Funktsionaalsed ehk dissotsiatiivsed
hood: kirjanduse ulevaade ja

haigusjuhu kirjeldus
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Funktsionaalseid ehk dissotsiatiivseid hoogusid iseloomustab episoodiline teadvuse
hdirumine, muutunud tajumine ja vihenenud kditumuslik kontroll. Need hood
voivad osaliselt sarnaneda epileptiliste hoogudega, samas erineb nende kasitlus
oluliselt, mistottu on tdahtis dppida neid eristama. Seda eriti erakorralises olukorras,
kus otsuseid tuleb langetada Kiiresti. Artiklis on antud iilevaade haiguse olemusest,
patofiisioloogiast, diagnostikast ja kasitlusest. Lisaks on Kirjeldatud haigusjuhtu, et
iseloomustada funktsionaalsete ehk dissotsiatiivsete hoogude puhul sageli esinevat

diferentsiaaldiagnostilist stsenaariumi.

HAIGUSJUHU KIRJELDUS

20. eluaastates naispatsient hospitaliseeriti
elus esmakordselt tekkinud teadvushdire ja
jasemete tdombluste tottu.

Haiglas tdmblused jatkusid ning arva-
tava epileptilise staatuse tottu alustati
ravinarkoosi, patsient intubeeriti ja viidi
mehaanilisele ventilatsioonile. Alustati ravi
levetiratsetaamiga. Elektroentsefalograafia
(EEG) ja kompuutertomograafia (KT) uuring
ning liikvori analiiiis olid normaalse leiuga.
Patsient dratati ning ta ekstubeeriti, kuid
rahutuse, lariingospasmi ja teadvuse hdgus-
tumise tottu ta intubeeriti uuesti.

Paar pdeva hiljem ekstubeerimine
onnestus. Ekstubeerimise jarel oli patsient
ajuti rahutu ja alustati antibakteriaalset ravi
infektsiooni tottu. Mone pdevaga patsiendi
teadvusseisund paranes oluliselt ning
infektsioon taandus. Ravipdevikus on juba
siis kirjeldatud anisokooriat (parem pupill
laiem). Varem diagnoositud bipolaarse hdire
tdttu otsustati levetiratsetaam vahetada
lamotrigiini vastu. Korduval EEG-uuringul
epileptiformseid avaldusi ei registreeritud.
Magnetresonantstomograafial (MRT)
ilmnes patsiendil vasakul temporaalsel
vana traumajargne valgeaine kahjustusala
(anamneesis peatrauma), mida seostati tal
esinevate hoogudega. Diagnoositi epilepsia
ja jatkati plsiravi lamotrigiiniga. Patsient
lubati koju ja tema seisundi edasine jilgi-
mine toimus ambulatoorselt.

Kahe néddala pérast tekkis patsiendil
kodus uus, varasemaga analoogne hoog,

mis kiirabi saabumisel veel kestis. Kiirabi
manustas veenisisesi 5 mg midasolaami
ja hospitaliseeris patsiendi. Erakorralise
meditsiini osakonnas kirjeldati patsiendil
korduvaid toonilis-kloonilisi hooge meenu-
tavate jasemete tomblustega episoode, mille
pohjal diagnoositi epileptiline staatus ning
manustati veel 5 mg diasepaami ja 1200 mg
valproaati. Tomblused 16ppesid, kuid
patsient teadvusele ei tulnud. Kirjelduse
jargi olid patsiendil silmad p&oratud iiles
ja parem pupill laiem.

Mittekonvulsiivse epileptilise staatuse
kahtluse tottu patsient intubeeriti ning
viidi propofoolnarkoosi, raviskeemi lisati
uuesti levetiratsetaam. Jargmisel pédeval
narkoos ldpetati ja tehti EEG-uuring, kus
epileptilisele staatusele viitavat mustrit ei
registreeritud. Ekstubatsiooni jarel tekkis
patsiendil uus eelnevaga analoogne hoog,
mis kupeerus midasolaamiga. Epilepsiaravi
téhustati veelgi. Jairgmisel pdeval registree-
riti kliinilise pildi pohjal 18 hoogu jasemete
tomblustega, kuid EEGs nende ajal epilep-
tilist aktiivsust ei esinenud.

Uht hoogu kirjeldas valvearst jirgmiselt:
Esmalt olevat olnud iile kogu keha tomblused,
mis meenutanud generaliseerunud toonilis-
kloonilist hoogu. Patsiendi juurde jéudes ta
hiiperventileerib tugevalt, on nédost punane.
Konetamisel kontaktne, vastab iihesonaliselt.
Téstab kdsi ohku. Jalgu liigutab korraldusi
andes, kuid pdris 6hku ei tésta. Suudab
raskusjou vdljaliilitamisel jalgu kéverdada.
Tundlikkus jdsemetes kiilgiihtlane. Patsienti
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rahustatud, tasapisi hingamine normali-
seerub. Patsient rddgib juba pikemalt juttu.
Uhel hetkel tardub, ei reageeri kénetami-
sele. Jdsemete liigutamisel sdtib veidi nende
asendit. Kui hoida kdisi iile pea ja lasta need
lahti, siis vastu pead ei kuku, pigem langevad
aeglaselt oma tavaasendisse tagasi. Jargmi-
sena hakkab patsient oma kdsi téstma ja
neid kummaliselt vaatama, justkui ndeks
neil midagi. Korduvalt iitleb ,koju”. Hiiper-
ventileerib taas. Hakkab nutma, soovib koju
minna. Patsienti taas rahustatud, soovitatud
hingata siigavalt sisse ja vdlja. Rahunemisel
kiisib, mis temaga toimub. Selgitatud, et
tegemist oli psiihhogeense ehk dissotsiatiivse
hooga ja kirjeldatud selle olemust.

Hoogude kirjelduse ja EEGs epileptilise
aktiivsuse puudumise alusel diagnoositi
patsiendil funktsionaalsed ehk dissotsia-
tiivsed hood (FDS). Patsient viidi inten-
siivraviosakonnast iile tavaosakonda. Tehti
plaan epilepsiaravimite votmine jark-jargult
lopetada. Esialgu otsustati raviskeemi jatta
alles lamotrigiin, mis oli ka varem bipo-
laarse hiire tottu raviskeemis. Patsiendi
tildseisund ptisis hea, haiglas rohkem hooge
ei kordunud.

Patsiendi anamneesist oli teada, et
ta slindis enneaegsena, varane areng oli
normaalne. Lapsena oli patsient olnud psiih-
hiaatrite vaatevéljas seoses depressiooni,
suitsiidikatse ja hlipomaania episoodidega.
Diagnoositi bipolaarne hdire, mille raviks
prooviti erinevaid ravimeid, kuid tikski
ei sobinud. Lapsepdlves oli peres olnud
traumaatilisi kogemusi. 15 aastat varem
oli patsiendil esinenud raske peatrauma.
Viimaste aastate elukvaliteeti hindas
patsient pigem heaks: ta 6pib, suhted pere
ja ldhedastega on korras ning kahjulikke
harjumusi ei esine.

Patsiendi edasine jalgimine korraldati
ambulatoorselt neuroloogi ja psiithhiaatri
koostoona. Pérast teist hospitaliseerimist
ei ole patsiendil rohkem FDSe esinenud.

ULEVAADE

Funktsionaalsed ehk dissotsiatiivsed hood
(ingl functional/dissociative seizures, FDS) on
episoodid, mida iseloomustavad teadvuse
hdirumine, muutunud tajumine ja vihe-
nenud kaitumuslik kontroll, mis esinevad
tavaliselt emotsionaalse voi fiisioloogilise
erutuse kontekstis (1). Nende hoogude
kliiniline pilt voib sarnaneda epileptiliste
hoogudega, kuid hoogude ajal puudub

EEG-uuringul epileptiline aktiivsus ajus.
FDSid voéivad esineda iiksikute episoodi-
dena (nt vastusena teatud olukordadele)
vOi FDS-hidire kontekstis, kus FDS kordub
ja pohjustab patsiendile olulist kannatust
voi funktsioonihdireid (1).

DSM-5-TR kategoriseerib FDS-hdire
funktsionaalsete neuroloogiliste hiirete
(konversioonihiirete) alla, kuhu kuuluvad
erinevate motoorsete ja sensoorsete sumpto-
mitega héired, mida ei pdhjusta teadaolevad
neuroloogilised vdi muude elundisiisteemide
haigused (2).

FDSi stinoniilimina on sageli kasutusel
termin ,psiithhogeensed mitte-epilepti-
lised hood” (ingl psychogenic non-epileptic
seizures, PNES), kuid Rahvusvaheline Epilep-
siavastane Liiga (ingl International League
Against Epilepsy, ILAE) soovitas hiljuti
lopetada selle termini kasutamise, sest sona
spstiihhogeenne” on negatiivse alatooniga
ja ,mitte-epileptilised” defineerib haigust
selle kaudu, mida see ei ole. Selle asemel
soovitab ILAE kasutada terminit FDS (1).

FDSide epidemioloogia kohta on vdhe
uuringuid, aga iihe iilevaateartikli pohjal
on esmashaigestumisi 3,1 juhtu 100 000
inimese kohta aastas ja tildine levimus 109
juhtu 100 000 inimese kohta. Arvatavasti on
need arvud siiski oluliselt suuremad, sest
paljud uuringud arvestavad vaid video-EEG
abil kinnitatud diagnoose (3). Epilepsiapoli-
kliinikusse poordujate seas on kirjeldatud
FDSe 8-12%-1 patsientidest (4). FDS voib
ilmneda igas vanuses, kuid enamasti avaldub
see noores tdiskasvanueas. Haigus on ligi
kolm korda sagedasem naiste seas (5).

Epilepsiaga vorreldes esineb FDSe vihem,
aga need hood on siiski oluliselt enam
levinud, kui pikka aega on arvatud. FDSidega
kaasnevad mitmed probleemid, mistdttu
on oluline haigusele rohkem tdhelepanu
poorata. Nditeks hilineb FDS-hdire diagnoos
sageli aastaid, mediaanaeg diagnoosini on
seitse aastat (6). FDS-hdire asemel eksli-
kult epilepsia diagnoosimisega kaasneb
ka mittevajalik ravi, mis vdib pdhjustada
dissotsiatiivsete simptomite siivenemise.
Samuti on mitmed uuringud nédidanud, et
FDS-patsiendid hindavad oma elukvaliteeti
oluliselt halvemaks kui epilepsiapatsiendid

.

Patofiisioloogia
FDSide etioloogilised ja patofiisioloogilised
mehhanismid pole kaugeltki veel selged,
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kuid koige paremini votab praeguseid
arusaamu kokku integreeriv kognitiivne
mudel (ingl integrative cognitive model,
ICM). Selle mudeli alusel on FDSid pdhjus-
tatud sissejuurdunud psiihholoogilise
mustri aktiveerumisest, mille tagajérjel
tekib motoorne reaktsioon, mis matkib
epileptilist hoogu. Oluline on réhutada, et
tegemist ei ole patsiendi poolt tahtlikult
voi teadlikult tekitatud reaktsiooniga.
Selles médngivad rolli kinnistunud kiitu-
mismustrid, haigusega seotud uskumused
javarasemad haiguskogemused. Haigusega
seotud uskumused véivad parineda nditeks
sellest, kui patsient on varem pealt ndinud
epileptilisi hooge (4, 8).

FDSide mehhanismid aktiveeruvad
olukorras, kus patsient tunneb ennast
ohustatuna. Selleks vdib olla tikskoik
milline patsiendi jaoks subjektiivselt stres-
sirohke situatsioon, nditeks halva uudise
teadasaamine, traumaatiliste méalestuste
meenumine, meditsiinisiisteemiga kokku-
puuted. Ohutunne aktiveerib stimpaatilise
narvististeemi ja pohjustab korgendatud
erutust, kuigi sellega ei pruugi subjektiiv-
selt patsiendi jaoks hirmu kaasneda. FDSi
tekkimine on dissotsieerumise vorm, mis
justkui pddstab inimese ebameeldivast
olukorrast ja sellega seotud tunnetest ning
mille tulemusel ta rahuneb. Iga selline nii-
Oelda edukas padasemine omakorda kinnistab
FDSini viivaid mehhanisme ja pohjustab
edaspidi nende veelgi kiirema aktiveeru-
mise, sest mida kiiremini hoog tekib, seda
rutem vabaneb inimene ebameeldivatest
olukordadest voi tunnetest (4, 8).

Funktsionaalsete hdirete pohjusena
on vélja toodud ka muutusi agentsuses.
Agentsus tdhendab teadlikku kontrolli
oma tahtlike liigutuste tile. Funktsionaalse
hiirega patsiendid ei suuda adekvaatselt
hinnata, kas nad kontrollivad oma liigutusi
voi mitte. Hairitud voib olla ka patsientide
interotseptsioon ehk sisetundlikkus, mis
on oluline keha fiisioloogilise seisundi ja
sisemiste aistingute moistmiseks. Lisaks
on mitmete neuroradioloogiliste uurin-
gutega leitud FDS-patsientidel muutusi
emotsionaalse regulatsiooni, tdhelepanu ja
sensomotoorsete funktsioonidega seotud
ajupiirkondades. Funktsionaalsete hdirete
patofiisioloogia selgitamiseks on uuritud
ka erinevaid biomarkereid ning on tuvas-
tatud seos funktsionaalsete hédirete ja vere
korgema kortisoolitaseme vahel. Enamik

nendest uuringutest on aga suhteliselt
viikese valimiga, mistottu kirjeldatud
seoste kinnitamiseks oleks tulevikus vaja
pdhjalikumaid uuringuid (9).

Riskitegurid ja komorbiidsus

Uheks olulisimaks FDSide riskiteguriks on
peetud traumaatilisi kogemusi nii lapseeas
kui ka hilisemas elus, mistéttu on ootuspa-
rane FDSide suur komorbiidsus posttrau-
maatilise stressihdirega. Vorreldes epilep-
siaga on FDS-patsientidel posttraumaatilise
stressihdire koosesinemise risk iile kolme
korra suurem (10). Samas on erinevad
uuringud ndidanud, et kuni 70%-1 FDS-
patsientidest ei ole teadaolevalt traumaa-
tilisi kogemusi olnud. Seega on kiill oluline
anamneesi kogumise kdigus varasemate
traumade kohta uurida, kuid nende puudu-
mine ei vilista FDS-hdire diagnoosi (4).

Depressioon ja drevushdire on FDS-
patsientidel levinum kui epilepsiapatsien-
tidel. Ligi 20%-1 FDS-patsientidest kaasneb
paanikahdire. Dissotsiatiivsed stimptomid
on levinud paanikahoogude ajal ja drevuse
simptomeid voib esineda ka FDSi ajal (4).

FDS-patsientide hulgas esineb rohkem
isiksusehdireid, eriti piirialast isiksuse-
hédiret. Viimast on sageli seostatud lapse-
pdlvetraumaga ning seda iseloomustavad
raskused emotsioonide reguleerimisel ja
inimsuhetes, mis on olulised faktorid ka
dissotsiatiivsete hoogude viljakujunemisel
@.

Stress voib olla tiheks FDSi tekkepoh-
juseks ka juhul, kui see ei ole objektiivselt
vdga tugev, kuna selle moju séltub inimese
stressitaluvusest. Stressi voivad muu hulgas
pohjustada keerulised inimsuhted, nditeks
kahjulikud kiindumusmustrid voi sotsiaal-
drevus. Sellisel juhul voib FDSi teke olla
omamoodi pdgenemismehhanism, mis aitab
raskete olukordadega toime tulla (4).

FDS-hdire diagnoosiga patsientidel
esineb sagedamini ka teisi funktsionaal-
seid hdireid (nt dissotsiatiivne amneesia,
funktsionaalsed motoorsed vdi sensoorsed
héired), tithe uuringu kohaselt kuni 33%-1
patsientidest. Erinevaid funktsionaalseid
siimptomeid kaasneb isegi 60-80%-1 patsien-
tidest (4).

Hinnanguliselt on 5-10%-1 ambulatoor-
selt ja 20-40%-1 statsionaarselt ravitud
epilepsia diagnoosiga patsientidest kaasu-
valt FDS-héire (11). Huvitaval kombel voib
riskiteguriks olla ka epilepsiaravimite
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mdadidramine, olenemata sellest, kas need on
madratud epilepsia vdi mdne muu haiguse
raviks. Seetottu on ddrmiselt oluline, et FDS-
héire diagnoosimisel ja epilepsia vélistamisel
tuleb esimesel vdimalusel epilepsiaravimid
raviskeemist dra jatta (4). Samuti voib FDS-
héire kujuneda kuni 8,8%-1 patsientidest
pérast epilepsia kirurgilist ravi (12).

Traumaatiline ajukahjustus voib samuti
olla FDSide riskiteguriks. FDS-patsientidest
43%-1 on anamneesis peatrauma (12). Selle
tagajdrjel voib tekkida struktuurne ajukah-
justus, mis pohjustab erinevaid neuropsiih-
hiaatrilisi probleeme, kuid FDS v6ib kuju-
neda ka 1dbi haigusega seotud uskumuse, et
peatrauma podhjustab epilepsiat (4).

FDS-patsientidel on sagedamini kogni-
tiivseid kaebusi, unehiireid, kroonilist
valu, migreeni ja isegi astmat. Kognitiivseid
kaebusi esineb kuni 60%-1 FDS-patsienti-
dest, kuid enamasti ei ole need testidega
objektiveeritavad (4). Vaatamata sellele
on nii kognitiivsed kui ka emotsionaalsed
probleemid védga tugevalt seotud patsiendi
elukvaliteediga (13). Unehdired on sagedased
depressiooni ja drevushdirete korral, kuid
voivad ka otsesemalt FDSidega seotud olla,
sest magamatus soodustab dissotsieerumist.
Komorbiidset kroonilist valu on kirjeldatud
kuni 86%-1 ja migreeni kuni 60%-1 FDS-
patsientidest. Arvatakse, et astmahoogude
kartusega seotud drevus vdib soodustada
FDSide kujunemist. Samas on ka vdimalik,
et funktsionaalse hédédlepaelte pareesi puhul
on ekslikult diagnoositud astma, kuigi
esimese puhul on tiilipilisem inspiratoorne
diispnoe ja striidor, astmale on iseloomulik
ekspiratoorne diispnoe (4).

Diagnostika

FDS-hdire asemel diagnoositakse sageli
esmalt epilepsia ning dige diagnoos hilineb
tihtilugu aastaid, iihe uuringu kohaselt
keskmiselt 7,2 aastat. Ekslik diagnoos
tingib ebavajaliku ravi, millega kaasneb
iatrogeense kahjustuse risk. Uhe uuringu
kohaselt oli tile 80% FDS-patsientidest
madratud epilepsia ravi enne FDS-hdire
diagnoosimist (14). Lisaks voib FDS-hdire
diagnoosi ja ravi hilinemine pdhjustada
patsiendile psiihhosotsiaalseid tagajargi ja
olulist haiguskoormust.

Anamneesil on vdga oluline osa FDS-hdire
diagnoosi tdpsustamisel. Véimaluse korral
tuleks infot koguda nii patsiendilt endalt kui
ka lahedastelt, kes on hooge pealt ndinud.
Olulist lisainfot voivad anda ldhedaste
salvestatud videod hoogudest (15).

Hoo kirjelduse alusel voib leida mitmeid
viiteid, mis peaksid motte viima FDSile.
Eriti oluline on, et ka erakorralises situat-
sioonis (nt epileptilise staatuse kahtluse
korral) tehtaks kiire objektiivne ldbivaatus,
et jouda oige diagnoosi ja ravini. Siiski ei
viita tihegi simptomi olemasolu v6i puudu-
mine sajaprotsendiliselt FDSile voi epilep-
tilisele hoole. Tabelis 1 on toodud, kuidas
erinevad hoogude tunnused avalduvad
FDSi ja toonilis-kloonilise epileptilise hoo
puhul (11, 16). Erandiks on frontaalsagarast
lahtuvad epileptilised hood, mille puhul
vbib esineda selliseid motoorseid nédhte
ja vokalisatsioone, mis tavaliselt viitavad
FDSile. Erinevalt dissotsiatiivsetest hoogu-
dest algavad need aga sageli une pealt ja
kestavad alla kahe minuti ning nende korral
on silmad avatud (17).

Tabel 1. Funktsionaalse ehk dissotsiatiivse hoo ja toonilis-kloonilise epileptilise hoo
diferentsiaaldiagnostilised tunnused (11, 16)

Funktsionaalne ehk
Tunnus dissotsiatiivne hoog

Toonilis-klooniline epileptiline
hoog

Motoorsed ndhud

Asiinkroonsed liigutused, kiiljelt Siinkroniseeritud bilateraalsed
kiljele liigutused, vaagna ja

liigutused, toonilis-kloonilised

puusade toukeliigutused, vehkivad tomblused; liigutused on sarnase
liigutused; liigutused on muutliku  riitmija amplituudiga

ritmija amplituudiga

Vokalisatsioonid

Nutmine, karjumine, erineva
tonaalsusega héalitsused

Stereotiilipse tonaalsusega
haalitsused hoo alguses

Kestus Sageli iile 3 minuti, vinduva kuluga  Enamastialla 2-3 minuti

Spontaanne urineerimine  Harv

Enesevigastamine (nt Harv
keelde hammustamine)

Oine teke Harv

Sagedasem

Sagedasem

Sagedasem
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FDS-hdire diagnoosimise kuldstandard
on video-EEG-uuring. Seda ei pea siiski
rakendama kéikidel patsientidel, vaid pigem
juhtudel, kus anamneesi ja hoogude semio-
loogia pohjal ei suudeta kindlalt eristada,
kas hood on epileptilised voi funktsionaalsed
ehk dissotsiatiivsed (15). FDSi ajal puudub
EEGs epileptiline aktiivsus. EEG tdlgenda-
mise teeb aga keeruliseks see, et ka osa
sligavatest ajustruktuuridest ldhtuvate
epileptiliste hoogude puhul ei pruugi EEG
epileptilist aktiivsust registreerida voi on
seda liigutusartefaktide tottu raske hinnata
(nt frontaalsagarast lahtuvate epileptiliste
hoogude puhul) (11). Kiill aga on video-
EEG niidustatud koigil patsientidel, kellel
on diagnoositud ravimitele mittealluv
epilepsia, et muu hulgas vilistada FDS-hdire
esinemine.

Kahtluste korral on véimalik FDSide
tdendosuse hindamiseks méddrata veres
prolaktiini tase. FDS ei pohjusta prolaktiini
taseme tousu. Véimalikud on ka valeposi-
tiivsed tulemused, kuid prolaktiini taseme
vihemalt kahekordne tdus hoo jarel viitab
generaliseerunud toonilis-kloonilisele
epileptilisele hoole (18).

Piltdiagnostikast ei ole FDS-hdire diag-
noosimisel voi epilepsiast eristamisel tdna-
pdeval veel suurt kasu, kuna pole tuvas-
tatud selgeid FDS-hdirele viitavaid muutusi.
Siiski on leitud viiteid, et FDS-héire korral
esinevad muutused emotsioonide regulee-
rimisega seotud ajupiirkondades ja nende
omavahelistes thendustes (11).

Samas peab epilepsia vilistamisel olema
hoolikas, kuna FDS-patsientidest 22%-1 on
kaasuvalt epilepsia ja epilepsiapatsienti-
dest 12%-1 on ka FDS-hdire (19). Juhul kui
patsiendil esinevad nii epileptilised hood
kui ka FDSid, on oluline dppida erinevaid
hootiilipe liksteisest eristama, et neid
digesti ravida.

FDS-hdire diagnostikas on oluline roll
ka neuropsiihholoogilisel ja psiihhiaat-
rilisel hindamisel. See aitab kaardistada
kognitiivseid probleeme ja voimalikke
kaasuvaid pstitihikahdireid. Mida rohkem
ja raskemad on kaasuvad psiihhiaatri-
lised stiimptomid, seda halvem on sageli
ravisoostumus. Samas vdib kaasuvate
pstihhiaatriliste seisundite adekvaatne
ravi parandada FDS-hdirele suunatud
psthhoteraapia ravisoostumust, mis on
omakorda seotud parema ravitulemuse
ja elukvaliteediga (15).

FDSide erakorraline kasitlus
Erakorralise meditsiini osakonnas vdib
olla keeruline jouda FDS-hdire diagnoosini.
Uuringute pohjal on keskmiselt 8% epilep-
tiliste staatuse diagnoosidest tegelikult
FDS-hidire. Kuna epileptilisel staatusel voib
olla kaugtagajirgi, siis voib ka arvata, et
epileptilise staatuse jatkumisest tulenevad
riskid on oluliselt suuremad kui FDS-hdire
valediagnoosimisest tulenevad ohud (20).

Erakorralises situatsioonis on FDSi
tuvastamine siiski viaga oluline, et véltida
ebavajalikust ravist ja protseduuridest tule-
nevat kahju. FDSi korral ei ole ndidustatud
bensodiasepiinide kasutamine. Vaatamata
sellele, et bensodiasepiinid vdivad aidata
FDSil kiiremini méoduda, on see suures
plaanis kahjulik. Esiteks voivad kaasneda
mitmed korvaltoimed, néditeks hingamis-
hiired. Teiseks viheneb bensodiasepiinide
mojul patsiendi kontroll oma kditumise
tle, soodustades dissotsieerumist, mis
omakorda voib péhjustada hoogude jatku-
mist. Bensodiasepiinide manustamise
tagajirjel voib olla vaja patsienti intubee-
rida, mis tekitab talle veelgi ebavajalikku
kahju (15). Lisaks sellele voib patsiendi
kasitlemine epileptilise staatusena olla
tema jaoks traumeeriv, eriti kui ravi jatkub
intensiivraviosakonnas, kuna see hélmab
néiteks riiete eemaldamist, valulike stii-
mulite tekitamist teadvuse hindamiseks,
kantiilide ja kateetrite sisestamist (20).

Koige spetsiifilisemad siimptomid FDSi
suhtes on kinnised silmad, silmalaugude
varelemine, fluktueeruv kulg, astinkroonsed
ja kiiljelt kiiljele liigutused, vaagna touke-
liigutused, nutmine. FDSi kahtlustamisel
on abi sellest, kui jdlgida, kas mingisuguse
vélise stiimuli (nt ruumi sisenemine voi
ruumist vdljumine, tihelepanu korvale
juhtimine) peale hoo muster muutub. Lisaks
voib drnalt hooruda patsiendi silmalauge
ning liritada passiivselt ta silmi avada. FDSi
diagnoosi toetab, kui selle peale silmalaud
virelevad, patsient pilgutab voi surub oma
silmi tugevamini kinni. Kuigi valustiimulite
tekitamine v6ib samuti aidata ndha tunnu-
seid, mis kinnitavad FDSi, on soovitatav neid
ikkagi véltida, et mitte patsienti ebavajali-
kult traumeerida (21, 22).

Harvem vdib FDS meenutada vasova-
gaalset stinkoopi. Nende omavahelisel
eristamisel on abiks niditeks nahavarvus,
higistamine ja hoo kestus. Stinkoobi puhul
on enamasti patsiendi nahk kahvatu, ta
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higistab ning teadvusekadu kestab alla
minuti (23).

Olles joudnud FDS-hédire diagnoosini,
on oluline valtida invasiivseid protseduure
ning ldpetada patsiendile ravimite manus-
tamine, juhul kui sellega on juba alustatud.
Platseeboravi ei ole samuti soovitatav, kuna
sisendab patsiendile, et ta ei suuda ise oma
hooge kontrollida ning vajab selleks ravi-
meid. Selleks et tekitada patsiendi jaoks
turvalisemat ja rahulikumat 6hkkonda,
voiks tema timber olla véimalikult vdhe
meditsiinipersonali. Patsiendile tuleb selgelt
sdnastada tema diagnoos ning rahulikult
selgitada, mis temaga ja tema timber toimub.
Eelkoige on vaja olla kannatlik ning oodata
hoo méodumist (24).

FDSi edasine kasitlus

Esimene koige olulisem samm on hoo
olemuse ja ravivdimaluste pohjalik selgi-
tamine patsiendile. See aitab parandada
patsiendi ravisoostumust (15). Kuigi FDS-
héire vajab interdistsiplinaarset kasitlust,
ei ole Eestis ega mujal maailmas konsen-
sust, kas pdrast haiguse diagnoosimist
peaks patsienti kdsitlema neuroloog voi
psitihhiaater. See aga muudab patsiendi
jaoks diagnostika ja raviteekonna sageli
linklikuks ning keeruliseks.

FDS-hdire diagnoosi teatamine patsien-
dile v6ib olla véljakutsuv. Diagnoosi edasta-
mise olulisemad punktid on toodud tabelis 2.
Uldjoontes voiks jirgida sama loogikat nagu
koikide teiste diagnooside selgitamisel.
Esimesena tuleks selgelt vélja oelda, et
patsiendil on FDS-hiire. Uks sagedasemaid
eksimusi on, et kdigepealt nimetatakse
koiki diagnoose, mida patsiendil ei ole.
Samuti ei tohiks diagnoosi pdhjendamisel

keskenduda ainult normaalsetele uuringu-
tulemustele, nditeks EEG-uuringu korral,
sest funktsionaalne héire voib esineda ka
juhul, kui EEG on patoloogiline. Diagnoosi
pustitamine ja selle edastamine patsiendile
peaks pohinema FDSile viitaval siimpto-
maatikal, mitte sellel, millisele haigusele
simptomid ei viita. Nditeks selle asemel, et
oelda ,teil ei olnud hoo ajal silmad avatud
ja see radgib epileptilise hoo vastu” vdiks
oelda ,teil olid hoo ajal silmad kinni, mis
viitab tugevalt FDSile* Juhul kui on olemas
video hoogudest, vdib stimptomeid vilja tuua
ka video pohjal. Ei ole otstarbekas iileliia
keskenduda etioloogia selgitamisele, kuna
tegelikkuses ei ole enamasti teada, miks
FDS-hdire tekkinud on.

Sageli podratakse liigset tdhelepanu
voimalikele psiihhiaatrilistele kaebustele
ning diagnoosi selgitatakse vaid psiihho-
loogiliste mehhanismide kaudu. Eelkdige
on oluline luua patsiendiga usalduslik suhe
ja alles hiljem (nt jargmisel vastuvotul)
uurida, kas esineb kaasuvatele psiihhiaat-
rilistele haigustele viitavaid simptomeid.
Patsiendi jaoks voib rahustavalt méjuda ka
teadmine, et tal ei ole mingit struktuurset
kahjustust narvisiisteemis, vaid héiritud on
selle funktsioneerimine. Lisaks on diagnoosi
edastamisel kasulik vilja tuua, et tegemist
on levinud haigusega, millest on voéimalik
paraneda, ja et patsient pole stitidi haiguse
kujunemises (25, 26).

FDSide olemuse ja prognoosi selgitamise
tdhtsust nditab see, et patsientidel vdib
hoogude sagedus viheneda ja ka mitte enam
korduda tiksnes diagnoosi selgitamise jdrel,
ilma muude sekkumisteta (27).

FDS-hédire edasine ravi on péhjalik psiih-
hoteraapia, mille tipsem iseloom séltub juba

Tabel 2. Olulisemad funktsionaalse ehk dissotsiatiivse hoo (FDS) diagnoosi

edastamise komponendid (25)

1.Sonasta diagnoos selgelt.

2. Pohjenda diagnoosi FDSile viitavate simptomite abil.

3. Ara keskendu liigselt etioloogiale.

4. Usu patsienti ja véljenda talle usaldust.

5.Selgita, et tegemist on levinud ja ravitava haigusega.

6. Metafooride kasutamine voib aidata patsiendil FDSi olemust mdista (nt probleem on

narvislisteemi nii-oelda tarkvaras, mitte riistvaras).

7.Vajaduse korral selgita liihidalt, milliseid haigusi patsiendil ei ole (nt epilepsia).

8. Uuri kaasuvate psiihhiaatriliste kaebuste kohta, aga ara keskendu ainult nendele, eriti kui

patsiendil enda sonul sellised kaebused puuduvad.

9. Paku materjale ja allikaid, mida patsient saaks iseseisvalt lugeda (nt www.neurosymptoms.org).
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konkreetsel patsiendil esinevatest kaasuva-
test haigustest ja riskiteguritest. See vdib
hélmata néiteks kognitiiv-kditumuslikku
teraapiat, motiveerivat intervjueerimist,
neurokditumisteraapiat (ingl neurobeha-
vioral therapy, NBT) voi Umberdppe- ja kont-
rolliteraapiat (ingl retraining and control
therapy, ReACT). Seetottu on oluline patsient
edasi suunata padeva vaimse tervise spet-
sialisti juurde. Kaasuvate psiihhiaatriliste
haiguste (nt meeleolu- voi drevushdired)
puhul voib olla lisaks psiihhoteraapiale kasu
ravist antidepressantidega. Rohutama peab
ka elustiili olulisust, sealhulgas tasakaalus-
tatud toitumist, piisavat flsilist aktiivsust,
unehiigieeni ja mediteerimist (15).

Lisaks on oluline hakata véimalikult
kiiresti, kuid ohutult vihendama epilepsia-
ravimite annuseid ja 16puks need téielikult
dra jatta (11). Erandiks on patsiendid, kellel
esinevad nii epileptilised kui ka dissotsia-
tiivsed hood. Sellisel juhul on epilepsiara-
vimid kiill ndidustatud, kuid patsiendile peab
pohjalikult selgitama ravi kasu ja kahju ning
réhutama, et FDSidele ravi méju puudub (15).

Prognoos
FDS-hdire prognoosi kohta on seni vdhe
uuringuid, aga olemasolevad andmed
niitavad, et tdielikult hoovabaks saavad
kuni 55% patsientidest (28). Paremale
prognoosile viitavad kdrgem haridustase ja
hea elukeskkond (nt iseseisvus, sotsiaalne
tugivorgustik). Haiguse avaldumisel lapseeas
on prognoos pigem positiivne, kuid mida
kauem on hood kestnud, seda suurema
tdendosusega jadvad need ka piisima. Diag-
noosi aktsepteerimine vorreldes sellega,
kui haiguse olemasolu pdhjustab viha vdi
segadust, on jillegi seotud parema prognoo-
siga. Seda aspekti saab oluliselt mojutada ka
arst, kes patsienti diagnoosist teavitab (29).
Kaasuvad psiihhiaatrilised haigused
(nt depressioon, isiksushdired) on seotud
halvema prognoosiga. Seetdttu on viga
oluline kaasuvate haiguste adekvaatne ravi
nii medikamentoosselt kui ka pstihhote-
raapiaga (29). Korrektse psithholoogilise
ravi ldbinud patsientidest 82% saavutavad
hoogude vihenemise rohkem kui poole vorra
ning 47% saavad téielikult hoovabaks (30).

KOKKUVOTE

Funktsionaalsed ehk dissotsiatiivsed hood
(FDS) on teadvuse, tajumise voi kditu-
musliku kontrolli hdirumisega hood, mis

semioloogiliselt sarnanevad osaliselt epilep-
tiliste hoogudega, kuid hoo ajal puudub
EEG-uuringul ilmnev epileptiline aktiivsus.
Haiguse aluseks peetakse kinnistunud
pstihholoogilise mustri aktiveerumist. FDS-
hédire puhul esineb sageli psiihhiaatrilisi
komorbiidsusi voi traumaatilisi kogemusi.
Oluline on tunda FDSile viitavaid stimpto-
meid ning haigusele varakult mdelda, et
viltida haiguse stivenemist vale késitluse
tottu. Olulisel kohal on patsiendi korrektne
informeerimine haigusest, kuna see vdib
mojutada haiguse prognoosi. Esitatud
haigusjuht ilmestab sagedast FDS-hdire
stsenaariumi, mil esmalt diagnoositakse
ekslikult epilepsia ning madratakse mitte-
adekvaatne ravi. Kirjeldatud juhul kinnitati
FDS-hdire diagnoos, toetudes semioloogi-
listele tunnustele ja epileptilise aktiivsuse
puudumisele hooaegse EEG-uuringu ajal.
Vaatamata sellele, et korrektse diagnoo-
sini jouti suhteliselt kiiresti, intubeeriti
patsienti kahel korral epileptilise staatuse
kahtluse tottu.
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SUMMARY

Functional/dissociative seizures:
literature review and case report

Kaidi Raid® 2, Kateriine Orav?

Functional/dissociative seizures (FDS) are
paroxysmal events with impaired awareness,
altered perception and reduced behavioral
control that may resemble epileptic seizures
but there is no ictal epileptic activity. Their
etiology is thought to involve the activa-
tion of certain psychological mechanisms.
Although psychiatric comorbidities and
traumatic experiences are common, they
are not required for diagnosis. Recognizing
the clinical features of FDS is important
to prevent worsening of the condition if
patients don’t receive adequate treatment.
Moreover, a clear and supportive explanation
of the diagnosis may improve the patient’s
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outcome. We present a case illustrating a
common clinical scenario, in which epilepsy
was initially diagnosed instead of FDS.
Based on the typical FDS semiology and
the absence of epileptic activity during
ictal EEG, the diagnosis of FDS was made.
Although the diagnosis was made relatively
quickly, the patient was intubated twice due
to suspected status epilepticus.
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