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Téassa opinnaytetydssa selvitettiin kirjallisuuskatsaukseen perustuen TYKS:n pilottiprojektissa
kaytetyn peruselintoimintojen pohjalta maaritetyn Medical emergency teamin (MET)
halytyskriteeriston taustalla oleva fysiologia ja patofysiologia seka seuraukset, mikali
elintoimintojen heikkenemiseen ei puututa.

Sairaalassa elvytetyista vain 15 % selviytyy kotiin. On todettu, etta tietyt peruselintoimintojen
muutokset  ennakoivat  sydanpysahdystd. Elintoimintoja tarkkaillaan, mutta niiden
heikkenemiseen ei tarvittavissa maarin puututa.

MET- ryhma on osastolle lisdavuksi tarvittaessa halytettava tehohoitajista ja laakarista koostuva
asiantuntijaryhma. MET- ryhman toiminta parantaa potilaan hoidon lopputulosta ja vahentaa
terveydenhuollon kustannuksia ehkaisemalla sairaalahoidon pitkittymista. MET- kriteeristd tuo
varmuutta lisdavun halyttamiseen ajoissa.

Hoitohenkilokunnan tulee tuntea fysiologia ja patofysiologia héalytyskriteeriston takana, jotta he
ymmartaisivat potilaan tilan heikkenemiseen liittyvéat riskit ja MET- ryhman tuoman avun merki-

tyksen. Opinnaytetydta on mahdollista hy6édyntaa naita kertaavana tietopakettina vuodeosasto-
jen henkilékunnalle.
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ACTIVATION CRITERIA OF MEDICAL
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-PHYSIOLOGY AND PATOPHYSIOLOGY BASED
ON THE ACTIVATION CRITERIA AND
CONSEQUENCES IF PHYSIOLOGICAL
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This thesis is about ongoing Medical Emergency Team (MET) pilot project in Turku University
Hospital (TYKS) and its activation criteria that is based on human vital functions. Physiology
and patophysiology behind the activation criteria and the consequences if nursing staff does not
act on physiological abnormality are described through literature review.

Only 15 % of patients who get cardiac arrest in hospital survive to discharge. There is evidence
that vital function deterioration occurs even hours before cardiac arrest. Too often physiological
abnormalities are monitored and documented but not responded.

MET members include critical care nurses and a physician intensivist with skills and knowledge
in advanced life support. The results of patient outcome improve and savings in health care
costs occur by preventing prolonged hospitalization when patients are seen by MET. MET
criteria gives confidence to nursing staff to activate the MET.

Nurses need to know the physiology and patophysiology based on the activation criteria to

understand the risks related to patient’s condition, and the importance of using MET. This thesis
is usable for nursing staff as a revising material.
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1 JOHDANTO

Nopeasti saatavilla olevasta elvytyksestd huolimatta sairaalassa sydanpysah-
dyksen saaneista vain 15 % selviytyy kotiutumiseen asti. (Castrén 2006, 4.) Sai-
raalan sisalla tapahtuva elvytys olisi usein ennakoitavissa. Suurimmalla osalla
vuodeosastopotilaista sydanpyséhdysta ennakoivia oireita ovat esimerkiksi
hengitysvajaus, verenkiertovajaus, aineenvaihdunnan hairi6 tai useiden elinjar-

jestelmien toiminnanvajaus. (Nurmi 2007, 170.)

Hoitajat tarkkailevat potilasta huomioiden elintoimintojen muutoksia, mutta
useinkaan potilaiden tilaa ei aleta hoitaa eika lisdapua halyteta. Kaikissa sairaa-
loissa ei ole asiantuntijoista koostuvaa lisdapuryhmaé eika selkeda kriteeristoa,
jonka mukaan lisdapua halytettaisiin. Ongelmana sairaalansisdisen hatatilan-
teen hoitamisessa voi olla myos taitojen puute tai korkea kynnys halyttaa apua.
(Nurmi 2007, 172.)

Medical emergency team (MET) on useimmiten teho-osaston sairaanhoitajista
ja tehohoitolaakarista koostuva, potilaan elintoimintoja arvioimaan ja turvaa-
maan koulutettu ryhma, joka tulee halytettdessa vuodeosastolle lisdavuksi hoi-
tamaan potilaita. Sairaalat ympari maailmaa ovat kehitelleet erilaisia MET- haly-
tyskriteerist6ja, joiden avulla vuodeosastoilla tapahtuvien hatatilanteiden hallin-

taa on pyritty parantamaan. (Jones ym. 2009, 3380.)

Turun yliopistollisessa keskussairaalassa (TYKS) on tammikuussa 2012 kayn-
nistetty viisi kuukautta kestadva MET- pilotointi, jossa kaytetaan anestesiologian
ja tehohoidon asiantuntijoiden laatimia halytyskriteereja. Halytyskriteerit ovat
potilaan normaaleihin peruselintoimintoihin perustuvia raja-arvoja, joiden ylitty-
minen tai alittuminen kertoo potilaan peruselintoimintojen hairiintymisesta tai

romahtamisesta sek& mahdollisesta hoidollisesta lisdavun tarpeesta.

Jotta hoitajat uskaltaisivat pyytaa tarvittaessa lisdapua ja ymmartaisivat lisa-
avun tarpeellisuuden, tulee heidan tuntea patofysiologia halytyskriteereiden ta-

kana ja ymmartdd mihin tilanne johtaa, jos asiaan ei puututa ajoissa (Considine
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2005, 632). Opinnaytetydssa selvitetdan halytyskriteereihin perustuva fysiologia
ja patofysiologia. Liséaksi selvitetddn, mihin potilaan tilan heikkeneminen saattaa

johtaa, jollei siihen esimerkiksi MET- toiminnan keinoin puututa.
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2 MEDICAL EMERGENCY TEAM

Sairaalat eripuolilla maailmaa ovat kehittdneet varhaisten peruselintoimintojen
poikkeamien havaitsemiseksi erilaisia pisteytysjarjestelmia ja halytyskriteeristoja
seka hoitoryhmia, jotka halytetdan lisdavuksi tiettyjen pisteiden tai kriteereiden
tayttyessa. Eras ndistd on Medical emergency team- jarjestelma. (Castrén
2006, 5.) MET- ryhmé& koostuu esimerkiksi teho-osaston sairaanhoitajista ja te-
hohoitoladkaristd. MET- ryhma kutsutaan osastolle arvioimaan peruselintoimin-
noiltaan epavakaan potilaan tilaa ja tekemaan yhdessa osaston hoitajien ja laa-
karin kanssa suunnitelman tarvittavista jatkotoimenpiteistd. MET- ryhmé& on sai-
raalan sisdinen hoitoryhma4, jolla voi olla mukanaan la&kkeita ja ensihoitotarvik-
keita useimpia sairaalassa tapahtuvia hatétilanteita varten. (Hoppu 2011, 17.)
MET- ryhmaa johtaa joko laékari tai hoitaja tilanteen ja resurssien mukaan (Ja-
mieson ym. 2008, 315).

MET- ryhma ei ole sama kuin elvytysryhma (Galhotra ym. 2006, 181; Jamieson
ym. 2008, 312). MET- ryhman halytyskriteerit koostuvat usein kliinisista arvois-
ta, joiden huonontumisen tiedetdan olevan yhteydessa potilaan tilan romahta-
miseen ja jopa sydanpysahdykseen. (Galhotra ym. 2006, 181.) MET- ryhman
halytyskriteereiksi asetetaankin selkeéat raja-arvot, joiden mukaisesti henkilokun-
ta ohjeistetaan halyttamaan MET- ryhma paikalle (Hoppu 2011, 17). Kun yksi tai
useampi arvo merkittavasti poikkeaa normaalista, velvoittaa kriteeristd halytta-
maan apua (Castrén 2006, 5). Raja-arvojen olemassaolo pienentdd kynnysta
avun pyytamiseen (Hoppu 2011, 17). Vuodeosastojen tarkkailurutiineihin olisikin
sisallyttava peruselintoimintojen tilaa kuvaavat mittaukset, jotta potilas voisi hyo-
tyd MET- ryhman toiminnasta (Castrén 2006, 18).

MET- toiminnan tavoitteena on potilasturvallisuuden lisdaminen ehkaisemalla
sydanpysahdyksia ja parantamalla elvytystuloksia. Sairaalan siséalla tapahtuvat
sydanpysahdykset ovat usein ennakoitavissa nimenomaan potilaiden peruselin-
toiminnoissa tapahtuvien muutosten avulla (Hoppu 2011, 17). MET- ryhmé&n
toiminta myds vahentdd elvytysryhman héalytyksia (Jamieson ym. 2008, 312).
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Jos sydanpysahdys ja siitéa aiheutuva pitk& hoitojakso seka toimintakyvyn heik-
keneminen on valtettdvissa, MET- ryhman toiminta on kustannustehokasta ja
perusteltua. (Hoppu 2011, 17.)

Potilaan peruselintoimintojen hairididen hoito tulisi aloittaa jo ennen mahdollista
sydanpysahdysta (Castrén 2006, 17-18). Verenpaineen, hengitystaajuuden,
syketaajuuden ja tajunnantason poikkeavuudet seka virtsamé&aran vahenemi-
nen ovat tyypillisia havaintoja, joita myéhemmin elottomaksi menneiden potilai-
den sairauskertomuksiin on kirjattu. On huomattu, ettd potilaan kuolemanriski
on sitéd suurempi mitd useammassa elintoiminnassa on poikkeavuutta. (Castrén
2006, 17-18; Considine & Botti 2004, 23.) Potilaan hoito vuodeosastolla ennen
sydanpyséahdysta on usein varsin puutteellista (Castrén 2006, 17-18). Moniin
kriteeristoihin on lisatty kohta ’yleinen huoli potilaasta’, koska tietty mitattava
kriteeri ei aina tayty. Monesti kokemuksen ja intuition avulla hoitaja on néhnyt,
ettei potilaalla ole kaikki kunnossa. (Cioffi 2000, 111.)

Hoidon puutteellisuus johtuu useimmiten sairaalaorganisaation puutteista
(Castrén 2006, 18-19). Lisaavun halyttdminen on viivastynyt muun muassa
huonon kirjaamisen, kommunikaation puutteen, huonon palautteen pelon, ko-
kemattomuuden, tydtaakan ja tydympariston hairidtekijoiden takia. Taustalla
ovat siis ennen kaikkea ymparistotekijat ja inhimilliset tekijat, ei niinkaan yksit-

taisen hoitajan huono osaaminen. (Cioffi ym. 2006, 66.)

Hoidon lopputulos on usein riippuvainen hoitajan kyvysta tunnistaa ja puuttua
potilaan tilan heikkenemiseen (Jones ym. 2009, 3379-3380). Kysymys on hyvin
yksinkertaisista asioista: poikkeamia potilaan hengityksessa tai verenkierrossa
ei osata hoitaa, riskipotilaat jaavat monitoroimatta, kokeneita laakareita ei haly-
teta paikalle eika hoidon rajoittamispaatoksia tehda silloin kun pitaisi. Tutkimus-
ten mukaan perusasiat kuten nesteytys ja valtimoveren happisaturaation mit-
taaminen pulssioksimetrilla ontuvat. Myds hengityksen poikkeavuuksien, esi-
merkiksi hengitystaajuuden ja ventilaation muutosten tunnistamisessa on puut-
teita. (Castrén 2006, 18-19.)
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Monissa tapauksissa peruselintoimintojen muutokset on mitattu ja kirjattu, mutta
tilanteeseen ei kuitenkaan ole puututtu (Considine & Botti, 2004, 26). On myds
huomattu, ettd muutokset pidempaan osastolla olleiden potilaiden voinnissa
havaitaan helpommin, koska heidat tunnetaan paremmin (Jones ym. 2009,
3387).

Muun hoitohenkiloston rohkaisu ja tuki ovat vaikuttaneet MET- ryhmén kayttoon
(Jones ym. 2009, 3385). Hoitajien on huomattu olevan uskollisia osastohierarki-
alle ja pohtineen ongelmaa oman vaen kesken liian pitkdan. Halytysviive kas-
vaa, kun ongelmaan halutaan kysyd neuvoa ensin muilta osaston hoitajilta,
vaikka MET- kriteerit selkeasti tayttyisivatkin. (Jones ym. 2009, 3386.) Kokemat-
tomat hoitajat hakevat lisdvarmistusta kokeneilta (Cioffi 2000, 110). Ko-
keneemmat hoitajat puolestaan toimivat itsevarmemmin ja uskaltavat tarvittaes-
sa helpommin tehdd MET- halytyksen (Jones ym. 2009, 3384). Hoitajat ovat
saattaneet tuntea itsensa toisia huonommiksi halyttdessaan lisdapua tai pelata

noloa tilannetta, jos halytys onkin turha (Cioffi 2000, 110).

Paatoksenteko hoitotydssa on usein monimutkaista. Monesti mukana on intuitio
ja kokemuksen kautta saatu tieto, jota uudemmilla hoitajilla ei valttamatta viela
ole kertynyt (Cioffi 2000, 109). Jotta epavarmuus halytyspaatoksen tekemisessa
olisi mahdollisimman pieni, tulee kriteereiden olla selkeat ja yksinkertaiset (Cioffi
ym. 2006, 67).

Osaston tyotaakan ollessa suuri, on lisdapu potilaan tilan heiketessa koettu
avuksi ja hoidon katsottu siten paranevan (Jones ym. 2009, 3387). MET- henki-
|6ston hyva kaytds ja asenteet osaston hoitajia kohtaan seka positiiviset koke-
mukset MET- toiminnasta ovat kannustaneet sen kayttoon (Jones ym. 2009,
3385). Jotta hoitajat ymmartaisivat MET- toiminnan tuomat hyodyt ja uskaltaisi-
vat ja osaisivat sita kayttaa, tulee sairaaloissa olla riittavasti koulutusta aiheesta
(Jones ym. 2009, 3381). Myo6s hatatilanteiden tunnistamiseksi ja yksinkertaisten
hoitotoimien hallitsemiseksi olisi hyva jarjestda koulutusta (Castrén 2006, 18—
19).
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Turun yliopistollisessa keskussairaalassa (TYKS) on tammikuussa 2012 kayn-
nistetty MET- pilotointi. Viisi kuukautta kestavan pilotoinnin perusteella tehdaan
ratkaisut MET- toiminnan jatkosta ja pysyvan toiminnan aloittamisesta TYKS:n
A-sairaalassa. Pilotissa toimii yksi ladkari ja kolme hoitajaa teho-osastolta.
MET- ryhm& on pilotoinnin aikana halytettavissa paivittain kello 9-17. TYKS:n
ohjeiden mukaan tilanteesta tulee ilmoittaa my6s oman osaston vastuulaakaril-
le. TYKS:n MET- kriteerit on méaaritellyt anestesiologian ja tehohoidon asiantun-
tijat. Ne on esitetty taulukossa 1. Yhdenkin kriteerin tayttyminen on peruste

MET- ryhméan halyttamiseen.

Taulukko 1. MET- kriteerit TYKS:n pilottiprojektissa.

MET- kriteerit TYKS:n pilottiprojektissa

Hengitys * Hengitystiheys alle 6/min tai yli 30/min

+ SpO, toistetusti alle 90 % lisahapesta huolimatta
Verenkierto » Syketaajuus alle 40/min tai yli 140/min

» Systolinen verenpaine toistetusti alle 90 mmHg
Tajunta * Tajunnan selked huononeminen

+ Tavanomaiselle hoidolle reagoimaton kouristelu
Muu syy » Ei lainkaan diureesia/8h

* Yleinen huoli potilaasta
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3 TUOTOKSEN KEHITTAMISPROSESSI

Tama opinnaytetyd kuuluu Turun ammattikorkeakoulun ammatillisen osaamisen
ja viranomaisyhteistyén kehittdminen ensi- ja akuuttihoidossa (AMOVIRKE) -
projektiin. Tyon aihe valikoitui toimeksiantajan, Turun yliopistollisen keskussai-
raalan Anestesian-, tehohoidon-, ensihoidon- ja kivunhoidonklinikan (ATEK)

toiveiden ja tarpeiden pohjalta.

Opinnaytetydn aihe muodostui TYKS:n Medical emergency team pilottiprojektin
halytyskriteereiden pohjalta. Tuotoksessa esitetaan halytyskriteereiden taustalla
oleva fysiologia ja patofysiologia syy-seuraussuhteineen. Kriteerit jaoteltiin nel-
jadadn osa- alueeseen ihmisen peruselintoimintojen mukaan. Tyohon liitettiin

myds osa-alueittain syy-seuraussuhteita havainnollistavat taulukot.

Opinnaytetydssa kaytetyn aineiston hakuun ja keraamiseen kaytettiin Medic-,
Medline (Ovid)-, Cinahl-, Cochrane- ja Terveysporttitietokantoja seka hoitoalan
ammattikirjallisuutta. Myds TYKS:n MET-pilottiprojektin asiantuntijoita hyodyn-

nettiin.

Opinnaytety6 toimii ihmisen peruselintoimintojen fysiologiaa ja patofysiologiaa
seka syy-seuraussuhteita kertaavana tietopakettina vuodeosastojen hoitohenki-
I6kunnalle. Lisaksi tyon tarkoitus on edesauttaa ennakkoluulottoman ja avoimen

suhtautumisen kehittymisessa MET- toimintaa kohtaan.
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4 PERUSELINTOIMINTOJEN HAIRIOIDEN SYYT JA
SEURAUKSET

4.1 Hengitys

4.1.1 Hengityksen normaali fysiologia

Hengitys tarkoittaa kaikkia kaasujenvaihdon vaiheita ilman ja elimiston solujen
valilla. Sen osatekijat ovat keuhkotuuletus ja kaasujenvaihto. (Bjalie ym. 2007,
300.) Hengityksella on keskeinen rooli elimiston happo-emastaspainon saate-
lyssa hiilidioksidin poistuessa paaasiassa keuhkojen kautta (Ritmala-Castrén
ym. 2001, 163).

Keuhkotuuletus eli ventilaatio on ilman kuljetusta keuhkoihin ja niista pois (Bjalie
ym. 2007, 300). Rauhallisesti hengitettaessa ainoastaan sisddnhengitykseen
kaytetaan hengityslihaksia. Uloshengitys on passiivinen tapahtuma. (Leppéaluoto
ym. 2008, 209). Aikuisen ihmisen hengitystaajuus levossa on noin 12—-14 kertaa
minuutissa (Nienstedt ym. 2008, 276).

Kaasujenvaihto tapahtuu keuhkorakkula- eli alveolitasolla ja kudoksissa soluta-
solla. Onnistuakseen se vaatii hapen kuljetuksen keuhkoista soluille ja hiilidiok-
sidin kuljetuksen soluista keuhkoihin (Bjalie ym. 2007, 301). Tama taas on riip-
puvainen alveoliventilaatiosta, keuhkoverenkierrosta, veren hemoglobiinitasosta
ja sydamen minuuttitilavuudesta (Saamanen 2001, 118). Kaasujenvaihto alve-
oleissa perustuu siihen, ettd osapaine-erot pyrkivat tasoittumaan alveoli-ilman ja
veren valilla. Happipitoisesta ilmasta siirtyy happea vahahappiseen vereen ta-
soittaen ndain pitoisuuseroa. Samalla periaatteella myos hiilidioksidi siirtyy pois
veresta. (Nienstedt ym. 2008, 278.)

Happi ja hiilidioksidi kulkevat elimistdéssa veren mukana. Hapen siirryttya vereen
happimolekyylit sitoutuvat punasolujen hemoglobiinin rauta-atomeihin, ja veren-

kierron mukana ne kulkeutuvat kaikkialle elimiston kudoksiin. Osa hiilidioksidista
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sitoutuu punasolujen hemoglobiinin proteiiniin ja kulkeutuvat verenkierron mu-
kana keuhkoverenkiertoon, jossa ne vapautuvat hemoglobiinista ja siirtyvat
osapaine-erojen mukaisesti alveoleihin uloshengitettaviksi. Suurin osa hiilidiok-
sidista kulkee kuitenkin vetykarbonaattina plasman mukana keuhkoverenkier-
toon muodostaen hiilihappoa. Hiilihappo jakautuu vedeksi ja hiilidioksidiksi, jois-
ta jalkimmainen poistuu alveoleihin ja sieltd uloshengitettavaksi. (Leppaluoto
ym. 2008, 213-214, 216-217; Nienstedt ym. 2008, 281-285.) Happea sisalta-
van hemoglobiinin prosentuaalinen osuus voidaan helposti mitata sormeen tai
korvaan kiinnitettavalla happisaturaatiomittarilla. Jottei potilas olisi vakavassa
hapenpuutteen vaarassa, tulee happisaturaatioarvon olla véahintddn 90-97%.
(Saamanen 2001, 119.)

Happi paasee kudoksiin osapaine-erojen tasoittuessa matalampihap-
piosapaineisen kudosnesteen ja veren valilla, josta se siirtyy edelleen solujen
kaytettavaksi. Samalla periaatteella hiilidioksidi poistuu kudoksista takaisin ve-
renkiertoon ja sielta edelleen keuhkotuuletukseen. (Leppéaluoto ym. 2008, 213—
214))

Hengitystaajuutta sdatelee aivorungossa, erityisesti ydinjatkeen alueella sijait-
seva hengityskeskus. Hengityskeskuksen toimintaan vaikuttaa humoraalinen ja
neuraalinen saately. Humoraalinen saately tarkoittaa verenkierron mukana kul-
kevien aineiden ja neuraalinen sééately eri suunnilta tulevien hermoimpulssien

vaikutusta hengitystaajuuteen. (Nienstedt ym. 2008, 286.)

Humoraalinen sdately perustuu veren mukanaan kuljettamiin aineisiin. Happa-
mat aineenvaihduntatuotteet, naista tarkeimpana hiilidioksidi, syventavat ja ti-
hentavat hengitystd. (Nienstedt ym. 2008, 286-287.) Jotta veren hiilidioksi-
diosapaine pysyisi optimaalisella tasolla, vaikuttaa veren korkea hiilidioksi-
diosapaine hengitystaajuutta lisdavasti ja matala veren hiilidioksidiosapaine
hengitystaajuutta laskevasti. (Saamanen 2001, 124.) My6s hapenpuute tehos-
taa hengitysta, mutta useimmiten hiilidioksidin lisddntyminen ja neuraalinen
saately korjaavat tilanteen ennen kuin hapenpuute ehtii aktivoimaan humoraa-
lista sdatelya. Veren happi- ja hiilidioksidipitoisuutta mittaavia reseptoreita on
yhteisen kaulavaltimon haarautumiskohdassa, aortankaaren l&histolla ja ydin-
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jatkeessa. Niista tieto veren kaasupitoisuuden muutoksista kulkee hermoratoja
pitkin aivoihin hengityskeskukselle. (Nienstedt ym. 2008, 286—-287.)

Neuraalinen saéately vaikuttaa ventilaation lisdksi my0ds hengityksen rytmiin
(Nienstedt ym. 2008, 288). Hengityskeskuksesta lahtee saanndllisin valiajoin
hermoimpulsseja aktivoimaan sisaanhengitysta (Bjalie ym. 2007, 316-317).
Keuhkoputkistossa ja keuhkoissa olevat reseptorit reagoivat keuhkokudoksen
venytykseen ja l&hettavat hermorataa pitkin tiedon hengityskeskukselle. Sisaan
hengitettdessa keuhkojen venyminen pysayttdd sisddnhengityksen. Liikkuessa
lihaksista, janteista ja nivelista saapuu jatkuvasti hermoimpulsseja hengityskes-
kukseen ja esimerkiksi urheilusuorituksen aikana hengityskeskus lisaa ventilaa-
tiota naiden impulssien perusteella. (Nienstedt ym. 2008, 288.) Hengityksen
voimistuessa my6s normaalisti passiivinen uloshengitys tapahtuu hengityskes-

kuksen lahettamien uloshengitysimpulssien perusteella (Bjalie ym. 2007, 317).

Kudosten hapentarjontaan vaikuttaa veren happisisaltd ja sydamen minuuttitila-
vuus. Valtimoveren happiosapaineen tulee olla yli 8 kPa, jotta hapen luovutus
tapahtuu oikeaan aikaan. Veren optimaalinen happisiséalto ei kuitenkaan takaa
hapentarjontaa kudoksille vaan happeutuneen veren kulkeutuminen kudosten
kayttoon edellyttaa myos riittdvaa sydamen minuuttitilavuutta. (Sdamanen 2001,
119.) Samoin ventilaation tehostaminen ei riitd varmistamaan hiilidioksidin pois-
tumista, jollei samaan aikaan verenkierto ole riittdvaa (Leppéaluoto ym. 2008,
217-218).

Ihminen pystyy myods tahdonalaisesti sdateleméaén hengitystdan, esimerkiksi
pidattamaan sitd muutaman minuutin kunnes tahdosta riippumaton saately kay
voimakkaammaksi. Hengityksen tietoinen saately mahdollistaa puhumisen, lau-

lamisen ja esimerkiksi puhallinsoittimen soiton. (Nienstedt ym. 2008, 288.)

4.1.2 Hengitysvaikeuden patofysiologiset syyt

Hengitysvaikeuden syyt jaetaan yleensé alveolitason kaasujenvaihtohéiridihin ja
keuhkotuuletuksen hairidihin. Alveolaarisessa kaasujenvaihtoh&iriossa vakavin

seuraus on hypoksia eli hapen niukkuus kudoksissa, joka johtuu siita, etta hap-
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pea ei paase siirtymaan riittavasti verenkiertoon. Keuhkotuuletuksen hairiinty-
essa hiilidioksidia ei poistu riittavasti verenkierrosta ja seurauksena on hyper-

kapnia eli korkea hiilidioksidipitoisuus verenkierrossa. (Brander, 2009.)

Alveolaarisiin kaasujenvaihtohairiéihin on monia syita. Niitd ovat kaasujen hei-
kentynyt diffuusio alveolin seindméan ja keuhkokapillaarien valilla, alveolien huo-
no ventiloituvuus tai keuhkokapillaarien huono verenkierto (Saaménen 2001,
114).

Heikentynyt diffuusio alveolien ja keuhkokapillaarien valilla voi olla seurausta
keuhkotulehduksen jalkeisesta fibroosista, jossa keuhkokudos korvautuu vahi-
tellen sidekudoksella. Myds huono ventiloituvuus ja keuhkoverenkierron hairiot
johtavat osaltaan diffuusion heikkenemiseen. (Sddméanen 2001, 114; Sovijarvi &
Salorinne 2005, 47; Tukiainen 2005, 444—-446.)

Alveolien huono ventiloituvuus voi johtua esimerkiksi keuhkotdeemasta tai
keuhkoputkien ahtautumisesta. Keuhkoputkien ahtautuessa ilma ei paase kun-
nolla virtaamaan alveolieihin. Keuhkoputkien seindmét saattavat olla turvonneet
ja limaneritys lisdantynyt esimerkiksi astmakohtauksen yhteydessa. (Saamanen
2001, 114-115.) Kroonisessa obstruktiivisessa keuhkosairaudessa (COPD)
keuhkoputket ovat pysyvasti ahtautuneet (Alaspaa 2008, 244). KeuhkodOdee-
massa alveolit tayttyvat nesteestd, jolloin kaasut eivat paase vaihtumaan.
Keuhkoddeema on useimmiten seurausta sydamen vajaatoiminnasta. (Saama-
nen 2001, 114-115; Holmstrém 2005, 76.) Sydamen vajaatoiminnan pa-
henemisvaiheessa sydan ei jaksa pumpata verta tehokkaasti eteenpain, jolloin
veri pakkautuu keuhkoverenkiertoon ja paineen vaikutuksesta veresta tihkuu
nestetta kapillaarisuonten ulkopuolelle ja sielté alveoleihin (Alaspaéa 2008, 236).
Myds esimerkiksi sepsiksessa suonten seindmien lapaisevyyden lisddntyessa
kudosnestetta saattaa tihkua keuhkoihin. (Saaméanen 2001, 114-115.)

Keuhkoverenkierron heikentyminen tai estyminen aiheuttaa hapenpuutteen.
Alveolit ventiloituvat hyvin, mutta alveoleita ympardivan kapillaariverenkierron
ollessa estynyttéd happi ei padse siirtymaan alveoleista verenkiertoon ja sen

mukana kudoksille. Keuhkoverenkiertoa voivat estada tai heikentdd muun muas-

TURUN AMK:N OPINNAYTETYO | Sanja Ketola, Ida Nyroos & Jonna Siekkinen



17

sa keuhkoembolia tai sydamen vajaatoiminta. (Saamanen 2001, 115.) Keuh-
koemboliassa keuhkovaltimo tai sen haara on tukkeutunut useimmiten laskimo-
veritulpan lahettdman hyytyman seurauksena (Alaspaa 2008, 245). Sydamen
vajaatoiminnassa verta pakkautuu keuhkoverenkiertoon, kun sydan ei jaksa

pumpata sitd tehokkaasti eteenpain (Sdamanen 2001, 115).

Keuhkotuuletuksen hairiintyminen johtaa siihen, etta ventilaatiolla ei pystyta riit-
tavasti poistamaan aineenvaihdunnan tuotteena syntynytta hiilidioksidia. Venti-
laatiovajaus voi olla seurausta esimerkiksi hermoston toimintahairiosta, krooni-
sesta keuhkosairaudesta tai ulkoisesta, keuhkojen laajenemista estavasta teki-

jasta kuten ilmarinnasta. (Saamanen 2001, 114.)

Hermoston toimintahairié johtaa hengitysvajaukseen kun hengityskeskus ei ak-
tivoidu tai kun sielté lahteva impulssi ei johdu hengityslihaksiin. Syyna voi olla
aivovamma, myrkytys, selkdydinvamma tai jokin hermostoa lamaava sairaus.
(Saamanen 2001, 114.)

Kroonisissa obstruktiivisissa keuhkosairauksissa kuten keuhkoahtaumataudissa
ja astmassa uloshengitysvaihe on usein vaikeutunut keuhkoputkien ollessa ah-
tautuneet ja siten ulosvirtausvastuksen ollessa koholla. Alveolit eivat paase tyh-
jenemaan kunnolla, ja kaasujenvaihto heikkenee. Kroonisissa keuhkosairauk-
sissa potilaan elimistd on myds tottunut korkeisiin hiilidioksidipitoisuuksiin
(Saamanen 2001, 114), jonka vuoksi heidan hengitystaajuutta saatelee valtimo-
veren matala happiosapaine eika korkea hiilidioksidiosapaine kuten normaalisti.
Liika hapenanto johtaa happiosapaineen liialliseen nousuun, jolloin hengitystar-
ve voi kadota kokonaan. (Alaspaa 2008, 244; Sopanen 2009, 313.)

Rintakehdavamma voi estaa keuhkoja laajenemasta. Vamma voi aiheuttaa myos
ilmarinnan, jolloin ventiloituva ilma ohjautuu rikkindiseen keuhkopussiin ja pai-
naa keuhkon kasaan estden siten alveolien ventiloitumisen. (Sddmanen 2001,
114.)

Ventilaation heikkenemiseen johtaa myos ilmateiden obstruktio. Ventilaatio
saattaa olla kokonaan tai osittain estynyt esimerkiksi vierasesineen joutuessa

hengitysteihin tai runsaan limanerityksen tukkiessa hengitystiet (Brander 2009).
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Vierasesineen liséksi ylahengitystieobstruktio voi olla seurausta infektiosta ku-
ten laryngiitista eli kurkunp&éan tulehduksesta ja epiglottiitista eli kurkunkannen
tulehduksesta tai anafylaksiasta (Alaspaa 2008, 249).

Veren heikentynyt hapenkuljetuskyky johtaa kaasujenvaihtohairi6éon. Vaikeassa
anemiassa veren hemoglobiinipitoisuus on liian alhainen, eika silloin riittavasti
happea paase sitoutumaan punasolujen hemoglobiiniin ja verenkierron mukana
eteenpain kuljetettavaksi. Samankaltainen tilanne syntyy hakamyrkytyksen yh-
teydessa. Siin& hemoglobiinipitoisuus saattaa olla normaalitasolla, mutta hiili-
monoksidi on sitoutunut hapen paikalle eika happi siten paase kulkeutumaan
elimistoon. (Brander 2009.) Talléin pulssioksimetri nayttaa virheellisesti korkeita
happisaturaatioarvoja, koska se ei erota hemoglobiiniin sitoutunutta hapetonta
hiilimonoksidia hapesta (Puolakka 2008, 116). Sydamen pienentynyt minuutti-
virtaus sydamen toiminnan vajauksesta johtuen heikentdd hapen kuljetusta
vaikka veren hapenkuljetuskyky olisikin hyva, johtaen kudosten hapentarjonnan
heikkenemiseen (Sadamanen 2001, 119; Nienstedt ym. 2008, 226).

4.1.3 Hengitysvaikeuden seuraukset

Respiratorinen asidoosi syntyy, kun hiilidioksidin poistuminen keuhkojen kautta
on vaikeutunut keuhkotuuletuksen heiketessa tai kaasujenvaihdon hairiintyessa.
Hiilidioksidia ja& tavallista enemman verenkiertoon ja elimisté happamoituu.
(Nienstedt ym. 2008, 384.) Asidoosi aiheuttaa sydamen ja verisuonten lamaa,
koska solunsisainen metabolia eli aineenvaihdunta heikkenee ja elinten herk-
kyys katekoliamiineille vahenee (Urtamo & Aaltonen 2008, 360). Katekoliamii-
neihin kuuluvat muun muassa adrenaliini, noradrenaliini ja dopamiini, jotka saa-
televat osaltaan glukoositasapainoa, verisuonten seindmien supistumista, aa-
reisverenkierron vastetta ja sydamen syketaajuutta (Nienstedt ym. 2008, 406—
407). Respiratorinen asidoosi nostaa veren kaliumpitoisuutta (Ritmala-Castrén
2001, 163). Korkea veren kaliumpitoisuus aiheuttaa sydamen toimintahairioita
(Mustajoki 2011). Pahetessaan asidoosi johtaa tajunnan hairidihin, verenpai-
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neen laskuun, verenkiertosokkiin, rytmihairiihin ja akkikuoleman vaaraan
(Holmstrom 2008, 394).

Lilan korkea veren hiilidioksidipitoisuus vaikuttaa aivoissa verisuonia laajenta-
vasti ja verenvirtausta lisdavasti. Tama johtaa kallonsisaisen paineen nousuun,
joka on erityisen vaarallista potilailla, joilla kallonsisainen paine on jo valmiiksi

koholla vammasta tai perussairaudesta johtuen. (Tanskanen 2008, 346.)

Respiratorinen alkaloosi syntyy hiilidioksidin poistumisen ollessa runsasta esi-
merkiksi tihentyneen ventilaation seurauksena. Alkalisoituminen saattaa johtaa
veren ionisoituneen kalsiumin pitoisuuden muutoksiin ja siitd seuraaviin oirei-
siin. (Nienstedt ym. 2008, 385.) Alkalisoituminen muuttaa kalsiumia ionisoimat-
tomaan muotoon. Kuitenkin vain ionisoitunut kalsium estaa elimiston kontrolloi-
mattomia impulsseja ja kouristelua. Siten terveellakin ihmisella hetkellinen hy-
perventilaatio saattaa aiheuttaa jaykistelyoireita ja tuntohairidita. (Nienstedt ym.
2008, 387.) Alkaloosissa verenkierron kaliumpitoisuus laskee, koska kaliumia
siirtyy solun ulkoisesta tilasta solujen sisalle. Riippuen hypokalemian vaikeusas-
teesta se saattaa altistaa sydamen rytmihairioille. (Vauhkonen 2009, 312; Mus-
tajoki 2011.)

Keuhkotuuletuksen ja kaasujenvaihdon hairiét johtavat hapenpuutteeseen.
Elimiston jokainen solu tarvitsee happea toimiakseen (Nienstedt & Kallio 2008,
132). Kudosten hapenpuute eli hypoksia altistaa vitaalielimet henkea uhkaaville
hairidille. Pitkittyessdan hapenpuute johtaa kudoksen kuolioon. (Kuisma 2008,
307.) Esimerkiksi sydanlihaksen hapenpuute altistaa rytmihairioille (Holmstrém
2005, 48). Lopulta hapenpuute johtaa sydaninfarktiin ja verenkierron lamaantu-
miseen (Mustajoki 2011). Aivokudoksen hapenpuute taas johtaa tajunnan hairi-
dihin, tajuttomuuteen ja pitkittyessaan aivosolujen tuhoutumiseen (Aivoinfarkti:

Kaypéa hoito -suositus, 2011).

Kudosten hapen tarpeen lisaantyessa ja tarjonnan vahetessa elimistd pyrkii
kompensoimaan tilannetta sydamen minuuttitilavuutta kasvattamalla. Kuiten-

kaan esimerkiksi sydamen vajaatoimintatilanteessa kyseinen kompensaatiome-
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kanismi ei enda toimi sydamen jo tydskennellessa &aarirajoillaan. (Sdamanen

2001, 120.)

TYKS:n pilottiprojektin hengityksen heikkenemisen MET- halytyskriteereiden

taustalla olevat syy-seuraussuhteet on esitetty taulukoissa 2, 3 ja 4.

Taulukko 2. Matalan hengitystaajuuden syyt ja seuraukset.

Hengitystiheys alle 6/min

MIHIN JOHTAA -

SYITA .

Hapenpuute

Elimiston happamoituminen
Tajunnan hairiét

Rytmihairiot ja syketaajuuden lasku
Verenpaineen lasku

Sokki

Kudosvauriot

Hengityskeskus ei aktivoidu
Impulssien johtumishairié hengityslihaksiin
Hengityselimiston sairaudet

Hengityselimiston vammat
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Taulukko 3. Korkean hengitystaajuuden syyt ja seuraukset.

Hengitystaajuus yli 30/min

MIHIN JOHTAA * Elimistdbn muuttuminen emaksiseksi
* Tuntohairiéita
» Kouristelu/jaykistely
*  Rytmihairiét
SYITA +  Elimistén happamuus
* Hengityselimistdn sairaudet
* Hengityselimiston vammat
* Psyykkiset syyt

* Hapenpuute

Taulukko 4. Matalan happisaturaation syyt ja seuraukset.

Happisaturaatio toistetusti alle 90 % lisahapesta huolimatta

MIHIN JOHTAA * Hapenpuute
* Elimistdn happamoituminen
» Tajunnan hairitt
* Rytmihairi6t ja syketaajuuden lasku
* Verenpaineen lasku
*  Sokki

» Kudosvauriot

SYITA « Keuhkoddeema
* Hypovolemia
» Keuhkoverenkierron heikkeneminen
* Hengityselimiston sairaudet

* Hengityselimistdon vammat
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4.2 Verenkierto

4.2.1 Verenkierron normaali fysiologia

Verenkierto toimii elimiston kuljetusjarjestelmana (Nienstedt ym. 2008, 185).
Verenkierron tehtdvia ovat hapenkuljetus, ravintoaineiden Kkuljetus, kuona-
aineiden kuljetus, lampderojen tasoittaminen, hormonien kuljetus, infektioiden
torjunta, hydrostaattisen paineen siirto ja elimiston sisdisen tasapainon sailyt-
taminen. Eri aineiden ja lammoén nopea kuljetus on ehdoton edellytys elimistén
solujen toiminnalle. Verenkierron tehokkuus mahdollistaa aineen kuin aineen

kulkeutumisen elimistén eripuolille alle minuutissa. (Bjalie ym. 2007, 220.)

Veren kulku eri puolille elimistda perustuu verenpaineeseen, joka on riippuvai-
nen sydamen pumppaamasta veren maarasta ja aareisvastuksen saatelemasta
veren virtausnopeudesta. Aadreisvastus on sitd suurempi mita kapeampia suo-
net ovat. Lapimittaa puolestaan saatelee verisuonen seinaman lihaskudos.
(Nienstedt ym. 2008, 212-213.)

Verenpaineeseen vaikuttaa sydamen minuuttitilavuus, valtimoiden kimmoisuus,
verenvirtausvastus, verimaara seka psyykkiset tekijat, ruuansulatus ja likunta
(Bjalie ym. 2007, 241-243). Minuuttitilavuus tarkoittaa sydamen minuutissa
eteenpdin pumppaamaa verimaaraa ja aikuisella se on noin viisi litraa (Nien-
stedt ym. 2008, 195).

Verenpaineella tarkoitetaan siis verisuonen seindmaan kohdistuvaa painetta
(Leppaluoto ym. 2008, 176). Verenpaineen tarkkaa normaaliarvoa ei voida
maadritell&, mutta nuoren terveen aikuisen ihanneverenpaineena pidetdan arvoa
120/80 mmHg (Leppéaluoto ym. 2008, 177). Monien asiantuntijoiden mukaan
verenpaineen ollessa yli 140/90 mmHg on kyseessa kohonnut verenpaine, jol-
loin on myos riski sairastua verenpainetautiin (Bjalie ym. 2007, 241, 243; Lep-
paluoto ym. 2008, 177, 179).

Syketaajuus kuvaa sydamen supistumiskertojen maaraa minuuttia kohden. Ai-

kuisen ihmisen leposyke on normaalisti noin 60—80 kertaa minuutissa. (Nien-
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stedt ym. 2008, 195.) Sydan supistuu sinussolmukkeesta lahteneen aktiopoten-
tiaalin vaikutuksesta ja sinussolmuke toimii siten sydamen tahdistimena (Bjalie
ym. 2007, 227).

Aivorungossa sijaitseva vasomotorinen keskus saatelee verenkiertoa sydamen
syketaajuutta ja verisuonten supistumistilaa saatelemalla. Vasomotorinen kes-
kus saa hermosyiden valityksella viesteja paineenmittausreseptoreilta, joita on
muun muassa aortankaaressa ja yhteisen kaulavaltimon haarautumiskohdassa.
Saadessaan viestin esimerkiksi verenpaineen laskusta vasomotorinen keskus
antaa sydamelle kaskyn nopeuttaa sykettd ja verisuonille kaskyn supistua.
(Nienstedt & Kallio 2008, 72.)

Sydan ja verisuonet saavat verenkierron tehostumiseen vaikuttavat impulssit
sympaattisen hermoston valityksella. Parasympaattinen hermosto taas hidastaa
ja rauhoittaa sydamen toimintaa. (Nienstedt & Kallio 2008, 72.) Verisuonten
seindmien supistumista, aareisverenkierron vastetta, sydamen syketaajuutta ja
glukoositasapainoa saatelevat katekoliamiinit, joita ovat muun muassa adrena-

liini, noradrenaliini ja dopamiini (Nienstedt ym. 2008, 406—407).

Monet hormonit ja aineenvaihduntatuotteet kuten hiilidioksidi sdatelevat veren-
kiertoa kudoksissa paikallisesti laajentaen tai supistaen verisuonia (Nienstedt &
Kallio 2008, 72). Esimerkiksi kovan rasituksen yhteydessa luustolihasten veren-
kierto vilkastuu jopa kuusinkertaiseksi kudosten aineenvaihdunnan kasvaessa.
Myds ihon verenkierto vilkastuu, jotta lampd saataisiin poistettua elimistosta.
Talléin munuaisten ja ruuansulatuskanavan verenkierto vahenee sen ohjautu-

essa muualle. (Nienstedt ym. 2008, 223.)

4.2.2 Verenkierron heikkenemisen patofysiologiset syyt

Akuutti verenkierron heikkeneminen voi johtua riittdmattomasté nestevolyymista
verenkierrossa, sydamen kyvyttomyydesta pumpata verta riittavasti eteenpéain
tai verenkierron estymisesta jollakin vitaalialueella (Sd&dménen, 2001, 115).
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RiittAmattomaan verenkierron nestevolyymiin voi johtaa runsas verenvuoto,
nesteiden vaara jakautuminen elimistossa tai riittamaton nesteiden ja elektro-
lyyttien saanti tai niiden runsas menetys oksentamisen, ripuloinnin tai virtsaami-
sen vuoksi. (Sdaméanen 2001, 115.) Verenkierron nestevolyymin pieneneminen
johtaa hypovolemiaan ja tilanteen pahetessa sokkiin, jolloin hapentarjonta ku-
doksille on riittaméatonta. (Mustajoki 2011). Nesteiden jakautuessa epamielek-
kaalla tavalla syntyy distributiivinen sokki. Sen voi aiheuttaa esimerkiksi anafy-
laksia, sepsis tai selkdydinvamma. Verisuonet laajenevat, niiden lapaisevyys
kasvaa ja neste kerdantyy kudoksiin jolloin kiertavéa verivolyymi pienenee liikaa.
Myo6s sydamen toiminta lamaantuu. (Urtamo & Aaltonen 2008, 361, 369.)

Sydamen heikentynyt pumppauskyky voi johtua muun muassa rytmihairioista,
sydaninfarktista tai iskemiasta sydanlihaksessa. Naistad johtuvat hypotensio ja
alentunut minuuttivirtaus johtavat pumppauskyvyn edelleen heikkenemiseen.
Tata pumppausvajausta sydan kompensoi nostamalla syketaajuutta, joka lyhen-
taa diastolen kestoa ja nain heikentaa sepelvaltimovirtausta. Kun verenkierto on
riittAmaton tyydyttamaan elimiston tarpeet, syntyy kardiogeeniseksi sokiksi kut-
suttu tila. (Urtamo & Aaltonen 2008, 365-366.) Kardiogeenisen sokin alkuvai-
heessa systolinen verenpaine voi olla normaali, mutta syketaajuus ja hengitysti-
heys kasvavat, &é&reisverenkierto heikkenee ja lampdraja kohoaa. Syda&men
vasemman kammion toimintavajauksessa hengitys muuttuu tiheaksi ja pinnalli-
seksi ja keuhkoista on kuultavissa kosteat rahinat. Sydamen oikean kammion
toimintavajauksessa kaulalaskimot alkavat pullottaa ja tilaan liittyy usein myds
sydamen syketaajuuden lasku seké johtumishairidita. (Urtamo & Aaltonen 2008,
366.) Tama on seurausta oikeanpuoleisen sepelvaltimon tukkeutumisesta ja
sen aikaansaamasta sydanlihasiskemiasta (Kuisma & Holmstrom 2008, 262).
Oikean kammion vajaatoiminta laskee verenpainetta ja pienentaa pulssipainet-
ta, koska verta ei siirry riittavasti oikeasta kammiosta keuhkoverenkierron kautta
sydamen vasemmalle puolelle (S&&méanen 2001, 147).

Verenkierron estyessa kokonaan tai osittain esimerkiksi syddmen tamponoitu-
essa, keuhkoemboliassa tai janniteilmarinnassa syntyy obstruktiivinen sokki.

Sydamen tamponaatiolla tarkoitetaan tilaa, jossa sydanpussiin vuotava veri tai
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neste painaa kammiota ja estaa nain kammion tayttymista ja siten pienentaa
sydamen iskutilavuutta. (Urtamo & Aaltonen 2008, 367.) Keuhkoembolian taus-
talla on useimmiten jalan laskimon trombi. Keuhkoembolia tukkii sijainnista riip-
puen joko osittain tai kokonaan keuhkoverenkierron, jolloin veren virtaus va-
sempaan kammioon vaikeutuu tai estyy ja vasemman kammion iskutilavuus
pienene (Urtamo & Aaltonen 2008, 368). Janniteilmarinta syntyy usein vamman
seurauksena, mutta siihen johtavan keuhkovaurion voi aiheuttaa my6s voima-
kas repaiseva ponnistus kuten yska, jos keuhkoissa on heikko kohta (Tukiainen
2005, 218; Halme 2005, 604). Keuhkovaurion seurauksena ilmatiehyeeseen tai
keuhkoon syntyy venttiili, joka sisaanhengitettaessa paastaa ilmaa keuhkopus-
siin mutta ei uloshengityksen aikana paasta sita takaisin. Janniteilmarinta saa
aikaan paineen kasvun rintaontelossa, jolloin onttolaskimot painuvat kasaan ja
sydameen palaava verimaara vahenee. Tama pienentad sydamen iskutilavuutta
ja laskee verenpainetta, jolloin sydamen minuuttitilavuus pienenee ja saa ai-
kaan sokin oireet. (Urtamo & Aaltonen 2008, 368.)

4.2.3 Verenkierron heikkenemisen seuraukset

Elimiston toiminnan perusedellytyksené& on verenkierron vakaus. Mikali joku osa
elimistossa karsii lian vahaisesta verenkierrosta, puhutaan hypoperfuusiosta.
Verenpaineen laskua puolestaan nimitetddn hypotensioksi. Hypotensio on mer-
kittava |0ydods aiheuttaessaan oireita tai mikali se on oire sairaudesta. Matala
verenpaine johtuu sydamen alentuneesta syketaajuudesta, sydamen minuuttiti-
lavuuden pienenemisestd, vahdaisesta suonivastuksesta tai suonensisdisesta
nestevajauksesta. Tilanne voi olla akuutti tai krooninen. (Holmstrom 2005, 18,
162-163.)

Verenkierron heikkenemisen myota elinjarjestelmien toiminta huononee ja suo-
rituskyky laskee. Verenpaineen laskiessa munuaiset lopettavat virtsanerityksen.
Aivojen huonontunut hapensaanti ilmenee tajunnanmenetyksina ja sekavuute-
na. Sydamen sepelvaltimokierto hairiintyy hypotension seurauksena ja syda-

men esitayton jaadessa vahaiseksi sydamen kyky pitda ylla normaalia minuutti-
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virtausta vaikeutuu. Verenpaineen laskiessa merkittavan alhaiseksi hengitys-
keskuksen impulssit vaimenevat ja hengitys loppuu. (Holmstrém 2005, 18-19.)

Sydamen minuuttitilavuuden pieneneminen tai verenpaineen lasku saavat eli-
mistdssa kayntiin puolustusmekanismit. Puolustusmekanismien tarkoituksena
on verenkierron ohjaus ja verivolyymin lisdéaminen ihmisen henkiinjaamisen
kannalta tarkoituksenmukaisesti. (Sd&&dméanen 2001, 117; Holmstrom 2005, 19.)
Sympaattisen hermoston aktivoituminen on akuuteista hormonaalisista puolus-
tusmekanismeista tarkein. (Saaméanen 2001, 117.) Sympaattinen hermosto ak-
tivoituu esimerkiksi rasituksen tai kiihtymisen seurauksena (Leppdaluoto ym.
2008, 160) kuten pelko- ja kiputiloissa.

Sympaattisen hermoston aktivoituminen saa aikaan sydamen syketaajuuden
nousun ja perifeeristen verisuonien supistumisen. Tama mekanismi lisda verivo-
lyymia kehon sentraalisilla alueilla. (Sdamé&nen 2001, 117.) Pintaverisuonien
supistuminen lisaa laskimopaluuta sydameen, joka puolestaan lisda sydamen
supistumiseen tarvittavaa tyomaaraa. Talldin vajaakuntoisen sydamen supistu-
miskyky heikentyy entisestaan ja tila johtaa hoitamattomana vajaatoiminnan
lisaantymiseen, keuhkopohdon ja lopulta kardiogeenisen sokin kehittymiseen.
(Saamanen 2001, 118.) Kardiogeeninen sokki on vaikea sydamen pumppaus-
hairid, jonka seurauksena verenkierto ei riita elimiston aineenvaihdunnallisien
tarpeiden tyydyttamiseen. Kardiogeenisessa sokissa sydamen minuuttitilavuus
pienentyy, systolinen verenpaine laskee alle 80—-90 mmHg, tajunnan taso alen-
tuu, aareisverenkierto heikkenee ja virtsaneritys laskee. (Kuisma & Holmstrom
2008, 272.)

Sydanlihas tarvitsee jatkuvasti happea toimiakseen kunnolla. Syketaajuuden
nousu esimerkiksi hypovolemian seurauksena lisdd sydamen tarvitseman ha-
pen maarda, ja mikali syddmen hapentarpeen ja -tarjonnan vélille syntyy epa-
suhta, sydanlihas ei toimi kunnolla. Sydanlihaksen kéarsiessa hapenpuutteesta
eli iskemiasta, sen toiminta hairiintyy, altistaen sydanlihaksen rytmihairidille.
Tama heikentdd sydamen pumppaustoimintaa, mik& johtaa verenpaineen alen-
tumiseen. (Holmstrém 2009, 47-48.) Hypovolemian tunnusmerkkeja ovat ve-

renpaineen lasku, syketaajuuden nousu, ihon viileys, kalpeus ja kuivuus, virt-
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samaaran vahentyminen ja virtsan tummuminen seka kaulalaskimoiden tyhjyys.
(Saamanen 2001, 118.)

Rytmihéairididen vaikutus verenkiertoon riippuu rytmihairion laadusta ja sydanli-
haksen kunnosta. (Sd&dméanen 2001, 133; Holmstrém 2005, 104.) Nopeat rytmi-
hairiét ovat vaarallisia niiden sydanlihaksen hapenkulutusta lisddvan vaikutuk-
sen vuoksi. Sydamen ollessa jo valmiiksi sairas nopea rytmihairid johtaa hel-
posti sydamen hapensaannin riittaméattomyyteen ja hapenpuutteesta johtuvaan
sydanlihasiskemiaan. Tama heikentdéd sydamen pumppauskykya. Hitaiden ryt-
mih&irididen vaarallisuus perustuu sydamen pumppaaman verimaaran vahen-
tymiseen ja nain ollen elimiston verenkierron heikkenemiseen ja iskemiaan. Pit-
kaan jatkuessaan tila johtaa nesteen kertymiseen elimistoon. (Saamanen 2001,
133.) Hidaslyontisyytta voi aiheuttaa sinussolmukkeen toimintahairiot ja eteis-
kammiokatkokset. (Rossinen 2008, 283, 285.) Myo6s alaseinamainfarktiin usein

liittyva vagusarsytys aiheuttaa bradykardiaa (Kuisma & Holmstrom 2008, 261).

Verenpaineen nousu eli hypertensiivinen kriisi on akuutisti hoidettava tila. Tal-
I6in verenpaineen saately on hairiintynyt ja verenpaine nousee erittéin korkeaksi
aiheuttaen kudosperfuusion hairiditd ja vaurioita kudoksissa. Verenpaineen
nousu vaatii aina hoitoa kiireellisesti, mutta mikéli verenpaineen nousu aiheut-
taa akuutteja aivo-, sydan- tai silméoireita tai munuaisten toiminnanhairi6ita, on
kyseessa hatatila. (Holmstrom 2005, 155.) Verenpaineen nousu ei kuitenkaan
aina merkitse hatatilaa, vaan verenpaineen nousu voi olla merkki potilaan kivu-

liaisuudesta. (Sdamanen 2001, 144.)

TYKS:n pilottiprojektin verenkierron heikkenemisen MET- halytyskriteereiden

taustalla olevat syy-seuraussuhteet on esitetty taulukoissa 5, 6 ja 7.
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Taulukko 5. Matalan syketaajuuden syyt ja seuraukset.

Syketaajuus alle 40/min

MIHIN JOHTAA * Iskemia
* Hypotensio
» Tajunnan hairiot
» Kardiogeeninen sokki

* Verenkierron romahdus

SYITA *  Rytmihairitt
+ Sydamen johtumishairiot
* Hypovolemia
* Alaseinamainfarkti

* Vagaalinen arsyke

Taulukko 6. Korkean syketaajuuden syyt ja seuraukset.

Syketaajuus yli 140/min

MIHIN JOHTAA * Iskemia
» Tajunnan hairitt
+ Kardiogeeninen sokki

* Verenkierron romahdus

SYITA « Alhainen verenpaine
* Hypovolemia
* Verenvuoto
» Sydanlihasiskemia
* Kudosten hapenpuute
* Rytmihairiot
*  Kipu, pelko
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Taulukko 7. Matalan systolisen verenpaineen syyt ja seuraukset.

Systolinen verenpaine toistetusti alle 90 mmHg

MIHIN JOHTAA » Syketaajuuden nousu
* Iskemia
* Hengitystaajuuden muutokset
* Tajunnan hairiot
* Diureesin heikkeneminen

+ Kardiogeeninen sokki

SYITA + Hypovolemia
» Sydamen vajaatoiminta
*  Sokki

4.3 Tajunta

4.3.1 Tajunnan normaali fysiologia

Tajunnan maarittaminen ei ole yksiselitteista ja se voi olla monella tavalla alen-
tunut. Yleisesti tajunnasta puhuttaessa tarkoitetaan ihmisen reagoimista ympa-
riston arsykkeisiin seka aikaan ja paikkaan orientoituneisuutta. (Westergard
2009, 366-367, 373.)

Ihmisen tajunnan saately tapahtuu aivorungon alueella ja aivokuorella (Alaspaa
2008, 289). Tajunta koostuu aivojen eri osien valilla olevista hermoyhteyksista.
Tajunta ilmenee muun muassa aivojen ottaessa samanaikaisesti huomioon
menneet asiat muistista ja nykyhetken parhaillaan vastaanotetuista arsykkeista.
(Nienstedt ym. 2008, 559.) Tajuttomuus on vastaavan tietoisuuden puuttumista
(Westergard 2009, 366).
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Aivot vastaavat elintoimintoja yllapitavista saatelyjarjestelmista ja suojaheijas-
teista (Westergard 2009, 366), silla aivoissa sijaitsevat muun muassa hengitys-
keskus ja verenkierron saatelykeskus (Leppéaluoto ym. 2008, 397, Nienstedt ym.
2008, 533). Ne osallistuvat myo6s elimistén muihin tarkeisiin toimintoihin kuten
lammaonsaatelyyn ja ohjaavat monien umpirauhasten toimintaa. (Leppaluoto ym.
2008, 397; Nienstedt ym. 2008, 374, 533.) Aivot ovat motoristen toimintojen
kuten tarkkojen tahdonalaisten liikkeiden ja muiden tarkkuutta vaativien hermo-
toimintojen synnyttamiseksi valttamattomat. Ne vastaavat muun muassa tarkko-
jen aistimusten syntymisesté ja niiden tulkinnasta seké tietoisesta ajattelusta.
(Leppaluoto ym. 2008, 395; Nienstedt ym. 2008, 532-533.)

Aivot ja selkaydin kuuluvat keskushermostoon, ja aareishermostoon kuuluvat
kaikki keskushermoston ulkopuolella olevat hermot eli aivohermot ja selkaydin-
hermot (Leppaluoto ym. 2008, 392). Aivotoiminnan kannalta aivojen hermosolu-
jen valisilla synapseilla on ratkaiseva merkitys (Sand ym. 2011, 115), ja tajun-
nan sailymiseksi naiden hermoyhteyksien aivojen eri osien valilla tulee sailya
(Nienstedt ym. 2008, 559).

Aivoverenkierto on normaalin aivotoiminnan ja tajunnan sailymisen kannalta
valttamaton, silla aivoissa ei ole energiavarastoja (Tanskanen 2008, 345). Aivo-
verenkiertoa saatelevat autoregulaatio eli itsesaately, valtimoveren hiilidioksidi-
taso, happiosapaine ja verenvirtauksen ja aivojen energiankulutuksen vélinen
suhde. (Tanskanen 2008, 346.)

Autoregulaation ansiosta aivoverenkierto on tarkoin saadelty ja melko riippuma-
ton muusta verenkierrosta. Vaikka yleinen valtimoverenpaine laskisi, aivoveren-
kierron autoregulaatio huolehtii aivovaltimoita laajentamalla aivojen verenvirta-
uksen pysymisesta suhteellisen muuttumattomana. Tama suojamekanismi pet-
taa vasta systolisen verenpaineen laskiessa noin 60 mmHg:iin, mutta taman
tason alapuolellakin aivojen verenkierto sadilyy muiden elinten verenkiertoa pa-
remmin. Verenpaineen noustessa aivojen valtimot puolestaan supistuvat (Nien-
stedt ym. 2008, 222), jolloin aivojen verenvirtaus ei paase kiihtymé&an ja veren-

virtaus aivojen verisuonissa pysyy vakiona (Tarkkanen 2002, 420).
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Happi, glukoosi ja erityisesti hiilidioksidi vaikuttavat ratkaisevasti aivojen ve-
risuoniin ja sita kautta aivoverenkiertoon. Valtimoveren hiilidioksiditaso vaikuttaa
suoraan aivojen verenvirtaukseen. Hyperkapnia lisaa verenvirtausta aivove-
risuonia laajentamalla, ja hypokapnia puolestaan vahentaa verenvirtausta aivo-
verisuonia supistamalla. (Nienstedt ym. 2008, 222; Tanskanen 2008, 346.) Val-
timoveren happiosapaine vaikuttaa aivoverisuoniin lahinnd vaikeassa hapen-
puutteessa, jolloin aivoverisuonet laajenevat. Korkean happiosapaineen vaiku-
tus aivoverisuonia supistavasti on vahaista. (Tarkkanen 2002, 420.) Aivot ovat
hyvin riippuvaisia glukoosiaineenvaihdunnasta, ja aivojen verenvirtaus riippuu
suoraan myo6s energiankulutuksesta. Aivojen metabolian eli aineenvaihdunnan
lisddntyminen lisdd verenvirtausta ja metabolian vdheneminen puolestaan vai-

kuttaa verenvirtausta laskevasti. (Tanskanen 2008, 346.)

Aivojen kuten muidenkin kudosten hapensaanti on riippuvainen sydamen mi-
nuuttitilavuudesta eli sydamen pumppaamasta veren maarasta, valtimoveren
happisaturaatiosta ja happea kuljettavan hemoglobiinin maarasta (Alaspaa
2008, 293). Aivojen hapentarve on lahes kaikissa tilanteissa vakio, jopa unen
aikana (Leppaluoto ym. 2008, 180, 398-399). Hermosolujen energia-
aineenvaihdunta on kokonaan riippuvainen hapesta, jonka vuoksi aivojen ve-
renkierron on pysyttava tasaisena (Sand ym. 2011, 133). Aivokudos on erityisen
herkka hapenpuutteelle, ja jo lyhyt katkos hapensaannissa aiheuttaa tajutto-
muuden (Nienstedt ym. 2008, 223).

Veri-aivoeste huolehtii aivojen suotuisasta energiansaannista. Se estaa vesi-
liukoisia ja suurimolekyylisia aineita tunkeutumasta aivokudokseen suojaten
aivoja veren ainesosien suurilta ja haitallisilta muutoksilta. Vesi, happi ja hiilidi-
oksidi sekd hermosolujen toiminnan kannalta valttamaton glukoosi lapaisevat
veri-aivoesteen hyvin. Myds rasvaliukoiset aineet, alkoholi ja steroidit, lapaise-

vat veri-aivoesteen helposti. (Leppaluoto ym. 2008, 402.)
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4.3.2 Tajunnan heikkenemisen patofysiologiset syyt

Tajuttomuuden syyt voidaan jaotella systeemisiin syihin ja aivoperéaisiin syihin.
Systeemisia syita ovat aineenvaihdunnalliset, kardiovaskulaariset ja hypoksis-
iskeemiset syyt. Aivoperaisia syitd ovat puolestaan hemisfaaritason ja aivorun-
kotason syyt sekd kohonnut kallonsiséinen paine. (Blomster ym. 2001, 149;
Westergard 2009, 369).

Verenkiertoon kertyessdan monet aineenvaihduntatuotteet voivat aiheuttaa ta-
juttomuuden; tavallisimmin tallaisen tilanteen aiheuttaa diabetes (Alaspaa 2008,
295). Tajuttomuus saattaa aiheutua niin hypoglykemiasta kuin hyperglykemias-
ta. Verensokeripitoisuuden tulisi olla alle 10 mmol/l, silla korkea pitoisuus voi
aiheuttaa aivoodeemaa (Blomster ym. 2001, 154). Matala verensokeripitoisuus
on erityisen vaarallinen, koska aivojen ravinnonsaanti on suoraan siita riippu-
vainen. Merkittavin oireita aiheuttava tekija ilmeisesti onkin verensokeritason
nopea lasku. Myds muun muassa munuaisten ja maksan vajaatoiminnan aihe-
uttamien tajuttomuuksien taustalla ovat elimistoon kertyneet aineenvaihdunta-
tuotteet. (Alaspéd 2008, 293.) Uremia ja maksakooma aiheuttavat kallonsisai-
sen paineen nousua ja siten johtavat tajunnan hairiéihin (Holmia ym. 2006,
340).

Tajuttomuuden takana saattaa olla myds elektrolyyttihairiot. Hyponatremiassa,
jossa solun ulkoisen nesteen natriumpitoisuus on vahentynyt, aivosolut turpoa-
vat aiheuttaen kouristelua ja tajuttomuutta. (Alaspaa 2008, 296.) Neste- ja elekt-
rolyyttitasapainon hairiét voivat tajunnan tason alenemisen tai tajuttomuuden
lisdksi aiheuttaa muun muassa kouristuksia (Ritmala-Castrén 2001, 155). Kou-
ristukset lisaavat aivojen aineenvaihduntaa ja siten myos hapen tarvetta, aiheut-

tavat aivojen turvotusta ja nostavat aivopainetta (Blomster 2001, 153-154).

Lammonsaatelyn hairiintyminen aiheuttaa elimistossé kriisin, joka pitkittyessaan
johtaa asidoosiin, verenkierron heikkenemiseen ja lopulta tajuttomuuteen. Eli-
miston ydinlammon laskiessa hypotermiatilanteessa syddmen syke alkaa hidas-
tua ja verenpaine laskea. Lihasvapina kayttda glukoosivarastot loppuun, ja ras-

vavarastojen ollessa energianldhteend elimistd ajautuu metaboliseen asidoo-
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siin. Hengityksen hidastuminen hypotermian vaikutuksesta pahentaa asidoosia
entisestaan. Periferian sulkeutuminen aikaansaa verenpaineen kohoamisen
sentraalisilla alueilla, jolloin virtsaneritys lisaantyy. Kylma aiheuttaa nesteiden
siirtymisen solun ulkoiseen tilaan, mika yhdessa virtsanerityksen kasvun kanssa
johtaa hypovolemiaan. Hypertermiassa kiihtynyt hikoilu johtaa neste- ja elektro-
lyyttih&iridihin ja verenpaineen laskuun, jolloin myds happo-emastasapaino héi-
riintyy. (Aalto 2009, 558.)

Kardiovaskulaariset tajunnan heikkenemisen syyt kasittavat sydamen ja ve-
risuonien toimintaan liittyvat hairiot, jolloin eri mekanismein aiheutuva verenkier-
ron vajaus johtaa aivokudoksen riittamattomaan hapensaantiin. Naitd ovat
muun muassa sydanpysahdys ja erilaiset rytmihairiot ja sokkitilat. (Westergard
2009, 368-369.) Sepsis saattaa tajuntaan vaikuttavien hypovolemian ja heiken-
tyneen sydamen toiminnan lisaksi aiheuttaa tajunnan hairidita paastamalla in-
fektion verenkierron kautta aivokalvoille aiheuttaen aivokalvontulehduksen
(Alaspaa 2008, 290).

Aivosolut tarvitsevat happea toimiakseen (Nienstedt & Kallio 2008, 132). Ha-
penpuute eli hypoksia aiheuttaa aivoissa vakavia toimintahdairi6ita, tajunnan
alenemista ja tajuttomuutta. Pitkittyessdén hapenpuute johtaa aivokudoksen
kuolioon. (Kuisma 2008, 307.)

Hypoksis-iskeemisia tajunnan hairiintymisen syitd ovat muun muassa hapen
puute ja paikallinen verenkiertovaje (Westergard 2009, 368). Aivojen iskeemiset
hairi6t liittyvat ateroskleroosiin, jossa aivovaltimon seinamat ovat kovettuneet ja
niihin on muodostunut valtimoa ahtauttavia ateroomapesakkeita. Aivoverenvir-
taus hairiintyy johtaen kudoksen paikalliseen verettomyyteen. (Kuisma 2008,
307). Hypoventilaatio ja siita johtuva hyperkapnia eli veren korkea hiilidioksidi-
taso laajentavat aivoverisuonia johtaen kallonsiséisen paineen nousuun, joka
vaikeuttaa aivojen verenvirtausta ja hapensaantia. Liiallinen hyperventilaatio
puolestaan johtaa hypokapniaan aiheuttaen aivoverisuonien supistumisen ja

mahdollisen aivoiskemian pahenemisen. (Tanskanen 2008, 347.)
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Aivoperéisia syita tajunnan hairiintymiseen ja tajuttomuuteen ovat erilaiset ve-
renvuodot, kasvaimet, infarktit ja infektiot sekd epileptiset kohtaukset. Niita
esiintyy seka hemisfaéritasolla etta aivorunkotasolla aiheuttaen muun muassa
iskemiaa ja kallonsisdisen paineen nousua. (Westergard 2009, 368—369.) He-
misfaari tarkoittaa aivopuoliskoa ja nain hemisfaaritasolla tapahtuvat aivotoi-
minnan heikkenemiset voivat johtua joko toisesta tai molemmista aivopuolis-
koista (Leppéaluoto ym. 2008, 394).

Aivoperaiset kouristukset aiheutuvat kiihdyttavien ja vaimentavien vélittdjaainei-
den epasuhdasta aivoissa saaden aikaan aivosahkotoiminnan purkauksia. Ar-
sykkeen ollessa riittdvan suuri aiheuttaa se kouristuksen myds terveelle inmisel-
le. Kouristukselle altistavat muun muassa hapenpuute, unen puute, hypogly-
kemia, hyperventilaatio, kuume ja kuumuus. Epilepsiassa on kyse aivoperaises-
ta tajunnan, motoriikan, sensoriikan, autonomisen hermoston tai kayttaytymisen
kohtauksellisesta hairidsta. Yleistyneessa epileptisessa kohtauksessa aivoséah-
kotoiminnan hairid leviad molempiin aivopuoliskoihin aiheuttaen valittoman ta-
juttomuuden. (Kuisma 2008, 315.) Epilepsia voi esiintyda myos pelkkana tajutto-
muutena (Alaspaa 2008, 296).

Kallonsisaistd painetta nostavat muun muassa kallonsisaiset verenvuodot, ai-
vovammat, meningiitti ja aivokasvaimet (Westergard 2009, 368). Aikuisen kallon
tilavuus on vakio (Tanskanen 2008, 345) ja luisen kallon sisalla aivokudos, veri
ja selkdydinneste ovat samassa tilassa. Jos néistd yhden maara nousee, esi-
merkiksi aivokudoksen tilavuuden kasvaessa kasvaimen tai aivoturvotuksen
vuoksi tai kallonsisaisen verimaaran suuretessa aivoverisuonten laajenemisen
tai hematooman vuoksi, kohoaa my6s kallonsisainen paine. (Alaspaa & Holm-
strom 2008, 79; Tanskanen 2008, 345.) Yleisesti kallonsiséista painetta nosta-
vat aivoverisuonia laajentamalla ja verenvirtausta lisdamalla korkea verenpaine,
hapen puute ja veren hiilidioksidiosapaineen nousu. Myds aivojen aineenvaih-
dunnan vilkastuminen ja energiankulutuksen lisdantyminen lisdavat verenvir-
tausta vaikuttaen kallonsiséisen paineen nousuun. (Tanskanen 2008, 346.) Ai-
vopaineen nousun ehkaisemiseksi edella mainittujen saatelymekanismien tulisi

pysya optimaalisina.
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4.3.3 Tajunnan heikkenemisen seuraukset

Tajunnantason lasku on varoittava 16ydos, johon tulee aina suhtautua vakavasti.
Se voi pahimmillaan johtaa peruselintoimintojen, hengityksen ja verenkierron,
romahtamiseen. (Westergard 2009, 366, 367.) Hapenpuutteen aiheuttama tajut-
tomuus taas johtaa usein nopeasti sydamen pyséhtymiseen ja kuolemaan.
(Alaspaa 2008, 293.)

Tajuttomuus johtaa suojarefleksien kuten hengitysteiden aukipitdmisen menet-
tamiseen. Potilas on kykenemé&ton kontrolloimaan nieluaan ja on tukehtumis-
vaarassa lihasten veltostumisen ja kielen alaspainumisen vuoksi (Alaspaa &
Holmstrom 2008, 64; Hiltunen & Taskinen 2008, 329). Nielun suojarefleksien
puuttuminen johtaa mahdolliseen mahansisallon tai veren aspiroimiseen hengi-
tysteihin heikentden kaasujenvaihtoa (Alaspdd 2008, 300). Kudosten hapen-
saannin estyessa verenkierron tai hengityksen pysahtymisen vuoksi pysyvat
vauriot aivokudokseen alkavat muodostua minuuteissa (Nienstedt ym. 2008,
223). Aivoverenkierron pysahtyessa ihminen menee tajuttomaksi noin 10 se-
kunnissa (Alaspaa 2008, 293), silla aivoissa ei ole energiavarastoja (Tanskanen
2008, 345). Myos sydanlihas karsii hapenpuutteesta, jolloin sen toiminta heik-
kenee ja johtaa verenkierron lamaantumiseen ja sydanpyséahdykseen (Holm-
strom 2005, 47-48).

TYKS:n pilottiprojektin tajunnantason heikkenemisen MET- hélytyskriteereiden

taustalla olevat syy-seuraussuhteet on esitetty taulukoissa 8 ja 9.
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Taulukko 8. Alentuneen tajunnantason syyt ja seuraukset.

Tajunnan selkea huononeminen

MIHIN JOHTAA * Hengitysteiden aukipysymisen heikkeneminen
* Hapenpuute

* Verenkierron romahdus

SYITA + Hypoglykemia
* Hyperglykemia
» Elektrolyyttihairiot
* Nestetasapainon hairiot
*  Uremia
+ Maksakooma
+ Lampotasapainon hairiot
» Sydanpysahdys
* Rytmihairiot
*  Sokki
* Hapenpuute
+ Hiilidioksiditasapainon hairiot
+ Kallonsisaiset verenvuodot
» Aivoinfarkti
» Aivokasvaimet
» Infektiot
* Kohonnut kallonsisainen paine

» Kouristukset
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Taulukko 9. Hoidolle reagoimattoman kouristelun syyt ja seuraukset.

Tavanomaiselle hoidolle reagoimaton kouristelu

MIHIN JOHTAA * Hapenpuute
+ Tajuttomuus

» Aivokudoksen vaurioituminen

SYITA « Epilepsia
« Status epilepticus
*  Kuume
* Hypoglykemia
» Elektrolyyttihairiot

4.4 Virtsaneritys

4.4.1 Virtsanerityksen normaali fysiologia

Virtsaneritys eli diureesi on virtsa-aineen poistamista elimistésta munuaisten
kautta virtsaan. Se onkin elimiston tarkein tapa vapauttaa kuona-aineita ja saa-
della elimiston elektrolyytti- ja nestetasapainoa sekd happo-emastasapainoa
(Leppaluoto ym. 2008, 268.) Munuaisten tehtaviin kuuluu liséksi erittda elimis-

t6on hormoneja (Nienstedt ym. 2008, 347).

Normaalisti virtsaa erittyy 1-2 litraa vuorokaudessa (Leppaluoto ym. 2008, 283).
Poistaakseen kuona-aineet elimiston taytyy erittaa vahintaan 500 millilitraa virt-
saa vuorokaudessa nesteensaannista riippumatta. (Bjalie ym. 2007, 377.) Nor-
maalisti syovaltad ihmiseltd virtsaa taytyy erittya vahintaan 700 millilitraa vuoro-
kaudessa, tai muuten kuona-aineet kertyvat elimistoon (Nienstedt ym. 2008,
356). Virtsanerityksen ollessa alle 400 millilitraa vuorokaudessa, on kyse oligu-
riasta, ja sen ollessa alle 100 millilitraa vuorokaudessa, on kyse anuriasta (Rit-
mala-Castrén 2001, 155).
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Virtsaneritys perustuu verenpaineeseen. Verenpaineen vaikutuksesta plasmaa
puristuu munuaisissa hiussuonten lapi hiussuonikerasta ymparoivaan Bowma-
nin koteloon. Tata kutsutaan glomerulussuodokseksi tai alkuvirtsaksi, jota syn-
tyy vuorokaudessa noin 160 litraa. Siita vain noin prosentti paatyy lopulliseen
virtsaan. (Nienstedt ym. 2008, 350-351.) Alkuvirtsa siirtyy Bowmanin kotelosta
munuaistiehyisiin, jossa suurin osa siitd imeytyy takaisin verenkiertoon eli reab-
sorboituu. Se imeytyy munuaistiehyitd ymparoiviin hiussuoniin seka aktiivisin
ettd passiivisin menetelmin, jotka perustuvat veren ja alkuvirtsan valisiin pitoi-
suuseroihin (Nienstedt ym. 2008, 351-352.) Elimist6 ottaa tarvitsemansa aineet
takaisin alkuvirtsasta jattaen kuona-aineet munuaistiehyisiin loppuvirtsan muka-

na poiskuljetettaviksi (Bjalie ym. 2007, 378).

Kertyvan virtsan maaraan vaikuttaa yksilollisten erojen lisdksi esimerkiksi ravin-
to, nesteytys ja vuorokausirytmi. Elimiston suola- ja nestetasapainolla on tarkea
rooli virtsan maaran saatelyssa. Vuorokautiset virtsamaarat saattavat elimiston
tilasta riippuen vaihdella huomattavasti tehokkaan hormonaalisen ja neuraalisen
saatelyn ansiosta. (Leppéaluoto ym. 2008, 283—-284.) Kuitenkin alkuvirtsan maa-
ra pysyy lahes muuttumattomana munuaisten itsesaatelyn ansiosta, mikali ve-
renpaine pysyy tasolla 75-200 mmHg. Verenpaineen noustessa suonet supis-

tuvat ja painvastoin. (Nienstedt ym. 2008, 359.)

Virtsaneritysta saatelevat useat hormonit, joista jokaisella on oma tehtavansa.
Aivolisdkkeen takalohkosta erittyva antidiureettinen hormoni, ADH eli vasopres-
siini saatelee lopulliseen virtsaan menevaa veden maaraa. Tata saadellaéan erit-
tain tarkasti, jotta elimiston biologisten nesteiden osmoottinen vakevyys eli os-
molaliteetti pysyisi vakiona kaikissa oloissa. (Leppaluoto ym. 2008, 284.) Mita
enemman verenkierrossa on ADH:ta, sitd vahemman virtsaa erittyy. Toisaalta
ADH:n puutteessa voi laimeaa virtsaa erittya vuorokaudessa jopa 20 litraa.
(Nienstedt ym. 2008, 359.)

Virtsan mukana poistuvien suolojen maaraa saatelee lisdmunuaiskuoresta erit-
tyva aldosteroni. Se lisdéa kaliumin ja vahentaa natriumin eritysta virtsaan, jolloin
virtsan maara vahenee. (Nienstedt ym. 2008, 359-360.) Munuaisten erittama

reniini muuttaa veren angiotensinogeenin angiotensiini I:ksi jonka angiotensiini-
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konvertaasientsyymi (ACE) muuttaa angiotensiini Il:ksi. Angiotensiini Il puoles-
taan lisaa aldosteronin erittymista. (Bjalie ym. 2007, 385.)

Angiotensiini Il aiheuttaa janontunnetta lisaten sitd kautta elimiston nesteméaa-
raa. Liséksi se kohottaa voimakkaasti verenpainetta vaikuttaen siten myds mu-

nuaisten toimintaan. (Leppaluoto ym. 2008, 285; Nienstedt ym. 2008, 360.)

Natriumin ja veden erityksen maaraa lisaa sydamen eteisten lihassolujen erit-
tama atriopeptidi. Sita erittyy kun sydamen eteiset venyttyvat kiertdvan verivo-

lyymin ollessa suuri. (Nienstedt ym. 2008, 359.)

Munuaisten toiminnalla on keskeinen rooli happo-emastasapainon saatelyssa
yhdessa keuhkojen kanssa. Vetyioneja erittaméalla munuaiset toimivat elimiston
puolustusmekanismina liiallista happamoitumista ja emaksisyytta vastaan. Nain
munuaiset osaltaan huolehtivat, etta elimiston pH pysyy tasapainossa. (Leppa-
luoto ym. 2008, 296, 299.)

Munuaiset erittavat erytropoietiinia, hormonia, joka saatelee punasolujen muo-
dostusta ja vaikuttaa siten veren hapenkuljetuskykyyn. Munuaisten karsiessa
hapenpuutteesta erytropoietiinin maara veressa lisdantyy. (Nienstedt ym. 2008,
169.) Liséksi hapenpuute lisda reniinin erittymistd munuaisista, mika nostaa
verenpainetta koko elimistéssa (Nienstedt ym. 2008, 360). Akuuttitilanteessa
hormonitoiminnansaatelyn merkitys munuaisten tehtévista jaa kuitenkin vahai-
semmaksi (Tiula 1999, 9).

4.4.2 Virtsanerityksen heikkenemisen patofysiologiset syyt

Diureesin heikkeneminen voidaan jaotella prerenaalisiin, renaalisiin tai postre-
naalisiin syihin (Linnanvuo-Laitinen 1999, 14). MET- toiminnan kannalta keskei-
simpid virtsanerityksen laskuun vaikuttavia tekijoitd ovat hemodynamiikan heik-
kenemisesta johtuvat syyt, jotka saattavat ennakoida hemodynamiikan akuuttia

romahtamista.

Prerenaaliset syyt liittyvat yleensa munuaisverenkierron heikkenemiseen. Liian

matala verenpaine tai elimiston nestehukka voivat johtaa virtsanerityksen &killi-
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seen laskuun, kun munuaisiin tuleva verenkierto véhenee ja siten munuaisten
toiminta heikkenee. Tama voi olla seurausta esimerkiksi runsaasta oksentelus-
ta, ripulista, kuumeesta, verenvuodosta, vakavasta infektiosta tai sydamen va-
jaatoiminnasta. (Saha 2010.) Mikali esimerkiksi sokkipotilaalla verenpaine las-
kee alle 60 mmHg, alkuvirtsaa ei pddse enaa muodostumaan ja virtsaneritys
lakkaa. (Nienstedt ym. 2008, 351.)

Munuaisten verenkierron autoregulaatio sailyy keskiverenpaineen pysyessa yli
60—-80 mmHg. Vanhuksilla ja perussairailla autoregulaatio voi hairiintya jo kor-
keammillakin paineilla esimerkiksi taustalla olevan diabeteksen tai nefroskle-

roosin vuoksi. (Inkinen 1999, 17.)

Renaaliset syyt liittyvat yleensa munuaiskudoksen vaurioon. Munuaisten pienia
verisuonia vaurioittavat verisuonitulehdukset ja munuaiskerésten sairaudet voi-
vat johtaa &killiseen virtsanerityksen heikkenemiseen (Saha 2010). Munuaisve-
renkierto voi heikentya myos esimerkiksi rasvaemboluksen tukkiessa munuais-
valtimon (Inkinen 1999, 18). Rasvaembolia on yleensa seurausta pitkien putki-
luiden tai lantionluiden murtumasta, ja riski sen syntymiseen on korkein kolmen

vuorokauden kuluttua vammautumisesta (Berg & Felin 2009).

Jotkin ladkkeet, varjoaine tai korvikealkoholi saattavat akillisesti vaurioittaa mu-
nuaista ja siten johtaa diureesin laskuun. (Saha 2010.) Edella mainitut nefrotok-
siinit voivat vahentaa glomerulusfiltraatiota supistamalla munuaisten verisuonia,
aiheuttamalla munuaistiehytvaurion tai tukkimalla munuaistiehyitéd (Inkinen
1999, 18). Laakkeista johtuvaa vajaatoimintaa aiheuttavat etenkin ACE-estajat
ja anti-imflmmaattorit (Inkinen 1999, 17).

Myds lihaskudosvauriota seuraava rabdomyolyysi voi johtaa munuaistoiminnan
heikkenemiseen. Rabdomyolyysi on tila, jossa tuhoutuneista lihassoluista va-
pautuva myoglobiini sakkautuu munuaisiin estaen siten niiden toimintaa. (Pera-
joki & Suominen 2008, 447.) Rabdomyolyysia esintyy yleisimmin pitk&&n kovalla
alustalla maanneilla potilailla esimerkiksi tajuttomuuden seurauksena. Pitkittynyt

paine kudoksessa aiheuttaa iskemiaa ja kaynnistada lihassolujen tuhoutumisen.
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(Atula 2012.) Rabdomyolyysia kehittyy myds monivammapotilaille suurten ku-
dosvaurioiden yhteydessa (Kuusisto & Sallinen 2009).

Neuraalinen eli hermostollinen vaikutus munuaisten toimintaan on melko pieni
verrattuna hormonaaliseen saatelyyn. Stressin aiheuttama sympaattisen her-
moston aktivoituminen onkin ainoa tilanne, jossa neuraalinen saately vaikuttaa.
Sympaattisen hermoston valittajaaineen, noradrenaliinin, vaikutuksesta munu-
aissuonet supistuvat. Talldin verenvirtaus hiussuonikerasissa heikkenee ja virt-

saneritys vahenee. (Laurila 2008, 30.)

Postrenaalisia syitd diureesin heikkenemiseen ovat este virtsanjohtimessa, ra-
kossa tai virtsaputkessa (Inkinen 1999, 17). Virtsaumpi voi miehilla olla seura-
usta eturauhasen lilkkakasvusta. Muita syita ovat esimerkiksi kasvain, virtsatieki-
vet tai vaurio virtsateissa. Hermoperdisia syita ovat muun muassa selkaydin-
vamma ja hairiot virtsarakon hermotuksessa. (Saarelma 2011.) Virtsaumpi joh-
taa diureesin laskuun, virtsan liialliseen kertymiseen rakkoon ja vaurioittaa mu-
nuaisia (Saha 2010).

4.4.3 Virtsanerityksen heikkenemisen seuraukset

Akuuttikin munuaisten vajaatoiminta saattaa olla aluksi oireeton ja virtsaneritys
pysyad normaalina tai vain hieman heikentya. Potilas saattaa oireilla munuais-
toiminnan heikkenemista aiheuttavan taustasyyn mukaan, joita ovat esimerkiksi
kuume, matala verenpaine ja kuivuminen. (Saha 2010.) L&hes aina munuais-
toiminnan heikkeneminen nékyy edetessdén verenpaineen nousuna (Linnanvuo
2008, 37).

Hairiot neste- ja elektrolyyttitasapainossa voivat ilmeta vasymyksena, tajunnan-
tason heikentymisend, lihasvapinana, -nykayksina ja kouristuksina. Potilaan
ihonvéri saattaa muuttua kalpeaksi, harmahtavaksi tai kellertavéksi kuona-

aineiden keraantyessa elimistoon. (Ritmala-Castrén 2001, 155.)

Potilas, jonka diureesi on heikentynyt tai lakannut, on usein hypervoleeminen,

silla munuaisten akuuttia vajaatoimintaa pyritaan ehkaisemaan nesteytyksella.
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(Linnanvuo-Laitinen 1999, 14-15.) Diureesin heikentyessa neste kertyy elimis-
téon ja syntyy turvotuksia. Nesteen kertyminen keuhkoihin aiheuttaa hengitys-
vaikeuden ja kaasujenvaihtohairion. Runsas nestekuorma rasittaa sydanta ja

verenpaine ja syke kohoavat. (Ritmala-Castrén 2001, 157.)

Munuaistoiminnan lasku johtaa metaboliseen asidoosiin, kun munuaiset eivat
kykene poistamaan riittavasti kuona-aineita. Samalla syntyy elektrolyyttih&irioi-
ta. Asidoosi hairitsee solujen aineenvaihduntaa, ja soluista vapautuu liiallisesti
kaliumia. (Linnanvuo-Laitinen 1999, 15.) Kalium huolehtii suurelta osin solujen
nestetasapainosta ja sahkdisestad tasapainosta. Sydamen sahkéinen toiminta
on hyvin herkka kaliumtasapainon muutoksille. (Ritmala-Castrén 2001, 159—
160.) Hyperkalemia aiheuttaa syddmeen johtumishairiéita ja lopulta jopa kam-

miovarinan tai asystolen (Linnanvuo-Laitinen 1999, 14).

Kun munuaiset eivat eritd normaalisti, ladkeaineet kertyvat elimistoon (Ritmala-
Castrén 2001, 157). Samoin urea eli virtsa-aine alkaa kertya elimistoén. Taméa
johtaa virtsamyrkytykseen ja vitaalielintoimintojen romahtamiseen (Leppaluoto
ym. 2008, 268).

TYKS:n pilottiprojektin diureesin heikkenemisen MET- halytyskriteereiden taus-

talla olevat syy-seuraussuhteet on esitetty taulukossa 10.
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Taulukko 10. Diureesin heikkenemisen syyt ja seuraukset.

Ei lainkaan diureesia/8 h

MIHIN JOHTAA * \Verenpaineen nousu
* Sykkeen nousu
« Vasymys ja lihasvapina
* Turvotukset
* Hengitystaajuuden nousu
* Tajunnan tason heikkeneminen
+ Kouristukset
* Rytmihairiét
+ Kalpeus, harmaus, kellertavyys
+ Laakeaineiden kertyminen

e Uremia

SYITA * Alhainen verenpaine
* Hypovolemia
* Dehydraatio
» Vaurio munuaisissa

* Tukos virtsateissa
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5 TYON EETTISYYS

Hoitoty0 ja hoitotieteellinen tutkimus tulee rakentaa eettisesti kestavéalle pohjal-
le. Erityisen tarkeda eettisyys on ihmista ja hoitotyotd koskevassa tiedon kehit-

tamisessa ja analysoinnissa. (Leino-Kilpi 2009, 360-361.)

Jotta ty0 olisi eettisesti kestava, tulee erityisesti piittaamattomuutta ja vilppia
valttaa. Piittaamattomuus ilmenee muun muassa puutteellisina viittauksina ai-
kaisempiin tutkimuksiin ja tulosten huolimattomana kirjaamisena. Tahallinen
huolimattomuus lahdemateriaalien tulkinnassa on eettisesti vaarin muuttaes-
saan tyon loppupaatelman tulosta. Vilppia on myds tiedon luvaton lainaaminen
ja anastaminen. (Leino-Kilpi 2009, 364.) Tassa tydssa piittaamattomuutta ja
vilppid véltettiin mahdollisimman tarkasti lahdemateriaaleja kaytettdessa ja niis-

ta saatua tietoa tulkitessa.

Tama opinnaytety6 laadittiin inhimillisin menetelmin eettisia arvoja kunnioittaen.
Tyossa kaytettiin kirjallisuutta monipuolisesti ja lahdeviittaukset tehtiin huolelli-
sesti opinnaytetyon kirjoitusohjeiden mukaisesti. Lahteisiin tutustuttiin kattavasti
tervetta kritiikkia kayttaen. Tyodssa olisi voitu kiinnittdd enemman huomiota eri
l&hteiden valilla mahdollisesti ilmeneviin ristiriitoihin. Tyd on kuitenkin eettisesti

luotettava ja hyddynnettavissa kaytannon hoitotydssa.
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6 TYON LUOTETTAVUUS

Lahteiden luotettavuudesta kertoo kirjoittajan ja julkaisijan tunnettavuus seka
lahteiden tuoreus, silla tutkimustieto muuttuu nopeasti (Sajavaara 2009, 109).
Tassa opinnaytetydssa on kaytetty tunnettujen Kkirjoittajien lahteita, jotka on jul-
kaistu arvostetuissa ja luotettavissa julkaisuissa. Lahteet voidaan méaaritella tuo-

reiksi, sill& suurin osa niistéa on julkaistu vimeisen kymmenen vuoden sisalla.

MET- toimintaa koskevien artikkelien ja lahteiden voidaan arvioida olevan puo-
lueettomia ja totuudellisia. Myds fysiologiaa ja patofysiologiaa kasitteleva lah-
deaineisto on asiatarkastuksen lapéaissytta eika sen voida katsoa olevan puolu-
eellista tai valheellista. Lahdeteosten Kkirjoittajat ovat tunnettuja ja arvostettuja
henkiloita, joilla nayttdd olevan merkittdva asema akateemisessa tutkimusyhtei-

s0ss4, ja heidat mainitaan kirjoittajina useissa eri yhteyksissa.

Opinnaytetydn aihepiiriin liittyvia lahteitd on kaytetty, mutta niita olisi voinut kayt-
taa laajemmin ja tarkastella vielédkin monipuolisemmin. Ensisijaisten lahteiden

painoarvoa olisi voinut korostaa enemman tekstia kirjoitettaessa.
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7/ POHDINTA

Tassa opinnadytetydssa oli tavoitteena selvittéaa TYKS:n pilottiprojektissa kaytet-
tyjen MET- kriteereiden taustalla oleva fysiologia ja patofysiologia seka seura-

ukset, mikali potilaan elintoimintojen heikkenemiseen ei puututa.

Potilaiden elintoimintojen heikkenemiseen tulee puuttua jo ennen hemodyna-
miikan mahdollista romahtamista. Tahan tueksi jarjestetyn MET- toiminnan on
useissa sairaaloissa todettu parantavan potilaan hoitoa, ehkaisevan sydan-
pysahdyksia ja pienentavan kustannuksia. Potilasturvallisuuden parantamiseksi
MET- toiminta ohjaa hoitajia kiinnittamaan entista tarkemmin huomiota potilaan
elintoimintojen muutoksiin, reagoimaan niihin ja hyédyntdm&éan tarjolla oleva

lisdapu.

Hoitohenkilokunnan tulisi ymmartaa MET- toiminnan hyotyvaikutukset seka poti-
laan hoidon lopputuloksessa ettd oman tyon tukena. Yleinen ilmapiiri osastoilla
ja kokeneempien hoitajien asenteet vaikuttavat suuresti siihen, kuinka MET-
toiminta otetaan vastaan. MET- kriteeristo yksinkertaisuudessaan tuo varmuutta
lisdavun halyttamiseen, jolloin pelko turhasta halytyksesta on aiheeton, kun yk-
sikin kriteeri tayttyy. Positiivinen kuva MET- toiminnasta rakentuu vain koke-

musten kautta ja kayttamalla hyédyksi sen tarjoama apu.

Tyon perustaksi keratty tieto osoittaa syy-seuraussuhteiden ymmartamisen
merkityksen potilaan hoidon lopputuloksen kannalta. Koottu tietopaketti auttaa
vuodeosastojen hoitohenkilbkuntaa ymmartamaan paremmin elintoimintojen
heikkenemisen taustalla olevia syita ja mihin elintoimintojen lasku mahdollisesti
johtaa. Ty6 toimii myds kertausmateriaalina terveydenhoitoalan ammattilaisille

ja toivottavasti rohkaisee akuuttitilanteiden aktiiviseen hoitoon.

Jotta MET- kriteereita voitaisiin taydellisesti hyodyntaa, tulisi olla selked ohjeis-
tus myds siitd, kuinka usein elintoimintoja tarkkaillaan miltéakin potilaalta. Osas-
toilla pyritddn arvioimaan jokainen potilas yksilona, jolloin mittauskerrat suhteu-

tetaan potilaan hoitoon yksiloidysti. Yksil6llinen hoitotyd ei kuitenkaan aina to-
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teudu riittavassd maarin esimerkiksi resurssien puutteen vuoksi. Yhtenéinen
mittauskaytanto kaikilla osastoilla selkeyttaisi tilannetta. Potilaiden kunnon vaih-
televuus kuitenkin tekee yhtenaisista mittauskaytannoistda lahes mahdotonta

toteuttaa.

Tama tyd on rajattu tarkastelemaan vain TYKS:n MET- pilottiprojektin halytys-
kriteeriston taustaa. Ty0ssa ei ole selvitetty meneilladn olevan TYKS:n pilotti-
projektin menestysta eika osastoilla toteutettavia ihmisen peruselintoimintojen
mahdollisia yhtenaisia mittauskaytantdja. Naista olisi tarpeellista saada omat
tutkimuksensa. Liséaksi vuodeosastojen hoitohenkilokunta voisi hydtya MET-
kriteereiden pohjalta laaditusta peruselintoimintojen poikkeavuuksien syy-
seuraussuhteita havainnollistavasta taulukosta. MET- toiminta tulee todenné&-
koisesti yleistymaan Suomessa ja aihetta kasittelevaa kotimaista tutkimustietoa

olisi hyva saada lisaa.
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