jos primaarissa sepelvaltimotautikohtauksessa hyytyma tukkii
suonen vain osittain tai se liukenee nopeasti, solutuho voi jaada kehittymatta. Talloin pu-
hutaan epastabiilista angina pectoriksesta. (Sepelvaltimotautikohtaus: Kaypa hoito -suo-
situs 2014.)

Oireet sepelvaltimokohtauksessa ovat monimuotoisia eika tyypillisté kliinista kuvaa ole.
Taudinkuva vaihtelee oireettomuudesta dkkikuolemaan. Sydanlihaksen iskemiasta aiheu-
tuva kipu on yleisin merkki sepelvaltimotautikohtauksesta. Siihen liittyy usein sympati-
kotoniaa ja yleisoireita. Taytyy kuitenkin muistaa, ettd jopa 20-40 % sepelvaltimotauti-
kohtauspotilaista on kivuttomia. Kivuttomat infarktit ovat tyypillisia etenkin iakkailla,
diabeetikoilla ja kriittisesti sairailla potilailla. 1akké&illa sydaninfarktin p&éoireina voivat
olla ainoastaan yleistilan huononeminen tai hengenahdistus. Diabeetikoilla korkean ve-
rensokerin aiheuttama neuropatia heikentéé kiputuntoa, ja jos tallaisella potilaalla tode-
taan selittdmaton yleistilan romahdus tai verenkiertohdirio, tulee osata epailla sydanin-
farktia. (Sepelvaltimotautikohtaus: Kéypa hoito -suositus 2014; Kuisma & Holmstrém
2013, 337.)

Tyypillinen sydanperdinen Kipu on laaja-alainen ja tuntuu usein rintalastan takana. Se voi
olla puristavaa, painavaa tai vannemaista. Kipu on jatkuvaa ja voi séteilla kaulalle, yl&-
vatsalle, lapojen véliin selk&an tai olkavarteen. (Kuisma & Holmstréom 2013, 333.) Muita
sepelvaltimotautikohtaukseen ja mahdolliseen infarktiin liittyvia oireita voivat olla kaden
puutuminen ja késikipu, hengenahdistus, hikoilu, pyorrytys, yleinen heikotuksen tunne
seka naréastys ja ylavatsakipu. Myds pahoinvointi ja oksentelu ovat mahdollisia. (Sydanin-
farktin diagnostiikka: Kaypa hoito -suositus 2014.)

Sepelvaltimotautikohtauksen yhteydessa potilaalla voi olla havaittavissa takykardiaa ja
verenpaineen nousua. Jos kyseessa on syddmen alasein&é suonittavan sepelvaltimon tu-
kos, potilaalla voi vagaalisen arsytyksen takia olla bradykardia ja hypotensio. Erityisen
korkeariskiseen tilanteeseen viittaavat potilaan nopeasti heikentynyt yleistila, kylmanhi-
Kisyys, hengitysvaikeus ja tajunnan menetys. Infarktialueen ollessa laaja potilaalle voi

kehittyd syddmen vajaatoiminta ja vaikea verenkiertovajaus eli sokki. Tallgin potilaalla
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on mahdollisesti havaittavissa suurentunut syke- ja hengitystaajuus, hengenahdistus, vii-
led periferia, hypotensio, sekavuus ja levottomuus. Keuhkoista on mahdollisesti kuulta-
vissa kosteat rahinat. Verenkierron romahtamisen voi aiheuttaa myos jokin sydaninfark-
tin aiheuttama mekaaninen komplikaatio, esimerkiksi kammiovaliseindman tai nystyli-

haksen repedma. (Sydaninfarktin diagnostiikka: Kéypé hoito -suositus 2014.)

5.45 Sydamen vajaatoiminta ja keuhkop6ho

Sydamen vajaatoiminnassa sydan ei kykene yllapitdmaan elimistdn tarpeisiin vastaavaa
riittdvaa verenkiertoa (Lommi 2013). Syddmen vajaatoiminta on oireyhtyma eika itsendi-
nen sairaus. Vajaatoimintaa aiheuttavat perustaudit ovat yleensé sepelvaltimotauti, 1&p-
pavika tai ndiden yhdistelma, mutta se voi olla seurausta myds monista muista tiloista,
esimerkiksi infektioista tai metabolisista hairidista. Vahitellen vajaatoiminnan kehitty-
essé sydanlihas laajenee eli dilatoituu tai paksunee eli hypertrofioituu, ja sen pumppaus-
toiminta huononee. (Lommi 2013; Holmstrom & Alaspéa 2013, 315; Antila & Hartiala
2012, 166.) Sydédmen vajaatoiminta jaetaan systoliseen ja diastoliseen vajaatoimintaan.
Yleensé kyseessa on kuitenkin ndiden yhdistelma, jossa havaitaan molempien oireita;
seka supistusvoiman heikkenemista ettd sydamen seinien jaykistymistd. Diastolinen va-
jaatoiminta huonontaa sydamen laajentumista ja tayttymista lepovaiheen aikana, kun sys-
tolinen vajaatoimintaa huonontaa syddmen kykyé supistua. (Lommi 2013; Holmstrém &
Alaspad 2013, 315.) Diastolinen vajaatoiminta on systolista useammin palautuva tila, jos
perussyy hoidetaan tehokkaasti. Systolinen vajaatoiminta on tata huonompi tila, ja se liit-
tyy tavallisimmin dilatoivaan kardiomyopatiaan, laajaan sydaninfarktiin ja sydéansairau-

den loppuvaiheeseen. (Holmstrom & Alaspéa 2013, 315.)

Vasemman kammion vajaatoiminnassa veri kasaantuu vasemman kammion eteen, mika
johtaa vasemman eteisen kuormittumiseen, laajenemiseen ja keuhkoverenkierron veri-
maarén lisdédntymiseen. Tama johtaa syddmen oikean puolen kuormittumiseen samalla,
kun hapenkuljetus huononee. Oikean kammion vajaatoiminnassa oikea eteinen kuormit-
tuu ja laajenee, ja veri kertyy yla- ja alaonttolaskimoon. Maksa karsii verentungoksesta,
ja turvotusta kertyy etenkin alaraajoihin. Oikean kammion vajaatoiminnassa sepelvalti-
movirtaus laskee. (Antila & Hartiala 2012, 166.)
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Vajaatoiminnan muodosta riippumatta keskeinen potilaan kokema oire on hengastyminen
(Antila & Hartiala 2012,167). Poikkeavan voimakas vasyminen voi ilmaantua jo véhai-
senkin rasituksen yhteydessa. Tyypillisia kliinisia [0ydoksia vajaatoiminnalle ovat muun
muassa takykardia, kohonnut kaulalaskimopaine, perifeerinen turvotus ja mahdollisesti
makuuasennossa kehittyva hengenahdistus. (Harjola 2015.)

Akuutti vajaatoiminta aiheutuu kroonisen vajaatoiminnan pahenemisesta tai ennestééan
diagnosoimattoman vajaatoiminnan oireiden akillisesta provosoitumisesta. Tilanteen voi
laukaista esimerkiksi fyysinen tai psyykkinen stressi, eteisvarind, kuumeinen infektio
sekd sopimaton neste- tai ladkehoito. My6s akuutin vajaatoiminnan oireet ja vakavuus
vaihtelevat. Vakavimpia muotoja akuutista vajaatoiminnasta ovat oikean puolen vajaa-

toiminta, keuhkopoho ja kardiogeeninen sokki. (Harjola 2015.)

Sydamen vasemman puolen vajaatoiminnan pahentuessa kammion ja eteisen paineen
nousu heijastuu keuhkoverenkiertoon. Mita nopeammin tilanne kehittyy, sitd radikaalim-
mat oireet ovat. Kohonneen keuhkoverisuoniston paineen vuoksi nestetta puristuu keuh-
koverenkierrosta ensin soluvélitilaan ja lopulta keuhkorakkuloihin, ja potilaalle kehittyy
paheneva hengenahdistus. Hengitysvaikeus pahenee makuuasennossa, ja usein potilaat
hakeutuvat istuma-asentoon. Potilaalla esiintyy usein ilman stetoskooppiakin kuultavissa
olevaa voimakasta rohinaa; aanet ovat symmetriset ja painovoiman mukaisesti voimak-
kaimmat keuhkojen alaosissa. Heikentyneen pumppaustoiminnan takia elimist6 keskittaa
verenkierron vitaalielimiin ja perifeerinen verenkierto supistuu. Potilas on usein levoton
ja hengitystyd on selvasti lisdantynyt. Potilaalla voidaan havaita takykardia ja mahdolli-
sesti hypertensio. Sydanperaiset syyt ovat selvésti yleisimmét keuhkop6hon aiheuttajat.
Myos esimerkiksi vaikea pneumonia, aspiraatio, vakavat aivoverenkiertohdiriot, ladkeyli-
annostukset ja vakavat hengitystieobstruktiota aiheuttavat tilat voivat johtaa keuhkopo-
hoon. (Holmstrom & Alaspéaa 2013, 315-317.)

5.4.6 Pitkd QT -oireyhtyma

Sydéansahkokayrésta mitattavissa oleva QT-aika kuvaa kammioiden repolarisaatiovai-
hetta. Useimmiten syy QT-ajan pitenemiseen on synnynndisessa ionikanavapoikkeavuu-

dessa tai ladkevaikutuksessa. (Raatikainen & Parikka 2013.) Antipsykoottisista ladkkeista
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muun muassa promatsiini seka kloori- ja levomepromatsiini voivat aiheuttaa QT-ajan pi-
dentymisen (Rossinen 2013, 365).

Pitkdn QT-aika voi aiheuttaa k&antyvien kérkien kammiotakykardian. Se voi ilmaantua
potilaalle ajoittain, loppua itsestddn tai johtaa kammiovarindan. (Rossinen 2013, 365.)
Ohimenevé kaantyvien kérkien kammiotakykardia voi ilmeta rytmihairiétuntemuksina ja
akillisina tajunnanmenetyksind. Kohtaukseen voi liittyd myos epileptistyylista kouriste-
lua. (Raatikainen 2013.)

Jos potilaalla on kaytdssa mahdollisesti QT-aikaa pidentdva ladkitys, tulisi potilaan vélt-
taa rytmihairidille altistavia tekijoita, ja hanelle tulisi opettaa proarytmisten oireiden tun-
nistaminen. Huonosti ko-operoiville potilaille tallaisten ladkkeiden méardédminen vaatii
erityista harkintaa. Potilaalta on otettava EKG ennen l&akityksen aloittamista, hoitotason
saavuttamisen yhteydesséd ja sen jalkeen saannollisissa seurannoissa tai potilaan tilan

muuttuessa. (Raatikainen 2013.)

5.5 Disability, tajunta

Hermosto muodostuu kahdesta eri osasta, keskus- ja aareishermostosta. Keskushermos-
ton muodostavat aivot ja selkaydin ja &&reishermoston aivorungosta ja selkdytimesta lah-
tevit parilliset hermot. Adreishermostoon kuuluvat sensorinen hermosto, somaattinen
motorinen hermosto ja autonominen hermosto. Sensorisen hermoston tehtdvana on valit-
taa eteenpadin aistinsolujen tuottamaa tietoa. Somaattinen motorinen hermosto huolehtii
luustolihasten ohjauksesta ja autonominen hermosto osaltaan sydamen, sileiden lihasten
jarauhasten toiminnasta. Autonominen hermosto koostuu sympaattisesta ja parasympaat-
tisesta hermostosta. Sympaattinen hermosto aktivoituu Kriisitilanteissa, kun parasympaat-

tisen hermoston toiminta on vallitsevaa levon aikana. (Sand ym. 2012, 106.)

Autonomisen hermoston kohde-elimid hermottavat yleensd sekd sympaattinen etta pa-
rasympaattinen hermosto, ja niiden aktivoituminen johtaa yleensa péinvastaisiin vaiku-
tuksiin. Sympaattinen hermosto tehostaa elimiston toimintaa niin sanotuissa pelko-, puo-

lustus- ja pakoreaktioissa; syddmen pumppauskyky paranee, keuhkoputken laajenevat,
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verenkierto luustolihaksiin lisdéntyy ja energiansaanti tehostuu. Aivorungon aivoverkos-
ton aktivoitumisen seurauksena vireystila nousee huippuunsa. Parasympaattisen hermos-
ton aktivaatio taas esimerkiksi johtaa syddamen sykkeen hidastumiseen, keuhkoputkien

supistumiseen ja ruuansulatuksen tehostumiseen. (Sand ym. 2012, 137-139.)

Keskushermostoa peittavat kolmea sidekudoskalvoa: uloimpana aivoja tukeva vahva ja
sitked kovakalvo, sen alla ohut lukinkalvo ja sisimpan aivoja ja selkaydintd myotéileva
pehmedkalvo. Lukinkalvon ja pehmedkalvon véliin jadvaa tilaa nimitetddn lukinkal-
vononteloksi eli subaraknoidaalitilaksi, jonka aivoselkéydinneste tayttd4. Se suojaa tukee
pehmytté aivokudosta ja toimii iskunvaimentimena. Koska aivot sijaitsevat kovan kallon
ympardimana, niiden tilavuus ei voi kasvaa ilman paineen nousemista. Hairid esimerkiksi
aivo-selkaydinnestekierrossa voi aiheuttaa aivopaineen kohoamisen ja sen seurauksena
hermokudoksen puristumisen kalloa vasten. Tastd voi aiheutua pysyvia aivokudosvauri-
oita. (Sand ym. 2012, 115-117.)

Aivot koostuvat isoaivoista, pikkuaivoista, véliaivoista ja aivorungosta. Aivorunko muo-
dostuu ydinjatkeesta, aivosillasta ja keskiaivoista. Selkdydin yhdistyy aivoihin aivorun-
gon kautta, ja aivosilta yhdistaé pikkuaivot aivorunkoon. Monia elintarkeité toimintoja
ohjataan aivorungon ydinjatkeesta, muun muassa hengitysliikkeita, sydamen minuuttiti-
lavuutta, verenpainetta seka veren jakautumista elimistdssa. Pikkuaivojen paatehtavana
on huolehtia liikkeiden sujuvuudesta, kun se vertailee suunniteltuja ja toteutuneita liik-

keitd ja yrittaa pitd4 ne mahdollisimman l&hell4 toisiaan. (Sand ym. 2012, 124.)

Isoaivot kasittelevat kaikkea aistitoimintaa. Sen kuorella tapahtuva aistitoimintojen késit-
tely, likkkeiden tahdonalainen s&ately ja alyllinen toiminta mahdollistavat ihmiselle tyy-
pilliset erityispiirteet, kuten tarkan sormilla tapahtuva tydskentelyn, abstraktin kielen,
monimuotoisen ja laajan kulttuurin mahdollistavat taidot ja sosiaaliset kyvyt. Valvetilaan
siirtyminen unesta tai tajuttomuudesta perustuu siihen, ettd aivoverkostoon saapuva tieto
vilittyy eteenpdin isoaivokuorelle ja aktivoi sen. Aivoverkosto on aivorungon l&pi ulot-
tuva toistensa kanssa synapsoivien hermosolujen verkko, johon sensoriset aksonit tulevat,

ja josta l&htee aksoneita isoaivokuoreen. (Sand ym. 2012, 124, 126.)

Véliaivoilla tarkoitetaan kolmatta aivokammiota ympéar6ivad etuaivojen osaa. Va-

liaivoissa sijaitsevat talamus, hypotalamus, aivolisake seké kapylisake. Hypotalamus on
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hermoston ja umpieritysjarjestelman yhdistdja, joka vaikuttaa suoraan tai epasuorasti mo-
nien umpirauhasten toimintaa. Tamén liséksi se on myos autonomisen hermoston korkein
séatelykeskus, jonka vaikutus esimerkiksi ruumiinlammaon séételyssa on suuri. (Sand ym.
2012, 125.)

Keskushermoston monimutkaiseen rakenteeseen verrattuna dé&reishermosto on suhteelli-
sen yksinkertainen. Aivoissa arvellaan olevan véhintadankin satoja miljardeja hermoso-
luja, joista yli puolet on pikkuaivoissa. Hermosolut eivat kykene tyydyttdmaan energian-
tarvettaan anaerobisella aineenvaihdunnalla, joten on elintarke&d, ettd niiden verenkierto
pysyy tasaisena ja kiertdva veri on hapekasta. Kumpaakin isoaivopuoliskoa suonittaa
kolme eri valtimoa. Etummainen aivovaltimo huolehtii isoaivojen etuosan ja aivopuolis-
kojen keskilinjaa ympéroivien alueiden verenkierrosta, ja keskimmainen aivovaltimo
huolehtii isoaivokuoren sivuosien, muun muassa kielellisten ja sensomotoristen sek& mo-
toristen aivokuorialueiden, verihuollosta. Takimmainen aivovaltimo kuljettaa verta taka-
raivolohkolle, muun muassa nédkoalueelle. Nikamavaltimot seka kallonpohjavaltimo suo-

nittavat aivorungon ja pikkuaivojen aluetta. (Sand ym. 2012, 107, 133.)

5.5.1 Tajunta ja tajuttomuus

Tajunnalla tarkoitetaan ihmisen tietoisuutta itsestadn ja ymparistostaén. Tietoisuus muo-
dostuu kyvystad yhdistdd muistissa oleva tieto seké sisdisiin ettd ulkoisiin arsykkeisiin,
josta syntyy kyky reagoida ja kayttaytya mielekkaalla tavalla. Tajuttomuudella tarkoite-
taan siten tietoisuuden puuttumista, ja tajunnan hairiét voivat ilmeta esimerkiksi tiedotto-
muutena ajasta, paikasta tai itsestd. Vaikka ihmisen tietoisuuteen péésee joka hetki vain
pieni osa kaikista aivojen tekemistd havainnoista, tarkkaavaisuutta voidaan joustavasti
kohdentaa asiasta toiseen tarkoituksenmukaisesti. Mielekés tarkkaavaisuuden kohdenta-
minen vaatii oikeanlaista vireystilaa; jos se on liian korkea tai matala, tarkkaavaisuuden
tahdonalainen kohdistaminen vaikeutuu ja se voi siirtyd arsykkeesta toiseen ilman hallin-
taa. (Lindsberg & Soinila 2006, 145.)

Tajuntaa voidaan periaatteessa tutkia arvioimalla kahta eri tekijaa, tajunnan siséltoa ja

tajunnan tasoa. N&issa molemmissa voi esiintyé eriasteisia hairiditd. Tajunnan sisallén
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hairioita ovat esimerkiksi erilaiset kognitiiviset hairidtilat ja sekavuus. (Lindberg & Soi-

nila 2006, 145.) Deliriumia kasitellaan tarkemmin kappaleessa 5.5.3.

Tajunnan tason aleneminen ilmenee ensimmaiseksi lisadntyvéana uneliaisuutena. Sen Kklii-
ninen kuva on samanlainen kuin unen puutteesta johtuva fysiologinen uneliaisuus. Poti-
laan vireystila on laskenut, mutta han her&é ulkoisesti tuotettuihin aistiarsykkeisiin kuten
puheeseen ja kosketukseen. Kun tajunnan taso alenee liséd, potilaan herattamiseksi tarvi-
taan aina vain voimakkaampia, toistuvia aistidrsykkeitd, esimerkiksi huutamista tai lapsi-
mistd. Tajunnantasoa arvioidaankin niiden arsykkeiden voimakkuudella, jotka aikaansaa-
vat potilaan reagoimisen kuten silmien avaamisen. Tajunnan hairion edetesséa potilas siir-
tyy véhaisesta uneliaisuudesta tajuttomuuteen, koomaan, jolloin potilas ei enédé ole hera-
tettavissa. Silloinkin potilas saattaa reagoida kipuun raajoillaan joko véistolla, ekstensi-
olla tai fleksiolla. Tajuttomuuden syvin, peruuttamaton tila on aivokuolema. (Lindsberg
& Soinila 2006, 147.)

Aivorunko huolehtii vireystilan yll&pitdmisesté ja isoaivopuoliskot tajunnan sisallosta.
Tajuttomuus aiheutuu aina joko aivorungon aktivaatiojarjestelmén tai molempien
isoaivopuoliskojen yhtéaikaisesta hairiotilasta; pelkka toisen isoaivopuoliskon héirio ei
johda tajuttomuuteen. (Kallela, Happdla & Eriksson 2014.) Yleensa tajuttomuuden ai-
heuttaa jonkin muu kuin suoraan paikallisesti vireystilaa vaurioittava tekija. Tajuttomuus
on usein sekundaarista ja sen aiheuttaja tavallisimmin jokin mekaaninen, kemiallinen tai
séhkoinen elimiston héairid. Kuitenkin tajuttomuudessa on aina kyse jostakin elimiston

homeostaasia vakavasti héiritsevasti tilasta. (Lindsberg & Soinila 2006, 157.)

Useimmiten tajuttomuuden aiheuttaa jokin metabolinen tai toksinen syy. Lopuissa ta-
pauksista on yleensa kyse jostakin kallonsiséisesta prosessista. Molempiin isoaivopuolis-
koihin laaja-alaisen hairion aiheuttavia fysiologisia, toksisia tai metabolisia syitd ovat
myrkytykset, hypoksia, iskemia, hypo- tai hyperglykemia, nestetasapainon hairiot sek&
yleisinfektiot. (Kallela ym. 2014.) Namé ovat niin sanottuja systeemisié syita. Aivorun-
kotason hé&irion voi aiheuttaa esimerkiksi basillaarivaltimon tukos tai paikallinen veren-
vuoto. Kohonnut kallon siséisen paine voi johtua muun muassa keskushermostoinfekti-
oista ja aivoverenvuodoista, jolloin tajuttomuuden syyné on diffuusi aivoperéinen hairio.
Hemisfaaritason paikallisen vaurion voi aiheuttaa esimerkiksi trauma, jonka seurauksena

syntyy aivokontuusio. (Lindsberg & Soinila 2006, 158.)
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5.5.2 Tajunnantason ja neurologian karkea arviointi

Tajunnantason arviointi

Tajunnantaso voi vaihdella uneliaisuudesta syvaan tajuttomuuteen, jossa potilas ei reagoi
lainkaan ulkopuolelta tuleviin arsykkeisiin (Nurmi & Alaspaa 2013a, 373). Tajunnanta-
son madrittely on yksinkertaisimmillaan potilaan reaktioiden tutkimista puheeseen ja ki-
puérsykeisiin. Potilasta tutkittaessa kiinnitetdan huomiota asiallisuuteen, orientaatioon ja
uneliaisuuteen. (Hillbom 2009, 137.) Potilaan orientoitumisesta saadaan késitys, kun ky-

sytddn haneltd paivamaaraa ja paikkaa (Alaspaa & Holmstrém 2013b, 153).

Kun potilas on tajuton, haneen ei saada kontaktia, h&n ei noudata kehotuksia eikd hén ole
herételtdvissa. Tajuttomuuden syvyytté arvioidaan tavallisimmin Glasgow n kooma-as-
teikon avulla. Siina potilaalla ilmenevat reaktiot pisteytetdan silmien avaamisen ja puhe-
seka liikevasteen kautta. Tajunnaltaan normaali ihminen avaa silmansé spontaanisti, on
orientoitunut ja noudattaa kehotuksia; talloin pisteet ovat asteikolla tdydet 15. Jos piste-
maaré on alle 9, potilas on tajuton ja tarvitsee yleensa hengitysteiden turvaamiseksi sup-
raglottisen hengitystievalineen tai endotrakeeali-intubaation. (Ala-Kokko & Ruokonen
2014c, 78-79.)

Jos potilaaseen saadaan tutkittaessa puhekontakti, ei kipuvastetta tarvitse testata. Puhee-
seen reagoimattoman potilaan kipuvastetta testataan painamalla voimakkaasti potilaan
silmakuoppien ylareunaa. Kipureaktiota tulkinta ei ole aina ongelmatonta. Potilas paikal-
listaa kivun, jos han tyontad arsyttavaa tekijaa (tassa tapauksessa sormi) poispain. Jos
potilaan reaktio kivulle on fleksio, h&n koukistaa kyynéarniveltadn, ja ekstensiossa havai-
taan kyynérnivelen ojennus. Potilaasta havaittu paras vaste kirjataan, mutta mahdolliset

puolierot on syytad huomioida ja kirjata ylos. (Alaspadd & Holmstrém 2013, 151-153.)

Face Arm Speech Test

Aivoverenkiertohairiotd epdiltdessa oleellista on kartoittaa potilaan raajojen ja kasvojen
lihastoiminta sek& puheentuottokyky. Perustutkimuksen runkona toimii Face Arm Speech
-Test. Kasvolihasten toispuolinen heikkous saadaan selville havainnoimalla suupielien

asentoa ja kehottamaan potilasta irvistdmaan, jolloin voidaan ndhda toisen suupielen roik-
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kuminen. Ylaraajalihasten mahdollisen puolieron havaitsemiseksi istuvaa potilasta pyy-
det&dén kohottamaan molemmat kéatensa 90 asteen kulmaan kymmenen sekunnin ajaksi ja
tarkkailemalla, laskeutuu toinen ké&si ennenaikaisesti. Jos molemmat kadet romahtavat
samanaikaisesti ennen testin paattymistd, ei tutkimusta voida pitéé diagnostisena. Erilai-
set puhehairiot ovat yleensa todettavissa potilaan spontaanista puheesta, josta kiinnitetdén
huomiota mahdolliseen puuromaisuuteen (dysartria) tai takelteluun (dysfasia). Joskus pu-
hekyky voi kokonaan puuttua, jolloin kyseessa on afasia. Aivoverenkiertohdiridissa hal-
vausoireet ovat padasiassa vaurion vastakkaisella puolella, mutta aivohermo-oireet, esi-
merkiksi pupillin laajentuminen, ilmenevét vaurion puolella. Aivoverenkiertohdiriota
epéiltéessa tulee toimia nopeasti. Jos potilaalla ilmenee &kisti mika tahansa FAST:n Kri-
teereistd, tulos on positiivinen. (Kuisma & Puolakka 2013, 403-404, 408.)

Pupillireaktioiden tutkiminen

Pupillit supistuvat Kirkkaassa ja laajenevat hamaérassa valaistuksessa. Normaalit pupillit
ovat symmetriset ja reagoivat valoon myds epasuorasti. Kolmas aivohermo huolehtii
osaltaan silmanliikkeistd sekd myos pupillien sympaattisesta- ja parasympaattisesta her-
motuksesta. Jos aivopaine nousee, se johtaa tyypillisesti kyseisen aivohermon puristumi-
seen kalloa vasten, jolloin sen ulkoreunalla sijaitseva parasympaattinen hermosaie jaa pu-
ristuksiin ja lamaantuu. Tasta seuraa pupillin laajeneminen ja valojaykkyys. Sen sijaan
laaja, mutta valolle epédsuorasti reagoiva pupilli liittyy yleensa sokeuteen tai tuoreeseen
nakohermovaurioon. Jos molemmat pupillit ovat laajat ja valojaykét, johtuu se useimmi-
ten jostakin systeemisesta syystd, esimerkiksi elvytyksen aikana syntyneestd vakavasta
hapenpuutteesta. Pienet pistemaiset pupillit voivat johtua opiaattimyrkytyksesta tai aivo-
runkoalueen verenvuodosta. Aivorunkoalueen vaurio voi aiheuttaa myos toispuolisen de-
viaation eli katseen suuntautumisen horisontaalisesti kohti korvaa tai nend&. Molemmin-
puolinen katsedeviaatio liittyy usein laajaan aivoverenvuotoon tai -infarktiin. Adrenaliini,
atropiini ja antikolinergit voivat johtaa sympaattisen hermoston suhteellisen ylitoimin-
taan ja aikaansaada laajat pupillit, jotka yleensa kuitenkin reagoivat valolle. (Alaspééd &
Holmstrom 2013b, 156.)
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5.5.3 Delirium

Delirium on &killinen sekavuustila, joka johtuu elimellisten héirididen aiheuttamasta ai-
votoiminnan hairiosta. Kyseessa on eraanlainen aivojen akuutti vajaatoiminta. Hairi0 on
laaja ja oireet sen mukaisia. Ne liittyvat huomio- ja kasittelykykyyn, loogiseen ajatteluun,
orientaatioon, muistiin, psykomotoriseen kéyttaytymiseen ja uni-valverytmiin. Monet de-
liriumia aiheuttavat tilat vaativat nopeaa hoitoa, joten sen tunnistaminen on tarkeaa. llman
hoito se voi johtaa pysyviin keskushermosto-oireisiin, alyllisen suorituskyvyn laskuun ja
jopa kuolemaan. (Erkinjuntti & Leppévuori, 161.)

Delirium on jaettavissa eri luokkiin sen aiheuttajan mukaan. Kyseessa voi olla somaatti-
sesta yleissairaudesta, paihteistd, useista eri tekijoisté tai etiologialtaan epéselvasta syysta
aiheutuva delirium. Psykomotoristen oireiden perusteella puhutaan usein hyperkineetti-
sestd, sekamuotoisesta tai hiljaisesta deliriumista. (Koponen & Sulkava 2011, 397.) Voi-
makkaita psykomotorisia oireita aiheuttavan deliriumin tunnistaminen ei ole yleensa vai-
keaa, mutta hiljainen delirium saattaa jd&d& huomioimatta (Erkinjuntti & Leppévuori
2006, 161).

Tavallisia deliriumin aiheuttavia somaattisia sairauksia ovat muun muassa aivoverenkier-
tohéiridt, tulehdussairaudet, aineenvaihduntahairit seka epileptiset kohtaukset (Koponen
& Sulkava 2011, 399). Mika tahansa tarpeeksi voimakkaasti elimiston fysikaalis-kemial-
liseen tasapainoon vaikuttava tekijé voi laukaista deliriumin. Téllaisia tekij6itd ovat muun
muassa hypoksia (keuhkosairaudet, anemia), iskemia (rytmihairiét, sydamen pienentynyt
minuuttitilavuus, hypertensiivinen kriisi), hypoglykemia, elektrolyytti- ja nestetasapaino-
hairiot sekd lukuisat eri elinjarjestelmien hairiot (maksakooma, hiilidioksidinarkoosi,
hypo- ja hypertyreoosi, diabetes, sepsis, kuume). (Erkinjuntti & Leppavuori 2006, 162.)
Laakeaineista esimerkiksi antikonlinergit, antipsykootit, levodopa sek& dopamiiniagonis-

tit voivat aiheuttaa akillisen sekavuustilan (Koponen & Sulkava 2011, 399).

Tyypillisesti deliriumin oireet kehittyvat nopeasti. Esimerkiksi metabolisten hairididen
aiheuttaman deliriumin oireet voivat kuitenkin kehittya paivienkin kuluessa. (Erkinjuntti
& Leppéavuori 2006, 161.) Ennen varsinaisen deliriumin kehittymisté potilaalla saattaa
olla havaittavissa parin paivén aikana kehittyvié oireita, kuten lisdantynyttd ahdistusta ja
artyisyyttd, psykomotorista levottomuutta seka univaikeuksia ja painajaisunia (Koponen
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& Sulkava 2011, 397.) Keskeista deliriumin oirekuvassa on potilaan tajunnan hairiinty-
minen, joka ilmenee esimerkiksi heikentyneend tietoisuutena ympéristosta. Samaan ai-
kaan potilaalla voidaan havaita tarkkaavaisuuden ja huomiokyvyn heikkenemista. Alen-
tuneen tajunnan ja vireystilan vuoksi potilaan voi olla hankala pysya hereilla. (Erkinjuntti
& Leppévuori 2006, 161.) Tyypillisessa deliriumissa tajunnan hamartyminen vaihtelee,
potilas on desorientoitunut ja hanelld on keskittymis- ja muistivaikeuksia. PsyykKkiset oi-
reet ovat yleisid; hallusinaatioita esiintyy noin puolella potilaista ja harhaluuloja neljés-
osalla. Psykoottiset oireet esiintyvé yleensa voimakkaimmillaan tajunnantason muutosten
kanssa, esimerkiksi nukahtamisen tai herddmisen yhteydessa tai yOaikaan. (Leinonen &
Alanen 2009.)

5.5.4 Aivoverenkiertohairio

Aivoverenkiertohéiritilla tarkoitetaan ohimenevia tai pitk&aikaisia neurologisia oireita
aiheuttavia aivoverisuonten tai aivoverenkierron sairauksia. Aivohalvauksella tarkoite-
taan perinteisesti aivoinfarktin, aivoverenvuodon tai lukinkalvonalaisen verenvuodon ai-
heuttamaa aivotoiminnan hairiota ja siitd johtuvaa oireistoa. Jos riittdméattoman veren-
kierron tai tdydellisen verenkierrottomuuden aiheuttama iskemia johtaa aivokudoksen py-
syvaan vaurioon, puhutaan aivoinfarktista. Aivoverenkierron héiridilla on lukuisia riski-
tekijoitd; muun muassa tupakointi, runsas alkoholin kaytto, lihavuus, korkea verenpaine,
diabetes, rasva-aineenvaihdunnan héairiot, sydénsairaudet ja infektiot lisadvat erilaisin

mekanismein alttiutta sairastua. (Aivoinfarkti: Kéypa hoito -suositus 2011.)

Aivoinfarktit aiheuttavat noin 75 % aivohalvauksista (Roine 2013a). Suurin osa aivoin-
farkteista on akuutteja, jolloin niiden oireisto kehittyy nopeasti ja saavuttaa huippunsa
minuuteissa tai tunneissa (Aivoinfarkti: Kéypé hoito -suositus 2011). 10-20 %:ssa infark-
titapauksista ongelma on basillaari- eli takaverenkierron alueella, ja 80-90 %:ssa, eli huo-
mattavasti yleisemmin, infarkti paikallistuu karotis- eli etuverenkierron alueelle (Roine
2013a.) Etiologialtaan ne ovat monimuotoisia, eika syyté aina saada selville. Aivoveri-
suonen tukkiva embolia voi olla peréisin esimerkiksi syddmesté (eteisvarind) tai se voi
syntyd suurten suonten ateroskleroosista aiheutuvien tromboosien tai embolioiden
vuoksi. Myos esimerkiksi hyytymishairiét voivat johtaa aivoinfarktiin. (Aivoinfarkti:

Ké&ypa hoito -suositus 2011.)
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Yleensé aivoinfarkti aiheuttaa &killisen toispuolihalvauksen seké jonkinlaisen puhehai-
rion, kielellisen (dysfasia) tai motorisen (dysartria). llmaantuvia oireita voivat olla myds
toispuolinen raajan tuntohéiri6 tai holtittomuus, kasvohermon alahaaran heikkouden ai-
heuttama suupielen roikkuminen, nadn ja silmén liikehairiot, nielemis- tai tasapainovai-
keus ja neliraajahalvaus. Joskus myos akillinen muistihdirio tai sekavuus voi johtua ai-
voinfarktista. (Aivoinfarkti: Kaypa hoito -suositus 2011; Roine 2013a.) Karotisalueelle
paikantuvan infarktin tyyppioireita ovat vastakkaisen puolen hemipareesi seké alafasialis-
pareesi. Jos infarkti on basillaariverenkierron alueella, tunnusomaisina oireina voi esiin-
tya huimausta, pahoinvointia ja oksentelua. Tajunta voi olla alentunut, ja vakavassa aivo-
runkoinfarktissa potilaalle voi kehittyd tetrapareesioireisto. (Happdlda 2010; Roine
2013a.)

Iskeemista aivoverenkiertohdiriota ja aivoverenvuotoa ei voi oireistoltaan varmasti erot-
taa toisistaan, vaan diagnosointiin tarvitaan TT-tutkimusta (Roine 2013a). Aivohalvauk-
sista noin 15 % johtuu aivoverenvuodosta. Korkea verenpaine on merkittava aivoveren-
vuodon riskitekijd. Verenpainetautiin liittyva aivoverenvuoto sijaitsee tyypillisesti pikku-
aivoissa tai aivorungossa, ja se ilmenee yleensd hemipareesina tai tajunnan tason laskuna.
Muita mahdollisia aivoverenvuodon aiheuttajia ovat esimerkiksi runsas alkoholin kéytto,

aivoverisuonten aneurysmat ja aivokasvaimet. (Roine 2013b.)

Aivoverenvuodot aiheuttamat neurologiset oireet ovat samanlaisia kuin aivoinfarktissa.
Oireisiin vaikuttaa vuodon sijainti sekd méaara. Usein alkuvaiheessa potilaan tila etenee
infarktitilannetta nopeammin, ja verenpaine nousee. Toispuolihalvauksen yhteydessa po-
tilaalla saattaa olla oksentelua sek& tajunnan hairiéita ja mahdollisesti tajuttomuus-kouris-
tuskohtauksia. Vuodon ollessa suuri tai sen sijaitessa pikkuaivoissa voi potilaan aivopaine
nousta. Likvorkierron hairidissa potilaalle saattaa edetd nopeasti tajuttomuuteen ja hen-
gityspysahdykseen. (Roine 2013b.) Akillisesti alkanut, voimakas paansarky voi olla myos
aivoverenvuodon oire (Kuisma & Puolakka 2013, 403).
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5.5.5 Keskushermostoinfektio

Keskushermostoinfektiot jaetaan usein anatomisesti meningiitteihin, enkefaliitteihin,
myeliitteihin ja neuriitteihin. Jos oireiden kesto ylitta4 neljé viikkoa, puhutaan kroonisesta
keskushermostoinfektiosta. (Seppénen & Peltola 2011, 551.) T&ss& kappaleessa kasitel-

I&&n akuuttia meningiittia ja enkefaliittia.

Meningiitti eli aivokalvontulehdus on subaraknoidaalitilaan kehittyvé infektio. Yleensa
sen aiheuttajana on bakteeri tai virus, mutta myds muut mikrobit voivat aiheuttaa menin-
giitin. Tulehduksen levitessa aivokudokseen puhutaan meningo-enkefaliitista tai pelkasta
enkefaliitista. Meningiitti syntyy, kun jostain syysta verenkiertoon paasseet bakteerit tun-
keutuvat aivo-selkaydinnesteen subaraknoidaalitilaan. (Seppanen & Peltola 2011, 553.)
Itse bakteremia voi syntyd monella eri tavalla: muista elimista leviaméllg, kallon alueen
infektioista tai kallonmurtumien ja Kirurgisten toimenpiteiden seurauksena (Happola &
Launes 2006, 462).

Akuutti bakteerimeningiitti on vakava sairaus. Sen aiheuttamia tyypillisia oireita ovat
korkea kuume, paansarky ja niskajaykkyys, pahoinvointi, valoherkkyys, sekavuus ja ta-
junnantason lasku, kouristelu ja sokki. Varsinkin sairauden alkuvaiheessa oirekuva voi
kutenkin olla vaihteleva. Meningiitin aiheuttaman tulehdusreaktion mydté aivoihin ker-
tyy turvotusta, joka johtaa aivopaineen nousuun. Tajuttomuus ja kouristelu ovat ensisi-
jaisesti seurausta tastd. Muita kohonneeseen aivopaineeseen viittaavia 10ydoksia ovat
muun muassa pupillimotoriikan hairiét, oksentelu seké pulssi- ja verenpainetason akilli-
set muutokset. Niskajaykkyys viittaa meningoenkefaliittiin. (Happola & Launes 2006,
462-464, 467.)

Enkefaliitilla tarkoitetaan aivokudoksen tulehdukseen viittaavaa oireistoa samanaikai-
sesti todettavan keskushermoston inflammaation kanssa. Inflammaation aiheuttajana voi
olla infektio tai jokin muu immunologinen tapahtuma. (Happ6ld & Launes 2006, 466.)
Tavallisimmin enkefaliitin aiheuttaa virus (Seppanen & Peltola 2011, 565). Usein se il-
menee uutena, aiemmasta poikkeavana paénsarkynéa, johon liittyy mahdollisesti kuume,
akilliset persoonallisuuden muutokset tai psykoottiset oireet, akilliset kognitioon liittyvat
oireet, erilaisia poissaolo- tai kouristuskohtauksia seka tuntohairioitd. Usein potilailla on

havaittavissa my6s infektioon liittyvid yleisoireita. Tajunnantaso voi aluksi olla normaali,
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mutta syva tajuttomuus voi myos kehittyd nopeasti. Myos enkefaliittiin voi liittyé aivo-
paineen nousua. (Happola & Launes 2006, 467.)

5.5.6 Kouristuskohtaus

Epileptiselld kohtauksella tarkoitetaan poikkeavan purkkauksellisen aivosahkotoiminnan
seurauksena ilmenevéé aivotoiminnan ohimenevaa hairiota (Epileptinen kohtaus: Kéaypa
hoito -suositus 2009). N&kyva kouristelukohtaus on tavallisin epileptisen oireilun ilmen-
tyma. Yleensa kohtauksen tunnistaminen on helppoa, mutta myos epéatyypillisemmat oi-
reet voivat olla osa epileptisté oireilua; poissaolokohtaukset, kayttdytymisen hairiot, epa-
tyypilliset motoriset oireet, sekavuus, puheen tuoton héiri6t ja tajunnan tason lasku ovat
mahdollisia. (Forss & Varpula 2015, 359.)

Epileptista oireilua voivat aiheuttaa monet sairaudet, esimerkiksi keskushermostoinfek-
tiot, aivoverenkiertohdairiot tai kasvaimet (Forss & Varpula 2015, 359). Epilepsiasta pu-
hutaan, kun ihmisell& on taipumus saada epileptisia kohtauksia ilman altistavia tekijoita
(Epileptinen kohtaus: Kédypé hoito -suositus 2009). Monet sairaudet voivat aiheuttaa epi-
leptiseen kouristuskohtaukseen sekoitettavissa olevia oireita. Verenkiertoperéisissa kol-
lapseissa voi esiintya esimerkiksi rytmisia raajaliikkeitd, mutta epileptiselle kohtaukselle
tyypillinen jalkitokkura ja klooninen kouristelu puuttuvat. Myos hypoglykemia voidaan
sekoittaa epileptiseen kohtaukseen, ja verensokerimittaus onkin suoritettava kouristele-

ville potilaille nopeasti. (Forss & Varpula 2015, 360.)

Epileptiset kohtaukset jaetaan kahteen ryhmaan, paikallisalkuisiin ja yleistyviin kohtauk-
siin. Paikallisalkuisissa kohtauksissa sahkdtoiminnan hairio rajoittuu vain osaan toista ai-
vopuoliskoa. Oireet voivat vaihdella subjektiivisesta tuntemuksesta tajunnan hamértymi-
seen. Joskus paikallisalkuiset kohtaukset muuttuvat yleistyneiksi kohtauksiksi purkausten
levitessd molempiin aivopuoliskoihin. Kun kyseessé on suoraan yleistyvé kohtaus, sah-
kotoiminnan hairio kehittyy yhtd aikaa molempiin aivopuoliskoihin ja potilas menett&é
tajuntansa vélittémasti. Kohtauksen aikana kouristelu on symmetristad jaykistelya, ny-
kinaa tai lyhyitd lihasnykayksid. My0s lihastonuksen menetysté voi esiintyd. (Kélvidinen
& Kerdnen 2006, 337-338.)
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5.5.7 Pahanlaatuinen neuroleptioireyhtyma

Pahanlaatuisessa neuroleptioireyhtymassé on kyse &killisesta lampdtasapainon ja neuro-
muskulaarisen saételyn hairiosta. Tyypilliset oireet ilmenevét yleistyneena lihasten supis-
tustilana, hengittdmisen ja nielemisen vaikeutumisena, sulkumielisyytené ja tajunnanta-
son laskuna sekd muutoksina elintoiminnoissa. Korkea kuume, verenpaineen vaihtelu,
takykardia, voimakas hikoilu ja syljeneritys sekd virtsan pidatyskyvyttomyys kuuluvat
oirekuvaan. (Partonen ym. 2011, 740.) Yleensa ensimmaéisend potilaalla ilmenee tajun-
nan hairidita ja samaan aikaan kehittyva lihasjaykkyys ja muut ekstrapyramidaalioireet.
Kuume nousee tavallisesti hieman myéhemmin. Usein potilaat reagoivat Kipu- tai aaniar-
sykkeisiin, mutta muu kommunikointi on huonoa. (Forss 2015, 389.) Pahimmillaan ta-
junnan lasku voi edetd koomaan asti (Huttunen 2008, 55). Akuuttivaihteen jalkeen poti-
laalle saattaa kehittya esimerkiksi keuhkokuume, veritulppia tai syddmen tai munuaisten

vajaatoiminta. (Partonen, Lonnqvist & Syvélahti 2011, 740).

Pahanlaatuinen neuroleptioireyhtyma voi ilmaantua jo normaalilla hoitoannoksella. Oi-
reiltaan se on sekoitettavissa serotoniinioireyhtymaan. (Nurmi & Alaspdd 2013b, 573.)
Oireet voivat kehittya vaihtelevasti muutaman vuorokauden tai viikon kuluessa laakehoi-
don aloituksesta, mutta joskus ladkitys on saattanut jatkua pitkaankin ennen kuin jokin
ulkoinen tekija, esimerkiksi fyysinen rasitus tai infektio, provosoi reaktion esiin. Oireyh-
tymaén arvellaan johtuvan dopaminergisié reseptoreja salpaavasta ladkehoidosta, josta ai-
heutuu useiden aivoalueiden vajaatoiminta. (Forss 2015, 389.) Myds esimerkiksi jotkin
anestesialadkkeet voivat aiheuttaa tyypillisen oireiston. Arvioiden mukaan malignia neu-
roleptioireyhtymaa esiintyy 0,1 %:lla neuroleptilaakitysta saavilla, mutta kuolleisuus sii-
hen on jopa 10-20 %. (Forss 2015, 386; Huttunen 2008, 55.) Suuri kuolleisuus linkittyy
erityisesti tilan myohdiseen havaitsemiseen ja hoitamattomuuteen (Partonen, Lénngvist
& Syvalahti 2011, 740).

Oirekuvaltaan pahanlaatuinen neuroleptioireyhtymé on sekoitettavissa letaaliin katatoni-
aan, lampohalvaukseen, keskushermostoinfektioihin ja jaykkakouristukseen. Kuitenkin
neuroleptioireyhtymélle tyypillistd lautamaista jaykkyytté ei tavallisesti esiinny korkea-
kuumeisissa infektioissa, ja pelkissd lamposairauksissa muut oireyhtymélle tyypilliset

piirteet puuttuvat. Ekstrapyramidaalioireena ilmenevén jaykkyyden yhteydessé potilaalla
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el ilmene kuumetta. Erotusdiagnostisten ongelmien takia neuroleptioireyhtyman totea-
miseksi tarvitaan yleensd kuvantamis- ja laboratoriotutkimuksia. Skitsofrenian yhtey-
dessa joskus ilmaantuva letaali katatonia muistuttaa oireiltaan (lihasjaykkyys, kuume,
poikkeava asentok&yttdytyminen, stupor) neuroleptioireyhtymaa, ja néiden kahden tilan
erottaminen toisistaan on hankalaa. (Forss 2015, 390.)

Tarkein hoitomuoto on oireyhtymén aiheuttaneen laakityksen véliton lopettaminen. Sen
lisdksi on aloitettava oireenmukainen hoito, esimerkiksi kuumeen alentaminen ja&pus-
seilla. (Huttunen 2008, 56.) Erityisesti sydanoireisiin ja hengityksesta huolehtimiseen tay-
tyy kiinnittdd huomiota. Potilaat tarvitsevat usein teho-osastotasoista hoitoa. (Isohanni,

Suvisaari, Koponen, Kieseppd, Lonngvist 2011, 116.)

5.6 Muu tutkiminen ja somaattiset akuuttisairaudet

Verensokeri

Verensokerin mittaustiheys riippuu diabeteksen tyypistd, sen hoidosta seké tilannekoh-
taisesta tarpeesta. Tyypin 2 diabeteksessa riittdd yleensa maaréllisesti véhadisempi seu-
ranta, kun se ykkostyypin diabeteksessa on taas hoidon onnistumisen kannalta keskei-
sessé roolissa. Tavallista tihedmmin verensokeria tulee mitata erimerkiksi insuliinihoidon
aloituksen sekéd hoitomuotojen muutosten yhteydessa. Akuutin sairauden yhteydessé tu-
lee verensokeriseurantaa tihentad. (Ronnemaa & Leppiniemi 2016.)

Verensokeri voidaan mitata kaikista sormista. Ennen mittaamista suositellaan kdsien nor-
maalia vesipesua. Pistossyvyys sédédetdén sopivaksi. (Saha & Harmé-Rodriguez 2016.)
Mittaus on tarkeééa suorittaa oikein virhetulosten véalttamiseksi. Esimerkiksi sormenpéén
voimakas puistelu, mittausliukojen virheellinen kasittely ja néytteenotto rasvaisesta tai

sokerisesta sormesta voivat johtaa virheelliseen mittauslukemaan. (Leppiniemi 2016.)

Normaalisti verensokeri on paaston jalkeen enintd&dn 6 mmol/l. Jos arvo on yli 6,9, puhu-
taan diabeteksesta. Kaksi tuntia glukoosirasituskokeen jalkeen terveen ihmisen verenso-
keritaso ei ylitd 7,8 mmol/l. Verensokerin nousu yli 11mmol/I viittaa diabetekseen, sa-
moin satunnaisesti mitattu samansuuruinen arvo. Omamittauksissa diabeetikolla on ta-

voitteena saada paastoarvo alle 7 mmol/l ja kaksi tuntia aterian jalkeen mitattu arvo alle
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10mmol/. (Diabetes: K&ypa hoito -suositus 2013.) Hypoglykemiasta puhutaan, kun mi-
tattu arvo on alle 3 mmol/l (Kaakinen 2014, 184). Toisaalta hypoglykemiaan liittyvat oi-
reet voivat ilmaantua jo numeraalisesti normaaleilla arvoilla, jos verensokeritaso on
yleensakin hyperglykeeminen ja hoitotasapaino on huono (Diabetes: Kdypa hoito -suosi-
tus 2013). Vastaavasti jatkuvasti alhaisiin verensokeritasoihin tottunut voi saada oireita
vasta, kun verensokeri on noin 2 mmol/l, joka on vaarallisen matala (Ilanne-Parikka).
Myos ketoasidoosi voi olla mahdollinen ilman merkittdvan korkeita verensokeriarvoja.

Yleensé arvo on kuitenkin yli 15 mmol/l. (Diabetes: Kaypa hoito -suositus 2013.)

Tajunnanhairididen yhteydessa tulee aina mitata verensokeri (Ala-Kokko & Ruokonen
2014c, 78). Jos hypoglykeeminen potilas on tajuissaan ja pystyy varmasti nieleméaén, voi-
daan hanelle ensimmaiseksi antaa esimerkiksi 3 dl sokeria siséltdvaa mehua. Jos potilas
on tajuton, varmistetaan ilmatien pysyminen auki sek& sykkeen tuntuminen. Suoniyhtey-
den avaamisen jalkeen aikuiselle potilaalle voidaan aloittaa G 10 -liuoksen infusointi 100
millilitralla. (Lehtonen 2012, 232.)

Ruumiinlampd

Normaalisti ihmisen lampdtila on noin 37 celsiusastetta. Se voi kuitenkin vaihdella 35,8
37,8 asteen vélilla. Esimerkiksi vuorokauden aika sekd naisilla kuukautiskierron vaihe
voivat vaikuttaa ruumiinlampdo6n noin puolen asteen verran. (Mustajoki 2015b.) Alilam-
poisyytta (alle 36 celsiusastetta) voivat aiheuttaa esimerkiksi kilpirauhasen vajaatoiminta,
vaikea sepsis tai elimiston homeostaasia vakavasti heiluttavien hairididen synnyttdma
voimakas tulehdusreaktio-oireyhtyma (Mustajoki 2015b; Rintala & Valtonen 2011, 593.)
Hypotermiasta puolestaan puhutaan, kun ihmisen ruumiinlampd tippuu selvasti normaa-

lia alemmaksi kylmien olosuhteiden vuoksi (Mustajoki 2015b).

Kuumeella tarkoitetaan normaalia korkeampaa ruumiinlampdd. Tarkkoja arvoja on
yleensd vaikea antaa. Korkeasta kuumeesta puhutaan usein, kun ruumiinlampd on yli 38,5
celsiusastetta. Jos lampd nousee yli 42 asteen, alkaa elimist6 vaurioitua. Kuumetta voivat
aiheuttaa paitsi infektiot myos esimerkiksi sidekudossairaudet ja jotkin syovat. Yleensa
ilmeiseen nuha-kuumeeseen liittyva lammaonnousu ei ole vaarallista. Aina tulee kiinnittada
huomiota mahdollisesti kuumeen kanssa samaan aikaan esiintyviin muihin oireisiin sek&
mahdolliseen aiheuttajaan. (Saarelma 2016.) Esimerkiksi sepsiksen yhteydessa voi esiin-
tya horkkamaista kuumeilua (Holmstrom & Kirves 2013, 460). Myos hengenvaaralliseen
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pahanlaatuiseen neuroleptioireyhtymaan liittyy yhtend oireena korkea kuume (Partonen
ym. 2011, 740).

Virtsan kemiallinen seulonta

Virtsan kemiallinen seulonta tehd&an virtsandytteeseen kastettavalla testiliuskalla. Testi-
liuska muodostuu pienista nelidistd, jotka reagoivat véaria muuttamalla joutuessaan kos-
ketuksiin virtsasta testattavien aineiden tai solujen kanssa. Tulos ei ole tarkka ja mahdol-
lisia virhel&hteitd on monia, mutta varin voimakkuudesta voidaan tehda joitain paatelmié.
Muutosta arvioidaan kolmella asteikolla verrattuna normaaliin, reagoimattomaan variin:
+, ++ ja +++. Jos tulos on poikkeava, tulee se varmistaa vield muilla testeilld. Virtsasta
voidaan tallaisella testiliuskalla todeta glukoosi (U-Gluk-O), valkosolut eli leukosyytit
(U-Leuk-0), proteiinit (U-Ptot-O), hemoglobiini (U-Hb-O), nitriitti, ketoaineet eli aseto-
niaineet (U-Keto-0), virtsan pH (U-pH) sek& suhteellinen tiheys (U-Suhti). (Eskelinen
2012.)

Proteiinia tai hemoglobiinia ei normaalisti ole virtsassa. Esimerkiksi kova rasitus voi kui-
tenkin joskus aikaansaada pienen maaréan proteiinin suodattumista virtsaan. Naisilla kuu-
kautisveren joutuminen virtsandaytteeseen voi antaa virheellisen positiivisen tuloksen he-

moglobiinista. (Eskelinen 2012.)

Valkosolujen tai nitriitin esiintyminen virtsassa voi viitata virtsatietulendukseen. Nor-
maalisti virtsassa ei juuri ole leukosyytteja. Nitriitti on kolibakteereiden tuottama typpi-
yhdiste, joka viittaa kolibakteereiden aiheuttamaan tulehdukseen. Negatiivinen testitulos
ei kuitenkaan merkitse tulehduksen puuttumista, sill& kaikki virtsatietulehduksia aiheut-

tavat mikrobit eivat tuota nitriittid. (Eskelinen 2012.)

Glukoosin esiintyminen virtsassa viittaa yleensd aina normaalia korkeampaan verensoke-
riin. Kun verensokeri esimerkiksi diabeteksessa nousee, munuaiskynnys ylittyy ja glu-
koosia suodattuu virtsaan. Usein munuaiskynnys vastaa verensokeriarvoa 8-10 mmol/I.
Ketoaineet syntyvat elimiston kayttdessé rasvaa energia-aineenvaihdunnassa. Tassékin
tapauksessa ketoaineiden esiintyminen voi viitata esimerkiksi diabetekseen, jolloin insu-

liinin puute johtaa sokereiden energia-aineenvaihdunnan estymiseen. (Eskelinen 2012.)
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Virtsan pH on yleensd hieman hapan, ja normaalisti arvo on alle 8. Happamuudella ei
yleensa ole suurta merkitysté sairauksien toteamisessa. Virtsan tiheytta tutkimalla pysty-
tdén arvioimaan naytteen luotettavuutta; jos virtsa on kovin laimeaa, my6s siind olevien
aineiden pitoisuudet laimenevat. Luotettavuuden takia virtsan suhteellisen tiheyden pi-
téisi olla yli 1,015. (Eskelinen 2012.)

5.6.1 Hypo- ja hyperglykemia

Diabetes on tila, jossa havaitaan suurentunut veren glukoosipitoisuus. Diabeteksen ai-
heuttaa joko haiman insuliinituotannon tai solujen insuliiniherkkyyden vaheneminen.
Tyypin 1 diabeteksessa insuliinituotanto vahenee beetasoluja vaurioittavan autoimmuu-
nireaktion seurauksena, kun tyypin 2 diabeteksessa solut eivét endd reagoi insuliiniin nor-
maalisti. (Sand ym. 2012, 211.) Maaritelmén mukaan diabeteksesta puhutaan, kun plas-
man glukoosipitoisuus on pysyvasti yopaaston jalkeen vahintaan 7,00 mol/l. Normaalin

verensokerin raja-arvona pidetaén paaston jalkeen 6,00 mmol/l. (Mustajoki 2015c.)

Hypoglykemia syntyy yleensé liian suuresta insuliinimaaréstd, mutta joskus myos pero-
raalisten diabeteslaakkeiden vaikutuksesta. Hypoglykemiasta puhutaan, kun veren soke-
ritaso laskee alle 3 mmol/l. Glukoosi on merkittavin energianlahde hermostolle, munu-
aisten ydinkerrokselle, puna- ja valkosoluille sek& luuytimelle. Keskushermosto voi hyo-
dyntad myos laktaattia ja ketoaineita energianlahtein, joten peruuttamattomat hermosto-
vauriot syntyvat vasta vakavan hypoglykemian yhteydessa. (Kaakinen 2014, 184.)

Lievéssa hypoglykemiassa ilmaantuvia oireita ovat heikotus, vapina ja huimaus, nalan-
tunne sekd paansarky ja pahoinvointi. Vakavassa hypoglykemiassa potilas on takykar-
dinen, kylmanhikinen ja sekava. Lopulta potilas menettaa tajuntansa ja voi kouristaa. Va-
kavan hypoglykemian pitkittyessa kehittyvat keskushermoston vauriot ja lopulta kuo-
lema. (Kaakinen 2014, 185.)

Diabeettinen ketoasidoosi on ykkdstyypin diabetekseen liittyvd komplikaatio, joka hoita-
mattomana johtaa kuolemaan. Se syntyy insuliinin puutteen ollessa taydellista tai osit-

taista. Yleensa tila on seurausta hoidon laiminlyénnistd, kun insuliini jai syysta tai toi-
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sesta pistamattd. Joskus esimerkiksi insuliinipumppuun syntyva vika tai kanyylin irtoa-
minen voivat johtaa jo muutamassa tunnissa kehittyvaan ketoasidoosiin. Usein ykkdstyy-
pin diabetes diagnosoidaan vasta syntyneen ketoasidoosin yhteydessa. (Arola 2014, 190
191.)

Kun insuliinivaje on suhteellista, verensokerin nousu aiheutuu insuliinin vastavaikuttaja-
hormonien estéessa insuliinin normaalia vaikutusta. Néin kdy yleensa vakavan sairastu-
misen yhteydessad. Ilman insuliinin vaikutusta solut jaavat ilman glukoosia, jolloin so-
lunulkoisen nesteen glukoosipitoisuus suurenee. Pienen insuliini- ja suuren katekoliamii-
nipitoisuuden yhteisvaikutuksena soluissa kéynnistyy lipaasi, joka pilkkoo triglyserideja
ja lisda vapaiden rasvahappojen méaaraa elimistossd. Maksa muodostaa ndista vapaista
rasvahapoista ketoaineita, jotka elimistéon kertyessé aiheuttavat happamoitumisen eli
asidoosin. (Arola 2014, 190-191.)

Ketoasidoosiin liittyvat oireet syntyvét hyperglykemiasta, metabolisesta asidoosista ja
elimiston kuivumisesta. Korkea verensokeripitoisuus aiheuttaa glukosurian, joka johtaa
osmoottiseen diureesiin ja runsaaseen veden menetykseen. Ndin syntyvaan elimiston kui-
vumaan liittyvié oireita ovat takykardia, hypotensio, hypotermia, kuiva iho, voimakas ja-
non tunne seka sekavuus ja tajunnantason lasku. Asidoosi johtaa hyperventilaatioon ja
ruuansulatuskanavan oireisiin, joita ovat voimakas vatsakipu ja pahoinvointi. Hengityk-
seen syntyva asetonin haju johtuu ketoaineiden erityksestd uloshengitysilmaan. (Arola
2014, 191.)

5.6.2 Kilpirauhasen toimintahairiot

Kilpirauhasen sijainti on hieman kurkunpéan alapuolella kaulassa. Sen kahdessa lohkossa
on nesteen tayttdmi& rakkuloita, follikkeleja, jotka tuottavat kahta hormonia, tyroksiinia
jatrijodityroniinia. Nama hormonit vaikuttavat kaikkiin elimiston soluihin. Muun muassa
keskushermoston kehitys, pituuskasvu, lammdntuotanto, hermoimpulssien johtuminen ja
sympaattisen hermoston toiminta ovat osin riippuvaisia kilpirauhasen toiminnasta. (Sand
ym. 2012, 196, 198.)



79

Kilpirauhashormonien tarkein tehtdvé on solujen aineenvaihdunnan saately. Hypertyre-
oosissa on kyse kilpirauhashormonien, tyroksiinin ja sen aineenvaihduntatuotteen trijodi-
tyroniinin, liiallisesta vaikutuksesta. Hypotyreoosi aiheutuu tyroksiinin puutteesta.
(Holmstrém 2013, 489-490.)

Hypertyreoosin oireet syntyvat lisddntyneen energia-aineenvaihdunnan seurauksena. Kil-
pirauhasen liikatoiminta johtaa sydamen tykyttelyyn, hengastymiseen, laihtumiseen, yli-
vilkkauteen ja unettomuuteen. Oireisiin kuuluvat myds ihon l&mpdisyys, hikoilu, hyper-
glykemia, nélka ja lisd&ntynyt suolen toiminta. Joskus potilaalla saattaa esiintyé paradok-
saalinen oirekuva, jolloin ilmenevét oireet ovat voimakas vasyneisyys ja jaksamattomuus.
(Holmstrém 2013, 489.)

Hypertyreoosin tyypillisimmat aiheuttajat ovat kilpirauhasen tulehdus eli tyreoidiitti ja
Basedowin tauti. Basedowin tauti on autoimmuunisairaus, jossa verenkierrossa olevat
vasta-aineet kiihdyttavét kilpirauhasen toimintaa ja saavat sen suurenemaan. Kilpirauha-
sen liikatoiminnan liséksi se aiheuttaa yleensa silmdoireita seka joskus séarten turvotusta.
Tyreoidiitin tyypilliset oireet, arkuus kurkun seudulla seka hypertyreoosin kliininen kuva,
kehittyvat muutamassa paivéssa. (Holmstrom 2013, 489.)

Akuuttia, vakavaa kilpirauhasen liikatoiminnan muotoa kutsutaan hypertyreoottiseksi
kriisiksi. Yleensa se kehittyy hypertyreoosipotilaalle, joka altistuu jollekin muulle elimis-
ton stressitilalle, esimerkiksi infektiolle tai leikkaukselle. Oirekuvaan kuuluvat normaalit
hypertyreoosin oireet, mutta sen lisdksi potilaalla voi ilmeté eteis- ja kammiotakykar-
dioita, voimakasta kuivumista, kuumetta ja tajunnanhairioitd. Tila on hengenvaarallinen

vitaalielintoimintojen hairiintymisen vuoksi. (Holmstrom 2013, 489.)

Hypotyreoosissa solujen aineenvaihdunta hidastuu. Oireet kehittyvat viikoissa tai kuu-
kausissa. Tyroksiinin puutteeseen liittyvid oireita ovat muun muassa painonnousu, ylei-
nen vésyneisyys, haluttomuus, veren sokeripitoisuuden vaihtelut, kylmankuiva iho, suo-
len toimimattomuus, muistihairiot, hiustenl&hto ja bradykardia. Tila johtuu yleensa kilpi-
rauhasen autoimmuunitulehduksesta, joka vahitellen johtaa kilpirauhasen hormonituotan-

non loppumiseen. (Holmstrém 2013, 490.)
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5.6.3 Septinen infektio

Sepsiksella tarkoitetaan infektiota ja siihen liittyvaa yleisoireistoa (Holmstrom & Kirves
2013, 459). Yleisoireisto aiheutuu voimakkaasta tulehdusreaktiosta, josta kaytetdan ni-
mitystd SIRS. Se kehittyy paitsi vaikeiden infektioiden my6s muiden elimiston ho-
meostaasia vakavasti horjuttavien tilojen, esimerkiksi erilaisten traumojen ja metabolis-
ten hairididen, yhteydessa. (Ala-Kokko & Perttild 2014, 14; Rintala & Valtonen 2011,
592-593.) Tulehdusreaktio-oireyhtymé&n maaritelmén mukaisia oireita ovat yli 38 tai alle
36 celsiusasteen ydinlampdtila, syketaajuus yli 90/min, hengitystaajuus yli 20/min (tai
PaCO2 alle 4,3kPa) seka tietyt poikkeamat leukosyyttien tai neutrofiilien maarissa. Sep-
sis vaatii méaritelmé&nsd mukaisesti todettavan infektion liséksi vahintadan kaksi SIRS-
oiretta. (Rintala & Valtonen 2011, 593.)

Sepsiksessd mikrobien erittdma toksiini tai muu osa aiheuttaa vélittdjaaineiden vapautu-
misen valkosolujen seké verisuonten endoteelisolujen kautta (Angerman-Haasmaa &
Aaltonen 2013, 435). Endoteelisolujen véliset liitokset heikkenevét, mika johtaa permea-
biliteettindirioon ja kudosturvotuksiin. Lisdantynyt typpioksidin mééara aiheuttaa systee-
mista vasodilataatiota, ja hyytymisen tehostuminen vaikeuttaa mikroverenkiertoa entises-
taan. Joskus sepsis vaikeuttaa solujen kykyéa kéyttaa saatavilla olevaa happea. (Hynninen
2014, 141-142))

Sepsiksen kehittymiseen vaikuttavat monet tekijat. Kun hyvin virulentti bakteeri voi ai-
heuttaa nuorelle, terveelle aikuiselle vakavan infektion, iakkaalle ja vakavasti perussai-
raalle sepsiksen syntymiseen voi riittdd hyvinkin avirulentti aiheuttaja. Oirekuvaltaan
sepsis on monimuotoinen. (Rintala & Valtonen 2011, 594.) Padoireena on yleensa nope-
asti tuntien tai paivien aikana heikentynyt yleistila. Tavallisimmin potilaalla esiintyy pai-
van aikana useaan kertaan nouseva ja laskeva horkkamainen kuume, mutta vaikeassa sep-
siksessa potilas voi olla myos alilampdinen. SIRS-oireiden lisdksi potilailla saattaa ilmeta
sekavuutta, lihas- ja nivelkipuja sek& iho-oireita. Yleistilaltaan nopeasti heikentynytta in-
fektiopotilasta tulisi aina pitaé sepsispotilaana. (Holmstrom & Kirves 2013, 460; Rintala
& Valtonen, 2011, 594-595.)

Vaikeasta sepsiksesta puhutaan, kun siihen liittyy elintoimintahairigita, hypoperfuusio tai
hypotensio. Hypoperfuusion merkkej& ovat muun muassa laktaattiasidoosi, oliguria sek&
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tajunnantason akuutti lasku. Sepsiksen yhteydessa ilmenevad sokkitilaa kutsutaan sep-
tiseksi sokiksi. Sen Kkliinisia merkkeja ovat matala, alle 90 mmHg oleva systolinen veren-
paine, hypoperfuusiosta aiheutuvat oireet sekd reagoimattomuus normaalille nestehoi-
dolle. Verenkiertokollapsista johtuvien eri elinjérjestelmien toiminta- ja perfuusiohairioi-
hin liittyvid oireita ovat virtsan erityksen vahentyminen, munuaisten ja hengityksen va-
jaatoiminta, tajunnan heikkeneminen, metabolinen asidoosi, ikterus ja suolilama. Mo-
nielinvauriosta puhutaan, kun potilaalla on merkkeja kolmen tai useamman elinryhman
toimintahéiriosta. (Rintala & Valtonen 2011, 593, 596.)

5.6.4 Somaattisen akuuttisairauden tunnistaminen

On tarke&é tunnistaa psyykkisten oireiden taustalla oleva somaattinen sairaus, silla monet
niistd ovat hoidettavissa. Delirium alkaa usein psykiatrisiksi tulkittavilla oireilla. (Atula
2013.) Kyseessa on akillinen sekavuustila, joka syntyy elimellisten hairididen aiheutta-
masta aivotoiminnan hairiostd. Mika tahansa tarpeeksi voimakkaasti elimiston ho-
meostaasiin vaikuttava tekija voi laukaista deliriumin. (Erkinjuntti & Leppévuori 2006,
161-162.)

Alyllisen suosituskyvyn nopea heikkeneminen, huomiokyvyn, lahimuistin ja orientaation
hairiot seka uni-valverytmin ongelmat ja harha-aistimukset voivat johtua elimellisesta de-
liriumista. Deliriumin alku on nopea ja potilaan elintoiminnot ovat kiihtyneet. Nakohar-
hat ovat yleisid, poikkeavat ajatukset hetkittaisia ja potilaan tila aaltoilee, kun psykoosissa
aistiharhat liittyvat yleensd kuuloon, ajatteluun liittyvat poikkeavuudet ovat johdonmu-
kaisia ja potilaan oireet ovat suhteellisen pysyvia ja muuttumattomia. (Alaspaa & Holm-
strom 2013b, 153-154.) Tyypilliset deliriumin aistiharhat ovat visuaalisia, ja potilas voi
nahda esimerkiksi pienia eldaimié tai muita liikkuvia kohteita. Myos kosketus- ja harju-
harhat ovat mahdollisia. Psykoottiset oireet ovat yleensa voimakkaimmillaan tajunnan
tason muutosten yhteydessa, esimerkiksi nukahtamis- tai herda@mishetkelld. Skitsofreni-
assa aistiharhat ovat yleensa kuuloharhoja eik& vahva desorientaatio kuulu tyypilliseen
taudinkuvaa. (Leinonen & Alanen 2009.) Deliriumin kasitelld&n tarkemmin opinndyte-

tyon kappaleessa 5.5.3.
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Somaattisen aiheuttajan todenndkoisyytté lisadvét oireiden nopea kehittyminen ja voima-
kas vaihtelu, vahva desorientaatio, tajunnan lasku, muihin paitsi kuuloaistiin liittyvét har-
hat, korkea ika ja todettu somaattinen sairaus (Heikkila 2006). Somaattista etiologiaa on
epéiltava myos silloin, kun psyykkisten oireiden kanssa samaan aikaa ilmenee selva so-
maattinen oire, esimerkiksi halvaus, epileptinen kohtaus tai infektioon viittaavia merk-
keja. My6s mahdolliset epatyypillisyydet psyykkisessa oirekuvassa voivat viitata somaat-
tiseen aiheuttajaan. (Atula 2013.) llmaantuvien oireiden epéatyypillisyyteen voi vaikuttaa
my0s skitsofreniaa sairastavien heikentynyt kiputunto (Isohanni ym. 2011, 84). Potilas
voi myo6s kuvata jotakin somaattista tuntemusta psykoottiselta vaikuttavana ajatuksena
(Saari ym. 2015).

Vakava sairaus ilmenee sen aiheuttajasta riippumatta muutoksina peruselintoiminnoissa.
Talléin hengitysty0 lisédantyy, potilaalle ilmaantuu verenkiertovajauksen merkkej, tajun-
nan taso laskee ja virtsaneritys véhenee. (Karhu & Rautiainen 2014, 88.) Potilaalla voi-
daan yksinkertaisilla mittauksilla todeta muutoksia hengitystaajuudessa, happisaturaati-
0ssa, syketaajuudessa ja verenpaineessa. Sairaalassa sydanpyséhdyksen saaneista poti-
laista valtaosalla on tuntien ajan dokumentoitavissa muutoksia ndissa parametreissa. Nai-
den ennakoivien merkkien tunnistaminen, avun halyttdminen ja hoidon asianmukainen
aloitus ovat tarkeita tekijoita kriittisesti sairaan potilaan tunnistamisessa ja riittavéassa hoi-
dossa. On tarkedad, etta lisdapua rohjetaan pyytaa riittavan aikaisin. (Elvytys: Kaypa hoito
-suositus 2016.) Usein myos varsin epaspesifiset oireet, kuten heikotus ja jalkojen kanta-
mattomuus, voivat olla merkkejé vakavasta, akuutista sairastumisesta. Nopeasti heiken-
tynyt yleistila kertoo yleensé vakavasta somaattisesta taustasyysta. (Nurmi & Holmstrém
2013, 386-387.)
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6 TUOTOKSEEN PAINOTTUVA OPINNAYTETYO

6.1 Metodina toiminnallinen opinnaytetyo

Toiminnallisen opinndytetyon tarkoituksena on valmistaa tuotos, joka voi olla esimer-
kiksi esite, ohjeistus- tai opas, toimintamalli ohjeineen tai kurssi tai koulutus. Suurimmat
erot verrattuna tutkimukselliseen opinnédytetydhon koskevat nimenomaan opinnayte-
tyOstd saatavaa hyotyé ja sen tulosta seka tyoskentelytapoja. Tuotokseen painottuvassa
opinndytetydssé on tarkead, etta tyon eri osapuolet kayvat keskenaan dialogia: keskuste-
lulla, arvioinnilla ja palautteen antamisella saavutettaneen parhaiten kaikkia osapuolia
tyydyttavé lopputulos. (Salonen 2013, 5, 6, 25, 26.)

Opinnaytetyon raportti kuvaa sitd projektia ja tehtyé tyotd, jonka lopputulemana tuotos
on tehty. Oleellista on ymmartéaé, ettd raportti on enemman kuin pelkka tuotos. (Salonen
2013, 25) ”Se (raportti) on kokonaiskuvaus kehittdmistoiminnan ymmaértdmisestd, ala-
kohtaisesta ammatillisuudesta, ammattikorkeakoulun innovatiivisuudesta ja tekijan
omasta oppineisuudesta” (Salonen 2013, 25). Sen takia myds raportin ulkoasuun ja luet-
tavuuteen on syyta kiinnittdd huomiota. Ne vaikuttavat yleensa myds tyén arvoon. (Salo-
nen 2013, 25.)

Taman tyon metodiksi valittiin toiminnallinen opinnéytetyd, koska tarkoituksena oli
tehda tyoelamaa hyodyttava, konkreettinen tuotos. Jo ennen aiheen lopullista muotoutu-
mista tyon tekijalla itsellaan oli tavoitteena voida tehda kaytanndn hoito- ja potilastydhon
liittyva opinndytetyd, mik& tuki prosessin alkuvaiheessa tehtya paatosta toteuttaa opin-
naytety6 toiminnallisella metodilla. Tdman opinndytetydn tuotoksena tehtiin A3-kokoa
oleva toimintaohje psykoosipotilaan somaattisen terveydentilan arvioinnista. Tuotoksesta
haluttiin tehdd kohdeyksikon péivittéisessé tyossa hyddynnettavissa oleva tydkalu, joten
julisteen tyyppinen, helposti luettavissa ja selvésti nakyvilla oleva tuotos oli jarkevé va-
linta, vaikka opinnéytetyon aiheesta olisi voinut tehdd myos esimerkiksi koulutuksen.
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6.2 Teoriaosan Kirjoittaminen

Opinnaytetyo toteutettiin tiiviilla aikataululla. Syksylla 2015 opinnaytetyontekijalla oli
tarkoituksena tehdd opinnaytetyo liittyen potilaan voinnin huononemisen tunnistamiseen.
Esimerkiksi ennen elottomuutta potilaalla jopa tuntien aikana havaittavissa olevia tilan
huononemisen merkkeja ei aina tunnisteta tai niihin ei osata asianmukaisesti reagoida
(Elvytys: Kéypé hoito -suositus, 2016). Viela tassa vaiheessa tyon kohdeyksikoksi kaa-
vailtiin somaattista vuodeosastoa. Opinnaytetyon tekijalla kuitenkin herasi kiinnostus ké-
sitella tyotd hiukan erilaisesta ndkokulmasta, ja siitd syntyi ajatus keskittya psykiatrisen

sairaanhoidon potilaisiin.

Opinnaytetyon aiheen muodostumisen jalkeen kysyttiin Pirkanmaan sairaanhoitopiirin
mahdollista mielenkiintoa yhteistyohon. Sairaanhoitopiirista saatiinkin tyosta kiinnostu-
nut kohdeyksikkd, jonka tarpeisiin opinnaytetyota alettiin tehda. Heti yhteistyon alussa
ty6lle osoitettiin tydelaméohjaaja. Tydeldmapalaveri pidettiin marraskuussa 2015, jolloin
muun muassa tarkennettiin opinnédytetyon aihetta, keskusteltiin tyoelamén tarpeista opin-
naytetyotd koskien seka sovittiin yhteydenottotavoista. Palaverista Kirjoitettiin muistio,
joka l&hetettiin myohemmin kaikille palaveriin osallistuneille.

Tydeldamapalaverin jalkeen marras- ja joulukuussa 2015 opinnaytetyon aiheeseen pereh-
dyttiin tarkemmin lukemalla alan yleisi& oppikirjoja ja hakemalla aiheesta tehtyjé tutki-
muksia. Naiden perusteella ryhdyttiin tarkemmin hahmottelemaan tyon tarkoitusta, teh-
tavia ja tavoitetta seka teoreettista viitekehysta. Joulukuussa 2015 toteutettiin opinnayte-
tyon tekijan vierailu kohdeyksikkdon. Vierailulle kysyttiin etukateen lupa. Vierailulla tu-
tustuttiin yksikon toimintaan yleisella tasolla seké& sen tiloihin, vélineisiin ja aiheesta jo
oleviin ohjeistuksiin, jotta tyosta saataisiin mahdollisimman hyvin kohdeyksikon tarpeita

vastaava. Mitaan potilastietoja ei kasitelty.

Tammikuussa 2016 opinnéytetyon tutkimussuunnitelman luonnosta kommentoivat seka
ty6té ohjaava opettaja ettd tydeldmaohjaajaa. Tutkimussuunnitelmasta kéytiin ajatusten-
vaihtoa ja sitd muokattiin kommenttien perusteella. Kun tutkimussuunnitelma oli kaik-
kien osapuolten hyvaksyma, tutkimuslupahakemus seka tutkimussuunnitelma lahetettiin

ty6té ohjaavan opettajan hyvaksyména tydeldmaohjaajalle ja tatd kautta sairaanhoitopii-
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rille. Ty6lle myonnettiin lupa. Tuotoksen padpiirteista kaytiin yhteisymmarryksessé kes-
kustelua jo tydelamapalaverin yhteydessd, ja kaikilla osapuolilla oli tutkimuslupaa haet-

taessa késitys tavasta, jolla asioita tultaisiin tuotoksessa késittelemaan.

Tutkimussuunnitelman valmistumisen jalkeen keskityttiin etsimé&én luotettavia ja asian-
mukaisia lahteitd koskien skitsofreniaan yhdistettavissa olevaa somaattista sairastavuutta
jakuolleisuutta. Aihetta kéasiteltiin useiden tutkimusten ja lahteiden avulla. Saadun tiedon
perusteella opinndytety6hon nostettiin kasiteltdvaksi naihin somaattisiin sairauksiin liit-
tyvat akuuttitilanteet, esimerkiksi diabetekseen liittyvat hypo- ja hyperglykemia tai sy-
dén- ja verisuonisairauksiin liittyva akuutti sepelvaltimotautikohtaus. Samalla tavalla pe-
rehdyttiin mahdollisesti psykoosisairauksiin sekoitettavissa oleviin somaattisiin akuutti-
tilanteisiin. Opinnéytety6hon kirjoitettiin ndiden sairauksien oireista ja patofysiologiasta.
Lisé&ksi prosessin alkuvaiheessa opinnaytetyontekija perehtyi laajemmin skitsofreniaan ja
sen hoitoon. Tasta Kirjoitettiin opinnaytetyohon oma lukunsa, koska teoriaosan lukija ei
valttamatta ole psykiatrisen hoidon ammattilainen, ja on tarkedd ymmartaa, etta skitso-
frenian normaalikin oirekuva voi hankaloittaa somaattisten oireiden tunnistamista. Tassa

vaiheessa Kirjoitettiin myos antipsykootteihin liittyvista haittavaikutuksista.

Kun somaattiset akuuttitilanteet oli kasitelty, kirjoitettiin perusteet ihmisen hengitykseen,
verenkiertoon ja hermostoon liittyvasta anatomiasta ja fysiologiasta. Opinndytetyon te-
kija halusi nostaa nd&mé perusasiat esille, silla potilaan tutkiminen ja sairauksien aiheutta-
mien oireiden ymmartdminen edellyttda perustietoja elimiston toiminnasta. Potilaan klii-
nisen tutkimisen perusteet Kirjoitettiin ensiarvion, ilmatien, hengityksen, verenkierron ja
muun tutkimisen alueittain. Samalla kasiteltiin naihin liittyvien yleisten hairididen, hen-
gitys- ja verenkiertovajauksen seké elimellisen deliriumin ja tajuttomuuden, syntyé ja oi-
rekuvaa. Myos vakavissa peruselintoimintojen hairidissa tehtavat valttaméattomat ensitoi-

menpiteet kasiteltiin. Teoriaosan kirjoittamisen jalkeen tehtiin siihen pohjautuva tuotos.

6.3 Toimintaohjeen tekeminen

Opinndytetyon tuotoksen eli toimintaohjeen tekeminen aloitettiin opinndytetydn runsaan

teoriaosan kirjoittamisen jalkeen. Tavoitteena oli saada tuotoksesta ulkoasultaan selked,
helppolukuinen ja tarkoitukseensa sopiva.
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Tuotoksen (liite 1) muodoksi valittiin julisteen tapainen A3-kokoa oleva tuloste. Teo-
riaosan Kirjoittamisen aikana opinnaytetyontekijalle muodostui ajatus tuotoksen ja teo-
riatiedon jasentelystd “tiedosta, tutki, toimi — tunnista” -periaatteella. Tuotos jaettiin t&-
man nimisiin osa-alueisiin. ”Tiedosta” kohdassa muistutetaan ytimekkdin lausein psy-
koosipotilaan riskeistd somaattiseen sairastavuuteen. ”Tutki”- ja ”toimi”-0sioissa poti-
laan tutkiminen ja niihin liittyvat [0ydokset sekd mahdollisesti tarvittavat valttamattomét
ensitoimenpiteet etenevat ABCD-protokollan mukaisessa jarjestyksessa. Potilaan tilaan
liittyvat 10ydokset on esitetty véarikoodatulla asteikolla, jossa lahdetaan liikkeelle potilaan
normaaleiden arvojen kautta ja pdadytaan selvasti epdnormaaleihin 16ydoksiin. Loydok-
sid ja potilaan normaalitilaa kuvailemalla ohjataan kliinisen tutkimuksen suorittajaa Kiin-
nittdmaan huomiota tutkimisen kannalta oleellisiin asioihin ja tekemé&an tarpeelliset mit-
taukset ja muut tutkimukset. Viimeisend olevassa “tunnista”-0siossa Viitataan teoriassa
kasiteltyihin skitsofreniaan yhdistettévissé oleviin somaattisiin sairauksiin, vakavan sai-
rauden merkkeihin seka niihin tekijoihin, jotka mahdollisesti viittaavat potilaan oireilun
johtuvan somaattisesta syystd. Tuotoksessa muistutetaan myads, ettd toimintaohje on eh-
dotuksen kaltainen menettelytapaohje ja potilastydssé tulee aina kéyttaa tilannekohtaista

harkintaa.

Tuotosta tehtdessé oli haasteellista rajata tuotokseen tuleva tieto tarpeelliseen ja valtta-
mattdmimpaan. Luettavuuden ja kdytettavyyden kannalta tietoa ei voinut sisallyttaa tuo-
tokseen liikaa, vaan siihen pyrittiin valitsemaan potilaan voinnista herkimmin kertovat
mittarit. Myos tiettyihin tilanteisiin liittyvat valttamattomat ensitoimenpiteet oli Kirjattava
tuotokseen hyvin tiiviisti. Tuotosta tehtdessa kiinnitettiin huomiota visuaalisuuteen muun
muassa testaamalla erilaisia vari- ja asetteluvaihtoehtoja seka fontteja. Potilaan tilaan liit-
tyvat 10ydokset muotoiltiin vihreddn, keltaiseen ja punaiseen kenttadn, milla pyrittiin ha-
vainnollistamaan 16yddsten vakavuusaste seké kiinnittdaméaan lukijan huomio akuuttitilan-

teen kannalta olennaisuuksiin. Muuten tuotokseen valittiin kdytettavéaksi vaaleita savyja.
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7 JOHTOPAATOKSET JA POHDINTA

Tieteellinen tydskentely vaatii sen suorittamista hyvén tieteellisen k&ytdnnon maaritta-
malla tavalla; muutoin tyon tuloksia tai itse tyotd ei voida pitéé luotettavana eika eettisesti
hyvaksyttavéana tai uskottavana. Tutkimusetiikan mukaan tieteellisessa tyéskentelyssa tu-
lee muun muassa noudattaa rehellisyytta, yleista huolellisuutta seké tarkkuutta ja asian-
mukaisesti kunnioittaa ja arvostaa muiden tieteellisten julkaisujen tekijoita esimerkiksi
huolellisesti viittaamalla kaytettyihin lahteisiin. Tyohon liittyvien lupa-asioiden tulee
myos olla kunnossa. (TENK 2012-2014.)

Tama opinndytetyd on tehty huolellisesti, sovittujen aikataulujen ja ohjeiden mukaan.
Ty0 tehtiin Pirkanmaan sairaanhoitopiirin sekd Tampereen ammattikorkeakoulun laati-
mien ohjeistuksien mukaisesti. Yhteistyoyksikén kanssa pidettiin asianmukainen tyoela-
mapalaveri, josta toimitettiin puhtaaksi Kirjoitettu muistio kaikille osapuolille. Opinnay-
tetyo on Kirjoitettu sekd ohjaavan opettajan etta tydelamayhteistyétahon hyvéksyman tut-
kimussuunnitelman mukaan. Teoriaosa on kirjoitettu Tampereen ammattikorkeakoulun
madrittamalla raportointiohjeella, ja teksti on hyvad suomen kirjakieltd. Opinnédytetyon
raportti- eli teoriaosa etenee loogisessa jarjestyksessa ja jasentelyssa on huomioitu luku-
jen eteneminen tyon keskeisten periaatteiden mukaan (“tiedosta, tutki, toimi” ja ACBD-
malli). Opinnaytety6lle haettiin myds asiaankuuluva lupa Pirkanmaan sairaanhoitopii-
riltd. Myos tehdylle osastovierailuille kysyttiin erikseen suostumusta. Opinndytetyo oli

valmis sovittuun aikaan, ja se palautettiin kaikille osapuolille maaliskuussa 2016.

Ty0 on tehty toisten julkaisuja kunnioittaen, sill& teksti- ja l&hdeviitteet on huolellisesti
merkitty. Lahteet on valittu huolella muun muassa erilaisista tietokannoista hakemalla
(esimerkkeind CINAHL ja Terveysportti) ja ne ovat tuoreita, asianmukaisia seké tarkoi-
tukseen sopivia, esimerkiksi alan luotettavia ammattilehtid, oppikirjoja ja kansallisia hoi-
tosuosituksia. Lahteind on kéytetty myds ulkomaisia julkaisuja ja tutkimuksia. Toisaalta
l&hteitd arvioitaessa tulee ottaa huomioon, ettd kdytettyjen tutkimusten tuloksiin on saat-
tanut vaikuttaa esimerkiksi tutkimusjoukon mahdollinen homogeenisyys. Tallainen mah-
dollisuus on otettava huomioon esimerkiksi tassa tydssa lahteend ké&ytetyssa Carneyn,
Jonesin ja Woolsonin (2006) tutkimuksessa. Koska kasiteltdvat somaattiset sairaudet ja
akuuttitilanteet on johdettu kéytettyjen tutkimusten tuloksista, voisivat tutkimustulosten
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virheldhteet ohjata myos tyon sisdltda harhaan. Toisaalta somaattista sairastavuutta kar-
toitettaessa kaytettiin useita, erilaisia lahteitd, ja teoriaosassa huomioitiin ndiden pohjalta

somaattinen sairastavuus laaja-alaisesti.

Opinndytety6 on sikéli onnistunut, etta siind vastataan opinnaytety6lle asetettuihin tehta-
viin. Tydssa on kasitelty psykoosipotilailla yleisten akuuttisairauksien seké psykoosisai-
rauteen sekoitettavissa olevien akuuttien somaattisten sairauksien aiheuttamia oireita, yk-
sinkertaista Kkliinista tutkimusta ABCD-mallilla, akuuttitilanteisiin liittyvid valttamatto-
mi& ensitoimenpiteitd sekd akuutin somaattisen sairauden tunnistamista. Opinndytetyon
kirjoittaminen on mydskin ollut sen tekijalle monia ammatillisia alueita kehittava. Opin-
naytetyon yhtené tavoitteena oli syventaa tekijan omaa osaamista psykoosipotilaan akuu-
tin somaattisen sairauden tunnistamisesta. Laajan teoriaosan kirjoittaminen, asianmukais-
ten lahteiden hakeminen ja tuotoksen muodostaminen ovat vaatineet uuden tiedon siséis-

tdmista ja kasittelya.

Tyon kirjoittamisen aikana haasteeksi muodostui prosessin alkuvaiheessa asetettu opin-
naytetyon tehtévien rajaus, jonka pohjalta teoriaosa muodostui hyvin laajaksi. Koska Kir-
joitusty0 vei paljon aikaa, ei aikataulullisista tekijoista johtuen esimerkiksi tuotoksesta
ehditty pyytdmaan véliarviointia tyon koko kohdeyleisolta eli kohdeyksikén hoitohenki-
Iokunnalta. Ennen tuotoksen lopullista valmistumista siita saatiin kuitenkin palautetta
seka opinnéytetyon tydelamdaohjaajalta ettd tyota opponoivalta opiskelijalta. Tiiviista ai-
kataulusta johtuen tyolle haettava ohjaus oli hieman yleisié suosituksia vahaisempaa. Toi-
saalta tutkimussuunnitelma ja tyon yleiset lahtokohdat olivat hyvin seka yhteistydssa laa-
dittu, joten kaikilla osapuolilla oli kasitys siitd, mista lahtokohdista opinnaytetyo tullaan
tekemddn ja miten aihetta kasitelld&n. Kokonaisuudessaan projekti eteni hyvin alkupe-
réisten suunnitelmien mukaisesti. Mahdollisten tyosté heréavien ajatuksien vuoksi dialo-

gia myos keskeneréisesta tyosté olisi voinut kdyda enemman.

Runsas teoriaosa osoittautui haasteeksi myos tuotosta tehtdessa; kaikkea teoriaosaan si-
séltyvad, oleellistakin tietoa ei voitu mahduttaa itse tuotokseen. Esimerkiksi kasiteltyjen
oireiden mahdollisia aiheuttajia ei tuotoksessa voitu esitelld mainitsemista enempaa,
vaikka niitd on teoriaosassa késitelty monipuolisesti. Teoriaosa soveltunee kuitenkin hy-

vin esimerkiksi asiasta kokonaisvaltaisesti kiinnostuneen itseopiskelumateriaaliksi. Myds
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tuotoksesta saataneen paras hyoty, kun siihen (tuotokseen) tutustutaan jo ennen varsi-
naista akuuttitilannetta; teoriaosaan perehtyminen varmasti avaa tuotosta ja sen sisaltéa
entisestadn. Teoriaosaan tutustuminen ei kuitenkaan saa olla, eika ole, edellytys tuotoksen

ymmartamiseksi.

Tyon aihe on tarked, mutta myos laaja. Opinnaytetyon teoriaosan perusteella voidaan sa-
noa, ettei psykoosipotilaan akuutin somaattisen sairauden tunnistaminen ole aina helppoa,
mutta naiden potilaiden riskit tallaisiin tilanteisiin ovat kuitenkin suuret. Jatkossa voisi
olla hyodyllista jarjestad kohdeyksikon henkilokunnalle esimerkiksi toiminnallinen kou-
lutuspéaiva héatatilapotilaan ensitoimenpiteiden suorittamisesta kuten hengityksen tukemi-
sesta naamari-palje-ventilaatiolla. Tdmén opinnaytetyon tuotoksessa késitelladn myds ta-
man kaltaisia valttdmattomia ensitoimenpiteitd, mutta niiden hallitseminen vaatii s&én-

nollista harjoittelua.
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LIHTTEET

Liitteend 1 seuraavalla sivulla on opinndytetyon tuloksena syntynyt tuotos. Liitteend ole-

vaa tuotosta ei tulla paivittamaan myéhemmin.



TIEDOSTA

Psykoosipotilaan riski sairastua somaattisesti
on suuri.

Akuutin sairastumisen yhteydessa on tarkeaa tunnis-
taa tilanne nopeasti, halyttaa apua ja huolehtia ensi-

toimenpiteista.

Skitsofreniaa sairastavien odotettavissa oleva elinika
on vahemman kuin valtavaestolla.

Kuolinsyissa korostuvat sydan- ja verisuonisairaudet,
syovat, infektiot ja aineenvaihduntasairaudet.

Tama toimintaohje on Tiedosta,
tutki, toimi — Tunnista psykoosipo
tilaan akuutti somaattinen sairaus -
opinndytetyon tuotos. Luonteel-
taan se on ehdotuksen kaltainen
menettelytapaohje. Potilastydssa
tulee aina muistaa tilannekohtai-
nen harkinta

ENSI-
ARVIO

A

ILMATIE

B

HENGITYS

C

VERENKIERTO

D T

TUTKI

Normaali tilanne

YTeissiimays potilaasta:
selva hyvé- tai huonokun-
toisuus, asento, litkehdinta,
katsekontakti, radialis +

Normaall tajunta, normaalit
hengitysliikkeet ja —adnet,
ilmavirtaus tunnettavissa,
normaali puheentuotto

SpO 96 %, ht 12-16, hengl-
tys huomaamatonta,
normaali puheentuotto, el
hengitysvaikeutta

Raajat lampimat

RR 120/80, p 50-90, ihon
vari normaali, el turvotuk-
sia

TAJUNTA
Vevénsokeri, 1ampé, virt-
san liuskatesti

Normaali vVireystila, orien-
toitunut
el akillisia muutoksia kog-
nitiossa

Poikkeava tilanne

Jos potilas ei ole hereilla,
ravista hartioista voimak-
kaasti. Potilaan heratessa
Voit siirtya eteenpain.

Yska, (sisddn)hengitysvai-
keus, poikkeavat sisdan-
hengitysééanet

SpO 85-95 %, ht 17-30,
hengitys nakyvééa, hengéas-
tyy puhuessa

Epéatasainen, matala tai no-
pea pulssi; lampdraja ran-
teessa; RR > 180/120; tois-
puolinen turvotus raajassa

Verensokeri < 4 tai > 11,
lamp6 < 36 tai > 37,8

LOydokset virtsatestissa
vaativat lisatutkimuksia

Uneliaisuus, desorientaatio,
sekavuus, levottomuus,
nako-, maku-, kuuloharhat

Halyttava tilanne

Jos potilas ei herdd, avaa
hengitystiet. Jos hengitys
kaynnistyy, potilas on taju-
ton. Jos hengitys ei kayn-
nisty/on selvésti epénor-
maali, potilas on eloton.

Levottomuus, yokkiminen,
kyvyttomyys puhua, epé-
normaalit hengitysliikkeet,
syanoosi, tajuttomuus

SpO < 85%, ht > 30, levot-
tomuus, puhuu yksittaisia
sanoja, epanormaalit hengi-
tysliikkeet; matala hengi-
tystaajuus, pieni kertahen-
gitystilavuus

Lamporaja kyynarvarressa,
RR laskee, diureesi vahe-
nee, sekavuus, tajunnanhai-
ri0, kylménhikisyys, ékilli-
set RR:n ja p:n muutokset,
kapillaarireaktio pidentynyt

Ei reagoi puheeseen; akilli-
nen toispuolihalvaus tai pu-
hehairid, suupielen roikku-
minen, voimakas paan-
sarky, niska- ja lihasjayk-
kyys, kouristelu

Verensokeri < 3, [amp6 >
38,5; horkkamainen
kuume, lautamainen lihas-
jaykkyys, voimakkaat ep-
oireet

TOIMI

- Lisdavun hélyttdaminen
hatanumerosta 112
- Laakarin halyttaminen:

- Muista vélttaméattomat
ensitoimenpiteet.

Kieli ja kurkunkansi voivat
tukkia ilmatien tajutto-
malla. llmatie avataan nos-
tamalla alaleukaa ja taivut-
tamalla paata taaksepain.

Tajuttomuus: kylkiasento,
suun tyhjentdminen. Tar-
vittaessa nielutuubi kokoa
3 tai 4.

Riittdmaton hengitys: pal-
jeventilaatio tarvittaessa
12-16/min. Puhallukset
synkronoituna potilaan
hengitykseen.

Verenkiertovajaus: kohota
jalkoja. Jos liséksi hengi-
tyshairio, kohota myos yla-
vartaloa. Anna lisahappea.

Hypoglykemia: glukoosin
anto p.o. tai I.v.

Tajunnan lasku: huolehdi
ABC.

Neurologisissa oireissa
muista Face, Arm, Speech
—Test.

Suun kautta vain jos var-
masti pystyy nielemaan.

Elottomuus: aloita painelu,
huuda apua. PPE 30:2 va-
hintd&n kahdella elvytta-
jalla. Nopea defibrillaatto-

Vierasesine: potilas etuku-
maraan asentoon, napakat
iskut lapaluiden valiin.
Tarvittaessa Heimlichin

Hengitysvaikeus: tuettu
puoli-istuva asento. Rau-
hoittelu. Happi tavallisella
maskilla 5-10 I/min. Viik-
sill 1-5 I/min. COPD-poti-
lailla voi aloittaa viiksilla.

Hypovolemia: Avaai.v.-
yhteys ja nesteytd Ringerin
liuosta ad. 500ml/30min.

Mika tahansa vakava so-
maattinen sairaus tai hairio
voi olla &killisen sekavuus-
tilan aiheuttaja.

Vs-mittaus: aina kun tajun-
nan hairio tai kouristelu.

Vakavassa infektiossa poti-
las voi olla alilampdinen.

TUNNISTA ~

rin kytkenta. ote.
YLEISIA SAIRAUKSIA PSYKOOSIPOTI-
4 LAALLA:
- aivoverenkiertohairiot
- keuhkoahtaumatauti
- endokriiniset hairiot
- diabetes

- infektiosairaudet
- sydansairaudet

- maksasairaudet
- kasvaimet

VAKAVA SAIRAUS ILMENEE:

- hengitystyo lisdéntyy

- potilaalla ilmenee verenkiertovajauksen merkkejé

- tajunnan taso laskee
- virtsaneritys vahenee

- HUOM. ilmaantuvat oireet voivat olla epatyypillisia

- HUOM. kiputunnon heikentyminen (kivuton infarkti)
- HUOM. oire voi nayttaytyd harha-ajatuksena

- HUOM. kaikki vakavat somaattiset sairaudet voivat ai-

heuttaa psyykkisia oireita

SOMAATTISEEN SYYHYN VIITTAAVAT:
- epatyypillinen psyykkinen oirekuva
- muut kuin kuuloaistin harhat
- muutokset elintoiminnoissa
- selvé somaattinen oire tai 10ydos
- oireiden nopea kehittyminen
- tilan aaltoilu
- voimakas desorientaatio
- nopea Yleistilan lasku
- potilaalla aikaisemmin todettu somaattinen sairaus
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