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L 
ääkehoitoa vaativaa epilepsiaa sairastaa 
noin 0,6 % väestöstä (1). Kolmasosalla 
epilepsia on vaikea, jolloin asian mukai

sesta hoidosta huolimatta epilepsia kohtaukset 
tai muut epilepsiaoireyhtymän aiheuttamat 
oireet jatkuvat ja heikentävät potilaan toiminta
kykyä (1). Vaikeaan epilepsiaan yhdistyy kog
nitiivisia ja psyykkisiä häiriöitä, elämänlaadun 
heikentymistä sekä moninkertainen kuoleman
vaara muuhun väestöön verrattuna (2).

Resektiiviseen epilepsiakirurgiaan lue
taan osittaiset ja täydelliset lohkoresektiot 
ja aivopuoliskon irrotusleikkaukset (hemis
färotomiat ja hemisfärektomiat), joiden ta
voitteena on yleensä kohtauksettomuus (3). 
Palliatiiviseen epilepsiakirurgiaan kuuluvat 
muun muas sa kallosotomiat ja aivojen sähkös
timulaatiohoidot (vagusstimulaatio ja aivojen 
syvästimulaatio). Resektiota voidaan suositel
la aikuispotilaalle, kun epileptinen pesäke on 
rajautuva ja toispuolinen (4). Sen tulee sijaita 
sellaisten toimintojen alueil la, jotka ovat edus
tettuina molemmissa aivo puoliskoissa, esimer
kiksi tapahtumamuistin ylläpito hippokampuk
sissa tai liikkeiden suunnittelu ja ohjelmointi 

supplemen taarisella liikeaivokuorella. Sen si
jaan Brocan aluetta, joka on puheen tuoton 
kannalta keskeinen, ei voida leikata pikkulapsi
iän jälkeen. Potilaalla voi olla epärealistinen toi
ve leikkauksesta epilepsiaalttiuden täydellisesti 
poistavana toimenpiteenä. Toisaalta moni on 
saanut virheellisen käsityksen aivoleikkaukses
ta vain katastrofaalisen epilepsian hoitovaihto
ehtona (5).

Leikkaushoitomahdollisuutta tutkittaessa 
löydetään myös muita vaikeahoitoisuuden syi
tä. Lopulta melko pieni osa tutkituista päätyy 
epilepsiakirurgiaan, omassa keskuksessamme 
keskimäärin joka viides vuosina 2006–2015 
videoEEG:hen ohjautuneista aikuispotilaista. 
Erotusdiagnostiikka, kohtaustyypin varmen
tuminen ja mahdollinen harvinainen etiologia 
voivat tarjota muita täsmähoitomahdollisuuk
sia (2). Vaikeahoitoisen epilepsian alkuvaiheen 
erotus ja kohtaustyyppien diagnostinen sel
vittely toteutuu keskus ja yliopistosairaalois
sa. Varsinaiset leikkaussuositukset ja kajoavia 
tutkimuksia edellyttävät arviot on Suomessa 
ohjattu kahteen keskukseen, Kysiin ja Hyksiin 
(1).
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Resektiivisellä epilepsiakirurgialla pyritään yleensä kohtauksettomuuteen. Leikattava alue saattaa poi
keta normaalista aivokudoksesta vain mikroskooppisesti anatomiselta rakenteeltaan. Etenevän aivo
kasvaimen tai merkittävän vuotoriskin aiheuttavan verisuoniepämuodostuman poisto ei kuulu epilepsia
kirurgiaan, vaikka leikkaus voi lopettaa potilaan epilepsiakohtaukset. Resektio lopettaa kohtaukset 
kahdelta kolmasosalta vaikeahoitoista ohimolohkoepilepsiaa sairastavista potilaista ja vajaalta puolel
ta vaikeahoitoista otsalohko, päälakilohko tai takaraivolohkoepilepsiaa sairastavista. Toiminnallisten 
 kuvantamismenetelmien kehitys ja uudet kajoavat ja muut neurofysiologiset tekniikat ovat helpottaneet 
etenemistä myös ohimolohkon ulkopuolisille aivoalueille, vaikka aivojen magneettikuvaus olisi löydök
setön. Aivojen epileptisen verkostotoiminnan aiempaa parempi ymmärtäminen on selventänyt syitä, 
 jotka voivat johtaa huonoon hoitotulokseen ohimolohkoleikkauksissa. Leikkaushoitomahdollisuutta 
tutkittaessa tunnistetaan muitakin epilepsian vaikeahoitoisuutta selittäviä tekijöitä. Hoitoratkaisua etsit
täessä keskeisiä ovat epilepsian etiologia ja epilepsiaoireyhtymä.
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Epilepsiakirurginen arvio

Leikkausta edeltävien tutkimusten tavoit
teena on paikantaa se aivojen kuorikerroksen 
alue – epileptogeeninen alue – jonka poisto 
tai eristäminen on välttämätön kohtausten lo
pettamiseksi (TAULUKKO). Tällöin tulisi mah
dollisimman hyvin tunnistaa sekä kohtaukset 
käynnistävä alue että kliiniset kohtausoireet 
tuottava eli symptomatogeeninen alue (4,6). 
Lisäksi kartoitetaan epileptogeenisen vaurion 
ja toiminnallisen vajauksen alueet.

Lähtökohtana on kohtausoireiden analysoin
ti, jonka perusteella tehtyihin olettamuksiin 
muiden tutkimustulosten tulisi ristiriidatto
masti sopia (7). Esimerkiksi huimauksella poti
las saattaa monen muun asian ohella tarkoittaa 
poikkeavaa näköhavaintoa. Onko tällöin kyse 
primaarista näköaistimuksesta (takaraivoloh
ko), silmävärveestä (päälaenlohko) vai silmien 
vetooireesta (otsalohkon silmänliikealue)? Oi
reiden esiintymisjärjestys kuvaa todennäköistä 
purkauksen leviämistä, mutta saattaa kohtauk
sen pitkittyessä johtaa harhaanjohtaviinkin löy
döksiin (6,7). Esimerkiksi supplementaariselle 

liikeaivokuorelle epileptinen aktiivisuus voi 
levitä niin otsalohkon alaosista kuin päälakiloh
kon ja takaraivolohkon sisäosistakin (8). 

Perustutkimuksena epilepsiakirurgiaa har
kittaessa on videoEEG, jossa kohtauskuvan 
ja kohtauksenaikaisen toimintakyvyn arvioin
tiin yhdistyy tieto samanaikaisesta EEGpur
kauksen kulusta (9). Magnetoenkefalografia 
(MEG) on kohtausten välillä tehtävä tutkimus, 
jolla pystytään paikantamaan tarkasti erityisesti 
aivopoimuissa olevia epileptisten purkausten 
lähteitä (10). Aivojen rakenteellisen kuvauksen 
(magneettikuvaus) toistaminen käyttämällä 
parantunutta laitetekniikkaa, erityisohjelmia ja 
morfometrisiä analyysejä helpottaa vaikeahoi
toista epilepsiaa sairastavan potilaan rakenteel
lisen muutoksen tunnistamista (11). 

Toiminnalliset isotooppikuvaukset, yksifo
toniemissiotomografia (SPECT) ja positroni
emissiotomografia (PET) voivat auttaa var
men   ta maan epäilyaluetta ja leikkauksesta 
hyö tymisennustetta sekä kohdentamaan lisä
tutkimuksia (11). Muun muassa EEG:n ja toi
minnallisen magneettikuvauksen yhdistelmä, 
jossa yhdistetään kohtausten välisessä EEG:ssä 

TAULUKKO. Epilepsiakirurgisen arvion tyypilliset vaiheet (4,11,12,38).

Alkukartoitus Kliiniset epilepsiatiedot 
kohtauskuva, kohtausten alkuikä, lääkevaste ja lääkehoidon optimaalisuuden arvionti
Liitännäissairaudet 
psykiatrinen arvio, vaskulaariset riskitekijät, epilepsian etiologia
Aiemmat tutkimukset 
neuropsykologinen tutkimus, EEG ja kuvantamistutkimusten löydökset

Yleiset lisätutkimukset 3 teslan tai toiminnallinen magneettikuvaus
PintavideoEEG
Kun ei magneettikuvauslöydöstä MEG, PET

Moniammattillisen  
työryhmän arvio1

Tunnistettu leesio ilman ristiriitaisia tutkimustuloksia 
esim. enkefaloseele, hippokampusskleroosi, DNET tai gangliogliooma toiminnallisesti  
vähäisen riskin alueella
Lisäpaikantamisen tarve epilepsiapesäkkeen ja/tai toiminnallisen alueen osalta 
kohtauksenaikaisen SPECT:n liittäminen videoEEG:hen, transkraniaalinen magneetti
stimulaatio, stereoEEG, mattoelektroditutkimus

Työryhmän suositus Leikkaus
Diagnostisen lisäselvittelyn tarve 
esim. geneettinen tai immulologinen tutkimus
Resektio mahdollinen, mutta riski merkittävä 
valvekraniotomia, termokoagulaatio
Resektiokelvoton alue 
sähkösstimulaatio tai modifioitu ketogeeninen ruokavalio

1 (lasten)neurologi, kliininen neurofysiologi, neurokirurgi, neuropsykologi, neuroradiologi, (psykiatri), (sosiaalityöntekijä)
EEG = aivosähkötutkimus, DNET = dysembryoblastinen neuroepiteliaalinen kasvain, MEG = magnetoenkefalografia,  
PET = positroniemissiotomografia, SPECT = yksifotoniemissiotomografia
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näkyvät epileptiformiset löydökset toiminnalli
sella magneettikuvauksella rekisteröitäviin ak
tiivisuusmuutoksiin, on kehittyvä menetelmä 
(11,12). Suunnattua magneettistimulaatiota 
käytetään vielä osin kokeellisena menetelmä
nä puhe ja liikealueiden kartoitukseen (13). 
Neuropsykologiset löydökset ovat tärkeä osa 
toiminnallisen häiriön sijainnin, vaikeuden ja 
kuntoutettavuuden arviointia (14). Epilepsia
kirurgiayksiköissä yleistynyt apukeino on kol
miulotteinen mallintaminen, jossa yhdistetään 
eri menetelmien tuloksia (KUVA 1) (11).

Kajoavat tutkimukset. Kallonsisäisillä 
elektrodeilla toteutetettavista EEGmenetel
mistä liuskaelektroditutkimusta on käytetty 
lähinnä ohimolohko ja otsalohkoepilepsian 
erotus ja lateralisaatiodiagnostiikkaan, matto
elektroditutkimusta taas toiminnallisesti tär

keillä tai kuorikerroksen pinnallisilla alueilla 
(15). StereoEEG on parantanut aivopoimujen 
välistä erotusdiagnostiikkaa aivolohkon sisäl
lä erityisesti silloin, kun epäilyalue on syvälle 
ulottuvan aivopoimun pohjassa ja poissuljetta
via tai mukaan kytkeytyneitä alueita on useita 
(15). Kajoavan EEGrekisteröinnin tai leik
kauksen yhteydessä voidaan turvallisesti var
mistaa leikattavan alueen rajoja suoralla aivo
kuoren stimulaatiolla. Wadan koe edellyttää 
katetriangiografiaa ja amobarbitaalin antamista 
kaulavaltimoon toispuolisen aivojen toiminta
häiriön merkityksen arvioimiseksi. Koe on 
kor vautumassa muilla menetelmillä, mutta 
tulee edelleen kyseeseen muuten epävarmaksi 
jäävissä tilanteissa (11). Kielellisten alueiden 
läheisyydessä voidaan edetä myös valveleik
kaukseen.

KUVA 1. Ylimpänä magneettikuvauslöydöksettömän potilaan kohtaustenvälistä EEG:tä, jossa piikkejä oi
kealta otsalohkosta (Fp2 F8, F8 FT10, T8 P8). Piikkien tarkempi tarkastelu mallintamalla EEG:stä ja magneto
enkefalografiasta osoittaa niiden lähdealueen olevan oikealla frontaalisessa operculumissa (kuvan oikea yläosa). 
Alla olevasta kohtauksen alun EEG:stä havaitaan, että kohtaukseen liittyvä EEGpurkauskin alkaa samoilta alueil
ta. Löydökset sopivat kliinisiin oireisiin, joten kallonsisäiseen EEGrekisteröintiin voidaan edetä.
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Epilepsiakirurgian tulokset ja riskit

Leikkaustulokset. Kun lääkehoitoon ei saada 
vastetta, resektiivinen kirurgia lopettaa koh
taukset kahdelta kolmasosalta ohimolohkoepi
lepsiapotilaista ja vajaalta puolelta otsalohko, 
päälakilohko ja takaraivolohkoepilepsiaa sai
rastavista (16,17). Hyksissä yli 15vuotiaana 
vuosina 1996–2015 leikatuista ohimolohko
resektiopotilaista 56 % pysyi kahden vuoden 
seurannassa kohtauksettomina (KUVA 2). Tu
loksiin vaikuttavat muun muassa potilaiden ikä, 
epilepsian kesto ja seurantaaika sekä leikkaa
van keskuksen koko, erikoistumisaste ja leik
kauskriteerit (12,16,17). Aivojen magneetti
kuvauksessa tunnistettu epilepsian aiheuttava 
vaurio yhdistyy parempaan ennusteeseen kuin 
normaali magneetti kuvauk sen tulos. Kortikaa
lisen dysgeneesin aiheuttaman epilepsian yh
teydessä on tärkeää saada koko poikkeava alue 
poistetuksi (17).

Vakavan komplikaation riski resektiivi
sessä kirurgiassa on noin 1–3 % (16,17). Hyk
sissä vakavia aikuispotilaiden komplikaatioita 
vuosina 1998–2015 ovat olleet keskimmäisen 
aivovaltimon infarkti ja kaksi oksipitaalista 
aivo infarktia. Yksi potilas kuoli leikkauksen
jälkeisen kuukauden aikana. Yleisiä (5–10 %) 
ohimolohkoresektioihin liittyviä haittoja ovat 
vastakkaisen ylänäkökentän puutosalue sekä 
dominantin aivopuoliskon leikkauksiin liittyvä 
kielellisen muistin lievä heikentymä (16,17). 
Ohimolohkon ulkopuolisessa kirurgiassa 
kajoa via tutkimuksia on tarvittu useammin 
kuin ohimolohkoepilepsian yhteydessä, mikä 
voi aiheuttaa lisähaittoja (15). Jo pintavideo
EEG lääke vähennyksineen on potilaalle vaaraa 
aiheutt ava tutkimus, jonka aikana saatetaan 
joutua hoitamaan tavallista rajumpia tai pitkit
tyneitä koh tauk sia. Hyksissä kaksi aikuispo
tilasta on saanut nikamamurtumia ja kaksi ol
kaluun murtuman tajuttomuuskouristuskoh
tauksen seurauksena. Psykiatrisia häiriöitä voi 
puhjeta leikkauksen jälkeen, mutta psyykkinen 
vointi saattaa kohentuakin (16–18).

Lääkehoidon lopetusta epilepsialeikkauk
sen jälkeen suositellaan aikuispotilaille vain 
harvoin. Lääkityksen purkamiseen valikoitu
vista potilaista noin viidesosalle kohtaukset 

palaavat, eikä kaikkien kohtauksia saada enää 
uudelleen hallintaan (16,17,19). Harkinta on 
potilaskohtaista. Lääkehoitoa päästään usein 
keventämään, jolloin annosvastesuhteeseen 
liittyvien haittojen sekä pitkäkestoiseen lääke
hoitoon liittyvien aineenvaihdunnallisten tai 
psyykkisten häiriöiden hallinta helpottuu. Ta
voitteena ovat myös suotuisat kognitiiviset vai
kutukset ja hedelmällisessä iässä olevien nais
ten teratogeenisten riskien pieneneminen (2).

Mitä aivoalueita voidaan leikata?

Aivojen toiminnan ymmärretään pohjautuvan 
rakenteellisiin ja toiminnallisiin laajaalaisesti 
toisiinsa kytkeytyneisiin verkostoihin (6,20). 
Käsityksen kehittyminen on vaikuttanut myös 
epilepsiakirurgisiin arvioihin. Epilepsia koh
tauk sen kliinisiin ilmentymiin vaikuttaa saman
kin alueen aktivoituessa se, mistä kohdasta ak
tivaatio on käynnistynyt ja miten verkostojen 
välinen vuorovaikutus jatkuu (6,8). Tunto ja 
näköalueen ulkopuoliset, monimutkaiset as
sosiatiiviset aivotoiminnot perustuvat laajojen 
yhteyksien verkostoaktivaatioon. Myös etäällä 
olevat rakenteet voivat osallistua epileptogeeni
sen verkoston toimintaan ja kehitykseen (6,8).

Ohimolohkoepilepsioista on tunnistettu 
myös muotoja, joille on tyypillistä epileptogee

Ydinasiat
 8 Epilepsian leikkaushoitoa harkittaessa 

keskeisiä ovat epilepsian etiologia ja koh
tausten lähtöalue aivoissa.

 8 Aivojen verkostotoiminnan parempi ym
märrys on edistänyt mahdollisuuksia re
sektiiviseen kirurgiaan myös ohimolohkon 
ulkopuolisilla aivoalueilla.

 8 Tutkimalla vaikeahoitoisen epilepsian leik
kaushoitomahdollisuuksia saatetaan myös 
löytää erityinen epilepsian etiologia, jonka 
perusteella voidaan valita soveltuva lääke
hoito.

 8 Leikkaushoitoarviot toteutuvat edelleen 
varsin myöhään.
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nisen verkoston ulottuminen muiden aivoloh
kojen yhteysrakenteisiin, kuten otsalohkon ala
osaan, otsa ja päälakilohkon operkulaarialueel
le tai aivosaaren ja ohimo, päälaki ja takaraivo
lohkojen junktioon (17). Näistä muodoista on 
aiemmin saatettu tunnistaa vain ohimolohkoon 
leviämisen vaihe, mikä on johtanut huonoon 
leikkaustulokseen. Lisäksi eri epilepsiatyypeis
sä on havaittu eroja ohimolohkon sisäosan ja la
teraalisten verkostojen rekrytoitumisessa (21). 

Päälaki- ja takaraivolohkon leikkausmah
dollisuuksia ovat rajanneet haitat, kuten näkö
kenttäpuutoksen riski. Otsalohkojen alueella 
vaikeutena on jo kartoitettavan kuorikerros
alueen laajuus. Lisäksi otsalohkokohtauksil
le ominaisia monimuotoisia liikeoireita sekä 
poikkea via tunne ja käytöspiirteitä voi olla 
vaikeaa havaita (8). Ohimolohkokohtaukset 
kehittyvät otsalohkokohtauksia hitaammin, 
mikä helpottaa niiden elektrokliinistä tulkintaa 
(6–8). Päälakilohkon alueen kohtausten nopea 
leviä minen otsa tai ohimolohkoon vaikeuttaa 
usein lähdealueen löytämistä. Toiminnallisen 
kuvantamisen ja kajoavien elektrofysiologisten 
menetelmien kehittyminen on lisännyt mah
dollisuuksia löytää ja hoitaa epilepsia pesäke 
myös ohimolohkon ulkopuolisilla alueilla, 
vaikka aivojen magneettikuvaus olisi löydök
setön (12,17). Hyksissä vuosina 2006–2015 
aikuispotilaiden leikkauksia toteutui tällaisessa 
tilanteessa kaikkiaan kaksitoista.

Milloin on hyvä aika leikkaukselle?

Varhaislapsuudessa aivojen nopean kypsy
misen ja hermoston muovautuvuuden kääntö
puolena on eksitaatioherkkyyden aiheuttama 
altt ius epileptisen häiriötoiminnan kehitty
miselle (22,23). Epilepsia voi häiritä aivojen 
kehitystä ja johtaa pysyviin laajaalaisten epi
leptisten verkostojen muotoutumiseen, tyyp
piesimerkkinä Lennox–Gastaut’n oireyhtymä 
(22). Hoidon tulisi tapahtua varhain, koska va
kiintuneisiin verkostoihin on vaikea vaikuttaa. 
Kriittisen kehityskauden jälkeen mahdollisuus 
ehkäistä psykososiaalisiakin haittoja saatetaan 
menettää pysyvästi (24). Alle kouluikäisten 
leikkaushoidossa voidaan parhaiten hyödyn
tää aivojen muovautuvuutta (23). Epileptinen 
toiminta on jo voinut häiritä toisen aivopuolis
kon toimintaa niin, että erityisesti kielellisten 
toimintojen kehitys on painottunut terveeseen 
aivopuoliskoon. Tällöin terve aivopuolisko ky
kenee yleensä kompensoimaan leikkauksesta 
aiheutuvan lisävaurion (23).

Aikuispotilaat. Merkittävä osa epilepsialeik
kauksista teh dään kuitenkin aikuispotilaille 
(12). Vaikeahoitoinen epilepsia tai sen vaihe, 
jossa lääkehoitoon ei saada vastetta, saattaa 
puhjeta vasta aikuisiässä, vaikka syynä olisi 
aivojen synnynnäinen rakenteellinen poik
keavuus. Hyksin alueen vuosien 1996–2015 
vähintään 16vuotiaista resektiopotilaista 56 

KUVA 2. Hyksin resektiopotilaat vuosina 1996–2015, kun mukana ei ole hemisfärektomioita ja 
 hemisfärotomioita. Vähintään 16vuotiaiden aikuispotilaiden osuus, tulokset 1–2 vuoden seuran
nassa sekä kajoavien rekisteröintien tarve.
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oli sairastunut yli 15vuotiaana, 50 potilas
ta 6–15vuotiaana ja 39 alle kuusivuotiaana. 
Ohimolohkokirurgian hoitotulos ei suppeiden 
tutkimusten perusteella merkittävästi heikkene, 
jos potilaat ovat yli 50vuotiaita, mutta van
hempi ikä lisää komplikaatioriskejä (17).

Sairastumisiästä riippumatta varhaisella leik
kaushoidolla tähdätään myös laajojen epilep
tisten verkostojen kehittymisen ehkäisyyn (2). 
Toissijainen epileptogeneesi on vaikeasti tut
kittava ilmiö, mutta kokeellisten eläinmallien 
lisäksi myös tutkittaessa epilepsiaa sairastavia 
potilaita on osoitettu oirekuvan vaikeutuvan ja 
uusien alueiden rekrytoituvan epileptisiin ver
kostoihin, kun epilepsia pitkittyy (21). Muun 
muassa yleistyneiden kohtausten esiintyminen 
ohimolohkoepilepsiassa lääkehoidosta huoli
matta viittaa niin sanottuun temporolateraali
sen verkoston kehittymiseen ja huonontaa leik
kaushoidon ennustetta.

Miten etiologia vaikuttaa leikkaus
hoidon mahdollisuuteen?

Epilepsian taustasyyt jaotellaan rakenteelli
siin, aineenvaihdunnallisiin, geneettisiin, infek
tioperäisiin, immunologisiin ja tuntemattomiin 
(1). Erilaiset epilepsiakohtauksen aiheuttaneet 
aivokasvaimet ja muut magneettikuvauksessa 
näkyvät paikalliset vauriot ohjautuvat usein 
suoraan neurokirurgiseen arvioon. Ehdotonta 
leikkausaihetta ei välttämättä aina löydy, mutta 
tarve päästä patologisanatomiseen diagnoosiin 
saattaa olla riittävä syy suositella leikkausta. 
Aina jako epilepsiakirurgian ja kasvain kirurgian 
välillä ei ole yksiselitteinen, ja epileptogeeni
nen potentiaali huomioidaan myös gliooma
leikkauksissa (25). Kokemus kasvainkirurgiasta 
on laajentanut epilepsiakirurgian kohdealueita.

Kohtaukset aiheuttavan vaurion paikantami
nen voi olla vaikeaa, jos rakenteellisen vaurion 
alueita on oletettavasti useita, kuten aivovam
man jälkeisessä epilepsiassa. Leikkaushoito tu
lee tällöin melko harvoin kyseeseen ja voi edel
lyttää kajoavia tutkimuksia (26).

Leikkaushoito ei edellytä aivojen magneetti
kuvauksessa näkyvää vauriota (12). Tällöin 
kuitenkin tarvitaan muiden paikantamismene
telmien ja kajoavien tutkimusten lisäksi tarkka 

etiologian selvitys, jossa haetaan harvinaisia
kin syitä (2). Osassa tavallisista yleistyneistä 
epilepsiaoireyhtymistä epilepsian taustalla on 
laajaalainen aivojen kuorikerroksen ärtyvyys 
ja poikkeava talamokortikaalinen oskillaatio
verkosto, jonka pohjalta epileptinen aktiivisuus 
käynnistyy molemmissa aivopuoliskoissa (27). 
Näiden sairauksien yhteydessä resektio ei tule 
kyseeseen. Vaikeahoitoiseksi osoittautuvissa 
yleistyneiksi tulkituissa oireyhtymissä tulisi 
kuitenkin palata erotusdiagnostiikkaan muun 
muassa frontomesiaalialueen paikallisalkuisen 
epilepsian poissulkemiseksi.

Geneettiseen etiologiaan voi  välillisesti liit
tyä epilepsialle altistavan rakenteellisen muu
toksen kehittyminen, kuten tuberoosiskleroo
sissa (28). Harvinaisiin, laajaalaisesti vaikutta
viin geenivirheisiin hermosolujen ioni kanavissa 
tai reseptoreissa yhdistyy myös paikallis alkuisia 
epilepsiaoireyhtymiä (29). Ioni kanavaala
tyyp pien esiintyminen voi olla paikallisesti 
ryvästynyttä, ja ympäristötekijän ai heutt a ma 
muutos reseptorin toiminnassa saattaa altistaa 
paikallisen vaurion kehittymiselle (29). Esi
merkiksi DEPDC5geeniin yhdistyy lukuisia 
fenotyypiltään erilaisia epilepsiaoireyhtymiä, 
muun muassa autosomaalinen dominoiva yöl
linen otsalohkoepilepsia ja autosomaalinen 
dominoiva epilepsia auditorisin piirtein (30). 
Yhteisenä piirteenä ovat paikallisalkuiset koh
taukset, jotka voivat alkaa missä iässä tahansa. 
Pienellä osalla on todettavissa kortikaalinen 
epämuodostuma, jolloin potilaalle saattaa so
veltua myös leikkaushoito (30).

Immunologisella mekanismilla syntyvä 
vaurio voi vastaavasti rajautua paikallisesti. Esi
merkiksi limbisen enkefaliitin seurauksena voi 
kehittyä hippokampusskleroosi eli ohimoloh
kon sisäosan rappeumaalue. Näissäkin tilan
teissa on edetty leikkaukseen (31). Vaarana on 
myöhempi immunologisesti aktiivisen vaiheen 
uusiutuminen ja myös toisen aivopuoliskon 
hippokampusalueen sairastuminen.

Tunnistettu geneettinen tai immunologinen 
tausta ei siis aina sulje leikkausta pois, mutta 
leikkausharkinnassa huomioidaan, että taustal
la voi olla alttius usean pesäkkeen muodostaval
le epilepsialle.

Aikuispotilaiden epilepsian leikkaushoidon kehitysnäkymiä



116

Epilepsiakirurgian tarve

Epilepsian leikkaushoito on toistetusti arvioi
tu alikäytetyksi, mutta näyttöä toimenpitei den 
hyödystä on myös kyseenalaistettu (2,4,12, 
32,33). Ruotsissa kerätyn kattavan rekisterin 
perusteella resektiviinen epilepsialeikkaus he
misfärektomiat mukaan lukien tehtiin vuosina 
1995–2010 keskimäärin 31 potilaalle vuosittain 
(34). Hyksissä toiminta on käynnistynyt lasten 
ja nuorten epilepsiakirurgiaarvioina vuonna 
1991. Kysissä aikuispotilaiden leikkaushoito 
on ollut aktiivista jo 1980luvun lopulta lähti
en (35). KUVASSA 2 on esitetty  Hyksin aikuisten 
resektiopotilaiden määrät vuosina 1996–2015 
sekä leikkauksiin etenemiseen tarvitut kajoavat 
rekisteröinnit.

Tutkimusmenetelmien ja oireyhtymien tun
temuksen kehittyessä myös aiemmin kirur giaan 
soveltumattomia potilaita voidaan nykyisin 
hoitaa, mutta myös aiempaa kattavampia leik
kausta edeltäviä tutkimuksia tarvitaan (36). 
Näin näyttäisi käyneen Hyksin alueellakin 
(KUVA 2). Hippokampusskleroosileikkaukset 
taas ovat useassa keskuksessa vähentyneet. 
Aiem pina vuosina on arvioitu hoidetun kasau
tunutta leikkaustarvetta, eikä uusia tapauksia 
odoteta ilmenevän yhtä nopeasti kuin aiem
min (32). Suomessa epilepsian ilmaantuvuus 
varhaislapsuudessa on vähentynyt, mitä on 
selitetty kuumekouristusten, infektioiden ja 
perinataalivaiheen hoidon tehostumisella (37). 
Tällöin yksi hippokampusskleroosikehityksen 
laukaiseva vaihe voi ohittua. Lasten epilepsia
kirurgian kehityttyä leikkaukset mahdollisesti 
toteutuvatkin aiemmin (12).

Hyksissä aikuispotilaiden diagnoosista leik
kaukseen kuluvan ajan keskiarvo oli 17 vuotta, 
joka vastaa Saksassa keskimäärin kuluvaa 16–
20 vuotta ennen ohimolohkokirurgiaan pääsyä 
(32). Sairastumisen ja leikkaushoidon välinen 
pitkä aika viittaa myös hoitoon ohjautumisen 
ongelmiin (12,32). Epilepsian hoitokeskusten 
määrän lisääntymisen on arvioitu heikentäneen 
keskusten erikoistumisastetta, jolloin tehokkai
ta mutta vaativia hoitokeinoja saatetaan käyt
tää vain vähän (12). Lääkehoitovaihtoehtojen 
lukuisuus vähentää leikkaushoidon tarvetta. 
Se on myös saattanut pitkittää aikaa, jona koh
tauksettomuutta haetaan lääkelisäyksin, vaikka 
onnistumistodennäköisyys on pieni (2).

Lopuksi

Epilepsiakirurgia on tehokas vaikean epilep
sian hoito oikein valituille potilaille. Se ei kui
tenkaan aina ole mahdollinen, vaikka epilepsia 
olisi vaikeahoitoinen. Lisätekniikoita on kehit
tymässä tilanteisiin, joissa resektio ei ole mah
dollinen (38). Vuonna 2017 Hyksissä tehtiin 
ensimmäistä kertaa kallonsisäisen stereoEEG
rekisteröinnin yhteydessä aivokudoksen termo
koagulaatio, jonka indikaatio oli epilepsia. Va
gusstimulaatiota tai talamuksen anterio risen 
tumakkeen syvästimulaatiota voidaan suositel
la, jos resektiivinen kirurgia on suljettava pois 
(38). Osalle potilaista löytyy parempi lääkehoi
to diagnoosin täsmennyttyä tutkimusten myö
tä. Monialainen ja tiivis hoitojakso voi parantaa 
hoitomyöntyvyyttä, vaikka tarjoutuva hoito 
olisikin vain palliatiivinen. ■
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SUMMARY
Current status and future prospects of epilepsy surgery in adult patients
The aim of resective epilepsy surgery is seizurefreedom. Resection of a progressive brain tumor may end the patient’s 
seizures, but is not considered epilepsy surgery per se. Seizurefreedom is achieved in approximately two thirds of patients 
who undergo temporal lobe resection. Due to progress in functional neuroimaging and neurophysiological techniques, 
the results in extratemporal epilepsy surgery are also expected to improve in MRInegative patients. Better understanding 
of brain epileptogenic networks has clarified the reasons for unfavorable surgery outcomes. Preoperative workup may 
also reveal a specific etiology or epilepsy syndrome underlying the uncontrolled epilepsy, leading to more appropriate 
conventional treatment.
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