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Status epilepticus

— TUNNISTA NOPEASTI, HOIDA TEHOKKAASTI

Epileptisen kohtauksen hoitovaste huononee kohtauksen pitkittyessa. Kohtauksen
kestettya yli 30 minuuttia kuolleisuus ja pysyvdn vammautumisen riski kasvavat.
Potilaiden ennustetta voidaan parantaa nopealla ja tehokkaalla hoidolla.

Finnanest

pilepsia on aivojen sairaus, jossa po-

tilaalla on taipumus saada toistuvia

epileptisid kohtauksia ilman altista-

via tekijoitd. Epileptinen kohtaus on

poikkeavan purkauksellisen aivosih-

kotoiminnan seurauksena ilmenevi
ohimenevi aivotoiminnan hiirio. Suurimmaksi
osaksi epileptiset kohtaukset ovat lyhyitd, noin
1-4 minuuttia kestdvid kohtauksia, jotka rajoittu-
vat itsestddn aivojen inhibitiomekanismien kautta
1, 2).

Epileptisen kohtauksen kestettyd yli 5 mi-
nuuttia sen itsestddn rajoittumisen todennikéi-
syys vihenee ja kohtaus tulee hoitaa uhkaavana
status epilepticuksena (SE). SE:ssa epilepsiakoh-
tausta hillitsevdt mekanismit pettivit tai aivoissa
aktivoituu kohtausta pitkittdvid mekanismeja.
SE voi ilmaantua potilaalle, jolla on jo aiemmin

diagnosoitu epilepsia, mutta yhtilailla SE voi il-
maantua potilaalle akuutin tai kroonisen keskus-
hermostoon vaikuttavan sairauden yhteydessa.
Vain noin puolella SE potilaista on epilepsiadiag-
noosi (1, 2, 3).

SE on epileptinen kohtaus, joka kestdi yli 30
minuuttia. SE voi olla yhtdjaksoinen epileptinen
kohtaus tai kohtauksia on niin tiheisti, ettei po-
tilaan tajunta palaudu niiden vililli normaaliksi.
SE-potilaiden pysyvin vammautumisen riski ja
kuolleisuus kasvavat kun kohtaus kestdd yli 30
minuuttia (2, 3).

SE voidaan karkeasti jakaa kahteen koh-
taustyyppiin: konvulsiivinen SE (CSE), joka ai-
heuttaa motorisia oireita ja non-konvulsiivinen
SE (NCSE). NCSE:ssa keho ei tuota vastaavaa
motorista aktiviteettia kuten CSE:ssa. NCSE voi
ilmentyd tajunnan alentumisena, kiyttdytymisen



muutoksina, hallusinaatioina tai vaikeasti havait-

tavina motorisina oireina. Etenkin tajunnaltaan

alentuneiden potilaiden NCSE voivat jaadd ha-

vaitsematta ilman EEG monitorointia (2).
Toukokuussa 2016 ilmestyneessi Kaypd hoito

- suosituksessa SE luokitellaan tarkemmin viiteen

eri tyyppiin ilmenemismuodon mukaan:

" tajuttomuus-kouristuskohtaus

" poissaolokohtaus

®  myokloninen kohtaus

®  paijkallisalkuinen tajunnan himirtymiskoh-
taus

®  paikallisalkuinen kohtaus ilman tajunnan héi-
riotd

Tajuttomuus-kouristuskohtauksin ilmenevi SE
on ndistd yleisin. Se alkaa yleensd voimakkailla
kouristuksilla tai myoklonisilla oireilla, jotka koh-
tauksen pitkittyessd voivat heikentyd tai loppua
kokonaan. Muut SE:n muodot ovat huomatta-
vasti harvinaisempia. Tajuttomuus—kouristus—
kohtauksin ilmeneva SE:n aiheuttamien pysyvien
vammojen ja kuolleisuuden riski kasvaa oireiden
kestidessd yli 30 minuuttia. Paikallisalkuisen ta-
junnan himirtymiskohtauksina ilmenevin SE:n
aiheuttamien pysyvien haittojen todenndkdisyys
lisadntyy kohtauksen kestettyd yli 60 minuuttia.
Poissaolokohtauksina ilmenevi SE on hyviennus-
teisempi kuin muut SE muodot (1, 2, 4).

Status epilepticuksessa on neljd eri vaihetta,
jotka kuvaavat myos kohtauksen vaikeusastetta:
varhainen, uhkaava, vaikeahoitoinen ja erittdin
vaikeahoitoinen SE. Ensivaiheen ldikitykseni
kiytetddn bentsodiatsepiineja, joiden anto buk-
kaalisesti tai rektaalisesti voidaan ohjeistaa po-
tilaan omaisille. Ensihoidossa bentsodiatsepii-
nit voidaan annostella suonensisiisesti. Toisen
vaiheen lddkityksend, oireen edelleen jatkuessa,
kiytetdin antikonvulsantteja kuten fosfenytoiinia,
valproaattia ja levetirasetaamia (1, 5).

Kohtaus luokitellaan vaikeahoitoiseksi, jos
oiretta ei saada kuriin ensimmadisen ja toisen vai-
heen ladkityksesti huolimatta. Télloin potilas
joudutaan nukuttamaan. Kolmannen vaiheen
ladkityksend kiytetddn propofolia, midatsolaa-
mia ja / tai tiopentaalia. Ladkityksessd kiytetdin
myo6s ketamiinia. SE on erittiin vaikeahoitoinen
jatkuessaan anestesia aloittamisen jilkeen 24 tun-
tia tai kauemmin. Sairaalahoitoon johtanut SE on
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Taulukko 1. Kouristelevan potilaan
ensihoito

= Peruselintoimintojen arviointija turvaaminen
= Lisahapen anto maskilla

= Hengitystien turvaaminen kouristuksen pitkittyes-
sa

= Kouristuksen lakatessa potilaan asettaminen kylki-
asentoon ja hengitystien riittavyyden arviointi

= Suoniyhteyden avaaminen ja veren glukoosipitoi-
suuden tarkistaminen

Lahde: Kaypa hoito — suositus Epileptinen kohtaus
(pitkittynyt; status epilepticus) (1)

12 — 43% potilaista vaikeahoitoinen ja 10 — 15%
erittiin vaikeahoitoinen (1, 6).

Jatkuva EEG -monitorointi on aiheellinen
vaikeahoitoista ja erittdin vaikeahoitoista SE:ta
sairastaville potilaille. Tll6in voidaan varmistua,
ettd lddkityksin saavutetaan purskevaimentuma
EEG:ssi. Potilailla, jotka hoidettiin purskevai-
mentumaan 12 - 24 h ajaksi, on havaittu vihem-
min relapseja kuin potilailla, jotka hoidettiin
anestesia-ainein niin, ettd nikyvi kohtausoire
loppui. Mortaliteetissa ryhmien vililld ei ollut

eroa (6).

Ilimaantuvuus ja ennuste

Status epilepticuksen ilmaantuvuus vaihtelee
eri ikdryhmissd. Ilmaantuvuus on suurin alle
10-vuotiailla (14,3/100 000) ja yli 50-vuotiailla
(28,4/100 000) (2). Suomessa ensihoitojirjestel-
min aktivointiin johtavia kouristuskohtauksia
on vuosittain 340/100000 henkilo4 kohti. Sai-
raalahoitoon johtavan SE:n ilmaantuvuus on
20/100 000. Teho-osastoilla vaikeahoitoisen SE:n
vuoksi hoidetaan vuodessa 3,4/100 000 potilasta.
Niistd potilaista 0,7/100 000 on erittdin vaikea-
hoitoisia SE (1).

Viimeisten 10 vuoden aikana SE:n ilmaantu-
vuus on kasvanut, ja etenkin SE:n vuoksi tehohoi-
toon joutuneiden vanhusten maéri on noussut. Po-
tilaiden maédridn nousu johtuu mahdollisesti myos
paremmasta EEG saatavuudesta, jolloin myos
NCSE tunnistetaan paremmin. Tajunnaltaan
alentuneilla tehohoitopotilailla NCSE esiinty-
vyys on 8 — 34 %. Teho-osastoilla diagnosoiduista
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SE-potilaista 81 % on vihioireisia ulospiin. Tyy-
pillisimpii oireita ovat alentunut tajunta, héiriét
puheentuotossa, myokloniat, levottomuus, deli-
rium, ekstrapyramidaalioireet ja hallusinaatiot.
Kriittisesti sairaiden potilaiden ennustetta voi-
daan parantaa, jos NCSE diagnosoidaan ja hoi-
detaan tehokkaasti (2, 9).

Jatkuva EEG -monitorointi on aiheellinen
vaikeahoitoista ja erittdin vaikeahoitoista

Finnanest

SE:ta sairastavilla potilailla.

Arviolta kolmannes kaikista SE-potilaista
kuolee, kolmannes saa pysyvid eriasteisia neu-
rologisia puutoksia ja kolmannes toipuu tdysin.
Potilaiden ennusteeseen vaikuttavia tekij6itd ovat
SE:n etiologia ja kesto sekd potilaan ikd. NCSE
on pitkittyessddn yhtd haitallinen potilaalle kuin
CSE, mutta NCSE ei aiheuta pysyvid vaurioita
yhtd nopeasti kuin CSE. Lapsipotilaiden ennuste
on selkeisti parempi kuin idkkiiden SE potilai-
den. Yli 60 vuoden ikid ennustaa huonompaa toi-
pumista (3,5,7).

Kuolleisuus ensimmiisen 30 vrk kuluttua
SE:n on noin 20 % ikdantyneilld 38 %, aikuisilla
24 - 26% ja 3 — 6 % lapsilla (4). Kantasen ym.
suomalaisen tehohoitoaineiston yhden vuoden
kuolleisuus vaikeahoitoisessa SE:ssa oli 22 % ja
erittdin vaikeahoitoisessa SE:ssa 36 %. Kotikun-
toiseksi vaikeahoitoisista SE-potilaista selvisi 26 %
ja erittdin vaikeahoitoista SE-potilaista 17 % (1).

Status epilepticukseen liittyvit komplikaatiot
ovat vakavia. Potilaiden riski pysyville vammau-
tumiselle sekd kuolleisuudelle lisddntyy. SE:n ai-
kana elimist66n vapautuu merkittdvid maarid ka-
tekoliamiineja ja elimisté on hyperadrenergisessd
tilassa. Tilan seurauksena etenkin vaikeahoitoi-
seen SE:en liittyy merkittdvi riski syddimen va-
jaatoiminnalle, sydinlihasiskemialle neurogeeni-
selle keuhkopohélle, akuutille monielinvauriolle ja
etenkin munuaisten vajaatoiminnalle sekd sepsik-
selle ja rabdomyolyysille. Immobilisaatio altistaa
syville laskimotukoksille ja keuhkoembolioille.

Invasiivisia hoitoja vaativilla potilailla on riski
aspiraatiopneumonioille. Tehohoitoneuropatia ja
-myopatia pitkittavit potilaan vieroittumista hen-

gityskoneesta (2, 8).

Etiologia ja etiologisten tekijoiden
diagnostiikka

Riski saada status epilepticus liittyy etiologiseen
tekij6ihin, jotka voivat olla joko akuutteja tai kroo-
nisia. Potilaan ennuste on huonompi, mikali SE:n
etiologia on akuutti ja provosoivaa tekijid ei saada
hallintaan. Yleisimpid akuutteja SE:n syitd ovat
aivoinfarkti, keskushermostoinfektio, aivovam-
ma, elimistén metabolian hiiriét, elektrolyytti-
hiiriét sekd hypoksia. SE voi provosoitua myos
intoksikaation tai alkoholinkdyt6n seurauksena.
Kroonisia SE:n syitd ovat puolestaan aiemmin
sairastettu aivoverenkierron hiirié ja lilan matala
epilepsialddkepitoisuus (2, 8).

Ongelmat EEG:n saatavuudessa tai etiologis-
ten tekijoiden selvittdminen eivit saa viivistyttdd
hoidon aloittamista, vaikka kohtausta provosoi-
van tekijan hoitaminen saattaa olla hyvin tirkeda
SE:n hallintaan saamisen kannalta. Laboratori-
otutkimukset ovat aiheellisia happoemistasapai-
non hiiriéiden, hypoglykemian/hyperglykemian,
elinvaurioiden, infektioiden ja intoksikaatioiden
selvittimiseksi. Jos potilaalla on kdytdssi epilep-
sialddkitys, tulee sen pitoisuus tarkistaa. Selkay-
dinnestendyte on otettava etenkin jos SE:1le ei 16y-
dy selkedd selitystd muista tutkimuksista. Potilaan
pidn kuvantaminen joko TT:114 tai MRI:1l4 on
aiheellista etenkin silloin, kun kohtaus on potilaan
ensimmadinen tai herdd epiily akuutista aivotapah-
tumasta. Jokainen ensimmaistd kertaa elimissiin
epileptisen kohtauksen saanut potilas kuuluu ar-
vioida piivystyksellisesti lddkirin toimesta (1, 2).

Tajuttomuus-kouristuskohtauksina ilmenevin
SE:n diagnosointi kliinisin perustein on melko
helppoa, mutta NCSE:n diagnosoinnissa EEG
onlihes vilttimiton. SE:n loppuminen varmistuu
kun potilaan motoriset oireet loppuvat ja tajunta
palaa ainakin osittain. Jos tajunta ei palaudu 30
minuutin kuluttua nikyvien oireiden loppumi-
sesta, on kohtauksen loppuminen varmistettava
EEG:1l4. Kohtauksen jatkumista edelleen tulee
epiilld oireiden rauhoittumisen jilkeenkin, mi-
kili EEG:ti ei ole saatavissa. Y1li kymmenesosal-
la potilaista sihkéinen purkausaktiivisuus jatkuu,



vaikka kliiniset oireet viistyvit. Noin 10% poti-
laista, joilla epaillddn SE:ta, on kyse toiminnalli-
sesta oireesta, jotka voidaan pois sulkea ainoastaan

EEG:n avulla (1).

Pitkittyneen epileptisen kohtauksen ja
status epilepticuksen hoito

Status epilepticus tulee hoitaa mahdollisimman
nopeasti, silld sen pitkittyessd ladkkeiden teho
vihenee. Kohtauksen pitkittyessd hermopiit-
teiden GABA, reseptoreja menetetiin, joten
kohtausta inhiboivat mekanismit heikkenevit.
Eksitoivat reseptorit (NMDA ja AMPA) puoles-
taan lisddntyvit. GABA-vilitteisten lddkkeiden
vaikutus vihenee, kun taas NMDA- ja AMPA
- reseptorivilitteiset lidkkeet toimivat paremmin.
Laikkeiden tehokkuuteen vaikuttaa mahdollisesti
muitakin tekijoitd, joita ei tunneta erityisen hyvin.
Diagnostiset toimet, kuten EEG, kuvantaminen
tai aivoselkdydinnestendytteen ottaminen, eivit
saa viivistyttdd potilaiden lidkehoitoa. Olennai-
sessa osassa hoitoa on vitaalielintoimintojen tur-
vaaminen. Taulukossa 1 on esitetty kouristelevan
potilaan ensihoito ja taulukossa 2 SE:n hoidon ta-
voitteet Kidypd hoito — suosituksen mukaan (1, 4).

Ensivaiheen hoito

Ensivaiheen ladkitykseni kiytetdin bentsodiat-
sepiineja annosteltuna joko suonensisiisesti, rek-
taalisesti, bukkaalisesti tai harvemmin lihaksen
sisdisesti. Epilepsiapotilaiden omaisille voidaan
ohjeistaa kotiin joko bukkaalisen midatsolaamin
tai rektaalisen diatsepaamin anto epileptisen koh-
tauksen pitkittyessi (1, 2).

Toisen vaiheen Iéddkehoito
Status epilepticuksen jatkuessa ensimmadisen vai-
heen lddkityksestd huolimatta, annetaan toisen
vaiheen ldidkkeend antikonvulsantti, joista Suo-
messa ovat kaytossd fosfenytoiini, valproaatti,
levetirasetaami ja lakosamidi (1, 2, 11).
Fosfenytoiini metaboloituu elimistossd fe-
nytoiiniksi, joka vaikuttaa inhibitorisesti nat-
riumkanaviin. Fosfenytoiinilla on enemmin
haittavaikutuksia verrattuna muihin laikkeisiin.
Silld on my6s yhteisvaikutuksia sytokromi P450
entsyymien vilitykselld. Toisaalta fosfenytoiini
on edullisempi kuin uudemmat antikonvulsan-
tit. Fenytoiinin haittavaikutuksia ovat sydimen
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Taulukko 2. Status epilepticuksen hoidon
tavoitteet

= Vitaalitoimintojen turvaaminen

= Kliinisten kohtausoireiden ja aivojen poikkeavan
sahkoisen purkaustoiminnan mahdollisimman
nopea lopettaminen

= Kohtausoireiden uusiutumisen esto

= Systeemisten komplikaatioiden toteaminen ja
hoito

= Etiologisten tekijoiden selvittdminen ja hoito

= Kuolleisuuden ja toimintakykya rajoittavien jalkioi-
reiden minimointi

Lahde: Kdypa hoito — suositus Epileptinen kohtaus
(pitkittynyt; status epilepticus) (1)

rytmihdiriét. Se on vasta-aiheinen potilaille, joilla
on sinusbradykardiaa tai sydimen johtumishdirio.
Fosfenytoiini voi aiheuttaa tajunnan tason laskua.
Lidkkeen annon yhteydessi tulee seurata potilaan
hemodynamiikka jaa happeutumista. Fosfenytoii-
nia ei suositella myoklonisen SE:n hoidossa (1, 4).

Valproaatti vaikuttaa GABA reseptoreihin, se
toimii NMDA reseptoriantagonistina ja inhiboi
histonideasetylaania. Valproaatti on sytokromi
P450 entsyymien inhibiittori. Sen vakavia hait-
tavaikutuksia ovat hepatotoksisuus, trombosyto-

Tyypillisimpia NCSE:n oireita ovat
alentunut tajunta, hairiét puheentuotossa,

myokloniat, levottomuus, delirium,
ekstrapyramidaalioireet ja hallusinaatiot.

penia, hyperammonemia ja akuutti hemorraginen
pankreatiitti. Valproaatti ei aiheuta syddnkomp-
likaatioita. Sen vasta-aiheena on syytd muistaa
epiilty tai todettu mitokondrioiden toimintaan
vaikuttava sairaus (1, 4).

Levetirasetaami on yhtd tehokas SE:n hoidos-
sa kuin muut antikonvulsantit. Levetirasetaamil-
la on huomattavasti vihemmain interaktioita ja
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haittavaikutuksia verrattuna edelld mainittuihin
laakkeisiin. Huomioitavaa on, ettd levetirasetaami
kumuloituu munuaisten vajaatoiminnassa 4).
Lakosamidia voidaan kiyttdd jos muut ldak-
keet ovat vasta-aiheisia. Liikkeen kiytostd SE:n
hoidossa on vasta vihin kokemusta (10).

Kolmannen vaiheen Iéddkehoito
Kolmannessa vaiheessa kohtauksen edelleen jat-
kuessa toisen vaiheen lddkityksestd huolimatta,
tulee potilas nukuttaa. Anestesia-aineista kiyte-
tddn propofolia, midatsolaamia, tiopentaalia sekd
ketamiinia. Ensimmadisen ja toisen vaiheen ladki-
tys tulee antaa potilaalle mahdollisimman pian.
Anestesia on indisoitu silloin kun toisen vaiheen
ladkityksen anto ei ole mahdollista. Tidssi tapauk-
sessa toisen vaiheen lddkitys annetaan anestesian
aloittamisen jilkeen. Diagnostiset tutkimukset
eivit saa viivistyttdd anestesian aloitusta. Anes-
tesia on aiheellinen myds silloin kun SE-potilaan
elintoiminnot ovat vaarantuneet (1, 10).
Kolmannen vaiheen lidkitys vaikeahoitoiseen
SE:n toteutetaan teho-osastolla, jossa on mahdol-
lista toteuttaa ventilaattorihoito, invasiivinen ve-
renpaineenmittaus ja jatkuva EEG-rekisterointi.
Ladkitystd syvennetdin kunnes nikyvit kouris-
tuksen loppuvat. Hoidon tavoitteena on saavuttaa
purskevaimentuma EEG:hen. Anestesiaa keven-

Lisaksi on turvattava potilaan hengitystie,
happeutuminen ja ventiloituminen
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seka riittava verenkierto.

netdin asteittain, kun kohtauksen loppumisesta
on kulunut 12 tuntia. Jos kohtaus uusii, potilas
nukutetaan uudelleen. Liakkeiden tehokkuudessa
ei ole eroja, mutta tiopentaalin kiytt66n liittyy
haittavaikutuksia verrattuna muihin anestesia-ai-
neisiin kuten ventilaatiohoidon tarpeen pitkitty-
minen ja infektioiden lisddntyminen (1, 2).

Yhteenveto
Status epilepticus on merkittiva potilaan terveyt-
td ja henked uhkaava neurologinen hititilanne,
jonkanopeajatehokashoito tulee aloittaajo en-
sihoidossa. SE:n ilmaantuvuus on kasvanut viime
vuosina. Etenkin NCSE:a diagnosoidaan aiempaa
enemmin mahdollisesti parantuneen EEG:n saa-
tavuuden vuoksi. NCSE on syytd muistaa tehohoi-
dossa olevien potilaiden matalan tajunnan tason ja
sekavuuden erotusdiagnostiikassa.
Sekundiirivaurioiden syntyminen tulee es-
tdd ja uhkaava SE on hoidettava viiveettd. SE:n
liakkeellisen hoidon lisdksi on turvattava potilaan
hengitystie, happeutuminen ja ventiloituminen
seki riittava verenkierto. Verensokeri on tarkis-
tettava jo ensihoidossa. Hypoksia, hypotensio,
hypoglykemia ja kuume myétivaikuttavat sekun-
dddrisen neuronivaurion syntyyn. SE:n etiologian
nopea tunnistaminen ja viliton etiologian korjaava
hoito parantavat potilaiden ennustetta, mutta ne
eivit saa viivistyttdd potilaan SE:n hoitoa. m
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