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Epilepsia on aivojen sairaus, joka on etiologialtaan, oireiltaan ja ennusteeltaan hyvin
monimuotoinen sairaus. Epilepsiaa sairastaa suomalaisesta vaestosta noin 1 %, mutta yksittdisen
epileptisen kohtauksen saa eldménsa aikana jopa 8 — 10 % vaestostd. Jokaisen 1aékérin on tarkeda
osata tunnistaa epilepsia ja ohjata potilas asianmukaisesti jatkohoitoon.

Tama Kirjallisuuskatsaus on tehty osana syventévia opintoja, jotka kuuluvat Tampereen yliopistossa
vuonna 2015 jarjestettyyn virtuaalipotilashankkeeseen. Virtuaalipotilashankkeen tarkoituksena on
rakentaa opiskelijoille entista laadukkaampaa verkkoympéristod, jossa on helposti saatavilla
opetusmateriaalia neurologian oppialalta. Verkkoymparistéon rakennetaan virtuaalipotilaita, joiden
avulla opiskelijat voivat helposti harjoitella diagnostista paattelya ajasta ja paikasta riippumatta.
Tama kirjallisuuskatsaus toimii pohjana verkkoymparistéon koottavalle epilepsiapotilaalle.

Olemme lahestyneet epilepsiaa tassa kirjallisuuskatsauksessa yleisladkarin nakokulmasta ja
pyrkineet kokoamaan tietoa, joka on oleellista yleisladkarin ammattia ajatellen. Tassa tyossa
keskitytaan aikuisten epilepsioihin. Kéasittelemme muun muassa epilepsian etiologiaa,
diagnostiikkaa, ladkehoitoa ja kuntoutusta. Lapsuus- ja nuoruusian epilepsioita ei kasitella tassa
katsauksessa.
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1 Mité epilepsia on?

Epilepsiat ovat etiologialtaan, oireiltaan ja ennusteeltaan monimuotoinen neurologinen
sairausryhmad, joissa yhteisena nimittdjana ovat toistuvat epileptiset kohtaukset. Epilepsiaa
sairastavalla potilaalla on taipumus saada epilepsiakohtauksia. Sairauteen voi liittya myods
neurologisia, kognitiivisia, psyykkisia ja sosiaalisia toimintakyvyn ongelmia (Fisher ym. 2005).
Epilepsiakohtauksessa tajunta voi hamaértya ja samalla voi esiintya kouristuksia tai muita oireita.
Kohtaus johtuu aivojen sahkdisen toiminnan hairitilasta, jonka voivat aiheuttaa erilaiset

synnynnaiset tai hankitut tekijat. (Eriksson ym. 2005)

Epilepsia on yksi yleisimmisté neurologisista sairauksista. Arviolta 8-10 % véest0sta saa ainakin
yhden epileptisen kohtauksen eldaménsa aikana ja heista noin puolet saa epilepsiadiagnoosin.
Aktiivista epilepsiaa sairastaa noin 1 % suomalaisista. Aktiivisella epilepsialla tarkoitetaan sita, etta
on saanut ainakin yhden epileptisen kohtauksen viimeisten viiden vuoden aikana (Keranen 2014).
Epilepsiaan voi sairastua missa iassd tahansa, mutta yleisimmin se tapahtuu kuitenkin
varhaislapsuudessa tai ikdantyneena. Epilepsian sairastavuus on yleisempaa miehilld kuin naisilla.
(Keranen & Kalviéinen 2006)

Epilepsiat voidaan jaotella kolmeen eri ryhméaén niiden syntymekanismin eli etiologian perusteella.
Geneettisella epilepsialla viitataan oireyhtymiin, jotka syntyvat itsestdan ilman taustalla olevaa
aivojen rakenteellista vauriota, ja joissa epileptiset kohtaukset voivat olla sairauden ainoa oire.
Rakenteellinen tai aineenvaihdunnallinen epilepsia on oireyhtymad, jossa aivoissa on selkeésti
osoitettavissa yksi tai useampi rakenteellinen vaurio tai tiedossa on aineenvaihduntasairaus, johon
liittyy epilepsia. Rakenteellinen vaurio voi olla synnynnainen, esimerkiksi kortikaalinen dysplasia,
tai hankinnainen esimerkiksi padn vamman seurauksena. Luokittelemattomasta epilepsiasta
puhutaan silloin, kun kaytettavissa olevilla menetelmilld epilepsian syyta ei saada selville. (Berg
ym. 2010) Aikuisten epilepsioista suurin osa, noin 50 %, on rakenteellisia tai aineenvaihdunnallisia.
Epilepsioista noin 28 % on geneettisia ja 22 % luokittelemattomia. Lapsilla ja nuorilla geneettisten

epilepsioiden osuus on huomattavasti suurempi. (Kalvidinen & Kerénen 2006)

Epilepsiat jaotellaan myds epileptisiin kohtauksiin tai epileptisiin oireyhtymiin. Kohtauksissa ja
oireyhtymissé on kyse l&hes samasta asiasta, mutta erottavana tekijana epileptisten kohtausten
jaottelussa keskitytadan jokaiseen kohtaukseen yksittaisend ilmiond, kun taas oireyhtymien

luokittelussa kohtaukset ovat vain osa kokonaisuutta. (Kalvidinen & Keranen 2006)

Epilepsiakohtaukset luokitellaan paikallisalkuisiin ja yleistyneisiin kohtauksiin. Paikallisalkuiset

kohtaukset eroavat yleistyvistd kohtauksista siten, etté niissa sahkdinen purkaus paikantuu
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rajoittuneelle alueelle toisessa isoaivopuoliskossa. Yleistyvissd kohtauksissa taas aivoséhkopurkaus
alkaa aivojen syvista osista (talamus), jolloin kouristelu on symmetrista ja tajunnan menetys
kohtauksen alkaessa valiton. Paikallisalkuisessa kohtauksessa potilaan tajunta voi sailyé tai
h&martya. Tajunnan hamartyessa potilas ei pysty kunnolla reagoimaan tai muista kohtausta jalkeen
pain. (Berg ym. 2010)

Epileptisen oireyhtyman maérittely ei ole helppoa, eivatka kaikki epilepsiat tayta selkeasti tietyn
oireyhtyman diagnostisia kriteereitd. Taman vuoksi merkittava osa epilepsioista ja4 maarittelematta.
(Eriksson & Koivikko 1997) Paikallisalkuiset epilepsiat ovat yleisimpié epilepsiamuotoja. Ne
paikantuvat aivojen eri lohkoihin ja aiheuttavat siten sijainnistaan riippuen kullekin lohkolle
tyypillisia oireita. Taustalla voi olla jokin aivojen rakenteita muuttava sairaus, kuten aivokasvain,
aivoverenkiertohdirio tai trauman jalkitila. Yleistyvien epilepsioiden oireet vaihtelevat
poissaolokohtauksista vaikeisiin kouristuksiin. Ne ovat yleisempid lapsilla ja nuorilla. (K&lvidinen
& Kerénen 2006) Yleistyviin epilepsioihin ei paasaantoisesti liity rakenteellista aivovaurioita, vaan
nadma epilepsiat ovat geneettisia. Epilepsian syntyyn vaikuttaa yleensa useamman geenin ja
ympéristotekijoiden yhteisvaikutus. Yksittaisen geenimutaation aiheuttamat epilepsiat ovat
harvinaisia, mutta tallaiset mutaatiot voivat liittyd esimerkiksi ionikanavien toimintahairiihin.
(Keranen 2014, Uusimaa ym. 2009) Y leistyvét epilepsiat kasittavat nelja usein vaikeahoitoista
oireyhtymaa: lapsuus- ja nuoruusian poissaoloepilepsiat, nuoruusian myoklooninen epilepsia seké

herddmisen yhteydessa ilmenevat toonis-klooniset kohtaukset. (Marini ym. 2003)

2 Epilepsiakohtausten luokittelu

2.1 Epileptisen kohtauksen oireet
Epileptinen kohtaus on ohimeneva aivotoiminnan hairio, joka johtuu hermosolujen poikkeavasta
séhkdisesta toiminnasta. Kohtauksen kesto voi vaihdella tyypillisesti muutamista sekunneista
minuutteihin. Pitkittyneessa kohtauksessa kesto voi olla jopa muutamista tunneista vuorokausiin.
Epileptisen kohtauksen mééritteleminen voi olla vaikeaa, silla kohtauksen kliiniset oireet ovat hyvin
monimuotoiset. (Fisher ym. 2005) N&it4 ovat motoriset, sensoriset, autonomisen hermoston taholta
tulevat seké psyykkiset oireet. Motoriset oireet liittyvat liikuntaelimistoon ja kasittavat esimerkiksi
jonkin lihaksen tai lihasryhman jannittymisté (tooninen oire) tai lihaksen jatkuvaa, rytmillista
nykinda (klooninen oire). Sensoriset oireet liittyvat aistituntemuksiin, kuten nakéharhoihin,
kuuloharhoihin, tuntoharhoihin, hajuaistimusharhoihin, makuaistimusharhoihin seka pyorrytykseen.
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Autonomiset oireet voivat esiintya esimerkiksi hikoiluna, punastumisena, sykkeen muutoksina,
pupillien laajenemisena tai vatsatuntemuksina. PsyykKkiset oireet taas liittyvét korkeampien
aivotoimintojen saatelyn hairioon. Niihin liittyy yleensé jonkinasteinen tajunnan haméartyminen.
Psyykkisié oireita ovat esimerkiksi pakkoajatukset, muistiharhat, epatodellisuuden tunne seka
illuusiot. Liséksi psyykkisiin oireisiin kuuluvat selittaméattomat affektiiviset eli tunnepitoiset oireet,
kuten pelko, voimakas mielihyvén tai mielipahan tunne, raivo tai riemu. (Larsen & livanainen
1994) Tyypillinen kohtaus johtaa tajunnan menetykseen ja hallitsemattomiin kouristuksiin.
(Kélvidinen & Kerédnen 2006)

Taulukko 1: Esimerkkeja epileptisen kohtauksen oireista

Motoriset oireet
Tooninen oire
Lihasten jéinnittyminen
Klooninen oire
Lihasten rytmillinen nykiminen
Sensoriset oireet
Visuaalinen oire
Ndéikéharhat
Auditorinen oire
Kuuloharhat
Somatosensorinen oire
Tuntoharhat
Olfaktorinen oire
Hajuaistimusharhat
Gustatorinen oire
Makuaistimusharhat
Vertigo-oire
Pyérrytys
Autonomiset oireet
Hikoilu
Pupillien laajeneminen
Vatsatuntemukset
Psyykkiset oireet
Tajunnan hdmdrtyminen
Harhat
Affektiiviset oireet (pelko, riemu)

2.2 Oireet paikallisalkuisissa kohtauksissa

Paikallisalkuiset kohtaukset alkavat rajoitetusti toisesta isoaivopuoliskosta, josta ne voivat
my6hemmin levitd muille aivoalueille johtaen yleiseen tajuttomuuskouristuskohtaukseen. Potilas
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voi sdilyttdd kohtauksen ajan taysin tajuntansa, mutta siihen liittyy usein subjektiivinen tuntemus
kohtauksen alkaessa. Talloin potilas muistaa jalkeenpdin kohtauksen kulun. Paikallisalkuiseen
kohtaukseen voi liittyd myds tajunnan haméartyminen, jolloin potilas ei muista kohtauksen aikaisia

tapahtumia. Jéalkioireena potilas on usein sekava. (Ké&lvidinen & Kerénen 2006)

Laaja-alaisesti levidvaan kohtaustyyppiin viittaavat ennakkotuntemuksen esiintyminen, tajunnan
vahittadinen haméartyminen seka alussa toispuoliset mutta kohtauksen edetessd molemminpuolisiksi
levidvat motoriset ja sensoriset oireet. Kohtauksen jélkeen voi esiintyd ohimenevaa toispuolista
halvausta eli Toddin pareesia. (K&lvidinen & Kerénen 2006) Toddin pareesi tarkoittaa kohtauksen
jalkeista heikkoutta tai tuntohairiota siind osassa kehoa, joka on oireillut kohtauksen aikana
(tavallisesti jompikumpi yléraaja), ja johtunee oireilleen aivoalueen neuronien vasymisesta tai
aktiivisesta inhibitiosta (Larsen & livanainen 1994). Kohtauksen luokittelu paikallisalkuiseksi on
haastavaa, silla sen levidaminen molempiin aivopuoliskoihin voi tapahtua niin nopeasti, ettei

silminnékijé ehdi havaita lainkaan paikallisia oireita.

Temporaali- eli ohimolohkoepilepsia on esimerkki paikallisalkuisesta epilepsiasta. Se alkaa
tavallisesti myohdisessa lapsuudessa tai nuoruusiélla. Kohtausta edeltavat tavallisesti
ennakkotuntemukset, joita ovat esimerkiksi ennen koetun tunne ja ulkoisista tekijoista riippumaton
tunnekokemus, kuten pelko. Ohimolohkon lateraaliosasta lahtevaan kohtaukseen liittyvat ndko- ja
kuuloharhat, puheentuoton ongelmat, toispuoliset tuntohdiriot tai haju- ja makuelamykset.
(Kalviainen & Keranen 2006) Oireet ilmenevét aivokuorella tapahtuvaan purkaukseen nahden eri
puolella kehoa. Ennakko-oireita seuraa tajunnan hamartyminen ja poissaolokohtaus, jonka aikana
potilas ei pysty reagoimaan ulkoisiin arsykkeisiin. Kohtaukseen liittyvat myos tahattomat liikkeet
eli automatismit, kuten hypistely, nieleskely tai suun maiskuttelu, sek& monimutkaisemmat

liikesarjat. (K&lvidinen & Kerénen 2006)

Toinen esimerkki paikallisalkuisesta epilepsiasta on otsalohkoepilepsia. Sen oireet voivat olla hyvin
moninaisia. Kohtausten kesto on lyhyt, ja tajunta palaa nopeasti ilman jalkioireita. Kohtaukset
esiintyvat tavallisesti 6isin, mika vaikeuttaa niiden diagnostiikkaa. Edetessadn kohtaukset levidvat
usein molempiin isoaivopuoliskoihin. Liikeaivokuorelle otsalohkon takaosaan paikantuva kohtaus
aiheuttaa raajojen tai kasvojen nykimisté ja puhekyvyttomyytta. Lisaliikeaivokuorelle paikantuvan
kohtauksen oireina esiintyy toonisia asentoja, kiertoliikkeitd ja heittelehtimista. (K&lvidinen &
Kerénen 2006) VVoimakkaat motoriset oireet, kuten riehuminen ja huutaminen, viittaavat
otsalohkoihin paikantuvaan epilepsiaan (Eriksson ym. 2005). Otsalohkot yhdistelevat useista
paikoista tulevaa informaatiota ja ovat vastuussa jarkevastd johdonmukaisesta kayttaytymisesta.

Paan tai silmien kdantyminen, klooniset nykaykset ja tonuksen menetys viittaavat otsalohkon
8



etuosasta lahteneeseen kohtaukseen. Tahan ei liity valttaméattd tajunnan hamartymista. Gyrus
cingulumista lahtevaan kohtaukseen liittyy virtsan karkaamista ja seksuaalisia automatismeja.
(Kélvidinen & Kerédnen 2006)

2.3 Oireet yleistyneissa kohtauksissa

Yleistyneissé kohtauksissa purkaus alkaa aivojen syvisté osista ja levidd nopeasti hermoverkoissa
molemmille isoaivopuoliskoille. Potilas menettad tajunnan valittémasti. Kohtaukseen voi liittya
kouristelua tai se voi olla pelkka poissaolokohtaus, jonka aikana potilas ei pysty reagoimaan
ulkoisiin arsykkeisiin tai muista tapahtumia jalkeenpain. Kouristukset ovat symmetrisig, tyypiltaan
toonista jaykistymistd, kloonisia rytmillisena toistuvaa nykinéé tai myokloonisia lyhyita
lihasnykéyksia. Erilaiset kouristustyypit voivat esiintya yksinaan tai erilaisina yhdistelmina.
(Kalviainen & Keranen 2006)

Lapsuusian poissaoloepilepsia on esimerkki yleistyneesté epilepsiasta. Se alkaa tavallisesti 4-8
vuoden iassé (Kélvidinen & Keranen 2006). Kohtaukset alkavat &killisesti ja ovat kestoltaan lyhyité
- vain muutamia sekunteja. Kohtaukseen liittyy tajunnan katkos, jonka aikana potilas pyséhtyy
tuijottamaan eika pysty reagoimaan ymparoiviin arsykkeisiin. Potilas ei muista kohtauksen aikaisia
tapahtumia. Motoriset oireet ovat harvinaisia ja kohtauksesta palautuminen nopeaa. (Larsen &
livanainen 1994) Kohtauksia saattaa tulla useampiakin ennen kuin ne havaitaan ja niita ryhdytaan
tutkimaan, silla ne ovat lyhyitd ja vahdoireisia. Mydskaan oireileva henkil6 itse ei usein tieda, etta
héanell on ollut kohtaus. Nuoruusién poissaoloepilepsiassa kohtauksia esiintyy harvemmin, ne ovat

kestoltaan pidempié ja oireet lievempié. (Metsahonkala)



Taulukko 2: Epileptisten kohtausten tyypit

Paikallisalkuinen kohtaus
Purkaus alkaa toiselta aivopuoliskolta
Rajoittunut leviaminen
Rajoittuu toiselle aivopuoliskolle
Kohtausoireet toispuolisia
Tajunta sailyy
Laaja-alainen leviaminen
Leviaa molemmille aivopuoliskoille
Kohtausoireet molemminpuolisia
Tajunta hamartyy
Yleistynyt kohtaus
Purkaus alkaa aivojen syvistd osista (talamus)
Kohtausoireet molemminpuolisia
Tajunnan menetys kohtauksen alkaessa valiton

2.4 Toonis-kloonisen kohtauksen oireet

Toonis-klooniset kohtaukset ovat yleisimpié ja dramaattisimpia yleistyneitd kohtauksia. Ne voivat
alkaa paikallisesti toisesta isoavopuoliskosta ja levita laaja-alaisesti tai alkaa samanaikaisesti
molemmissa isoaivopuoliskoissa. Kohtauksen alku on dkillinen, ja siihen saattaa liittya
ennakkotuntemus. Potilas menettd4 tajuntansa ja lihakset kiristyvét tooniseen jannitykseen, jolloin
potilas kaatuu ja makaa jaykkand. Toonisessa vaiheessa voi esiintyd myds kasvojen sinerrysta,
kuolan valumista, kielen sivuosaan tai poskiin puremista, verenpaineen ja pulssin voimakasta
nousua seka virtsan tai ulosteen karkaamista. Toonisen vaiheen kestettya tavallisesti muutamia
sekunteja alkaa klooninen vaihe, johon liittyy lihasten symmetristd nykimist4 ja kouristelua. Koko
vartalo kouristelee voimakkaasti hetken ajan, jonka jalkeen kohtaus on ohi. Tdmén jélkeen potilas
voi olla vield jonkin aikaa tajuton, ja kohtauksen jalkeen esiintyy sekavuutta. (Larsen & livanainen
1994)

2.5 Status epilepticus

Status epilepticukseksi kutsutaan pitkittynyttd epilepsiakohtausta tai tilaa, jossa kohtaukset toistuvat
niin tihedén, ettei potilas toivu niiden vélilla. Kohtauksen keston rajana on pidetty yli 30 minuuttia,
silla sen jalkeen kuolleisuuden ja vammautumisen riski kasvaa huomattavasti. Kolmenkymmenen
minuutin jalkeen aivosolut vaurioituvat palautumattomasti. Yli viisi minuuttia kestanytté epileptista

kohtausta on hoidettava kuin uhkaavaa status epilepticusta. (Bendel ym. 2014)
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Status epilepticus on neurologinen hatétilanne, ja sen varhainen hoito parantaa ennustetta
merkittévasti. Hoidon tavoitteena on lopettaa aivojen sahkdinen purkaus mahdollisimman nopeasti.
Myos peruselintoiminnot on turvattava. Lisaksi kohtauksen syy on selvitettdva; taustalla voi olla
epilepsian huonon hoitotasapainon lisédksi akuutteja symptomaattisia syité, kuten vakava sydamen
rytmihdirio, aivoverenkiertohdiri¢ tai keskushermoston infektio. (Bendel ym. 2014)

Status epilepticus voidaan jakaa erilaisiin tyyppeihin kohtausoireiden perusteella. Yleisimmin status
epilepticus ilmenee tajuttomuus-kouristuskohtauksena, johon liittyvat tooniset ja klooniset oireet.
Kohtauksen pitkittyessa motoriset oireet voivat vaimentua, mutta EEG:ss& néhdaan edelleen
séhkaisia purkauksia. Vahdoireista ja kouristuksetonta eli nonkonvulsiivista kohtausta on hoidettava
yhté aktiivisesti kuin kouristuskohtausta, silla sen kuolleisuus on jopa suurempi kuin
kouristuskohtauksen. Muita tyyppeja ovat muun muassa poissaolokohtauksina tai myokloonisina
kohtauksina ilmenevét status epilepticukset. Oikeaan diagnoosiin paadsemiseksi tarvitaan usein
EEG:t4, ja kohtaustyyppien erottaminen toisistaan on tarkedd muun muassa tehokkaan laakehoidon
kannalta. (Bendel ym. 2014)

3 Diagnostiikka

3.1 Epilepsian diagnostiikan perusta

Epilepsiadiagnoosin tekeminen edellyttad, ettd potilas on saanut vahintdén yhden epileptisen
kohtauksen ja taustalla on osoitettavissa jokin rakenteellinen poikkeavuus tai aivosdhkétoiminnan
muutos. Diagnoosi voidaan tehdd myds ilman taustalla olevan syyn 16ytymistd, jos kohtaus toistuu
spontaanisti vahintaan kerran. Talldin voidaan todeta, ettd potilaalla on taipumus saada epileptisia

kohtauksia.

Epilepsiadiagnoosi perustuu kliiniseen tutkimukseen. Lis&tutkimuksina kaytetadn laboratorio- ja
kuvantamistutkimuksia, kuten magneettikuvausta ja EEG:ta. Epilepsiadiagnostiikassa pyritdan
tunnistamaan kohtauksen tyyppi, epilepsiaoireyhtyman tyyppi sekd mahdollinen aivojen
rakenteellinen vaurio epilepsian taustalla. Huolellisen anamneesin ja silminnékijahavaintojen
merkitysta ei voi korostaa liikaa diagnostiikan pohjana. Kohtauksien luokittelemiseksi on
ensisijaisen tarkead saada silminnakijan mahdollisimman tarkka kuvaus kohtauksen kulusta.
(Kélviainen & Keranen 2006)
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Kohtauksen ilmenemismuoto riippuu sen anatomisesta alkamiskohdasta aivoissa, sen etenemisen
mekanismeista, taustalla olevista mahdollisista muista sairauksista, uni-valverytmista, laakityksesta
seka useista muista tekijoista (Fisher ym. 2005). Kohtaukset voivat myos ajoittua yéhon. On siis
selvéa, ettd kohtaustyypin tarkka erittely voi olla haastavaa. Se on kuitenkin ensiarvoisen tarkeda

epilepsiadiagnoosia tehtdessé ja esimerkiksi ld&kehoitoa suunniteltaessa.

Kansainvélinen epilepsialiitto (International League Against Epilepsy) on laatinut epilepsian
diagnostiikan avuksi viisiportaisen ohjeistuksen (Engel 2001), joka on kuvattu taulukossa 3.
Diagnostiikassa ensimmaisend tavoitteena on selvittdd, onko kyseessa ylipaataan epileptinen
kohtaus seka tunnistaa kohtaustyyppi. Téhan tarvitaan tarkka kuvaus kohtauksen kulusta, ja
silminndkijan havainnot ovat keskeisessa asemassa. Kohtaustyyppi maaritellaén paikallisalkuiseen
tai yleistyvéaan kohtaukseen riippuen sen alkamiskohdasta aivoissa. Seuraavaksi diagnoosissa
pyritdén oireyhtyman tunnistamiseen. Tdma on suoraan yhteydessa kohtaustyyppiin, mutta sen
erittely ei ole aina mahdollista. Lopuksi pyritaan selvittdaméan kohtauksen etiologiaa eli sitd, onko
kohtauksen taustalla jokin rakenteellinen, aineenvaihdunnallinen tai geneettinen tekija.
Kohtaustyypin ja etiologian selvittdminen ohjaavat hoitoa oikeaan suuntaan. Potilaan kannalta on
merkityksellistd arvioida lopuksi sairauden vaikutusta toimintakykyyn ja mahdollisesti tarvittavia

kuntoutustoimia. Tahan liittyvat esimerkiksi tyo- ja ajokyvyn arvioiminen. (Eriksson ym. 2005)

Taulukko 3: Epilepsiadiagnoosin eteneminen

1. Kohtauskuvaus Silminnékijahavainnot, potilaan oma kokemus,
mahdollisimman tarkka kuvaus kohtauksen kulusta

2. Kohtaustyyppi Kohtaustyypin madrittely paikallisalkuiseen tai suoraan
yleistyneeseen, aivojen rakenteellinen alue

3. Oireyhtymétyyppi Oireyhtymén madrittely ei ole aina mahdollista,
pyrittdva kuitenkin erottamaan paikallisalkuinen ja
yleistynyt oireyhtyma

4. Etiologia Pyrittava erottamaan, onko taustalla jokin geneettinen,
rakenteellinen tai aineenvaihdunnallinen syy

5. Toimintakyky Epilepsian aiheuttama toimintakyvyn muutos,

tukitoimet ja kuntoutus
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3.2 Epileptisen kohtauksen saaneen potilaan tutkiminen

perusterveydenhuollossa

Terveyskeskuslaakarin on tarkeéa tehda tarkka anamneesi epileptisen kohtauksen kulun
selvittamiseksi. Tahan ei riita pelkka potilaan oma kuvaus tapahtumien kulusta, vaan
silminnékijahavainnot ovat yleensé viela tarkedmpiéd. Anamneesissa selvitetaan kohtaukselle
mahdollisesti altistavat tekijat, kuten paasto, valvominen ja alkoholin kayttd, kohtausta edeltavéat
ennakkotuntemukset, kohtauksen kesto, potilaan omat muistikuvat kohtauksen etenemisesta,
tajunnan mahdollinen hdmartyminen, jalkioireet ja palautuminen seké tarkka silminnakijakuvaus
kohtauksen kulusta. (Kalvidinen & Mervaala 2013) Liséksi selvitetddn potilaan aiemmat vastaavat

oireet, sairaudet ja k&ytossa olevat ladkkeet.

Taulukko 4: Epilepsiakohtauksen saaneen potilaan anamneesissa selvitettavia asioita

Kohtausoireet

Kouristiko potilas?
Oliko kouristelu symmetrista vai oliko puolieroja?
Menettiko potilas tajuntansa?
Kohtauksen kesto
Ennakkotuntemukset
Ennaltakoetun tunne "Déja vu"
Selittamattomat aistituntemukset
Emotionaalinen tuntemus (esim. pelko)
Nouseva tuntemus yldvatsalta rintakehalle
Mita potilas muistaa kohtauksesta?
Onko potilas purrut kieleensa?
Inkontinenssi
Jalkioireet ja palautuminen
Orientoituiko potilas heti kohtauksen jalkeen?
Kuinka kauan jalkisekavuus kesti?
Altisteet
Paihteet
Valvominen
Paasto
Aiemmat vastaavat oireet
Edeltavat sairaudet ja laakitys
Paan vammat
Aiemmin sairastetut keskushermostoinfektiot
Syntymaan liittyneet komplikaatiot
Sukurasite
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Anamneesin lisaksi 14akéri tarkistaa yleisstatuksen seka neurologisen statuksen. Jos laakéri voi
tutkia potilaan kohtauksen aikana tai pian sen jalkeen, on syyté kiinnittd4d huomiota potilaan
mahdolliseen sekavuuteen, kohtauksesta aiheutuneisiin vammoihin ja neurologisiin puolioireisiin.
N&it4 ovat muun muassa Toddin pareesi (viittaa paikallisalkuiseen kohtaukseen), halvaus ja
tuntohdiriot sek& mustuaisreaktio. Liséksi selvitetdan, onko potilas purrut kieleensé tai suun
limakalvoihin, onko inkontinenssia seké onko viitteita alkoholin tai huumausaineiden kaytosta.
Statukseen kuuluvat keskeisend osana verenpaineen ja pulssin mittaaminen sekéd syddmen
auskultaatio, jotka voivat antaa viitteitd mahdollisesta kohtauksen taustalla olevasta sydamen tai
verenkierron toimintahairiosta. (Kéalvidinen & Mervaala 2013)

Taulukko 5: Kohtauksen saaneelle potilaalle tehtévia tutkimuksia

Inspektio Inkontinenssi
Onko purrut kieleen?
Limakalvojen kunto suussa
Vammat, ihorikot, ihottuma (mm. petekkiat)
Sydan ja keuhkot Verenpaine
Tarvittaessa ortostaattinen koe
Sydamen ja keuhkojen auskultaatio
Neurologinen status Kognitiivisten toimintojen arviointi
Aivohermot
Papillan tutkiminen
Silman liikkeet
Pupillamotoriikka
Puheentuotto
Kasvojen mimiikka
Motorinen ja sensorinen
Voimat
Heijasteet
Tuntopuolierot
Tasapaino
Niskajaykkyys
Muut Laboratoriotutkimukset
PVK, P-Na, P-Ca, P-K, P-Krea, P-CK, P-Gluk, P-CRP, U-
KemSeul
Veren alkoholi ja ladkeainepitoisuus
EKG
Kehon [ampo

Laboratoriotutkimuksilla selvitetddn mahdollisten muiden tekijéiden, kuten anemian, infektion seka

neste- ja elektrolyyttitasapainon hairididen, osuutta kohtauksessa. Yleensé tutkitaan
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perusverenkuva, seerumin elektrolyytit ja kreatiniini sekd glukoosi. Erityistapauksissa tehd&én
lisaksi sokerirasituskoe seké tutkitaan veren alkoholi- ja la&keainepitoisuudet. (Kalvidinen &

Keranen 2006) EKG:n avulla varmistetaan, ettei kyseessé ole sydanperéinen kohtaus.

Jokaisesta potilaasta tulee tehda kiireellinen jatkotutkimusléhete neurologille. Selvittelyjen ajaksi
potilaalle annetaan kielto kuljettaa moottoriajoneuvoja ja sairaslomaa mahdollisista vaarallisista

tyotehtéavista. (Kalvidinen & Keranen 2006)

Epileptinen kohtaus?

Anamneesi potilaalta Synkope:
ja silminnakijalta, tutkimuksiin
kliininen yleistutkimus,
neurologinen tutkimus

Toistuvat kohtaukset, Komplisoimaton
pitkittynyt kohtaus tai kohtaus

viite akuuttiin
keskushermostosairauteen |

Ei aikaisempaa Diagnosoitu epilepsia

erikoissairaannoitoon ep”epSIadlagnOOSIa |

Spontaani kohtaus Altisteinen kohtaus

| |

Altisteen poisto

Paivystyksellisena

Kiireellinen

Hoidon tehostaminen
(alkoholi yms.)

Kuva 1: Epileptisen kohtauksen tunnistaminen yleissairaanhoidossa ja jatkohoitopaikan valinta

(L&hde: Aikuisen epilepsia, hoitoketjut 2011. Pirkanmaan sairaanhoitopiiri. Terveysportti)

3.3 Epilepsian erotusdiagnostiikka
Erotusdiagnostiikan tarkein tavoite on erottaa yksittainen epileptinen kohtausoire muista syista seka
selvittdd, onko potilaalla hoitoa vaativa akuutti sairaus oireen taustalla. Monet eri syisté johtuvat

kohtausoireet voivat muistuttaa l&heisesti epileptisia kohtauksia, ja niiden erottaminen toisistaan on
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tarkeda. Epilepsiadiagnoosi perustuu ennen kaikkea kliinisiin tietoihin. Diagnoosin tulisi olla varma

ennen ladkehoidon aloittamista. (Keranen ym. 1997)

Epilepsian tarkein erotusdiagnostinen oire on synkopee eli pyortymiskohtaus. Muita epileptisia
kohtauksia muistuttavia tajunnanhéiriéitd ovat muun muassa alkoholinkéyton jalkeinen
vieroituskohtaus, sydan- tai verisuoniperaiset kohtaukset ja hypoglykemia. (Keranen ym. 1997).
Anamneesi on tarkein valine kohtausoireiden erotusdiagnostiikassa. Tarkeité selvitettdvia asioita
ovat oireiston alkuhetki, altistavat tekijat, ajallinen kehitys ja vointi kohtauksen jalkeen (Kallela
2013).

Pyortymiseen (vasovagaalinen synkopee) ja rytmihairidihin voi molempiin liittyd tajunnan
menetyksen lisdksi lihasnykinditd, mink& vuoksi ne voidaan sekoittaa yleistyvaan toonis-klooniseen
epilepsiakohtaukseen. Niiden kesto on kuitenkin usein epilepsiakohtausta lyhyempi, vain muutamia
sekunteja, tyypillisen epileptisen kouristuskohtauksen kestédessa noin minuutin. VVasovagaalista
synkopeeta edeltda usein jokin altistava tilanne, kuten pitkdan paikallaan seisominen, jannittaminen,
kipu tai pahoinvointi. Ennen pyortymista on havaittavissa ennakoivia oireita, kuten
huonovointisuutta, hikisyytta ja kalpeutta. Vasovagaalisen synkopeen jalkeen henkild orientoituu

nopeasti, eika jalkisekavuutta usein esiinny. (Kallela 2013)

Taulukko 6: Synkopeen ja epileptisen kohtauksen eroja (Lahde: Aikuisen epilepsia, hoitoketjut

2011. Pirkanmaan sairaanhoitopiiri. Terveysportti)

SYNKOPEE EPILEPTINEN KOHTAUS
Tilannesidonnaisuus Sinerrys kasvoilla
Kalpeus Kieleen pureminen
Hikoilu Vaahto suusta
Pahoinvointi Kesto yli 5 minuuttia

Ei jalkisekavuutta Jalkisekavuus

Lyhytkestoisia myokloonisia nykayksia  Kouristukset selvasti
voi esiintya pitempikestoisia

Sydénperdiseen kohtaukseen viittaa aiempi tunnettu sydansairaus ja sydénsairauteen sopivat oireet,
kuten rintakipu ja rytmihairidtuntemukset. Joskus harvoin raajoissa esiintyy muutamia
lyhytkestoisia nykayksié, mink& vuoksi kohtaus voidaan sekoittaa epilepsiakohtaukseen. Jos
kohtaus ei ole selvasti epileptiforminen, on kardiologinen tutkimus yleensa ensisijainen. EKG

otetaan rutiinisti jokaiselta kohtauksen saaneelta potilaalta. (Kallela 2013)
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Hypoglykeemiseen kohtaukseen liittyy neuroglukopeenisia oireita, kuten sekavuutta, ndkohairioita,
kouristuksia ja tajuttomuutta, jotka voidaan sekoittaa epileptiseen kohtaukseen. Erotusdiagnostiikan
kannalta on anamneesissa tarkeaa selvittaa kohtausta edeltavié tuntemuksia. Hypoglykeemiseen
kohtaukseen liittyy ennen tajunnan menetysté adrenergisia oireita, kuten syddmentykytysta,
hikoilua, vapinaa, drtyneisyytté ja nalan tunnetta. Pitk&an diabetesta sairastaneilla ei edella

mainittuja oireita aina esiinny. (Koivikko 2013)

Alkoholivieroituskohtaus ilmenee yleensa kahden vuorokauden aikana juomisen loppumisesta.
Henkilolla voi olla useita kohtauksia saman péivan aikana. Alkoholivieroituskohtaus on helppo
selvittda jo anamneesin perusteella. Kuitenkin ensimmainen tiedetty kohtaus vaatii paan

kuvantamisen, silla taustalla voi olla esimerkiksi aivovamma. EEG-rekisterdintié ei kuitenkaan

tarvita, jos kyseessa on selva alkoholivieroituskohtaus. (Kallela 2013)

3.4 Elektroenkefalografia

EEG eli elektroenkefalografia on menetelma aivojen séhkoisten ilmididen kuvaamiseen. Siita
kaytetddn myds nimitysté aivosahkokayrd. EEG:ssd mitataan aivohermosolujoukkojen synkronisia
kalvojannitteiden muutoksia paan pinnalle asetettujen elektrodien avulla. Aivosdhkokayréassé
nékyvét aallot syntyvat valtaosin isoaivokuorella, ja aivojen syvien osien toimintaa ndhdaan vain

valillisesti. (Partanen ym. 2006)

Magneettikuvauksen ja tietokonetomografian kehityksen myota EEG:n kayttdaiheet ovat
muuttuneet. Toiminnallisen aivohairion toteamisessa EEG on edelleen térkein tutkimuskeino.
Rakenteellisen aivosairauden toteamisessa taas radiologiset tutkimukset ovat ensisijaisia.
Radiologisia tutkimuksia kaytetd4n ensisijaisesti muun muassa aivokasvaimen, aivoinfarktin ja
aivoverenvuodon toteamiseksi. Toisaalta usein tarvitaan molempia tutkimuksia, silla EEG kuvaa
aivojen toimintaa ja radiologiset tutkimukset rakennetta. Eri tutkimusmenetelmat tdydentavat

toisiaan. (Partanen ym. 2006)

3.4.1 EEG-tutkimuksen Kkliininen kaytto

EEG-tutkimusta kaytetddn radiologisten tutkimusten rinnalla epilepsian diagnostiikassa. Se on yksi
tarkeimmisté diagnostisista menetelmisté epilepsiaa epéiltdessd. EEG:n avulla pystytdén
selvittdmé&an aivojen sahkoista toimintaa, kun taas radiologiset tutkimukset keskittyvat aivojen
rakenteen kuvaamiseen. Aivojen séhkdisté toimintaa kuvaamalla voidaan selvittad, onko kyseessa

paikallisalkuinen vai yleistynyt kohtaus seké tarkentaa epilepsiapesakkeen sijaintia
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paikallisalkuisessa epilepsiassa. EEG-tutkimusta voidaan kayttaa tarvittaessa myos muiden

sairauksien diagnostiikassa, kun halutaan kuvata aivojen toimintaa. (Partanen ym. 2006)

EEG-tutkimus on hyodyllinen ladkehoitoa mietittédessa. Jos potilaalla on diagnosoitu epilepsia,
mutta kohtaukset eivat pysy poissa laédkehoidolla, voidaan EEG-tutkimuksen avulla selvittdd, onko
alkuperdinen diagnoosi ollut oikea ja mahdollisesti tarkentaa diagnoosia. Tutkimuksen avulla
voidaan myos selvittad, onko aivoissa jokin sellainen rakenteellinen vaurio, joka voidaan poistaa
kirurgisesti, ja saada siten ladkehoitoon reagoimattomat epilepsiakohtaukset loppumaan. (Partanen
ym. 2006)

Eras EEG-tutkimuksen kayttdaiheista on my0s status epilepticus eli pitkittynyt epileptinen kohtaus.
Toisinaan epileptinen kohtaus muuttuu kohtauksen pitkittyessé hyvin vahaoireiseksi, jolloin EEG:n
avulla pystytaan tarkkailemaan aivojen toimintaa ja ndkemaan epileptiformista toimintaa silloinkin,
kun mitaén kohtausoireita ei ole enaé havaittavissa. EEG-tutkimus on siis hyddyllinen
paivystyksessd, kun halutaan varmistaa status epilepticus -diagnoosi. Sen avulla voidaan varmistaa,
ettd l4&kehoito on lopettanut pitkittyneen kohtauksen. (Partanen ym. 2006)

3.4.2 EEG-rekisteroinnissa nahtavat aallot

EEG rekisterdinnissa nahtavat aallot jaetaan taajuuden mukaan eri luokkiin. Ne on nimetty alfa-,
beeta-, theeta- ja delta-aalloiksi. Delta-aaltojen taajuus on alle 4 Hz, theeta-aallot ovat 4 - 8 Hz, alfa-
aallot 8 - 13 Hz ja beeta-aallot yli 13 Hz. Gammatoiminnaksi kutsutaan nopeaa, yli 40 Hz taajuista
toimintaa. Epilepsiakohtauksen aikana epilepsiapesékkeen paikallinen purkaus voi ylittd4 jopa 200
Hz taajuuden. Normaalissa aikuisen valve-EEG:ssa alfa- ja beetajaksoiset toiminnot hallitsevat,
mutta muitakin aaltomuotoja on nahtavissa. Nopeita aaltomuotoja on vaikeampi rekisterdida kuin
hitaita aaltomuotoja, sill4 ne vaimenevat huomattavasti enemman aivoja ympardivissa kudoksissa.

Erityisesti kallo vaimentaa aaltoja tehokkaasti. (Partanen ym. 2006)

Alfatoimintaa havaitaan normaalisti aivokuoren sensorisilla alueilla lepotilassa. Erityisesti aivojen
taka-osassa alfarytmi on vallitsevana toimintana potilaan ollessa rentoutuneena ja silmét kiinni,
mutta silti valveilla. Kun silmat avataan, alfarytmi vaimenee nopeasti. Tuntoaivokuoren 10 Hz

rytmia kutsutaan erikseen myyrytmiksi. (Partanen ym. 2006)

Beetatoimintaa eli yli 13 Hz aaltoja havaitaan lepotilassa olevalla liikeaivokuorella. Beetatoimintaa
on nahtdvissa jonkin verran myos primaarilla tuntoaivokuorella. Alfatoiminnan tavoin mygs

beetatoiminta vaimenee esimerkiksi kaden liikkeen tai tuntoaistimuksen seurauksena.
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Beetajaksoinen toiminta korostuu kognitiivista tehtdvaa suorittaessa, kevedssa unessa ja REM-

unessa. (Partanen ym. 2006)

Gammatoimintaa ei yleensa ndy tavallisessa aikuisen EEG:ssa. Se kuitenkin korostuu
tarkkaavaisuutta vaativissa tilanteissa. Theetatoiminta on yleinen ilmid, jota ndhdaan erityisesti
lapsilla heidén ollessa nukahtamassa. Deltatoimintaa on aikuisella ihmiselld havaittavissa
normaalisti ainoastaan unessa. Kolinergisessa aktivaatiossa, kuten havahtumisessa, deltatoiminta

lakkaa nopeasti. (Partanen ym. 2006)

3.4.3 Epileptiforminen toiminta EEG:ssa

EEG vaihtelee fysiologisen tilan mukaan. EEG nayttaé hyvin erilaiselta riippuen siitd, onko henkild
valveilla tai unessa ja onko han esimerkiksi jannittynyt tai levollinen. My6s ika vaikuttaa suurelta
osin siihen miltd EEG néayttaa. Lapsen ja aikuisen EEG:t eivat ole vertailukelpoiset. EEG:n tulkinta

onkin hyvin subjektiivista. (Salmi 2009)

EEG-tutkimuksessa aivojen sdhkdinen toiminta nékyy reaaliaikaisesti monitorilla, ja kuvia
tallennetaan myohempaa tarkastelua varten. Aivosdhkokayrasta tulee tunnistaa epileptiforminen
séhkdinen toiminta, mikali sita esiintyy tutkimuksen aikana. Epileptiformista toimintaa ovat muun
muassa amplitudiltaan ja taajuussisélloltaan vaihtelevat purkaukset, teravét aallot ja piikki-
hidasaaltokompleksit. N4itd voi esiintya vain paikallisesti tai samanaikaisesti kaikilla
mittauskanavilla. Epileptiforminen toiminta viittaa epilepsiaan, vaikka varsinaisesta epileptisesta
kohtauksesta ei olisikaan kyse, silla se kertoo aivokudoksen lisadntyneesta artyvyydesté.
Epileptiforminen toiminta voi kuitenkin olla erityisesti aikuisilla kohtausten valilla véahaist, ja siksi
niin sanottu normaali EEG-16ydds ei sulje pois epilepsian mahdollisuutta. Kuvassa 2 on esitetty

normaali EEG ja epileptinen purkaus. (Salmi 2009, Partanen ym. 2006)
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Normaali EEG Epileptinen purkaus
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Kuva 2: Normaali EEG ja epileptinen purkaus (L&hde: Tiia Saastamoinen ja Kaarina Lehtoméki

2010. Teho- ja valvontahoitoty®n opas)

Potilaalle tehddén EEG-tutkimus mahdollisimman pian ensimmaisen epileptisen kohtauksen
jalkeen. Sitd ei kuitenkaan tarvitse tehda paivystyksellisesti, ellei kohtaus ole komplisoitunut.
Paivystyksellistd EEG:ta kaytetddn muun muassa status epilepticuksen diagnostiikkaan ja hoitoon
(Salmi 2009). Paivystyksen monitorilaite on 1-8 kanavainen eika siis yhté tarkka kuin kliinisen
neurofysiologian osaston monitorilaite, joka on 32-kanavainen. Aluksi potilaalle tehdéén valve-
EEG, jonka kesto on 30 — 60 minuuttia. My0s pidempid tutkimuksia voidaan tarvittaessa tehdé.
Tutkimuksen aikana testataan erilaisia fysiologisia tiloja ja pyritddn saamaan epileptiformista
toimintaa esiin. Monitorointia tehdaan silmat kiinni, silmét auki, vilkkuvan valon kanssa ja potilaan
rentoutuessa. Tarvittaessa voidaan tehda myos unideprivaatio EEG, jossa potilas valvoo edeltéavan
yon ennen tutkimusta. Epileptiformisen toiminnan todennakdisyys kasvaa unessa ja unen rajamailla.
(Partanen ym. 2006)

EEG:n ja videokuvan samanaikaista tallennusta eli video-EEG:t& voidaan kayttaa silloin, kun
potilas on saanut useita epileptisia kohtauksia lyhyen ajan sisélla. Tarkoituksena on saada kohtaus
tallennettua video-EEG:an. Video-EEG:n avulla voidaan tehda erotusdiagnostiikkaa, tarkentaa
epilepsian luokittelua, arvioida hoitovastetta tai paikantaa kohtauspeséketta tarkemmin ennen

epilepsialeikkausta. (Mervaala ym. 2009)
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4 Patofysiologia

4.1 GABA ja glutamaatti

Epilepsia ké&sittdd moninaisen ryhman kohtaustyyppejd, jotka johtuvat solu- ja molekyylitason
muutoksista erityisesti aivojen kuorikerroksessa. Epileptinen kohtaus heijastaa neuronien
eksitatoristen (kiihdyttavien) ja inhibitoristen (estdvien) vaikutusten epatasapainoa. Kohtaus johtuu
jonkin tietyn aivokuorialueen neuronien hypersynkronisaatiosta eli toisin sanoen
neuronipopulaation liiallisesta ja nopeasta yhdenaikaisesta tahdistumisesta. (Badawy 2009,
Kélvidinen & Keranen 2006)

Epileptisen kohtauksen synnyssa on huomattu poikkeavuuksia hermovalittdjaaineiden toiminnassa.
Naistd hermovélittajéaineista GABA ja glutamaatti ovat erityisen tarkedssa asemassa. GABA on
aivojen tarkein inhibitorinen valittajaaine, joka esiintyy yleensé paikallisten hermoverkkojen
interneuroneissa. Se saa aikaan neuronissa hyperpolarisaation kiinnittymalla neuronin pinnassa
olevaan reseptoriinsa ja aiheuttamalla siten kloridi-ionien sisadnvirtauksen tai kaliumionien
ulosvirtauksen. Erdén hypoteesin mukaan GABAergisen inhibition vdheneminen johtaa epilepsian
syntyyn. Tama voisi johtua GABA:n erityksen vahenemisestd hermopaatteista tai GABA-
reseptorien herkkyyden vahenemisesta. (Badawy ym. 2009) Hypoteesin tueksi on kokeellisissa
eldinmalleissa todettu GABA:a syntetisoivien paatteiden tuhoutuminen epilepsiassa. Elainmalleissa
on myos epileptisen pesédkkeen alueella todettu GABA-pitoisuuden ja sita syntetisoivien
entsyymien méarén pieneminen seké vahentynyt GABA:n stimuloima kloridi-ionien siséanvirtaus.
(Kalviainen & Keranen 2006)

Glutamaatti on keskushermoston yleisin eksitatorinen vélittajaaine. Normaalisti glutamaatti pyritaén
poistamaan nopeasti synapsiraosta takaisin presynaptiseen neuroniin. Jos glutamaatin poistaminen
ei onnistu ja sitd kertyy soluvalitilaan, sen eksitatorinen vaikutus pitkittyy. Glutamaatin molempien
postsynaptisten reseptorien aktivaatio voi johtaa hypereksitaatioon, mutta erityisesti NMDA-
reseptorin toimintahdiriota pidetaan tarkeané patofysiologisena mekanismina paikallisalkuisessa

epilepsiassa. (Kalvidinen & Keranen 2006)

4.2 Epileptogeneesi

Paikallisalkuisen epilepsian kehittymiseen johtavaa prosessia kutsutaan epileptogeneesiksi. Tana
aikana aivoissa tapahtuu neuronitason muutoksia, jotka johtavat séhkdisten verkostojen
uudelleenmuodostumiseen. Epileptogeneesi voi johtua esimerkiksi jostakin padhan kohdistuneesta

iskusta, aivoverenkiertohdiriostd, keskushermostoinfektiosta, synnytyksen aikaisesta
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hapenpuutteesta tai jostakin muusta hermosoluja vaurioittavasta tekijasta. Siihen kuuluu kolme
vaihetta: paikallinen hermosolukuolema, latenssivaihe ja spontaanit epileptiset kohtaukset.
Epileptogeneesi voikin kestaa useita vuosia tai jopa vuosikymmenid, jolloin paikallisalkuiset
epileptiset kohtaukset ilmenevét vasta pitkan ajan kuluttua vammasta. (Kélvidinen & Kerénen 2006,
Kerénen 2014)

Aivojen vaurion seurauksena eradt GABAergiset solut tuhoutuvat, mika johtaa GABA-valitteisen
inhibition heikkenemiseen. Latenssivaiheen aikana tapahtuu neuronien molekulaarisia muutoksia
seké niiden dendriittien ja aksonien plastisia muutoksia. Nama muutokset johtavat hermosoluverkon
uudelleenjarjestaytymiseen. Granulasolukerroksen glutaminergisten solujen aksonit alkavat versoa
uusia eksitatorisia haaroja ja hermoston tukisolukon glian mééra lisaantyy. GABAergisten solujen
tuhoutuminen ja glutaminergisten solujen eksitatoristen haarojen lisddntyminen johtavat yhdessa
eksitatorisen toiminnan vahvistumiseen. (Kalviainen & Keranen 2006, Kerédnen 2014)

Epileptogeneesin aikaisia muutoksia tunnetaan parhaiten ohimolohkoepilepsiassa, jossa
ohimolohkon siséosien hippokampusrakenteessa tapahtuu atrofiaa ja hippokampuksen tilavuuden
pienemistd. Ndma muutokset ovat ndhtavissa aivojen magneettikuvauksessa. Hippokampuksessa
tapahtuvaa soluvauriomuutosta kutsutaan hippokampuskleroosiksi. Solutuho on merkittavaa aivojen
toiminnan kannalta, silla hippokampus ja sitd ymparoivéat limbiset rakenteet ovat tarkeitd ihmisen
muistille. On my0s voitu osoittaa, etté epileptogeneesin aiheuttamien muutosten liséksi runsaat

epileptiset kohtaukset aiheuttavat solutuhoa hippokampuksessa. (Kélvidinen & Keranen 2006)

5 Laakehoito

5.1 Laakehoidon yleisperiaatteet

Epilepsian hoidon perustana on pitk&aikainen kohtauksia estavé ladkehoito. La&kehoidolla pyritdén
estdmaan kohtausten synty, ja ndin vahentdmaan kohtausten aiheuttamia tapaturmia sek&
pitkittyneista kohtauksista aiheutuvia hermosoluvaurioita. Ladkitys on jatkuva, silla kohtauksia ei
pystytd ennakoimaan. Jos kohtaukset saadaan laé&kityksella kuriin, eika niité esiinny 3-5 vuoden
hoitojakson aikana, voidaan ld&kehoidon lopettamista harkita. Ladkehoidon lopettamiseen liittyy
kuitenkin aina suurentunut riski epilepsiakohtausten uusimiseen. L&&kehoito suunnitellaan
yksilollisesti jokaisen potilaan kohdalla, silla ladkkeiden toimivuudessa ja haittavaikutusten
esiintymisessa on suuria eroja potilaiden vélill&. Potilaista 70-80 % saadaan kohtauksettomiksi tai

vahintaan tyydyttavaan hoitotasapainoon sopivalla ladkkeellad. (Pesonen 2012)
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Ladkehoitoa aloitettaessa huomioidaan kohtaustyyppi ja potilaan muut tiedot, kuten ika, sukupuoli,
muut sairaudet ja mahdolliset l&&keaineiden interaktiot. Hoito aloitetaan, kun potilaalla on
uusiutuvia epilepsiakohtauksia, eli kaytannossé toisen kohtauksen jalkeen. Ladkehoito voidaan
aloittaa my6s ensimmaisen kohtauksen jéalkeen, jos kohtauksen taustalta on osoitettavissa jokin
epilepsiadiagnoosin varmistava tekija. (Kerdnen 2014) Ladkkeen annostelu aloitetaan varovasti.
Sité suurennetaan véhitellen tarkkaillen samalla kohtausten esiintymista seka haittavaikutusten
ilmaantumista. Ellei kohtauksia saada loppumaan tai haittavaikutukset ovat héiritsevid, siirrytdan
toiseen ladkkeeseen vahitellen suurenevin annoksin. Myos ensimmainen ladke lopetetaan asteittain,
jotta véltettaisiin kohtauksille altistavat nopeat l&&keainepitoisuuden vaihtelut verenkierrossa.
(Pesonen 2012)

Jos yksittainen ladkeaine ei osoittaudu toimivaksi, voidaan kokeilla yhdistelm&hoitoa. Kahden eri
tavoin vaikuttavan ladkeaineen yhdistelma tulee kyseeseen, jos potilaalla on useita eri
kohtaustyyppeja. Yksittdinen ladkehoito on kuitenkin aina ensisijainen vaihtoehto, silla
laékeaineiden interaktiot hankaloittavat hoitotasapainon l6ytamista seka lisaavat haittavaikutuksia.
(Pesonen 2012)

5.2 Laakkeiden vaikutusmekanismit

Epilepsialadkkeet pyrkivat estimaan epileptisia kohtauksia estamélla epileptista purkausta,
neuronien hypersynkronisaatiota sekd kouristuksen leviamista. Epilepsiakohtauksen syntyyn
johtavat padasiassa keskushermostossa tapahtuvat valittdjaaineisiin liittyvat muutokset; GABA:n
inhiboivan vaikutuksen vaheneminen tai glutamaatin eksitoivan vaikutuksen lisdéantyminen.
(Pesonen 2012)

Epilepsialddkkeet auttavat ehkéaisemaén epileptisten kohtausten syntyd, mutta eivét esta hermoston
normaalia toimintaa. Ladkkeet muuttavat neuronien eksitaatioherkkyytta siten, ettd kohtauksiin
liittyva liiallinen eksitaatio estetdan. Tama tapahtuu paasaantoisesti vaikuttaen janniteherkkiin
natrium- ja kalsiumkanaviin tai edistamalla GABA-reseptorivalitteista inhibitiota. (Rogawski &
Loscher 2004)

Epilepsialddkkeiden vaikutusmekanismit jaetaan usein kolmeen paaluokkaan; jannitetta saatelevien
ionikanavien modulaatio, synaptisen inhibition lisddminen seka synaptisen eksitaation
vahentaminen. Yksittédinen ld&ke voi vaikuttaa usean eri vaikutusmekanismin kautta. (Pesonen
2012)
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5.2.1 Jannitettd sdatelevien ionikanavien salpaus

Eraat antiepileptiset ladkkeet vaikuttavat salpaamalla natrium- tai kalsiumkanavia. Janniteherkkia
natriumkanavia salpaavat ladkkeet vaikuttavat aktiopotentiaalien muodostumiseen pidentamalla
refraktaariaikaa eli aikaa, jona natriumkanavat ovat inaktiivisessa tilassa, eiké uutta
aktiopotentiaalia voi syntyd. Ndin sahkoiset impulssit eivat paése aktivoimaan neuronia yhtd tihedsti
kuin ilman laékettd. Aktiopotentiaalien vaheneminen voi toissijaisesti myos vahentéé glutamaatin
vapautumista synapsirakoon, ja siten namé ladkkeet saattavat vélillisesti heikentaa eksitatorista
aktiivisuutta. (Kerdnen 2014) Esimerkkeja natriumkanavia salpaavista epilepsialagkkeista ovat
okskarbatsepiini ja karbamatsepiini. (Pesonen 2012)

Suuren jannitepotentiaalin saatelemat L-tyypin kalsiumkanavat saételevat hermosolussa
kalsiumionien sisédénvirtausta presynaptiseen hermopaatteeseen. Kalsiumionien sisédénvirtaus
hermopéatteeseen saa puolestaan aikaan vélittajaaineiden vapautumisen. Salpaamalla L-tyypin
kalsiumkanavia useat ladkeaineet estavét eksitatoristen vélittdjaaineiden vapautumista. Pienen
jannitepotentiaalin sadtelemat T-tyypin kalsiumkanavat avautuvat hyvin herkasti, ja niitd on
aivoissa erityisesti talamuksen alueella. N&iden kanavien toimintah&irion oletetaan olevan
merkittéva tekija poissaolokohtauksen patofysiologiassa (Keranen 2014). Eraat ladkkeet, kuten
etosuksimidi ja tsonisamidi, salpaavat T-tyypin kalsiumkanavia. Etosuksimidi on yksi eniten

kaytetyista ladkkeistd poissaolokohtausten hoidossa. (Keranen 2014, Pesonen 2012)

5.2.2 Synaptisen inhibition lisédminen

Toinen tarked vaikutusmekanismi liittyy aivojen inhibitorisen valittajaaineen GABA:n toimintaan
vaikuttamiseen. Aivojen GABA-vaikutuksia eli inhibitorisia vaikutuksia voidaan vahvistaa
vahentdmalla GABA:n hajoamista synapsiraossa tai estamalla sen takaisinkuljetusta presynaptiseen
hermopéatteeseen. Esimerkiksi vigabatriini estdd GABA:a hajoittavan entsyymin GABA-
aminotransferaasin toimintaa. GABA-reseptoreja voidaan aktivoida myds suoraan. Naihin
mekanismeihin vaikuttavat ladkkeet, kuten fenobarbitaali ja bentsodiatsepiinit, lisadvat aivojen

synaptista inhibitiota. (Kerdnen 2014)

5.2.3 Synaptisen eksitaation vdhentaminen

Kolmas epilepsialdakkeiden vaikutusmekanismi perustuu glutamaattivalitteisen vaikutuksen estoon.
Impulssin eteneminen eksitatorisissa synapseissa vaikeutuu. Glutamaattireseptoreista erityisesti
NMDA.- ja AMPA- reseptorien salpauksella on todettu olevan antiepileptisia vaikutuksia. (Pesonen
2012)
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5.3 Kohtaushoidossa kaytettavia laakkeita

Paikallisalkuisen epilepsian hoidossa ensisijaisena laakkeend kaytetadn okskarbatsepiinia,
pitk&vaikutteista karbamatsepiinia tai levetirasetaamia (Kerénen 2014). Okskarbatsepiini ja
karbamatsepiini vaikuttavat antiepileptisesti natriumkanavia salpaamalla. Ne eivét auta
poissaolokohtauksiin, vaan saattavat jopa pahentaa niitd. Haittavaikutuksina esiintyy muun muassa
pahoinvointia, ndkohairiodita ja koordinaatio-ongelmia. Pitkdaikainen karbamatsepiinihoito aiheuttaa
my0s osteoporoosia D-vitamiinin eliminaation kiihtymisen vuoksi, mink& vuoksi D-vitamiinilisa
la&kehoidon ohella on suositeltavaa. Luuydinvauriot ovat vaarallinen haittavaikutus, joka estaa
joidenkin potilaiden kohdalla karbamatsepiinin kayton. Okskarbatsepiini on yleisesti
karbamatsepiinia paremmin siedetty, ja sen haittavaikutukset ovat samoja mutta usein lievempié
kuin karbamatsepiinin. Levetirasetaamin vaikutusmekanismia ei tiedetd tarkkaan, mutta se vahenta4

ilmeisesti hermovélittijdaineen vapautumista synapsirakoon. (Pesonen 2012)

Ké&ypahoito suosittaa vaihtoehtoisiksi ladkkeiksi lamotrigiinia, topiramaattia, valproaattia,
gabapentiinid ja tsonisamidia. Lamotrigiinin vaikutus perustuu sen kykyyn salvata natrium- ja
kalsiumkanavia. Liséksi se estdaa glutamaatin stimuloitua vapautumista hermopaétteisté ja neuronien
hypersynkronisaatiota, mihin perustuu sen kouristuksia estéava vaikutus. Lamotrigiinia kaytetaan
paikallisalkuisten epilepsioiden hoidossa seka erdissé vaikeissa lapsuusajan epilepsioissa, ja sen
haittavaikutuksena voi ilmeta vasymystd, koordinaatio-ongelmia eli ataksiaa seké padnsarkya.
Topiramaatilla on useita eri vaikutusmekanismeja. Se salpaa natriumkanavia, liséd GABA:n
vaikutuksia ja kloridi-ionien sisaanvirtausta GABA-reseptorien valityksella seka estdé glutamaatin
kainaatti- ja AMPA-reseptorien toimintaa. Silla saattaa olla estovaikutusta myds suuren jannitteen
saatelemiin kalsiumkanaviin. Topiramaatti on tehokas ja siis lupaava laéke, mutta silla on muita
la&keaineita enemmaén haittavaikutuksia. Esimerkkeind ndista ovat pahoinvointi, vasymys,
keskittymishdiriot, impotenssi, ndko- ja puhehdiriot, ataksia, nystagmus, tuntohairiot seka
psyykkiset oireet. (Pesonen 2012) Topiramaatin kayttoa rajoittavat erityisesti sen kognitiivisia

toimintoja kuten tyémuistia ja puheentuottoa heikentavat vaikutukset (Lee ym. 2006).

Valproaattia kdytetdan ensisijaisena laédkkeena yleistyneiden kohtausten hoidossa seka
paikallisalkuisissa epilepsioissa vaihtoehtoisena laédkkeend. Se tehoaa myds poissaolokohtauksiin,
eiké ole vasta-aiheinen minkaan epilepsiaoireyhtymén hoidossa. Valproaatin vaikutukset perustuvat
useisiin mekanismeihin. Se lis44 GABA:n pitoisuutta ja Kloridi-ionien sisdénvirtausta, estda
glutamaatin vaikutusta suoraan NMDA-reseptorien kautta seka vaikuttaa suurina pitoisuuksina
ionikanavien toimintaan. Valproaatti on yleisesti hyvin siedetty, ja sen haittavaikutuksia kuten

lievaa pahoinvointia ja oksentelua voidaan véhent&a jakamalla paivédannos kolmeen antokertaan.
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Myos vakavampia haittavaikutuksia kuten maksa- ja haimavaurioita sek& hormonaalisia hairigita

etenkin naisilla on raportoitu. (Pesonen 2012)

Gabapentiini ja tsonisamidi ovat vaihtoehtoisia ladkkeita paikallisalkuisten epilepsioiden hoidossa,
ja tsonisamidi tehoaa my®os yleistyneisiin poissaolokohtauksiin. Gabapentiini lisaéd GABA:n
synteesié ja vaikutuksia aivoissa, ja silla on vaikutuksia myds natrium- ja kalsiumkanaviin.
Haittavaikutukset ovat lievia tai keskivaikeita, ja niitd ovat esimerkiksi vireyden ja
keskittymiskyvyn heikentyminen, muisti- ja puhehéiriot, nystagmus ja ataksia. Tsonisamidi estaa
neuronien hypersynkronisaatiota sekd kohtausten levidmisté vaikuttamalla ionikanavien toimintaan.
Se lisdéd GABA:n vapautumista seka vahentaé glutamaatin vaikutuksia. Tsonisamidi suojaa
neuroneita vaurioilta estamalla liiallista eksitaatiota seka vahentdmalla typpioksidin ja vapaiden
radikaalien syntymisté. Sen kaytosté ainoana laédkkeend on vain véhan kokemuksia, mutta se
vaikuttaa olevan hyvin siedetty ja tehoaa laajasti erilaisiin oireisiin. Haittavaikutukset ovat
tyypillisesti unettomuutta, ataksiaa, ruoansulatuskanavan oireita, hermostuneisuutta, vasymysta

seka vahentyneesta hikoilusta johtuvaa ruumiinlammaon nousua. (Pesonen 2012)

Taulukko 7: Epilepsian kohtaushoidossa kaytettavia ladkeaineita

Kohtaustyyppi Laake
Paikallisalkuiset epilepsiat
Ensisijaisesti kdytettavat Okskarbatsepiini

Karbamatsepiini
Levetirasetaami

Vaihtoehtoiset Lamotrigiini
Topiramaatti
Valproaatti
Gabapentiini
Tsonisamidi

Yleistyneet epilepsiat
Ensisijaisesti kaytettava Valproaatti
Vaihtoehtoiset Lamotrigiini

Levetirasetaami
Topiramaatti

Pitkittyneen epileptisen kohtauksen eli status epilepticuksen laukaisemiseksi kaytetdan ensihoitona
erityisesti diatsepaamia laskimon sisdisesti annettuna (Keranen 2014). Toinen tdhan tarkoitukseen
kaytetty ld&keaine on loratsepaami. Molempien ld&keaineiden vaikutus alkaa 2-3 minuutissa.
Diatsepaamin vaikutus kestéa vain 15-30 minuuttia, kun taas loratsepaamin kesto on jopa 12—24

26



tuntia. Jos potilaan suoniyhteyden avaaminen ei onnistu, voidaan kayttdd myos diatsepaamia

rektaalisesti. (Kalvidinen & Kerdnen 2006)

Taulukko 8: Joitakin epilepsian kohtaushoidossa kaytettavia ladkkeita

Ladkeaine

Karbamatsepiini

Valproaatti

Okskarbatsepiini

Lamotrigiini

Topiramaatti

Levetirasetaami

Gabapentiini

Pregabaliini

Tsonisamidi

Diatsepaami

Kauppanimi

Neurotol Slow®, Tegretol®

Absenor®, Depakine®,
Chronosphere®,
Deprakine®, Orfiril®, Orfiril
Long®

Apydan®, Oxcarbazepin
Orion®, Trileptal®

Lamictal®, Lamotrigin
Hexal®, Lamotrigin Orion®,
Lamotrigin Ratiopharm®

Topimax®, Topiramat
Orion®, Topiramat
Ratiopharm®

Keppra®, Kevesy®,
Levetiracetam Accord®,
Levetiracetam Hospira®,
Levetiracetam Orion®,
Levetiracetam Sun®

Gabapentin Accord®,
Gabapentin Actavis®,
Gabapentin Ratiopharm®,
Gabapentin Sandoz®,
Gabrion®, Neurontin®

Lyrica®, Pregabalin Orion®,
Pregabalin Ratiopharm®

Zonegran®

Stesolid®, Stesolid
Novum®, Stesolid Prefill®

Haittavaikutukset

Vasymys, huimaus,
sikion kehityshairididen
riski

Painonnousu,
hormonaaliset
muutokset, vapina,
hiustenlahto, sikion
kehityshairididen riski

Hyponatremia

lhottumariski

Kognitiiviset haitat,
painonlasku, sikion
kehityshairididen riski

Keskushermosto ja
psyykkiset
haittavaikutukset

Ei interaktioita

Ei interaktioita

Unettomuus, ataksia
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Laboratorioseuranta

PVK, Na, ALAT 6 viikon
ja 4,5kk kuluttua

PVK, ALAT 6 viikon ja
4,5kk kuluttua

P-Na 6 viikon ja 4,5kk
kuluttua

Ei sdannollista
laboratorioseurantaa

Ei sdannollista
laboratorioseurantaa

Ei sdannollista
laboratorioseurantaa

Akuuttihoitoon
kaytettava ladke, ei
seurantaa



5.4 Epilepsialadkkeiden interaktioita

Epilepsialdakkeilla on huomattava maéra yhteisvaikutuksia seké keskendén etta muiden
la&keaineiden kanssa. Niitd ei ké&ytetd pelkastaan epilepsian hoidossa, vaan myos esimerkiksi
kaksisuuntaisen mielialahairién, migreenin ja kroonisen kivun hoidossa. Hoitojaksot ovat pitkid, ja
usein potilaille joudutaan méaarddmaan useampiakin laékkeita hoitojakson aikana. Tasta syysta
epilepsialadkkeita kayttavan potilaan kohdalla on interaktiot selvitettava aina uutta laéketta
méaarattéessa. (Patsalos & Perucca 2003) Duodecimin Terveysportista 10ytyva
laékeinteraktiotietokanta SFINX on hyddyllinen tyovéline ladkeaineiden yhteisvaikutuksia ja niiden
kliinista merkittavyytté selvitettdessd. Alla on esitettynd vain joitakin esimerkkeja kliinisesti

merkitsevista yhteisvaikutuksista.

Antibiooteista esimerkiksi makrolidiryhméan kuuluvat erytromysiini, klaritromysiini ja
troleandomysiini voivat aiheuttaa karbamatsepiini kanssa yhdessa kaytettyna myrkytystilan. Nama
antibiootit inhiboivat maksan CYP3A4-entsyymin toimintaa ja voivat nostaa karbamatsepiinin

normaalin plasmapitoisuuden jopa nelinkertaiseksi. (Patsalos & Perucca 2003)

Toinen esimerkki epilepsialdakkeiden kliinisesti merkittavista yhteisvaikutuksista ovat
hormonaaliset ehkaisyvalmisteet. Hormonaalinen ehkaéisy ei yleensa vaikuta epilepsialdékkeiden
pitoisuuksiin, eik& néin ollen pahenna epilepsian oireita. Poikkeuksena on lamotrigiini, jonka
poistuminen elimistdsta nopeutuu estrogeenivalmisteiden vaikutuksesta. (Patsalos & Perucca 2003)
Lamotrigiinin puhdistuma tehostuu, silla estrogeenivalmiste kiihdyttaa sen
glukuronidikonjugaatiota maksassa ja poistumista virtsan mukana. Vastaavasti estrogeenivalmisteen
kéayton lopettaminen suurentaa lamotrigiinin plasmapitoisuutta ja saattaa nain altistaa suuremmille
haittavaikutuksille. Progestiineilla ei tiedetd olevan vaikutusta lamotrigiinipitoisuuksiin. (Karvonen
& Soilu-Hanninen 2008)

Toisaalta merkittdva ongelma epilepsialddkkeiden interaktioissa on myos niiden vaikutus
raskaudenehkaisymenetelmien tehoon. Tamaé tapahtuu kahdella pdgamekanismilla. Ensinndkin osa
epilepsialddkkeista tehostaa maksan P450-entsyymien toimintaa, jolloin steroidihormonien
metabolia Kiihtyy ja etinyyliestradiolin poistuminen elimistdsta nopeutuu. Toiseksi osa
epilepsialadkkeista lisdd sukupuolihormoneja sitovan globuliinin (SHBG) synteesid, mika pienentéé

estrogeenin ja progesteronin vapaita eli vaikuttavia pitoisuuksia. (Morin-Papunen ym. 2008)

Etinyyliestradiolin metaboliaa kiihdyttdvia ja néin ehkéisytehoa vahentavia laékeaineita ovat
fenytoiini, fenobarbitaali, primidoni, karbamatsepiini, okskarpatsepiini ja felbamaatti. Myos
topiramaatti saattaa nopeuttaa steroidihormonien poistumista elimistostd, mutta sen yhteisvaikutus

tavallisella 200 mg paivdannoksella ei nayttaisi olevan kliinisesti merkittdva. L&é&keaineet, joilla ei
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ole vaikutusta yhdistelm&ehkaisypillerien tehoon, ovat valproaatti, gabapentiini, lamotrigiini,

levetirasetaami, tiagabiini, tsonisamidi ja vigabatriini. (Patsalos & Perucca 2003)

6 Epilepsiaan liittyvat muut kysymykset

6.1 Ajoterveys

Laakarin tulee kertoa epileptisen kohtauksen saaneelle potilaalle moottoriajoneuvon kuljettamista
koskevista rajoituksista ja tehda asiasta merkinté sairauskertomukseen. (Atula 2013)
Yksityisautoilua ja ammattiautoilua koskevat eri sdaddokset. Ryhmalla 1 tarkoitetaan alle 3,5 tonnin
autoja eli kaytannossé yksityisautoilua. Tamén ryhman kuljettajilta on ensimmaisen tajuttomuus-
kouristuskohtauksen tai muun epileptiseksi sopivan kohtauksen jalkeen kiellettavé autolla ajo 3 — 6
kuukaudeksi riippuen tutkimusloydoksista. Epilepsiadiagnoosin jalkeen ajokielto on yksi vuosi
kohtauksetonta aikaa, jos l&&kitys on aloitettu. Mikali yli kolmen vuoden tauon jélkeen potilaalle
tulee satunnainen kohtaus, miké johtaa laaketehostukseen, ajokiellon pituus on kuusi kuukautta.
Mikali kohtaus tulee puolestaan laakehoidon purkamisen aikana tai ladkkeen lopettamisen jalkeen,
ajokielto on kolme kuukautta edellyttden etta laédkeannostus on palautettu ennalleen. (Epilepsia ja
ajokortti. Epilepsialiitto, Atula 2013)

Ryhmalla 2 tarkoitetaan yli 3,5 tonnin autoja seka takseja ja ambulansseja eli kaytanndssa
ammattiautoilua. Yksittaisen epileptisen kohtauksen jalkeen ryhman 2 kuljettajan ajokielto on viisi
vuotta. Ajokortti voidaan palauttaa, jos potilas on seurannassa kohtaukseton viisi vuotta ilman
la&kitystd, eikd todeta aivosairautta. Jos henkil6lla diagnosoidaan epilepsia tai epileptisia kohtauksia
on ollut kaksi tai useampia, on ajokiellon pituus véahintaan 10 vuotta epilepsialaakityksen

lopettamisesta eteenpain. (Epilepsia ja ajokortti. Epilepsialiitto, Atula 2013)

Epilepsialaakitys ei yleensa esté autoilua. Ajokykyé arvioitaessa on otettava huomioon muut
mahdolliset hairiot, kuten esimerkiksi neuropsykologiset héiriot. Paasaantoisesti ladkari ei voi
rikkoa vaitiolovelvollisuutta, vaan potilaalle kerrotaan ajon luvattomuudesta ja tdmé kirjataan
sairauskertomukseen, mutta viranomaisille ei raportoida. L&akérilla on ilmoitusvelvollisuus vasta
kun ajokielto venyy uusiutuvien kohtauksien vuoksi kahteen vuoteen (ryhma 1), tai vasta
kolmannen kohtauksen jalkeen (ryhmé 2). (Atula 2013)
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6.2 Asevelvollisuus

Epileptinen kohtaus johtaa asevelvollisen vapauttamiseen palveluksesta kahden vuoden ajaksi. Jos
tané aikana epileptinen kohtaus ei uusiudu, henkil voi kahden vuoden mééraajan jalkeen palvella
palvelukelpoisuusluokassa B. My6s epilepsiadiagnoosin saaneet henkil6t voivat siis palvella
luokassa B, jos heidan sairautensa on hoitotasapainossa ja kohtauksettomuus on kestanyt vahintaan
kaksi vuotta. Luokassa B palvelevat varusmiehet sijoitetaan peruskoulutuskauden jélkeen avustaviin
palvelustehtaviin, kuten huoltoalojen tehtéviin. Epilepsiaa sairastavat vapautetaan paasaantoisesti

valvomista edellyttavista tehtévista. (Epilepsia ja asevelvollisuus. Epilepsialiitto)

Jos epilepsiakohtauksia ilmenee seurannassa asianmukaisesta hoidosta huolimatta, henkilé kuuluu
luokkaan C eli hénet vapautetaan rauhanajan palveluksesta. A-luokkaan eli taistelujoukkoihin on
mahdollista padsta ainoastaan, jos epilepsia katsotaan taysin parantuneeksi, mika tulee kyseeseen
lahinna erdissa lapsuusian hyvalaatuisissa epilepsioissa. (Epilepsia ja asevelvollisuus.

Epilepsialiitto)

6.3 Tybelama

Noin 60 % lapsena sairastuneista ja valtaosa aikuisena sairastuneista henkildista pystyy
tyollistym&an normaalisti. Epilepsiaa sairastava henkild soveltuu lahes kaikkiin ammatteihin, mutta
on joitakin ammatteja joissa epilepsiaa sairastava ei voi toimia tai joita olisi syyta valttaa.
Epilepsiaa sairastava ei sovellu lainkaan sellaisiin tydtehtaviin, joihin kuuluu ammattimainen
ajoneuvojen kuljettaminen maa-, vesi- tai ilmaliikenteessa. Tallaisia ammatteja ovat esimerkiksi
taksikuski, kuorma-auton kuljettaja ja lentdja. Jo yksikin epileptinen kohtaus on EU-direktiivin
mukaan este ammattimaiselle autoilulle, vaikka epilepsiaa ei diagnosoitaisikaan. Mikéli epilepsiaa
sairastavan kohtaukset eivat taysin pysy poissa laakityksen avulla, ei hanen tulisi tyéskennella
myo6skadn tyotehtavissa, joissa hanelld on riski vahingoittaa itsedén tai muita. Henkilon ei pitdisi
tyoskennelld esimerkiksi korkeilla telineilld tai vaarallisten koneiden kanssa, eika tyotehtavissa
joihin liittyy sahkotapaturma- tai palovaara. Vuorotyon soveltuvuus on arvioitava tapauskohtaisesti.
Jos epilepsiaa sairastava pystyy palautumaan hyvin epésaannollisesta tyorytmisté eika se lisaa
h&nen kohtausriski&én, ei ole syyta kieltd4 vuorotytta epilepsiaa sairastavalta henkil6lta. (Epilepsia

ja ty6. Epilepsialiitto)

Lapsena tai nuorena epilepsiaan sairastuneen henkilon koulutukseen ja ammatinvalintaan liittyvéat
paatokset ovat vasta edessapdin, jolloin epilepsian aiheuttamat rajoitukset on helpompi ottaa
huomioon kuin tilanteessa, jossa ammatti on jo valmiina. Epilepsiaa sairastava nuori voikin

osallistua muiden nuorten kanssa tavalliseen ammatinvalinnan ohjaukseen. Jos epilepsia alkaa
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aikuisialla, voidaan tyopaikalla tehdd uudelleenjérjestelyjé tai kyseeseen saattaa tulla myds
kouluttautuminen kokonaan uudelle alalle (Atula 2013). Mikéli henkild on ennen sairastumistaan
ehtinyt hankkia vakaan tyduran, eikd hanen nykyinen ammattinsa enaa sovi hanelle sairauden
vuoksi, on hanella oikeus ammatilliseen kuntoutukseen tydelakelaitoksen kustantamana. Hoitava
laékari voi tehda lausunnon tyoeldkelaitokselle tai nuoren henkilon tapauksessa Kelalle, jossa han

suosittelee ammatillista kuntoutusta potilaalle. (Ylinen & Sillanpéé 2008)

Hyvin harvoin vaikea epilepsia aiheuttaa toistuvien kohtausten takia tyokyvyttémyyden, vaikka tyo
olisikin valittu kohtaukset huomioon ottaen. Sen sijaan neuropsykologiset héiriot, joita osalla
epilepsiaa sairastavista ilmenee sairauden etiologiaan liittyvind, voivat vaikuttaa ammatinvalintaan
enemman. (Atula 2013)

6.4 Epilepsia ja raskaus

Epileptikon raskaus ei eroa useimmissa suhteissa terveen aidin raskaudesta ja sujuu usein
ongelmitta. Raskaus on kuitenkin suunniteltava ja sitd on seurattava tavanomaista tarkemmin.
Suunnitelmista olisi hyva keskustella l1a&kérin kanssa noin puoli vuotta ennen ehkaisyn
lopettamista. Talloin on vield riittavésti aikaa tehda tarvittavia muutoksia laékehoitoon. Raskauden
aikana aivan kuten muulloinkin epilepsian hoidossa on tavoitteena kohtauksettomuus. Laakehoitoa
ei suositella lopetettavan, ellei edellisestd kohtauksesta ole riittavan pitka aika (4-5 vuotta).
Epilepsialédakkeisiin liittyy suurentunut sikion kehityshairididen riski, mutta toisaalta pitkittyneet
kohtaukset ja kohtauksista johtuvat tapaturmat ovat vaaraksi sikiolle. La&kityksessé pyritadn
kohtaustyypin mukaiseen hoitoon yhdella laékeaineella ja mahdollisimman pienelld annoksella.
Kehityshairididen merkittavimmat riskitekijat ovat korkeat ladkeainehuiput ja ladkeaineiden
yhdistelmékaytto. (Kaaja & Teramo 2011, Malm & Kaaja 2011)

Epilepsialaakityksen rinnalle suositellaan folaattitablettien kéayttéa (0,4 mgx1) heti ehkdisyn
lopettamisen jalkeen ainakin raskauden ensimmadisen kolmanneksen ajan. Foolihapon puutteella on
todettu yhteys hermostoputken sulkeutumishdirion riskiin terveilld naisilla. Toisaalta osa
epilepsialadkkeisté voi aiheuttaa foolihapon puutetta. Tieteellista ndyttoa folaatin kdyton tehosta
hermostoputken sulkeutumishéirion ehkéaisyssa epilepsiaa sairastavilla ei kuitenkaan ole. (Malm &
Kaaja 2011)

Aitiyspoliklinikalla seurataan &idin terveydentilaa ja sikion kehitysta normaaliin tapaan.
Ultradénitutkimuksilla tarkkaillaan raskauden etenemistd ja seulotaan mahdollisia kehityshéirigita.

Tarvittaessa voidaan ottaa lapsivesindyte, jos muiden tutkimusten perusteella on syyta epailla
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hermostoputken sulkeutumishéiriotd. My6s neurologi seuraa didin vointia, kohtausten
ilmaantumista seka ladkeainepitoisuuksia tavallista tarkemmin. Liséksi terveelliset elamantavat
kuten riittdva unensaanti ja tupakoinnin vélttdminen ovat keskeisia myos epilepsiaa sairastavan

aidin raskauden aikana. (Lamusuo 2007)

6.5 Epilepsiapotilaan sosiaalinen kuntoutus

Epilepsiadiagnoosin hyvaksyminen ja tilanteeseen sopeutuminen voi olla vaikeaa osalle potilaista.
Epilepsiaan sairastuneelle potilaalle on tarjolla muun muassa sopeutumisvalmennusta seké erilaisia
kuntoutuskursseja, joita esimerkiksi potilasjérjestot tarjoavat. Muiden vastaavassa tilanteessa
olevien potilaiden vertaistuki on erityisen tarke& tilanteeseen sopeutumisen ja sairauden

hyvaksymisen kannalta. (Ylinen & Sillanp&a 2008)

Laakehoidolla kohtauksettomaksi saatu epilepsiapotilas pystyy elamééan kaytannossa taysin
normaalia elamé&a. Pitkdaikaisseurannassa on kuitenkin havaittu korkeampi riski sosiaaliseen
alisuoriutumiseen niin koulutuksessa, ammatissa kuin perhe-eldméssékin terveisiin verrokkeihin
verrattuna - siitakin huolimatta, ettd potilas on lahes kohtaukseton. Vaikeissa, hoidolle resistenteissa
tapauksissa, joissa kohtauksia ei saada hoidettua, on hyddyllista ottaa kdyttoon kaikki mahdolliset
kuntouttavat ja potilaan eldmanlaatua tukevat toimenpiteet. N&it& ovat esimerkiksi
palveluasuminen, kuljetuspalvelut, halytysjarjestelma kohtausten varalle sek& elinympériston
tapaturmavaaran vahentdminen. Myds perhe ja laheiset ihmiset on hyva ottaa mukaan kuntoutuksen

suunnitteluun ja toteuttamiseen. (Ylinen & Sillanpéa 2008)
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