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Epileptiline staatus ehk status epilepticus (SE) on neuroloogiline erakorraline seisund,
mille puhul on hdirunud epileptilist hoogu 16petavad mehhanismid voi on kdivitunud
mehhanismid, mis viivad ebatavaliselt pika epileptilise hoo kujunemiseni. Pika SE
kestuse korral voivad esineda kaugtagajdrjed. SE kasitlus holmab seisundi kiiret
dratundmist, varajast ravi epileptilise aktiivsuse katkestamiseks ja pohjuse selgitamist,
sest see pohjus voib vajada iseseisvalt erakorralist ravi. Mittekonvulsiivse SE esinemine
kriitiliselt haigetel patsientidel vajab korgendatud tdhelepanu, kuna vdivad puududa
epileptilise hoo kliinilised ilmingud peale teadvushdire ning diagnoosi piistitamiseks
ja ravi juhtimiseks on vajalik elektroentsefalograafiline uuring. Ulevaateartiklis on
kirjeldatud tdnapdevaseid arusaamasid SE olemusest ning SE diagnoosimise ja ravi

vOoimaluste arengut.

Epileptiline staatus (status epilepticus, SE)
on kiiret dratundmist ja ravi vajav neuro-
loogiline erakorraline seisund (1, 2). SE
puhul on hdirunud epileptilist hoogu katkes-
tavad mehhanismid v6i on aktiveerunud
mehhanismid, mis p6hjustavad epilepti-
lise hoo pikaajalist kestust. Rahvusvahe-
line Epilepsiavastane Liiga (International
League Against Epilepsy, ILAE) defineeris
2015. aastal SEd kui ebatavaliselt pikka
epileptilist hoogu (alates ajahetkest t1),
millel voivad olla hoo pika kestuse korral
kaugtagajédrjed (alates ajahetkest t2), sh
neuronaalne kahjustus, narvirakkude
hdvimine ja muutused ajuvorgustikes (1).
Kliinilises praktikas tdhistab t1 ajahetke,

e

millest alatest on tegemist SEga ning on
vaja kohe alustada ravi; ning t2 aega, enne
mida peab SE olema katkestatud, et véltida
potentsiaalseid kaugtagajargi. Epileptilise
hoo kestuse piirid SE diagnoosimiseks on
aastate jooksul vahenenud. Kui varem peeti
SEks 30 minutit kestnud epileptilist hoogu,
siis 2015. aasta definitsiooni alusel séltuvad
ajahetked SE tiitibist: toonilis-kloonilise hoo
puhul 5 minutit ja fokaalse hoo puhul 10
minutit (vt joonis 1). Absaansstaatuse puhul
ei ole need ajahetked teada (1). Traditsioo-
niliselt on loetud SEks ka seisundit, kus
lithikese aja jooksul kordub kaks vdi rohkem
epileptilist hoogu ja teadvus hoogude vahel
ei taastu (3).
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SE tiiiip t1 t2
Toonilis-klooniline SE 5 min 30 min
Fokaalne SE hadirunud teadvusega 10 min >60 min

Joonis 1. Epileptilise staatuse (SE) kontseptuaalsed ajahetked. t1 tahistab ajahetke,
mil epileptiline hoog on tdenédoliselt prolongeeritud ja vaja on alustada ravi, kuna
hoo spontaanse |oppemise toendosus on vahenenud. Pérast ajahetke t2 on SE
kaugtagajarjed toendolised. Modifitseeritud kirjandusallikale 1 toetudes.
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PATOFUSIOLOOGIA
Epileptilise staatuse patofiisioloogiline
mehhanism on kompleksne, holmates
erinevaid slinaptilisi ja ekstrasiinaptilisi
mehhanisme. Need péhjustavad epileptilise
hoo jatkumise, resistentsuse kujunemise
epilepsia ravimite suhtes ning 16puks ka
narvirakkude kahjustuse. SE korral peetakse
olulisemaks pidurdavate mehhanismide
hdirumist, mille tagajarjel toimub stinapsis
progresseeruv pidurdavate GABA, (gamma-
aminovoihape A) retseptorite internalisee-
rumine ja allareguleerimine ning vastupidi
erutavate AMPA (a-amino-3-hiidroksiiil-5-
metiitl-4-isoksasool-propionaat) ja NMDA
(N-metutl-D-aspartaat) retseptorite
tileliigne ekspressioon postsiinaptilisel
membraanil (4, 5). See tingib epileptilise
hoo jatkumise ka hoogu vallandava stii-
muli toime 16ppemisel ning on omakorda
aluseks ajast soltuvale ravimiresistentsuse
kujunemisele (4, 5). Muutused retseptorite
ekspressioonis toimuvad 10-30 minuti
jooksul konvulsiivse SE algusest.
Kirjeldatud muutused selgitavad, miks
SE korral viheneb ajas tundlikkus pidur-
davate GABA, retseptoreid mdjutavate
bensodiasepiinide suhtes ning suureneb
tundlikkus NMDA antagonistide, néditeks
ketamiini suhtes (5). Uldistatult pdhjustab
NMDA ja AMPA retseptorite tileaktivatsioon
liigse kaltsiumi sissevoolu neuronitesse, mis
vallandab neuronites oksiidatiivse stressi
ning kidivitab proapoptootilised rajad, viies
nirvirakkude havimiseni. Neuronite ning
olemasolevate narvivorgustike hdavimine

viib stinaptilise ja aksonaalse remodellee-
rumiseni, mis omakorda on aluseks epilep-
togeneesile (4).

EPILEPTILISE STAATUSE
KLASSIFIKATSIOON

SEd klassifitseeritakse semioloogia, ravi-
vastuse ja etioloogia alusel. Semioloogia
kirjeldab epileptilise hoo kliinilisi tunnu-
seid ning selle alusel eristatakse ILAE
klassifikatsiooni kohaselt motoorsete
avaldustega ja ilma motoorsete avaldusteta
(mittekonvulsiivset) SEd (non-convulsive
status epilepticus, NCSE) (1). SE semioloo-
giline klassifikatsioon on esitatud tabelis 1.
Viljendunud motoorsete avaldustega SE alla
kuuluvad konvulsiivne (toonilis-klooniline),
miioklooniline, fokaalne motoorne, tooniline
ja hiiperkineetiline SE. Kbdige sagedasem
on toonilis-klooniline SE, mis voib alata
erinevate epileptiliste stindroomide puhul
kohe generaliseerunud toonilis-kloonilise
hoona véi jargneda kindlast aju piirkonnast
alanud fokaalse hoo arengule bilateraalselt
toonilis-klooniliseks hooks. Miiokloonilise
SE puhul on kliiniliselt ndha lithikesi vopa-
tusi meenutavaid lihaskontraktsioone, mida
esineb mdningate epileptiliste siindroomide
puhul véi néditeks ulatusliku ajukahjustuse
vdi metaboolsete hdirete korral.

Koik fokaalsed epileptilised hood vdivad
ka esialgse semioloogilise pildi korral
kujuneda SEks. Sellisel juhul klassifitseerib
SEd kliiniliselt domineeriv simptom.
Kui esinevad motoorsed avaldused (nt
lihastdmblused iihes keha piirkonnas),

Tabel 1. Epileptilise staatuse klassifikatsioon semioloogia alusel (1)

Véljendunud motoorsete avaldustega SE

Konvulsiivne Primaarselt generaliseerunud, fokaalse voi teadmata algusega SE, mille motoorsete avaldustena

(toonilis-klooniline) esinevad toonilis-kloonilised lihastomblused iile keha

Miuoklooniline

Fokaalne motoorne  Fokaalsed motoorsed avaldused, nditeks Jacksoni tiiiipi jarjestikused hood lihastomblustega médda
homunkulust (nt algab s6rmedest ja levib moéda katt iiles), pidev motoorne aktiivsus iihes keha
piirkonnas (epilepsia partialis continua), adversiivne hoog silmade ja pea forsseeritud pdérdega,

Lihikesed rutmilised vopatusi meenutavad lihaskontraktsioonid

okuloklooniline hoog silmade riitmiliste tdmblustega voi iktaalne parees

Tooniline Kehatiive ja jasemete toonilised kontraktsioonid (tipilisemalt epileptiliste entsefalopaatiate nagu

Lennoxi-Gastaut’ siindroomi puhul)

Hiiperkineetiline

Komplekssed suure amplituudiga liigutused kehatiives ja jdsemetes (enamasti frontaalsagarast lahtuv)

llma véljendunud motoorsete avaldusteta SE (mittekonvulsiivne SE, NCSE)

NCSE koomaga

Tagasihoidlike kliiniliste simptomitega SE (nt niistagm, riitmiline pupillide laienemine ja ahenemine)

NCSE ilma koomata  Tiilpiline, atiiipiline ja miioklooniline absaansstaatus

Autonoomsete, sensoorsete voi kognitiivsete simptomitega SE (aura continua); afaasiline SE

SE - status epilepticus; NSCE — mittekonvulsiivne status epilepticus
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siis on tegemist fokaalse motoorse SEga.
Kui domineeriv semioloogiline leid on
sensoorne, visuaalne voi auditoorne, siis on
tegemist mittekonvulsiivse SEga (1).

Mittekonvulsiivsete SEde hulka kuulub
ka epileptiliste stindroomide korral esinev
generaliseerunud absaansstaatus, mille
puhul vbib patsiendil esineda erinevas
ulatuses teadvushidire ilma vdljendunud
motoorsete avaldusteta.

Viimase olulise kategooria moodustavad
NCSE-patsiendid, kes on koomas. Konvul-
siivne SE voib areneda koomaga NCSEks,
mille pohjuseks peetakse elektromehaanilist
dissotsiatsiooni, mil ajus jatkuva epilepti-
lise aktiivsuse foonil ei genereerita enam
motoorseid avaldusi. Teadvushdirega patsien-
tidel vdivad kdimasolevale NCSE-le viidata
tagasihoidlikud motoorsed avaldused nagu
niistagm, pupillide laienemine ja kitsene-
mine, tooniline silmade deviatsioon, matsu-
tamine ja vdikesed tdmblused jasemetes
voi kehatiives. Tagasihoidlike motoorsete
tunnuste esinemine parast konvulsiivset
SEd viitab tugevalt NCSE-le ja sellisel juhul
on vaja alustada SE ravi voi seda jatkata (3).
Intensiivravil viibivatel patsientidel esineb
valdavalt mittekonvulsiivse semioloogiaga
SE, mistottu on oluline kahtlustada NCSEd
ebaselge teadvushdirega patsientidel (6).
Ilma eelnenud konvulsiivse SEta on sellises
olukorras vajalik elektroentsefalograafiline
(EEG) uuring diagnoosi kinnitamiseks (7).

SEd klassifitseeritakse ka soltuvalt ravi-
vastusest. Refraktaarse SEga on tegemist
juhul, kui SE jatkub padrast kahte parente-
raalselt manustatud ravimit, millest tiks on
bensodiasepiin. Superrefraktaarse SE puhul

piisib voi kordub SE 24 tundi voi rohkem
parast narkoosi alustamist (sh narkoosi
vahendamise voi l10petamise katsel) (8).
Esmakordne refraktaarne SE (new onset
refractory status epilepticus, NORSE) on
eraldiseisev kliiniline seisund, mille korral
tekib patsiendil, kellel ei ole teada epilepsiat
ega teisi neuroloogilisi haigusi, elus esimest
korda epileptiline hoog, millest kujuneb
refraktaarne SE. Febriilse infektsiooniga
seotud epilepsia stindroom (febrile infection-
related epilepsy syndrome, FIRES) on NORSE
alakategooria, mil refraktaarse SE algusele
eelneb febriilne infektsioon 2 nddalat kuni
24 tundi enne SE algust (8).

ETIOLOOGILINE JAOTUS

ILAE 2015. aasta definitsiooni kohaselt
jaotatakse SE etioloogia simptomaatiliseks
(tekkepdhjus on teada) ja kriiptogeenseks
(tekkepohjus ei ole teada) (1). Simptomaa-
tilised pdohjused jaotatakse veel omakorda
dgedateks, hilisteks, progresseeruvateks ja
spetsiifilisteks elektrokliinilisteks stindroo-
mideks (vt tabel 2) (9). Kdige sagedamini on
SE pohjus dge siimptomaatiline (ligi 60%
juhtudest), millele jirgnevad hilised ja prog-
resseeruvad pohjused (mdlemad 18% juhtu-
dest) (9). NORSE puhul jddb enam kui pooltel
patsientidel tekkemehhanism ebaselgeks (nn
kriiptogeenne NORSE), kuid siimptomaati-
listest NORSE juhtudest on sagedasemaks
pohjuseks autoimmuunne entsefaliit (sh ka
paraneoplastiline entsefaliit) (10).

EPIDEMIOLOOGIA
SE esinemissagedus on Euroopa populat-
sioonil pohinevate uuringute alusel 8,6-36,1

Tabel 2. Epileptilise staatuse etioloogiline jaotus. Pohineb ILAE 2015. aasta SE definitsioonil (1) ja allikal 9

Siimptomaatiline SE

Age

Hiline

Progresseeruv

Spetsiifiliste epileptiliste

stindroomidega kaasnev

Provotseerivad tegurid epilepsiaga patsientidel (nt muutused epilepsiaravis, palavikuga

haigestumine, unedeprivatsioon)

Age primaarne KNSi kahjustus (nt dge insult, entsefaliit, meningiit, peatrauma)

Age sekundaarne KNSi kahjustus (nt metaboolsed muutused, siisteemne infektsioon)

Agedad miirgistused (nt alkoholivéarutus, narkootikumid, kokkupuude toksiinidega)

Nt ajutraumajargne, KNSi infektsiooni jargne, insuldijargne

Nt neurodegeneratiivsed haigused, ajutuumorid, progresseeruvad miiokloonilised epilepsiad,

Creutzfeldti-Jakobi tobi

Nt tooniline SE varase infantiilse arengulise ja epileptilise entsefalopaatia ning Lennoxi-

Gastaut’ siindroomi korral

Kriiptogeenne SE

KNS - kesknarvististeem; SE - status epilepticus
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juhtu 100 000 tdiskasvanu kohta aastas (2,
11). Ule 60aastaste seas on esinemissagedus
iile nelja korra kérgem kui alla 60aastaste
seas (79,9 vs. 18,1 juhtu 100 000 tdiskasvanu
kohta aastas) (2). NCSE esinemissagedus
on 12,1 juhtu ning motoorsete avaldus-
tega SE 24,0 juhtu (sh konvulsiivne SE 15,8
juhtu) 100 000 inimese kohta aastas (2).
Refraktaarset SEd esineb kuni 7 juhtu ning
superrefraktaarset SEd ligi 1 juht 100 000
kohta aastas (2, 12).

DIAGNOOSIMINE

Kesksel kohal on esmalt kliinilise diagnoosi
plstitamine ldhtuvalt SE definitsioonis vilja
toodud ajaraamidest ja vajaduse korral diag-
noosi kinnitamine EEG abil. Anamneesi osas
on vaja dokumenteerida SE algusaeg, voi kui
see ei ole teada, siis viimati tervena ndhtud
ajahetk. Samamoodi on oluline kirjeldada
etapi kaupa epileptilise hoo semioloogiat.
Néiteks seda, kas hoo alguses esines pea
ja/voi silmade pooret, kas esialgu tekkisid
tdmblused iihes jasemes voi kehapooles,
kas hoo jarel esines iihe kehapoole norkust
ning kui kaua hoojiargne segasusseisund
kestis. Semioloogia tdpne kirjeldamine
aitab hinnata, mis aju piirkonnast epilep-
tiline hoog vo6is ldhtuda. Samuti on vaja SE
diagnoosimisel paralleelselt selgitada ka SE
pohjus voi vallandav tegur, mis voib iseseis-
valt vajada kiiret ravi (nt dgedas staadiumis
insult voi entsefaliit).

Motoorsete avaldustega SE diagnoos
on sageli kliiniline, 1dhtudes ndhtavatest
motoorsetest siimptomitest. NCSE diagnoos
seevastu vajab kinnitamist EEG-uuringul,
kuna kliiniline leid v6ib olla tagasihoidlik.
Epileptilise staatuse EEG-kriteeriumid p&hi-
nevad Ameerika Kliinilise Neurofiisioloogia
Seltsi terminoloogial, millesse on integree-
ritud Salzburgi NCSE konsensuskriteeriumid
(13, 14). Kriteeriumite alusel eristatakse
elektrograafilist SEd (electrographic status
epilepticus, ESE) ja elektrokliinilist SEd
(electroclinical status epilepticus, ECSE). ESE
definitsioon baseerub ainult EEG-uuringul
ja diagnoosi on vdimalik piistitada, kui EEGs
esinevad 1) epileptiformsed avaldused sage-
dusega > 2,5 Hz voi 2) kindla evolutsiooniga
muster. Mustri evolutsioon kujutab endast
ritmilise lainemustri kuju ja sageduse
jarjepidevat muutust ning levimist teistesse
ajupiirkondadesse. ECSE diagnoos pdhineb
nii kliinilistel kui ka EEG tunnustel. Diag-
noosi aluseks on 1) kindel kliiniline korre-

laat (sh tagasihoidlikud siimptomid nagu
tdmblused ndos voi niistagm) selges ajalises
seoses EEG-mustriga voi 2) EEG ja kliinilise
leiu paranemine diagnostilise parenteraalse
ravikatsega. Siinkohal peab meeles pidama
SE definitsioonis esile tdstetud ajalisi
kriteeriume. Nii ESE kui ka ECSE puhul peab
EEG-mustri jarjestikune kestus olema > 10
minuti voi kogukestus > 20% 60 minuti
pikkusest uuringust. Oluliseks erandiks on
varem kirjeldatud konvulsiivne SE, mille
puhul peetakse kestust > 5 minuti piisavaks
ECSE diagnoosimiseks (13, 15).

Iktaalne-interiktaalne kontiinum (ictal-
interictal continuum, 11C) on EEG-muster,
millel on mitmeid epileptilise hoo puhul
nahtava mustri tunnuseid, kuid need ei tdida
SE kriteeriume (13). IIC ei ole eraldiseisev
diagnoos, vaid neurofiisioloogiline mdiste.
Sellega kirjeldatakse halli ala iktaalse
ja interiktaalse seisundi vahel, mis vdib
pohjustada teadvushdiret ja teisi kliinilisi
siimptomeid, aga ka pisivat narvikahjus-
tust. Seetdttu kasitletakse seda mustrit
voimaliku SEna, mille puhul on pdhjendatud
diagnostiline ravikatse EEG ja kliinilise leiu
paranemise hindamiseks (7, 13). Ravikatse
bensodiasepiini voi mittebensodiasepiiniga
(valik soltub patsiendi teadvusseisundist)
peab toimuma EEG kontrolli all, seejuures
peaks EEG kestus pdrast ravimi manusta-
mist olema minimaalselt 15 minutit (7).
Nii EEG kui ka kliinilise leiu paranemise
korral on véimalik IIC mustriga patsiendil
diagnoosida NCSE ja ravi vastavalt tohus-
tada. EEG-leiu paranemisel ilma kliinilise
seisundi muutuseta kisitletakse IIC mustrit
jatkuvalt kui véimalikku SEd.

SE puhul on soovituslik piisi-EEG (conti-
nuous-EEG, cEEG) monitooring ravitoime
hindamiseks (16, 17). Parast motoorsete
avaldustega SE niiliselt edukat ravi esineb
kuni pooltel patsientidel mittekonvulsiivseid
epileptilisi hooge ja mittekonvulsiivset SEd,
mida ei ole vdimalik usaldusvéarselt ilma
EEG-uuringuta diagnoosida (18). Refrak-
taarse SEga patsientidel on vaja kasutada
cEEG-d, et hinnata, kas anesteetikumide
foonil on SE kupeerunud. Epileptilised
hood voivad korduda, vaatamata sellele et
vahelduvalt teostatud EEG-uuringutel on
kinnitatud s60stsupressioon vdi supres-
sioon. Seega ei saa ilma cEEG monitoorin-
guta kinnitada SE adekvaatset ravi. Soovi-
tatud on jatkata cEEG monitooringut, kuni
epileptilisi hooge ei ole esinenud vihemalt
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24 tunni jooksul, vdimalusel ka 24 tunni
jooksul padrast anesteetikumide manusta-
mise Idpetamist (16).

Lisaks SEga patsientidele on cEEG soovi-
tuslik koigil patsientidel, kellel on dgedast
ajukahjustusest tingitud voi teadmata pdhju-
sega teadvushdire (16). Siiski puuduvad ka
tippkeskustes ressursid, et koiki teadvus-
héirega patsiente cEEG-ga jdlgida. Optimaal-
seks ressursside kasutamiseks on loodud
2HELPS2B skoor, mis aitab skriinida tihe
tunni pikkuse EEG-uuringu ja epileptiliste
hoogude anamneesi alusel patsiente, kes
vajaksid cEEG jalgimist (19). Epileptiliste
hoogude suure riski korral peaks EEG moni-
tooringu kestus olema vihemalt 24 tundi.
Kvantitatiivne EEG on abistav analiitis, mille
kdigus surutakse cEEG andmed kokku arvu-
listeks trendideks, mida oskavad hinnata
ka viljadppe saanud neurointensivistid.
Kobige sagedamini kasutatakse spektraalse
tiheduse analiilisi (density spectral array,
DSA), mis pohineb Fourier’ kiirteisen-
dusel, et summeerida individuaalsete sage-
duste amplituud ajas véarviskaalal. On vilja
tootatud ka mitmeid mobiilseid vihendatud
kanalitega EEG lahendusi, mis voimaldavad
kiiremini cEEG monitooringut alustada ja
parandada uuringu kdttesaadavust (20).

Peaaju piltdiagnostikal, nii kompuu-
tertomograafial (KT) kui ka magnetreso-
nantstomograafial (MRT), on oluline roll SE
struktuurse etioloogia tuvastamisel. Samas
on viimastel aastatel aina enam andmeid ka
epileptilisest aktiivsusest endast tingitud
peri-iktaalsete radioloogiliste muutuste
kohta, mis on visualiseeritavad pooltel
patsientidel MRT-uuringul ja kuni 80%-1
patsientidest KT-perfusiooniuuringul (21).
Tingituna aju suurenenud metaboolsest
vajadusest pikaajalise epileptilise aktiiv-
suse korral voib kujuneda kompensatoor-
selt hiiperperfusioon ja postiktaalselt
hiipoperfusioon. Ebapiisava metaboolse
kompensatsiooni korral voib tekkida nii
vasogeenne kui ka tsiitotoksiline turse,
mis on MRT-uuringul visualiseeritavad
DWI (diffusion-weighted imaging) ja FLAIR
(T2-weighted fluid-attenuated inversion
recovery) sekventsidel (22). SE MRT-uuringu
protokollides on populaarsust kogunud
ASL (arterial spin labeling) sekvents, kus
veenisisese kontrastaine asemel hinnatakse
aju perfusiooni magneetiliselt médrgistatud
arteriaalse vere veemolekulide kaudu (23).
Peri-iktaalseid muutusi esineb rohkem dgeda

primaarse ja sekundaarse etioloogia, pikema
SE kestuse ja mittekonvulsiivse semioloogia
korral (23). Sagedamini visualiseeruvad peri-
iktaalsed muutused ajukoores, hipokam-
puses ja taalamuse pulvinar’is, peegeldades
seelibi SEst aktiveeritud ajuvdrgustikke. Ule
pooltel juhtudel taanduvad peri-iktaalsed
muutused MRT-uuringul néddala jooksul
parast SEd (23). Ndited peri-iktaalsetest
MRT-muutustest on esitatud joonisel 2, sh
on ndha, kuidas peri-iktaalne SEga seotud
muutus voib mimikeerida dgedat isheemilist
insulti. MRT-uuringul on ka potentsiaali
aidata eristada hallis tsoonis paiknevate
EEG-leidude nagu IIC puhul (24).

Laboratoorsete analliliside eesmirk on
SE etioloogia selgitamine. Kdigil patsien-
tidel on tahtis médrata elektroliitidid ning
neeru- ja maksafunktsiooni niitajad, mille
olulised kdrvalekalded voivad SEd pdhjus-
tada. Liikvori analiiis on oluline neuroin-
fektsiooni védlistamiseks, kui etioloogia on
jadnud ebaselgeks. Soovituslik on narkoo-
tikumide toksikoloogiline analiiiis. Refrak-
taarse SE puhul tuleb kindlasti moelda ka
autoimmuunsetele ja paraneoplastilistele
entsefaliitidele ja muudele harvematele SE
pohjustele (25).

DIFERENTSIAALDIAGNOOS
Sage diferentsiaaldiagnostiline vdljakutse
kliinilises praktikas on NCSE ja entsefalo-
paatia eristamine, sest moélema puhul esineb
tihti teadvushdire. IIC mustreid voib esineda
renaalse, hepaatilise, septilise ja toksilise
entsefalopaatia puhul, kuid sellistel juhtudel
ei ole IIC muster teadvushdire pohjuseks, vaid
aju dusfunktsiooni peegelduseks. Entsefalo-
paatiate korral voib esineda ka subkortikaal-
seid miiokloonuseid ning see komplitseerib
veelgi diferentsiaaldiagnostikat. Ka benso-
diasepiini vaikese doosi foonil voib entsefa-
lopaatiate puhul kaduda perioodiline muster
EEG-], seega on vaja pdorata erilist tdhelepanu
kliinilisele ravivastusele. EEG reaktiivsus
konetamisele voi vilistele stiimulitele (nt
silmade avamine vo6i sulgemine) voib aidata
eristada entsefalopaatiat NCSEst, kuigi see
ei ole maarav kriteerium (15).
Konvulsiivse SE koige olulisem dife-
rentsiaaldiagnoos on funktsionaalne ehk
dissotsiatiivne hoog, mille aluseks on komp-
leksne neuropsiihhiaatiline diisfunktsioon
(26). Enamasti on dissotsiatiivsed hood
prolongeeritud, mistdttu voib kuni 15%
patsientidest jduda intubatsioonini, milleks
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Kaasregistreeritud
ASL ja FLAIR

Joonis 2. Naited epileptilise staatusega (SE) seotud peri-iktaalsetest muutustest
magnetresonantstomograafilisel (MRT) uuringul.

Paneel A ja paneel B kujutavad lihe patsiendi MRT-uuringuid 5pdevase vahega. Paneelis A

on ndhtavad SEst tingitud muutused DWI ja FLAIR sekventsis vasakul parietaalsagara ala- ja
temporaalsagara tagaosas. Paneelis B on ndha, kuidas muutused on ajas vihenenud. Erinevalt
dgedast isheemilisest insuldist on difusiooni restriktsioon vahem intensiivne ja ei ole
kujunenud tiilipilist selgelt eristatavat hiiperintensiivset FLAIR-vastet.

Paneel C kujutab teist patsienti, kellel on SEst tingitud ASL-sekventsil ndhtav hiiperperfusioon
paremal temporaalsel ja taalamuse pulvinar’is, millele ei esine selget FLAIR-signaali vastet.
Parema taalamuse keskosas on FLAIR-sekventsil ndhtav vaike vana lakunaarne isheemiline
kolle.

EestiArst 2026;105(9):438-448




puudub ndidustus ja mis on patsientidele
potentsiaalselt kahjulik (27). Dissotsiatiivse
staatuse puhul ei ole ndidustatud farmako-
loogiline ravi, kuna hood on iseléppevad ja
ei allu farmakoloogilisele ravile (v.a potent-
siaalne platseeboefekt ja stigava sedatsiooni
moju). Funktsionaalsete hoogude puhul on
raviks sdnalised ja kditumuslikud sekku-
mised, mille alustalaks on patsiendile selgelt
tema haiguse ja selle kidsitluse selgitamine
(28). Moned dissotsiatiivsetele hoogudele
viitavad, kuid mitte absoluutsed tunnused
on suletud silmad, vastupanu silmade
passiivsele avamisele, unduleeruv motoorne
aktiivsus, aeglane algus, kiire post-iktaalne
orientatsioon kohas ja ajas ning osaline
teadvuse sdilimine hoo ajal (29).

RAVI

Epileptilise staatuse ravi keskmes on SE
definitsioonist tulenevad ajahetked t1 ja t2
(vtjoonis 1). Alates t1-st viheneb epileptilise
hoo iseenesliku 16ppemise toendosus ehk
vaja on kohe alustada ravi. t2 méddumisel
on téendoline ndrvikahjustuse teke ja narvi-
vorgustike imbermodelleerumine. Seega
on oluline vajaduse korral ravi téhustada,
et selleks ajahetkeks oleks SE kupeeritud ja
sellega valditud voimalikke kaugtiisistusi
(D). Eelneva pohjal saab tdmmata paralleeli
insuldi kdsitlusega, kus lahtume péhimot-
test ,aeg on aju”.

SE ravi on jagatud neljaks alaetapiks
vastavalt SE arenemisele ajas ning seda
on kirjeldatud alljargnevalt ning esitatud
joonisel 3. Siinse iilevaateartikli eesmark
ei ole asendada ravijuhiseid, allpool toodud
soovitused on iilevaatlikud ning ravis
tuleks lahtuda eelkoige haiglasisestest
ravijuhistest.

1. etapp: varase SE ravi

SE varajases faasis on efektiivseimad GABA
retseptoreid moduleerivad bensodiasepiinid:
lorasepaam, midasolaam, diasepaam ja
klonasepaam. Bensodiasepiine on voimalik
manustada intravenoosselt (i.v.), suu kaudu
(p.0), rektaalselt (p.r), intramuskulaarselt
(i.m)), bukaalselt, intranasaalselt (i.n.) ning
intraossaalselt (30).

Bukaalne, p.r,, i.n. ning i.m. manustamis-
viis on eelistatud eelkdige hddaolukordades,
kus veenitee rajamine pole voimalik voi votab
rohkem aega. RAMPART-uuringus oli ravi
alustamiseni kulunud aeg i.m. manustatud
bensodiasepiinide korral oluliselt lithem

vorreldes i.v. manustamisega (1,2 min vs.
4,8 min) (31). Kuigi i.v. manustamise korral
saabub ravitoime kiiremini, on aeg ravi alus-
tamisest SE ldoppemiseni samavddrne ning
i.m. manustatud midasolaami korral isegi
kiirem (30, 31). Seega on i.m. midasolaam
heaks alternatiiviks, kui veenitee rajamine
on tisilik (25). Alates 2023. aastast on
Eestis kdttesaadav bukaalselt manustatav
midasolaam, mida saab kasutada osana
epilepsia hddaabi raviplaanist, sest seda
saavad manustada patsiendi lahedased (32).
Bukaalse midasolaami biosaadavus on 75%
(vs. > 90% i.m. ja 100% i.v.) ja maksimaalne
kontsentratsioon vereringes (T ) saabub
15-90 min jooksul (v.s 45 min im. ja < 5
min i.v.), mistottu pole selline manusta-
misviis moistlik, kui meditsiinipersonalil
on olemas muud variandid (30). Koduse
hddaabi ravimina on eelkodige lastel sageli
kasutusel ka p.r. diasepaam, mille biosaa-
davusjaT__ sarnaneb midasolaamiga, kuid
manustamisviis ei ole paljude tdiskasvanud
patsientide jaoks vastuvoetav (30). Hidaabi-
ravis on potentsiaali ka i.n. manustatavatel
bensodiasepiinidel, kuid hetkel ei ole iihelgi
preparaadil Euroopas miitigiluba (30, 32).

Intravenoosselt manustatavatest benso-
diasepiinidest on eelistatum lorasepaam.
Diasepaam ldbib kiill kiiresti hematoentse-
faalbarjdari, kuid paigutub seejarel kiiresti
kesknédrvisiisteemist imber perifeersesse
rasvkoesse, mistottu esineb suurem risk
SE varaseks kordumiseks (33). Praktikas
kasutatakse ka i.v. midasolaami, kuid i.v.
annuste osas puuduvad kliinilised I ja II faasi
uuringud ning SE kupeerimiseks vajalikud
i.v. annused ei ole selged (30). Klonasepaami
kohta puuduvad samuti juhuslikustatud
kontrolluuringud ning Eestis pole i.v. ravim-
vormil miitigiluba.

Kui parast bensodiasepiini esmast annust
5 kuni 10 minuti méddumisel SE jatkub,
tuleks annust korrata, jilgides seejuures
maksimaalset lubatud annust tiisistuste
valtimiseks (34).

SE ravi tulemuslikkuse tagamiseks on
oluline réhutada bensodiasepiinide adek-
vaatset annustamist(35). SENSE vaatlus-
uuringu tulemused néitasid, et ravimite
boolusannused olid soovituslikest mada-
lamad ligi 80%-1 motoorsete avaldustega
SE ja NCSE juhtudest. Ravi alustamise jarel
kestis SE vahemalt 1 tund 70%-1 motoorsete
avaldustega SE-patsientidel ja vihemalt 12
tundi 58%-1 mittemotoorsete avaldustega
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0-5 min

Patsiendi ohutuse tagamine ja seisundi stabiliseerimine

| etapp: varane SE
>5 min

2 5 min konvulsiivne SE
2 10 min fokaalne SE

Bensodlasepnmd

i.v. lorasepaam, 4 mg*
- i.m. midasolaam, 10 mg
- bukaalne midasolaam, 10 mg
- iv. midsasolaam, 2,5 mg*
- iv. diasepaam, 10 mg*
- p.r.diasepaam, 10 mg*

* annust voib korrata 5-10 min jooksul

Il etapp: valjakujunenud SE
15-30 min

i/v mitte-sedeerivad epilepsiaravimid:
- levetiratsetaam, 60 mg/kg (max 4500 mg)* 10 min jooksul
- naatriumvalproaat, 40 mg/kg (max 3000 mg)* 10 min jooksul
- fenitoiin, 20 mg/kg (max 1500 mg) lahjendamata 50 mg/min
- lakosamiid, 200-400 mg* 15 min jooksul
* lahjendatud 100 ml 0,9% NaCl

Fokaalse SE korral kaalu eeltoodud ravimite omavahelist kombineerimist enne
ravinarkoosi

Ill etapp: refraktaarne SE

Ravmarkoos 24 t:

> 30 min

cEEG rakendamine

ns asnie|n ef asnsoeuaol asnieisnfyey asjeeinaN

Eesmargiks s66stsupressiooni
saavutamine

- propofool, 1-2 mg/kg » 1-4 mg/kg/t
- midasolaam, 0,2 mg/kg - 0,2-0,6mg/kg/t
- tiopentaal, 3-5 mg/kg - 3-5 mg/kg/t
- ketamiin, 1-2 mg/kg - 1-5 mg/kg/t

IV etapp: superrefraktaarne SE

>24t

Il ja lll etapi ravimite omavaheline kombineerimine ja ravinarkoosi jatkamine voi
kordamine

lastme immuunteraapia
< 72 tundi SE algusest

+ iv.metiiiilprednisoloon, 1000 mg x 1 3-5 p&deva ja/vdi
* i.v.immuunglobuliin, 2 g/kg 2-5 paeva jooksul

Ketogeenne dieet

Il astme immuunteraapia
< 1nadalajooksul SE algusest

- Antikeha vahendatud voi tugev kahtlus AE-le: rituksimab
- Kriiptogeenne SE: totsilizumab v6i anakinra

AE - autoimmuunne entsefaliit; cEEG - pisi-elektroentsefalograafia; i.m — intramuskulaarne; i.v - intravenoosne; p.r - per rectum; SE -

status epilepticus

Joonis 3. Epileptilise staatuse ravietapid ajas. Joonisel kujutatud ravimite annused on taiskasvanute

raviannused (25, 30, 33, 34, 36, 37, 40).

SE-patsientidel. Uuring leidis ka, et esma-
valikuna bensodiasepiinide kasutamine
ja suurem kumulatiivne epilepsiaravimite
annus on seotud kiirema SE kupeerumisega
nii motoorsete kui ka mittemotoorsete
avaldustega SE korral. Bensodiasepiine
manustatakse sageli aladoosides, kuna
kardetakse iatrogeenset hingamispuudu-
likkuse ja teadvushdire stivenemist ning
intubatsiooni vajaduse tekkimist. Uuringute
alusel on aga hingamispuudulikkuse risk ja
intubatsiooni vajadus suurem just nende

patsientide seas, kes saavad bensodiasepiine
jt epilepsiaravimeid vdikestes annustes voi
ei saa neid iildse (35). Seega on SEst tingitud
respiratoorsete komplikatsioonide risk
ildiselt suurem kui bensodiasepiinidest
tulenev kahju.

2. etapp: valjakujunenud ehk

nn bensodiasepiinide suhtes
refraktaarse SE ravi

Juba kdimasoleva SE ravis, kui bensodia-
sepiinid ei ole olnud téhusad, voetakse
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kasutusele jargmise etapina mittesedeerivad
i.v. epilepsiaravimid: levetiratsetaam, valp-
roaat, fenobarbitaal, feniitoiin ning viimase
eelprodukt fosfeniitoiin. Juhuslikustatud
uuringute alusel on levetiratsetaam, valp-
roaat ja fosfeniitoiin vordvadrse tohususe ja
korvaltoimete profiiliga (36). Koigi kolme
ravimiga 6nnestub SE kupeerida pooltel
patsientidest (36). Siiski on enamasti leve-
tiratsetaam eelistatud oma korvaltoimete
profiili ja vihesemate farmakokineetiliste
koostoimete poolest. Alternatiividena
tulevad veel arvesse lakosamiid ja briva-
ratsetaam (37, 38). Eestis on neist kahest
saadaval i.v. lakosamiid. Siistemaatilise
tilevaate alusel on lakosamiidi tildine efek-
tiivsus SE ravis 57%, olles tohusam fokaalse
motoorse SE ravis (92%) ning vordvddrne
NCSE ja konvulsiivse SE ravis (57% vs. 61%)
(37). Siiski on uute i.v. epilepsiaravimite
lakosamiidi ja brivaratsetaami tdenduspo-
hisus veel madal (34).

3. etapp: refraktaarse SE ravi

Kui pédrast adekvaatses annuses manustatud
bensodiasepiini ja mittesedatiivse epilepsia-
ravimi jarel SE jatkub, on tegemist refrak-
taarse SEga, mille korral on nédidustatud
ravinarkoosi alustamine ning edasise ravi
jatkamine intensiivraviosakonnas soovitus-
likult cEEG monitooringu all (34). Sarnaselt
1. ja 2. valiku ravi hilinemisega on leitud,
et ravinarkoosi alustamise hilinemine oli
seotud vidiksema tdendosusega, et patsient
saavutab haigestumiseelse funktsionaalse
taseme (39).

Praegu puuduvad juhuslikustatud kont-
rolluuringud, mis aitaks konkreetse anes-
teetikumi valikul ja doseerimisel. Eelkodige
lahtutakse ravimite valikul alates 3. etapist
SE etioloogiast ja optimaalsest poliifarma-
koloogiast, Uiritades mdjutada erinevaid
SEd tilalhoidvaid mehhanisme (34). Tradit-
siooniliselt alustatakse anesteetikumidega
jark-jargult, esialgu midasolaami ja/voi
propofooli piisiinfusiooniga, lisades vaja-
dusel juurde barbituraadid (fenobarbitaal voi
tiopentaal) (40). Uha enam tuuakse 3. etapi
anesteetikumina antiepileptilise toimemeh-
hanismi ja soodsa kardiopulmonaalse profiili
tottu esile ka ketamiini, mis on erinevate
uuringute alusel taganud refraktaarse SE
kupeerumise iile pooltel patsientidest (41).

Tavapdaraselt on ravijuhised soovitanud
ravinarkoosi siivendamist sodstsupressiooni
mustrini EEG-uuringul, mis voiks kesta

24-48 tundi. Tegelikult jadb uuringute alusel
ebaselgeks, kas SE raviks piisab epilepti-
lise aktiivsuse supressioonist vdi on vaja
saavutada s00stsupressioon (42). Hiljutine
retrospektiivne vaatlusuuring leidis, et
lithem, kuid stigavam narkoos refraktaarse
SE ravis voib olla téhusam ja ohutum, ning
tdi optimaalse narkoosi kestuse 35 tunni
juurde (43). Kindlasti on vajalikud prospek-
tiivsed ja juhuslikustatud uuringud nende
tulemuste valideerimiseks.

Erandjuhuna véib 3. etapis késitleda
fokaalset refraktaarset SEd, mille korral
on ebaselge, kas intensiivravist saadav kasu
tiletab véimalikku kahju. Kdesolevalt ei
erista ravijuhised fokaalset SEd generalisee-
runud motoorsest SEst. Samas mainitakse,
et voimaluse korral tuleks intubatsiooni ja
ravinarkoosi edasi liikata (40). Seega tuleks
siinkohal kone alla mitme i.v. manustatava
epilepsiaravimi (levetiratsetaam, valproaat,
lakosamiid, fosfeniitoiin) omavaheline
kombineerimine.

Ravinarkoosi kdrval ei tohiks unustada
2. etapis alustatud epilepsiaravimite manus-
tamise jatkamist adekvaatses annuses.
Paralleelselt tuleb jatkata SE etioloogiat
selgitavate uuringutega, kuna selles etapis
soltub edasiste ravivalikute tegemine allole-
vast SE etioloogiast. Varakult tuleb mdelda
ka autoimmuunse etioloogiaga NORSE ja
febriilse infektsiooniga seotud epilepsia
stindroomi vdimalikkusele, kuna mélema
puhul tuleks alustada immuunteraapiat
< 72 tunni jooksul SE algusest (44).

4. etapp: superrefraktaarse SE ravi

Kui vaatamata 24tunnisele ravinarkoosile SE
jatkub voi tekib uuesti parast ravinarkoosi
16ppu, on tegemist superrefraktaarse SEga,
mille kohta puuduvad spetsiifilised raviju-
hised. Ravi hélmab 2. ja 3. etapis loetletud
ravimite omavahelist kombineerimist,
sh ketogeense dieedi ja immuunteraapia
rakendamist. Esmase immuunteraapiana
rakendatakse tavaliselt i.v. pulssravi mettitil-
prednisolooniga vdi i.v. immuunglobuliini
(44). Kui esmane immuunteraapia toimet ei
avalda, tuleks kaaluda 7 pdeva jooksul SE
algusest ketogeense dieedi rakendamist.
Antikeha vahendatud SE kinnitamisel voi
kahtlusel tuleks alustada ravi rituksimabiga
ning kriiptogeenseks jddva NORSE voi
febriilse infektsiooniga seotud epilepsia
siindroomi korral kaaluda ravi interleukiin 1
(IL-1) retseptori antagonisti anakinraga voi
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IL-6 antagonisti totsilizumabiga (44). Lisaks
tulevad arvesse elektrokonvulsioonravi,
uitndrvi stimulaatori paigaldamine ning
ka peaaju stivastimulatsioon (40).

PROGNOOS

Epileptilise staatuse suremus haiglaravi
ajal varieerub uuringute alusel 5%-st kuni
24%-ni ning 30 pdeva suremus ulatub kuni
39%-ni (25). SE suremust mdjutavad nii
SE-poolsed tegurid nagu etioloogia, semio-
loogia ja kestus kui ka patsiendipoolsed
tegurid nagu vanus ja kaasuvad haigused
(45, 46). Kdige enam mojutab SE suremust
allolev etioloogia, olles suurim hiipoksilis-
isheemilise ajukahjustuse ja dgeda insuldi
korral (25). Uuringud on jarjepidevalt
ndidanud, et semioloogia osas on koige
halvema prognoosiga koomaga NCSE (2,
46). Oluline on eristada ka semioloogia
jarjekorda, kuna viimane semioloogia
madrab prognoosi (2).

Lisaks voib SE-1 olla ka mitmeid kaugta-
gajargi, sh kognitiivsed haired ja funktsio-
naalne halvenemine, epilepsia kujunemine
ja SE kordumine. Parast refraktaarset SEd
esineb patsientidel sageli kognitiivseid
kaebusi ja vaid vdhesed saavutavad SE-le
eelnenud taseme, séltumata vanusest ja
seisundi etioloogiast (47). Vorreldes haiges-
tumiseelse seisundiga on kirjeldatud funkt-
sionaalse voimekuse halvenemist 56%-1 pati-
sentidest haiglaravilt lahkumisel (9). Parast
esmakordset SEd kujuneb ligi kolmandikul
patsientidest edaspidi epilepsia. Epilepsia
kujunemise risk ulatub tile 60%, kui esinevad
peri-iktaalseid muutused MRT-uuringul (48).
On leitud, et 70%-1 lastest, kes on pddenud
febriilset SEd ja kellel esines peri-iktaal-
seid MRT-muutusi haiguse dgedas faasis,
kujuneb hipokampuse skleroos (49). Ka
62%-1 tdiskasvanutest on kirjeldatud SE jéarel
aju struktuurseid muutusi kortikaalse voi
hipokampuste atroofia voi ajumahu tldise
vihenemise ndol (23). SE vdib korduda ligi
10%-1 patsientidest, mille tottu on oluline
SEd podenud patsientidele koduse SE
héddaabi raviplaani koostamine ja hadaabi
ravi madaramine (32, 50).

KOKKUVOTE

Epileptiline staatus on neuroloogiline hdada-
olukord, mis sarnaselt insuldiga vajab kiiret
kasitlust kaugtagajargede drahoidmiseks.
Viimastel aastatel on tapsustunud SE defi-
nitsioon ja kasitlus ning ttha enam moiste-

takse SE voimalike kaugtagajargede moju
ellujdanud patsientidele, sh funktsionaalse
seisundi halvenemine, kognitiivsed hiired ja
epilepsia kujunemine. Mittekonvulsiivsete
SE vormide dratundmine vajab kérgendatud
tdhelepanu ning erakorralise EEG katte-
saadavust. Aina enam leiab kasutust cEEG
nii SE diagnostikas kui ka ravi téhususe
hindamisel. Samas on arusaamad erinevate
hallis tsoonis paiknevate elektrograafiliste
leidude olemuse ja parima kisitluse kohta
veel puudulikud. Pénev areng on toimunud
kuvamisuuringute kasutusele vétmisel
SE diagnoosimisel, seda just peri-iktaal-
sete muutuste hindamisel. Sellest voib
tulevikus olla abi ebaselgete EEG-leidude
motestamisel.
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SUMMARY

Status Epilepticus — An Overview of
Recent Developments

Kristiina Juhkami?, Madis Salus?, Kateriine
Orav?

Status epilepticus (SE) is a neurological
emergency that, like stroke, requires rapid
management to prevent long-term conse-
quences. In recent years, advances have been
made in the definition and management
of SE, and there is growing recognition
of the potential long-term effects of SE in
surviving patients, including deterioration
in functional status, cognitive impairment,
and the development of epilepsy. Recogni-
tion of non-convulsive forms of SE requires
heightened awareness and the availability of
emergency electroencephalography (EEG).
Continuous EEG (cEEG) is increasingly used
both for the diagnosis of SE and for the
assessment of treatment efficacy. However,
our understanding of the nature and optimal
management of various electrographic
findings that lie in the ictal-interictal
“grey zone” remains limited. An important
development has been the description of
radiological correlates of SE in the form
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of peri-ictal imaging abnormalities, which
may in the future help interpret ambiguous
EEG findings.
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