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Odottamaton epilepsiaan liittyva
akkikuolema, SUDEP

Epilepsian huono kohtaustasapaino ja etiologinen aivosairaus voivat lyhentda epilepsiaa sairastavien
elinajan odotetta. Ylikuolleisuuden erityispiirteend ovat epilepsiaan liittyvat odottamattomat akki-
kuolemat (sudden unexpected death in epilepsy, SUDEP). Niitd ilmenee epilepsiaa sairastavassa
vdestdnosassa vuosittain 1-2 tapausta tuhatta henkilovuotta kohden ja vaikeassa epilepsiassa jopa
yksi sataa henkilovuotta kohden. SUDEP:n etiologiaa ei tiedetd, mutta mekanismiltaan se on seuraus
tajuttomuus-kouristuskohtauksen jalkeisestd aivorunkolamasta, joka johtaa kardiorespiratoristen
toimintojen hairiytymisen kautta ensin hengityksen ja sitten syddmen pysahtymiseen. Ndytdnasteeltaan
luotettavin tutkimusndyttd ylikuolleisuuden vdhentamiseksi on tehokkaasta epilepsialddkityksesta.
Ladkeresistenttid epilepsiaa sairastavien SUDEP-riski on suuri, erityisesti niiden, joilla esiintyy
tajuttomuus-kouristuskohtauksia disin. Heilld epilepsiakirurgian ja vagusstimulaation kdytto on liittynyt
havainnoivissa tutkimuksissa vahdisempaan kuolemanriskiin. Vaikeaa epilepsiaa sairastavien ydllinen

valvonta mahdollistaa ensiavun epileptisessa kohtauksessa ja elottomuustilanteessa.

pilepsiasairauksien vakavuuden kirjo

vaihtelee itsestddn rajoittuvista epilepsia-

oireyhtymistd vaikeaan vammautumiseen
johtaviin epileptisiin enkefalopatioihin. Epi-
lepsia voi syntyd sekundaarisena liitinnaissai-
rautena lihes mistd tahansa aivosairaudesta tai
-vauriosta. Vaikeimmilla etiologisilla sairauk-
silla, yleisimmin aivoverenkiertohirioilla ja ai-
vojen pahanlaatuisella kasvaimella, voikin olla
elinajan odotteeseen suurempi vaikutus kuin
epilepsialla itsellddn. Epilepsia voi olla perus-
kuolemansyyni kohtauksen aiheuttaessa kuo-
lemaan johtavan onnettomuuden, aspiraation
tai hukkumisen tai potilaan menehtyessi pitkit-
tyneeseen epileptiseen kohtaukseen eli status
epilepticukseen.

Ylikuolleisuuden erityispiirteend ovat epi-
lepsiaan liittyvit odottamattomat dkkikuole-
mat (sudden unexpected death in epilepsy,
SUDEP), joita ilmenee nuorella aikuisilld
24-34 kertaa useammin kuin akkikuolemia
samanikiisessi vertailuviestdssi (1,2). Dela-
siauve kuvaili todennikoisesti ensimmadisend
SUDEP:n vuonna 1854, mutta ilmién synty-

mekanismit ovat hahmottuneet vasta 2010-lu-
vulla (3). SUDEP:n kuten muihinkin sairauk-
siin liittyvien odottamattomien dkkikuolemien
tieteellinen tutkimus on vaativaa, koska nailla
harvinaisilla tapahtumilla ei usein ole silminni-
kijoita.

Maaritelma

Koko viestdssd odottamattoman luonnollisen
dkkikuoleman syy on noin 90 %:ssa tapauksista
sydin- ja verisuonitauti (4,5). Kuolleena 16yty-
nyt henkild, jonka tiedetddn sairastaneen pelk-
kaa epilepsiaa, kuuluu oikeusldiketieteelliseen
kuolemansyynselvitykseen. Laiketieteellinen
kuolemansyynselvitys on mahdollinen, mikili
kuolemaa edeltinyt epilepsiakohtaus on nihty
ja muiden kuin sairausperiisten syiden (kuten
myrkytys tai vamma) mahdollisuus on riittivin
varmasti poissuljettu.

SUDEP mairitelldan poissulkumenetelmal-
14 epilepsiaa sairastavan odottamattomaksi ja
dkilliseksi kuolemaksi, joka ei johtunut onnet-
tomuudesta, hukkumisesta tai todetusta sta-
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TAULUKKO 1. Epilepsiaan liittyvdan odottamattoman
akkikuoleman (SUDEP) kriteerit (6).
Potilaan tiedetdan sairastaneen epilepsiaa

Potilaalla ei ollut muita sairauksia, joihin olisi liittynyt
suuri riski kuolla lahitulevaisuudessa

Kuolema oli dkillinen eli potilas oli hyvévointinen, kun
hanet nahtiin viimeksi elossa

Kuolema ei johtunut epileptisen kohtauksen aiheutta-
masta hukkumisesta, aspiraatiosta, onnettomuudesta tai
status epilepticuksesta

Oikeusladketieteellisessa kuolemansyynselvityksessa ei
I6ydetd muuta dkkikuolemaa selittavaa

SUDEP on poissulkudiagnoosi

Varmassa tapauksessa (definite) tayttyvat kaikki ylla
mainitut ehdot ja potilaalle on tehty ruumiinavaus

SUDEP Plus tarkoittaa muutoin SUDEP:n kriteerit
tdyttanytta tilannetta, mutta muu todettu 16ydés tuo
akkikuoleman mekanismiin epavarmuutta

Yleisesti kdytetyt SUDEP:n varmuusasteluokittelut (6)
ovat ajalta ennen molekulaarisia ruumiinavauksia,
joilla nykyaan voidaan etsia @kkikuolemalle altistavia
ionikanavien geenimutaatioita

Todenndkoisessd SUDEP:ssa (probable) kriteerit taytty-
vat, mutta ruumiinavausta ei ole tehty

Mahdollinen SUDEP (possible) on epévarmin luokka,
jossa odottamaton akkikuolema on voinut johtua
muustakin syysta

tus epilepticuksesta sekd jossa ruumiinavaus
ja oikeuskemiallinen tutkimus eivit osoitta-
neet kuolemalle muuta selitystd (TAULUKKO 1).
SUDEP tapahtuu tajuttomuus-kouristuskoh-
tauksen jilkeen, eikd siihen liity tyypillisid
ruumiinavausloydoksid, diagnoosia varmenta-
via merkkiaineita tai aivojen neuropatologisia
muutoksia (6,7).

Epidemiologia

Kuten muukin viestd, suurin osa epilepsiaa
sairastavasta aikuis- ja vanhusviestostd kuolee
syddn- ja verenkiertoelimiston tauteihin tai
syopadn. Meta-analyysin mukaan SUDEP:n
viestopohjainen ilmaantuvuustiheys epilepsiaa
sairastavien aikuisten joukossa on 1,4 tapausta
tuhatta henkilovuotta kohden (8). Vertailun
vuoksi yleisviestossd nuorten aikuisten sy-
danperidisen dkkikuoleman ilmaantuvuus on
0,008-0,119 tapausta tuhatta henkilévuotta
kohden (9).

Noin 30-40 % epilepsiaa sairastavista ei saa-
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vuta pysyvii kohtauksettomuutta eli remissiota
lidkehoidolla, ja suurin SUDEP:n ilmaantu-
vuus tavataankin lddkeresistentin epilepsian
yhteydessi. Leikkaus- ja toimenpidehoitoihin
ohjattujen potilaiden joukossa ilmaantuvuus
on suuri, 6,0-9,3 tapausta tuhatta henkilovuot-
ta kohden (10). Ainakin kolme tajuttomuus-
kouristuskohtausta vuodessa saavien osalta
SUDEP:n kerroinsuhde (OR) on 16-kertainen,
kun vertailuryhmina ovat kohtauksettomat po-
tilaat (11). SUDEP on ollut kliinikoille tuttu
ilmi6 jo aikana ennen modernia epilepsialdi-
kehoitoa, eikd epidemiologisissa tutkimuksis-
sa ole havaittu hilyttivid kuolleisuussignaalia
minkddn yksittdisen lidkevalmisteen osalta.
SUDEP tapahtuu tyypillisesti unen aikana.
SUDEP:n ilmaantuvuus on suurimmillaan
20-40 vuoden idssd. Ikdjakauman nuoruuden
vuoksi neurologisista syistd vain aivoverenkier-
tohdiriét aiheuttavat enemmin menetettyji
elinvuosia (12). Viestdpohjaisissa tutkimuksis-
sa SUDEP:n ilmaantuvuus epilepsiaa sairasta-
vien lasten joukossa on ollut 0,22-1,11/1000
henkilévuotta (13). Epilepsiaa sairastavien
monisairaiden vanhusten osalta SUDEP:n ylei-
syytta ei tosiasiassa tiedetd, koska méaritelmén
poissulkukriteerit rajaavat pois potilaat, joilla
todetaan esimerkiksi merkittivd sepelvaltimo-
tauti. Mikali ruumiinavaus ei osoita selvda kuo-
linsyytd, jad avoimeksi, johtuiko kuolema sy-
dénsairaudesta vai liittyiko se epilepsiaan. Kos-
ka sydanperdinen kuolema rytmihdirion kautta
on todennikoisempi vaihtoehto, peruskuole-
mansyyksi on luontevaa valita sydansairaus.
Turkulainen TACOE-tutkimus on 245 lapse-
na epilepsiaan sairastuneen edustava otos (14).
Tutkimuksessa 37 % potilaista, joiden epilepsia
liittyi aivojen rakenteelliseen poikkeavuuteen,
kuoli 40 vuoden seurannassa. Heilla SUDEP:n
todennikéisyys oli 9 % (5-15 %). Potilaiden,
joiden aivot olivat kuvantamisldydoksen perus-
teella normaalit, kokonaiskuolleisuus oli pie-
nempi, 12 % (7-19 %), ja SUDEP:n riski 6 %
(2-11 %). Tutkimuksessa epilepsian remission
saavuttaneiden kuolleisuus oli kummassakin
ryhmissi etiologiasta riippumatta pieni, noin
4% (2-7%). Meta-analyysissi ei pystytty
osoittamaan remission saavuttaneiden kuollei-
suuseroa taustaviestoon nihden ikaryhmastd
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Aivorungon
hengityskeskukset

1. Yleistynyt tajuttomuus-
kouristuskohtaus

2. Kohtauksen jalkeinen
aivosahkdtoiminnan laaja-
alainen vaimentuminen

3. Aivorunkolama
- Tajunta heikkenee
- Suojarefleksit eivat toimi

Kohtaus paattyy.

0-60 sekuntia

Tarkkaile:

- Hengityksen ja sykkeen saanndllisyys?
- Hypoksian merkit?

60—180 sekuntia

Tarkkaile:

- Edellisten lisaksi tajunta ja reagointi.

- Kolmannes SUDEP:ista ilmaantuu kolmen

- Keuhkotuuletuksen
sdately hdiriintyy

minuutin kuluessa kohtauksen paattymi-
sestd.

N

y

180 sekuntia—20 minuuttia

Tarkkaile:

- Elintoiminnot voivat edelleen akillisesti
heikentyd.

Kaikki tutkimuksissa havaitut SUDEP:t

l4. Sentraalinen apnea l

tapahtuivat 20 minuutin kuluessa kohtauksen

y

paattymisesta.

Elvytysvalmius on keskeistd tajuttomuus-
kouristuskohtauksen jalkeisessd seurannassa.

oksemia

Happeuttaminen muistettava. Kohtauksen
l jlkeisessd seurannassa on huomioitava

D E— lS.Vaikea hyp
‘ A

y

myos status epilepticuksen kehittymisen
mahdollisuus, jos potilaan vireystila ei ala
korjaantua.

l 6. Terminaalinen asystolia l

KUVA. Odottamattoman epilepsiaan liittyvan dkkikuoleman (SUDEP) syntymekanismi (37).

riippumatta (15). Lasten tavallisiin kuumekou-
ristuksiin ei liity suurentunutta SUDEP-riskid

(16).

SUDEP:n patofysiologia

SUDEP:n etiologiaa ei tiedetd, ja se lienee
monitekijdinen. vuosikymmenelld
SUDEP:n mekanismi hahmottui epilepsiapo-
tilaiden 147 videomonitorointiyksikkod kat-
taneessa Mortemus-tutkimuksessa (17). Po-
tilaiden joukosta tunnistettiin takautuvasti 16
SUDEP-tapausta ja lisdksi yhdeksin tapausta,
joissa potilas elvytettiin yllittivin elottomuu-
den jilkeen (near-SUDEP). Kaikkia kuolemia
edelsi yleistynyt tajuttomuus-kouristuskohta-
us, jonka jilkeen aivosihkokdyrissd todettiin

Viime

laaja-alainen aktiviteetin loppuminen seki epi-
sadnnollinen hengitys ja syke. Kolmanneksessa
tapauksista elintoiminnot loppuivat kolmen
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minuutin kuluessa kohtauksen loppumisesta,
mutta osassa havaittiin hengityksen ja sykkeen
viliaikaista korjautumista, kunnes elintoimin-
not uudelleen heikkenivit, mika johti elotto-
muuteen kaikissa tapauksissa 20 minuutin ku-
luessa kohtauksen paittymisestd. Tapauksille
yhteistd oli, ettd terminaalinen apnea tapahtui
aina ennen lopullista asystoliaa.

SUDEP:n on arveltu johtuvan epileptisen
kohtauksen loppumiseen tarvittavien sentraa-
listen inhibitoristen mekanismien "ylilyonnist”,
joka johtaa aivorungon lamaan, ja hypoksialla
saattaa olla titd pahentava vaikutus (KUVA)
(17). Ei kuitenkaan tiedeti tarkemmin, miten
niin sanotut tavalliset tajuttomuus-kouristus-
kohtaukset eroavat siitd kohtalokkaasta kohta-
uksesta, joka laukaisee SUDEP:hen johtavan
kaskadin. Eldinkokeissa havaittu aivorungon
hermosolujen puutteellinen serotonerginen
signalointi ei ole saanut tukea epidemiologisista

Odottamaton epilepsiaan liittyva dkkikuolema, SUDEP
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TAULUKKO 2. Epilepsian ja sydamen rytmihdirididen sekd SUDEP:n valiset yhteydet ja toimenpidesuositukset.

SUDEP ei ole ensisijaisesti sydanperdinen, vaan tajuttomuus- Lepo-EKG kaikilta epilepsiapotilailta muista syista (ero-
kouristuskohtauksen laukaisemasta aivorunkolamasta aiheutuva | tusdiagnostiikka, ladkitys).
hengitysvajaus ja hapenpuute johtavat toissijaisesti sydanpysah-

Rytmihairididen seulonta rytmivalvurilla ei nayta l6yta-
dykseen.

van kliinisesti merkittavia rytmihairioitd, vaikka poti-
laan riski olisi suuri.

Molekulaarinen ruumiinavaus, lisaksi ensimmaisen
asteen sukulaisilta seulotaan yleisimmat rytmihairiope-
raiselle kuolemalle altistavat mutaatiot.

Pienelld osalla SUDEP:hen kuolleista todetaan muussakin vaes-
t0ssa esiintyvia rytmihairigille altistavia geenimutaatioita, yleen-
sa natrium- tai kaliumkanavassa.

Hemodynaamisesti merkittavat neurogeeniset sydamen rytmi-
hairict ovat harvinaisia ja valittynevat autonomisen hermoston
hairiintymisen kautta.

Kardiologin konsultaatio tahdistintarpeesta tavanomai-
sin kriteerein, kun kliinisesti merkittavasta rytmihairios-
ta herda epaily tai se on todettu.

Yleisin iktaalinen eli kohtauksenaikainen rytmihairio on ohimo-
lohkosta alkunsa saavan kohtauksen aiheuttama asystolia. Ladke-
resistentin epilepsian vuoksi video-EEG-tutkimukseen ohjatuilta
sita on l6ytynyt 0,3 %:lta.

Epileptinen tajuttomuus-kouristuskohtaus voi harvinaisissa
tapauksissa johtaa kammiotakykardiaan, kammiovarinaan tai
takotsubo-oireyhtymaan.

Sydamen hemodynaamisesti merkittava rytmihairio mista tahan-
sa syystd voi johtaa aivojen hapenpuutteen laukaisemaan epi-
leptiseen tajuttomuus-kouristuskohtaukseen (tai status epilepti-
cukseen), joka voi ndyttaa tavalliselta epileptiseltd kohtaukselta.
Hitaaseen rytmihairioon liittyva oirekuva voi olla poissaolevuus.

Epileptisen kohtauksen erotusdiagnostiikassa on huo-
mioitava syddnperdinen etiologia.

havainnoista, silli SSRI-lddkkeiden kayttoon ei
ole liittynyt pienempii SUDEP-riskid (18).

SUDEP:n kriteerit eivit edellyti tietoa kuo-
linmekanismista, ja ne luotiinkin ennen kuin
mekanismi tarkentui Mortemus-tutkimuksessa.
Tiastd seuraa, ettdi SUDEP-tapauksiksi voidaan
sen poissulkukriteereiden puitteissa luokitella
periaatteessa milld tahansa mekanismilla aiheu-
tuva epilepsiapotilaan dkkikuolema. Tiedossa
ei ole, mikd osuus epidemiologisissa tutkimuk-
sissa SUDEP:ksi luokitelluista tapauksista lo-
pulta selittyisi kohtauksen jilkeiselld aivorun-
kolamalla ja kuinka moni muilla mekanismeil-
la, joista tirkein lienee rytmihiirioperdinen ak-
kikuolema (TAULUKKO 2). Niin ollen SUDEP:n
sijaan voidaan puhua my6s SUDEP-kirjosta
(SUDEP spectrum), jossa odottamattoman
dkkikuoleman yleisin syy on aivorunkolama ja
harvemmin rytmihiiri6 tai mahdollisesti muu
mekanismi (19).

Epilepsia ja sydamen rytmihairiot

Epilepsiaa sairastavilla on todettu sydimen
sykevilivaihtelututkimuksissa
hermoston epitasapaino, joka on yhteydessid

autonomisen

0. P. O. Nevalainen ja H. Ansakorpi

kardiovaskulaarisiin riskitekijoihin ja rytmihai-
ridihin (20). Epileptisten kohtausten aiheutta-
ma hypoksia ja vapautuvat katekoliamiinit seké
autonomisen hermoston sympatotonia saavat
usein toistuessaan aikaan sydimen repolarisaa-
tiomuutoksia ja sydinlihaksen rakenteellisia
muutoksia. Ndin syntyvi “epileptinen sydan”
(epileptic heart) voi olla tavallista herkempi
synnyttimain rytmihiirioitd joko kohtauksen
aikana tai kohtausten vililli (21). Epileptiset
kohtaukset voivat hyvin harvinaisissa tapauk-
sissa laukaista kammiotakykardian tai kammio-
virinén tai aiheuttaa takotsubo-oireyhtymain eli
ruukkusydimen (17,21).

Laikeresistenttid epilepsiaa sairastavien, joi-
den SUDEP-riski on suurin, seulominen rytmi-
valvurilla ei ole laajoissa tutkimuksissa kuiten-
kaan tuottanut kliinisesti merkittivid rytmihai-
rioloydoksid, ja siksi ICD- eli rytmihdiriotah-
distimia ei ole tutkittu timin potilasryhman
ikkikuolemien estossa (22,20). Tahdistinarvio
toteutetaan yleisten kriteerien mukaisesti, jos
potilaalla on todettu tahdistinhoitoa vaativa sy-
ddnsairaus tai rytmihdirio, riippumatta jalkim-
madisen yhteydesti epileptiseen kohtaukseen.

Tavalliset geneettisten sydinsairauksien mu-
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taatiot ovat dkkikuoleman riskitekijoitd myos
epilepsiaa sairastavilla (23). Valtaviestdssi alle
40-vuotiaiden dkkikuolemiin ei liity rakenteel-
lista sydinsairautta kolmasosassa tapauksista,
jolloin etiologiaa voidaan etsid geenitasolta mo-
lekulaarisessa ruumiinavauksessa (24). Tamin
lisaksi on tarkeaa selvittad, onko elossa olevilla
ensimmidisen asteen sukulaisilla syddnperiiselle
dkkikuolemalle altistava mutaatio.

Noin joka kymmenennesta SUDEP:ksi
tulkitusta tapauksesta on 18ydetty merkittava
mutaatio molekulaarisessa ruumiinavaukses-
sa, yleensd natrium- tai kaliumkanavissa (23).
Airiesimerkki on lapsuusiin epileptisiin en-
kefalopatioihin kuuluva Dravet’n oireyhtymd,
jossa valtaosalla potilaista on SCN1A-natrium-
kanavan mutaatio ja kuolemista joka toinen on
dkkikuolema (25). Onkin episelvid, missd suh-
teessa Dravet’n oireyhtymin yhteydessi tavatut
dkkikuolemat ovat mekanismiltaan aivorunko-
lamasta tai rytmihdiriostd johtuvia.

Epilepsiaa sairastavien
ylikuolleisuuden vahentaminen ja
sen naytonaste

Kuolemia ei ole tutkittu ensisijaisena péiteta-
pahtumana yhdessikdan epilepsialadkkeiden
satunnaistetussa hoitokokeessa (RCT), joista
valtaosa on add-on- eli lisdlddketutkimuksia.
Niissé ldakeresistenttid epilepsiaa sairastavat sa-
tunnaistetaan saamaan ajankohtaisen laskityk-
sensa lisaksi lisaladkettd tai lumeldaketta.
Lisilddketutkimusten ensisijainen pditeta-
pahtuma on epileptisten kohtausten vihene-
minen, mutta haittatapahtumaraporteissa on
my0s tiedot tutkimusaikana kuolleista potilais-
ta. Systemoidussa kirjallisuuskatsauksessa kay-
tiin lapi 112 tillaista RCT:t4, joissa 21224:a4
tutkimuspotilasta seurattiin 5 589 henkilévuo-
den ajan (26). Seurannassa todettiin 33 kuo-
lemaa, joista 61 % oli jalkikiteen arvioituina
vahintdankin todennikoisia SUDEP-tapauksia.
Lisildakitys oli yhteydessd sekd pienempidin
kokonaiskuolleisuuteen (OR 0,37, 0,17-0,81)
ettd SUDEP-riskiin (OR 0,17 0,05-0,57), ja ar-
vioimme ndytonasteen GRADE-menetelmalld
kohtalaisen varmaksi (27). Timi tarkoittaa,
ettd lisdlddkitys todennikoisesti vihentdd kuol-
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Ydinasiat

»» SUDEP on yleisin epilepsiaan suoraan liit-
tyva kuolinsyy, ja sen ilmaantuvuustiheys
aikuisilla on 1-2/1 000 ja vaikean epilep-
sian yhteydessa jopa 1/100 henkildvuot-
ta.

»» SUDEP:n mekanismi on epileptisen tajut-
tomuus-kouristuskohtauksen aiheuttama
aivorunkolama, jota seuraavat hengitysla-
ma ja asystolia.

»» Toistuvat tajuttomuus-kouristuskohtauk-
set ovat SUDEP:n tarkein riskitekija.

» Epileptisten kohtausten ja ylikuolleisuu-
den vdhentamisessa keskeisia ovat teho-
kas epilepsialaakitys ja varhainen ohjaus
epilepsian leikkaus- tai toimenpidehoi-
toon.

leisuutta, mutta vaikutuskoon suuruudessa on
huomattavaa epivarmuutta pditetapahtumien
pienen lukumiirin johtaessa leveisiin luotta-
musvileihin. Kuolleisuuden pieni vihenemi-
nen tuleekin hoidon ensisijaisten tavoitteiden,
eli kohtaustasapainon ja elimédnlaadun parane-
misen, lisina.

Muu tutkimustieto SUDEP:n ehkaisystd
rajoittuu  havainnoiviin tutkimusasetelmiin.
Talloin esimerkiksi vagusstimulaatioon liittyy
25 % pienempi SUDEP-riski verrattuna tavan-
omaiseen hoitoon. Kun SUDEP:n harvinaisuus
paitetapahtumana huomioidaan, vastaavansuu-
ruisen hoitovaikutuksen osoittaminen RCT:ssi
vaatisi kymmenien tuhansien potilaiden sa-
tunnaistamisen (26). Tillaiset tutkimukset
hintavilla toimenpidehoidoilla eivit ole olleet
realistisia toteuttaa. My0s epilepsiakirurgian
jilkeinen kohtaustasapainon paraneminen on
seurantatutkimuksissa liittynyt pienempdin
kuolleisuuteen (28). Aivojen syvistimulaatios-
ta epilepsian hoitona ei ole julkaisuja kuollei-
suuden osalta.

SUDEP:n ehkiisystd muilla menetelmilld
kuin hoitotoimenpiteilld julkaistiin Cochrane-
katsaus vuonna 2020, ja se sisalsi kolme tapaus-
verrokkitutkimusta (TAULUKKO 3) (29). Niiden
tutkimuksien nédytt6 on GRADE-mdiritelmén

Odottamaton epilepsiaan liittyva akkikuolema, SUDEP
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TAULUKKO 3. Cochrane-katsauksen (vuodelta 2020) yhteenveto SUDEP-riskid vahentavista ladkkeettomista toi-

menpiteistad tapaus-verrokkiasetelmissa (29,38-40).

Viite Kerroinsuhde (95 %:n luottamusvalit) Naytonaste GRADE-
madritelmalla

Potilaan mika tahansa ydaikainen valvonta verrattuna ilman valvontaa jaamiseen

(38) 0,34 (0,22;0,53) Erittdin pieni Tapaus-verrokkitutkimus, 154 SUDEP-
Monimuuttujamallissa suojaava vaikutus tapausta ja 616 verrokkia vuosina
oli riippumaton kohtaustasapainosta 1989-1998

(39) 0,08 (0,02;0,27) Erittdin pieni Tapaus-verrokkitutkimus, 48 SUDEP-

Vakioimaton suojaava vaikutus

tapausta ja 220 epilepsiaa sairastavaa
verrokkia

Valvoja nukkuu samassa makuuhuoneessa tai nukkuvaa seurataan kuuntelulaitteella verrattuna ndiden toimenpitei-

den puuttumiseen

(38) 0,41 (0,20;0,82)
Vakioimaton analyysi
0,10 (0,00;0,30)

Monimuuttujamallissa suojaava vaikutus
oli riippumaton kohtaustasapainosta

Erittain pieni -

Tehostettu yoaikainen valvonta verrattuna tavanomaiseen valvontaan'

(40) 0,76 (0,40;1,46)
Vakioimaton analyysi

Erittdin pieni

Tapaus-verrokkitutkimus hoitokodista, 60
SUDEP-tapausta ja 132 verrokkia vuosina
1987-2014

Tehostettu y6aikainen valvonta tarkoittaa asuntolassa nukkuvan henkilon tilanteen tarkastamista alle 15 minuutin valein,

kuuntelulaitteiden tai sdngyn sensoreiden kayttoa.

mukaan erittdin heikko, joskin kaikki viittasivat
sithen, ettd keinolla milld hyvinsi toteutettu
yoaikainen valvonta suojaa vaikeaa epilepsiaa
sairastavaa SUDEP:Itd verrattuna tilanteeseen
ilman valvontaa. Tavanomaiseen yovalvontaan
nihden tehostetun valvonnan ei ole osoitet-
tu tuovan lisahyotyd. Cochrane-katsauksen
jilkeen julkaistussa ruotsalaisessa tapaus-ver-
rokkitutkimuksessa todettiin, ettd jopa 69 %
SUDEP-tapauksista olisi mahdollisesti ehkais-
tavissd, mikali yleistyneitd tajuttomuus-kouris-
tuskohtauksia saavat nukkuisivat valvotusti tai
epilepsia saataisiin remissioon (30).

Kuinka yoaikainen valvonta voisi
vahentaa epilepsiaan liittyvia
kuolemia?

Validoitujen valvonta- ja hilytyslaitteiden
markkinoille saapumista odotettaessa kay-
tannon toimenpiteet suuren riskin potilaiden
yOajan turvaamiseksi perustuvat huolelliseen
potilasedukaatioon yksin nukkumisen riskeistd
ja ldhihenkildiden ensiaputaitojen yllipitami-
sestd. Epileptisen kohtauksen tunnistava ha-
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lytyslaite mahdollistaa Iihihenkilon pikaisen
intervention. Tarvittaessa voidaan antaa ensi-
apuldikitystd kohtauksen lopettamiseksi, jos se
uhkaa pitkittyd. Vaarallisessa asennossa kouris-
tava voidaan kddntda turvalliseen asentoon hi-
nen hengitysteidensa turvaamiseksi.
Mortemus-tutkimuksessa havaittiin  val-
vontayksikoiden kaikkien potilaiden, joiden
elvytys aloitettiin kolmen minuutin kulues-
sa sydanpysihdyksestd, selvinneen hengissa.
Elottomuuden tunnistaminen sekd painelu-pu-
halluselvytyksen aloittaminen happeutumisen
ja verenkierron turvaamiseksi ajoissa ovat siis
keskeisid toimia uhkaavan SUDEP:n yhteydes-
sd. Mortemus-tutkimuksen tulosten valossa po-
tilaan vointia kohtauksen jilkeen tulee seurata
riittdvin pitkddn, vahintddn 20 minuuttia. Ny-
kyisten hilytyslaitteiden toiminta kohtausten
tunnistamisessa on vaihtokauppaa herkkyyden
ja tarkkuuden vililld. Kyselytutkimuksen mu-
kaan epilepsiaa sairastavien lasten vanhemmat
hyviksyvit myos vadrat hilytykset, kunhan oi-
keita epilepsiakohtauksia ei jad tunnistamatta

(31).
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Milloin ja miten SUDEP kannattaa
ottaa puheeksi?

Keskustelu epilepsian pelityimmastd komp-
likaatiosta edellyttdd luottamuksellista hoito-
suhdetta. Yhdysvaltalaisten lidketieteellisten
yhdistysten, American Academy of Neurolo-
gyn ja American Epilepsy Societyn yhteisen
julkilausuman mukaan kliinikoiden pitisi ker-
toa SUDEP-riskistd epilepsiaa sairastaville ja
heidin ldheisilleen (32). Tarpeettoman huolen
herittimistd on syyta vilttdi, silld epilepsiois-
sa keskimiirin tavattava 0,2 %:n vuosittainen
SUDEP-riski tarkoittaa kaintien, etti tuhan-
nesta potilaasta 998 ei kohtaa tapahtumaa.
SUDEP-riski liittyy lihes yksinomaan tajutto-
muus-kouristuskohtauksiin, miki on rauhoit-
tava tieto muita kohtaustyyppeja sairastaville.
SUDEP:std kertominen lddkeresistenttid epi-
lepsiaa sairastaville liittyy suoraan jatkotoimen-
piteisiin, joilla sen riskid pyritian vihentimaan.

Kiinassa ja Yhdysvalloissa tehdyissi kysely-
tutkimuksissa 90-100 % epilepsiaa sairastavis-
ta toivoi hoitavan ladkirin informoivan heitd
SUDEP:sti (33,34). Saksalaisessa kyselytutki-
muksessa 87 % epilepsiaa sairastavista ei ollut
kuullut SUDEP:std ennen kyseistd tutkimus-
kyselyd (35). Niistd, jotka tiesivit SUDEP-
kisitteen, useampi oli kuullut siitd internetistd
kuin ladkariltdan. Kuusi kuukautta kestineessi
seurannassa SUDEP:std informoimisen ei ole
osoitettu vaikuttavan lddkehoitomyontyvyy-
teen tai elimanlaatuun, mutta toisaalta tieto ei
lisinnyt ahdistustakaan (29).

Laakirit, jotka olivat urallaan kohdanneet
yli kymmenen SUDEP-tapausta, olivat useim-
min valmiita keskustelemaan riskista kaikkien
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epilepsiaa sairastavien kanssa, kun vertailu-
kohtana olivat kollegat ilman henkilokohtaista
kokemusta SUDEP-tapauksista (36). Kyselyyn
vastanneista neurologeista eurooppalaisista
31 % ja pohjoisamerikkalaisista 63 % ajatte-
li, ettd SUDEP:sta tulisi keskustella kaikkien
kanssa. Yleisimpini perusteina olivat mahdolli-
suus tehokkaampaan SUDEP:n ehkiisemiseen
ja oikeudellisten seuraamusten vilttiminen
SUDEP:n tapahduttua.

Lopuksi

SUDEP on yleisin epilepsiaan suoraan liittyva
kuolinsyy. Se on ollut maailmanlaajuisesti pit-
kdan alidiagnosoitu, mihin on voinut myota-
vaikuttaa ICD-10-koodin puuttuminen. Tietoi-
suuden lisddntymisen myotd sitd on alettu tun-
nistamaan aktiivisesti. Uudessa ICD-11-luoki-
tuksessa on SUDEP:lle oma koodi MH15.

Epilepsiaan liittyvaa ylikuolleisuutta voidaan
vihentdd epilepsian hyvilla hoidolla. Téassd
korostuu ensisijaisesti kohtauksettomuuden
saavuttaminen tai ainakin kohtaustiheyden
harventaminen ja kohtaustyypin lievittyminen.
Hoidossa huomioidaan my6s hoitomyontyvyys
seki elintavat (valvominen, alkoholin kiytto).
Lisdksi tulisi ennakoida tilanteita, joissa on
riski lapilyontikohtauksille epilepsialadkepi-
toisuuden muuttumisen vuoksi, esimerkiksi
raskautta ja ladkeyhteisvaikutuksia. Epilepsiaa
sairastavien ikddntyneiden yleisin kuolinsyy
on syddn- ja verisuonitauti, kuten muunkin
vieston. Suuren verisuonitautiriskin yhteydessa
tuleekin huomioida tavanomaisten riskitekijoi-
den hoito. m
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