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Oversiktsartikkel

Psykogene ikke-epileptiske anfall

Sammendrag

Bakgrunn. Psykogene ikke-epileptiske
anfall er epilepsiliknende anfall som
antas & ha psykiske arsaker. Mange
pasienter med slike anfall far en feil-
aktig epilepsidiagnose og arelang
medisinering med antiepileptika. En
grundig anamnese kombinert med
EEG-registrering under anfall vil i de
fleste tilfeller gi riktig diagnose. | artik-
kelen gir vi en oversikt over denne til-
standen, som er den vanligste differen-
sialdiagnosen til epilepsi, og som ofte
representerer store diagnostiske og
terapeutiske utfordringer.

Materiale og medode. Artikkelen er
basert pa et ikke-systematisk sgk

i PubMed frem til januar 2009, med et
skjgnnsmessig utvalg artikler basert
pa forfatternes erfaring i feltet.

Resultater. Det finnes en omfattende
litteratur pa dette feltet. 10-20 % av
dem som henvises til epilepsisentre for
terapiresistent epilepsi, har psykogene
ikke-epileptiske anfall. 70-80 % er
kvinner. Anfallene kan likne alle typer
epileptiske anfall, fra korte absens-
liknende anfall til store krampeanfall.

Fortolkning. Et vidt spekter av psykiske
konflikter eller traumer er vist & kunne
ligge til grunn for slike anfall, noe som
gjer det ngdvendig med individuelle
behandlingstiltak.
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Psykogene ikke-epileptiske anfall (psycho-
genic non-epileptic seizures, PNES) kan
defineres som anfall av epilepsiliknende
karakter som ikke har et hjerneoganisk kor-
relat. Anfallene antas & vere forarsaket av
psykiske prosesser. Kun hos et lite mindre-
tall vil man etter grundig gjennomgang ikke
veere i stand til & finne psykiske arsaker som
kan forklare anfallene (1). Karakteristisk for
pasienter med slike anfall er deres vansker
med 4 innse at stress eller emosjonelle fak-
torer kan veere arsak til anfallene (2).

Dette er ikke noe nytt fenomen. Det kan
tenkes at drsakene til og utformingen av
slike anfall har veert forskjellige i ulike kul-
turer til ulike tider (fig 1). Introduksjonen av
videoelektroencefalogram (EEG) i 1970-
arene gjorde diagnostiseringen sikrere enn
tidligere. Nér det gjelder forstaelse av ar-
saksmekanismene og behandlingen av psy-
kogene ikke-epileptiske anfall er det allike-
vel fortsatt mange ubesvarte spersmal.

Materiale og metode

Artikkelen er basert pa et ikke-systematisk
sok 1 PubMed frem til januar 2009, med et
skjennsmessig utvalg artikler basert pé for-
fatternes erfaring i feltet. Hensikten er a gi
en oversikt over denne tilstanden, som for
mange kolleger er ukjent, og som derfor ofte
representerer store diagnostiske og terapeu-
tiske utfordringer.

Terminologi
Det finnes ingen bred internasjonal enighet
om hva man skal kalle anfallene. Hystero-

epilepsi, hysteriske anfall, pseudoepileptiske
anfall, funksjonelle anfall, psykiske anfall,
ikke-epileptiske anfall, ikke-epileptiske at-
takker/episoder er blitt brukt. «Psychogenic
non-epileptic seizures» (PNES) foretrekkes
av mange i internasjonal litteratur (4) og er
etter var mening det mest dekkende og ney-
trale begrepet. P4 norsk kan vi bruke beteg-
nelsen psykogene ikke-epileptiske anfall.

Epidemiologi

Noyaktig forekomst av denne type anfall er
ikke kjent. Ved epilepsiklinikker kan
10-20 % av pasienter henvist for «intrakta-
bel epilepsi» vise seg & ha psykogene ikke-
epileptiske anfall (5, 6). I noen studier er det
funnet insidenstall pa 1,4—3 per 100 000 per
ar (7, 8). Fordi anfallsregistrering er et dia-
gnostisk krav i slike studier, er det sannsynlig
at den sanne insidensen er hoyere. En studie
har anslatt prevalensen til & ligge i omradet
2-33:100 000 (6). Anfallene er rapportert &
forekomme i alle aldre, men debuterer typisk
i tenarene eller 20-arene (9, 10). Majoriteten
(75—80 %) av pasientene er kvinner (5, 11).

Anfallsutforming

Psykogene ikke-epileptiske anfall kan likne
alle typer epileptiske anfall, fra enkle parti-
elle anfall med motoriske eller sensoriske
symptomer hos en vaken pasient til store og
dramatiske krampeanfall. Anfallene viser
stor variasjon nar det gjelder lengde, bevisst-
hetsniva og utforming. Ved konvulsiv form
er krampene gjerne asynkrone og asymme-
triske, og intensiteten av krampene varierer
ofte i lopet av anfallet. Anfallene starter van-
ligvis mer gradvis og har lengre varighet enn
genuine epileptiske anfall. Som ved epilepsi
er sinustakykardi vanlig, mens iktal cyanose

Hovedbudskap

m Psykogene ikke-epileptiske anfall er
epilepsiliknende anfall som er ledd
i en konversjonstilstand

m Da dette er en differensialdiagnose
til epilepsi, kan det veere vanskelig,
men viktig & skille de to tilstandene
fordi pasienter med slike anfall ikke
skal ha antiepileptisk, men psykiatrisk
behandling

m Behandlingen ma skreddersys med
utgangspunkt i de drsaker som antas
a ligge til grunn for tilstanden
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er uvanlig. '/4 av pasientene har urinavgang
under anfall og fekal inkontinens er ogsa
rapportert. /3 av pasienter med langvarige
PNES-anfall er blitt behandlet som om dette
var status epilepticus (12). Det finnes noen
kliniske trekk som kan styrke mistanken om
psykogene ikke-epileptiske anfall (tab 1).
Man kan allikevel ikke stole pé isolerte sym-
ptomer eller tegn, da det ikke finnes et
eneste trekk som er patognomonisk for
anfallstypen. Enkelte pasienter beskriver en
folelse av panikk eller lufthunger uten led-
sagende angst under anfall (13). De fleste
pasienter opplever at anfallene er utenfor
deres kontroll.

Diagnostikk

Fordi anfallssemiologien er sd varierende,
kan det veere vanskelig & stille PNES-dia-
gnosen bare pé klinisk grunnlag. En viktig
differensialdiagnose er epileptiske anfall ut-
gatt fra frontallappene. Slike anfall, som
gjerne opptrer om nettene, kan ha en uvanlig
og bisarr utforming, men er vanligvis av kort
varighet (< 1 min). Symptomene ved psyko-
gene ikke-epileptiske anfall gjor at pasiente-
ne gjerne blir oppfattet som somatisk syke,
og de blir henvist til nevrolog. Mange pasi-
enter vil benekte psykologiske konflikter, og
det tar gjerne lang tid for psykiater eller psy-
kolog blir involvert i diagnostikk og behand-
ling. Gullstandard for diagnostiseringen er
anfallsregistrering pa et laboratorium for
EEG-telemetri (14). Dette gir mulighet til &
studere anfallssemiologien og sammenholde
denne med funn pé EEG. En anfallssemio-
logi forenlig med psykogene ikke-epileptis-
ke anfall og fravaer av iktal epileptiform
aktivitet i EEG sannsynliggjer diagnosen.
Telemetri er imidlertid en begrenset ressurs,
og selv med slike fasiliteter er det ikke alltid
man lykkes i 4 fa tilfredsstillende anfalls-
registreringer.

Som ved epilepsi benyttes hyperventila-
sjon og flikkerstimulering for & provosere
frem anfall. I motsetning til i enkelte andre
land har vi i Norge ikke valgt & benytte ver-
bale suggesjonsteknikker, placebo med salt-
vannsinjeksjoner eller hypnose i denne for-
bindelse (15). Av og til vil selv en vellykket
anfallsregistrering ikke gi en sikker dia-
gnose. Derfor har man lenge lett etter andre
diagoseverktay. Bruk av psykometriske tes-
ter har vist variabel og utilstrekkelig sensiti-
vitet og spesifisitet (4, 14). Siden 1970-
arene har det vaert kjent at epileptiske anfall,
og spesielt generaliserte tonisk-kloniske
anfall, men ikke psykogene ikke-epileptiske
anfall, medferer en ekning av prolaktin i
serum (16). Prolaktinmélinger postiktalt har
vist 60 % sensitivitet for tonisk-kloniske
anfall, 46 % for komplekse partielle anfall
og en spesifisitet pd 96 % for begge typer
anfall (17). En prolaktinekning etter anfall
vil derfor veere et sterkt indisium pé at anfal-
let har veert av epileptisk art, mens en mang-
lende stigning ikke kan tas til inntekt for
PNES-diagnosen.
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Etiologi

Det antas at psykogene ikke-epileptiske
anfall i de fleste tilfeller oppstar som folge
av ufrivillige eller underbevisste prosesser
(13). T begge de to diagnostiske systemene
for psykiatriske lidelser, DSM-IV og ICD-
10, er det et krav at psykologiske fakorer
antas & veere arsak. I bade DSM-IV og ICD-
10 klassifiseres psykogene ikke-epileptiske
anfall innen konversjonslidelser. Konver-
sjonslidelser i DSM-IV er en kategori innen
somatoforme lidelser, mens konversjons-
lidelser i ICD-10 grupperes sammen med
dissosiative tilstander. | DSM-IV og ICD-10
fremheves dissosiasjon som en viktig meka-
nisme i danningen av konversjonslidelser,
samtidig som det pagar en debatt om hvor-
vidt dissosiasjon er hovedmekanismen i alle
tilfeller av psykogene ikke-epileptiske
anfall. Tidligere gjennomgétte psykologiske
traumer er rapportert hos opp mot 90 % (4).
20—-67 % rapporterer om gjennomgétte sek-
suelle traumer. Det er holdepunkter for at
disse pasientene har en omfattende psykiat-
risk komorbiditet, ofte mottar trygdeytelser,
og ofte har anfall som kan gi mistanke om
epilepsi (18). Pé den annen side har flere stu-
dier vist at pasienter med PNES-diagnose
skarer subnormalt pd nevropsykologiske
tester, og hodetraumer og lerevansker hev-
des & veere mulige risikofaktorer for utvik-
ling av denne type anfall. Det er ogséa funnet
en uventet hoy forekomst av patologiske
funn ved cerebral bildediagnostikk og EEG
i denne pasientgruppen (19). Ved personlig-
hetstesting med Minnesota Multiphasic Per-
sonality Inventory (MMPI) skarer pasienter
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med psykogene ikke-epileptiske anfall hoyt
for hysteri, hypokondri og depresjon (14).
Mange av pasientene oppfyller kriteriene for
en personlighetsforstyrrelse, sarlig av bor-
derlineliknende type. I denne pasientgrup-
pen er det ogsé en betydelig overhyppighet
av annen somatoform sykdom, annen disos-
siativ tilstand, possttraumatisk stresstil-
stand, depressiv tilstand eller angsttilstand
(4). Pasienter med psykogene ikke-epilep-
tiske anfall skérer hoyt for aleksitymi (vans-
ker med & uttrykke folelser, fantasier og
dremmer), og mange har et hoyt stressniva
og dérlige mestringsstrategier (2, 4). En
norsk studie viste at pasientene hadde et
hoyt nivé av fiendtlighet (20). Pasienter med
slike anfall kan komme fra dysfunksjonelle
familier, og det er funnet hoy forekomst av
bdde psykiatriske problemer og epilepsi i
disse familiene (4, 15).

Predisponerende, utlgsende

og vedlikeholdende faktorer

Det har veert foreslatt & inndele bakenforlig-
gende arsaksfaktorer i kategoriene predispo-
nerende, utlesende og vedlikeholdende fak-
torer (1). Predisponerende faktorer kan vere
genetiske faktorer, dysfunksjonelle familie-
forhold, tidligere gjennomgatte psykotrau-
mer, personlighetsforstyrrelser, darlige stra-
tegier for & takle vanskelige situasjoner,
nedsatte kognitive evner og generelle psy-
kopatologiske forhold. Utlesende faktorer
kan veere ulgselige problemer, stress, tap av
naerpersoner, tap av arbeid, kirurgiske inn-
grep og andre traumatiske opplevelser. Ved-
likeholdsfaktorer kan vaere dysfunksjonelle

Kvinne med sannsynlig psykogent ikke-epileptisk anfall. Andrea del Sarto 1508. Foto prof. Kugler, Minchen
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Tabell 1 Kliniske trekk som kan bidra til & skille mellom epileptiske og psykogene ikke-epilep-

tiske anfall (PNES])

Gradvis anfallsstart
Anfall som under forlgpet varierer i intensitet
Kopulerende hoftebevegelser og opistotonus

Hodebevegelser fra side til side

Motstand mot passive bevegelser i ekstremiteter

eller gyelokk

Gréat under anfall

Lukkede gyne

Cyanose

Anfall som varer > 2 minutter
Rask oppvakning etter anfall

Anfall fra sgvn

familieforhold, isolasjon, affektive lidelser,
manglende diagnose og uteblitte sosiale og
finansielle gevinster.

Undergrupper

Enkelte pasienter har en kompleks blanding
av psykogene ikke-epileptiske anfall og
genuine epileptiske anfall. Andelen pasien-
ter som ogsd har epilepsi varierer med
hvilken populasjon som har vert studert
(10-30%) (11). Trolig er det andre meka-
nismer som ligger til grunn for utvikling av
psykogene ikke-epileptiske anfall hos pa-
sienter som allerede har epilepsi, sammen-
liknet med dem som ikke har det. Kvinner er
sterkt overrepresentert i alle PNES-studier,
selv om dette ikke i like stor grad gjelder hos
barn, eldre og psyksisk utviklinghemmede.
Samtidig er det en langt hoyere forekomst av
seksuelle overgrep hos kvinner (18). Pasien-
ter med PNES-debut etter fylte 55 ar rappor-
terer ofte om alvorlige somatiske helsepla-
ger og om helserelaterte traumatiske opp-
levelser (21), mens barn rapporterer om
stressfaktorer i familien (22). Hos psykisk
utviklingshemmede med psykogene ikke-
epileptiske anfall er det en langt heyere
andel som ogséd har epilepsi sammenliknet
med pasienter som ikke er utviklingshem-
met (23).

Prognose

Rett diagnose stilles ofte sent, og en studie
viste at det i gjennomsnitt gikk sju &r mellom
anfallsdebut og diagnose (10). I en storre
studie med 11 ars oppfelging var det kun
30 % som var blitt anfallsfrie. Dette til tross
for at 42 % av pasientene hadde fétt terapeu-
tisk intervensjon (24). Selv om prognosen
generelt er darlig, er det vist at prognosen er
bedre hos undergrupper av pasienter med
psykogene ikke-epileptiske anfall. Spesielt
har barn og unge en bedre prognose enn
voksne (25). Selv om en del pasienter blir
anfallsfrie med tiden, er det likevel fa som
kommer i lonnet arbeid (26).
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Psykogene,

ikke-epileptiske anfall Epilepsi
Vanlig Sjelden
Vanlig Sjelden
Av og til Sjelden
Vanlig Sjelden
Vanlig Sjelden
Av og til Sjelden
Veldig vanlig Sjelden
Sjelden Vanlig
Vanlig Sjelden
Vanlig Sjelden
Sveert sjelden Vanlig

Behandling

Pasienter med psykogene ikke-epileptiske
anfall har et selvfelgelig krav pé & bli tatt pa
alvor og bli vist respekt i samme grad som
pasienter med genuine epileptiske anfall.
For disse pasientene kan anfallene vare like
invalidiserende som for personer med epi-
lepsi. A formidle PNES-diagnosen pé en
klar og empatisk méte kan pavirke det videre
forlepet (27, 28). Pasienter kan reagere pa
ulike méter nar de far en slik diagnose. Sinne,
benekting, mistro og forvirring er ikke uvan-
lig. Det er viktig & unngé en konfronterende
tone og en «kamp»om diagnosen. Det er
ogsa viktig & formidle at dette ikke betyr at
vedkommende er «gal» eller simulerer
anfall. Studier har vist at det er prognostisk
gunstig om man oppnér en felles forstéelse
av diagnosen med pasienten (29). Hos en del
oppharer anfallene nar de far en forklaring
pa problemet (28). Eventuell antiepileptiske
medikasjon ber trappes forsiktig ned til full
seponering. Alle pasienter med psykogene
ikke-epileptiske anfall ber henvises til psy-
kiater eller psykolog. Dessverre er det var
erfaring at det innen det psykiske helsever-
net er lite kompetanse pa dette feltet, og
mange pasienter fir beskjed om at det ikke
har noen hensikt & starte behandling fordi
man ikke finner tegn til psykopatologiske
forhold. Det stilles ogséa spersmal om PNES-
diagnosen kan veare rett. Derved faller man-
ge pasienter «mellom to stoler». Mens dia-
gnosen settes av nevrologer, skjer oppfol-
gende behandling innen psykiatrien. Hva
slags type behandling disse pasientene har
best nytte av, er uklart (30). Pasientgruppen
er heterogen, og behandlingen ber helst
skreddersys til den enkelte pasients proble-
mer.

Konklusjon

Psykogene ikke-epileptiske anfall er en vik-
tig differensialdiagnose ved epilepsi. PNES-
diagnosen er vanskelig & stille fordi anfal-
lene til forveksling kan likne genuine epilep-

tiske anfall. Prognosen avhenger av alder og
den tilgrunnliggende arsaken til anfallene.
Til tross for at det fortsatt er mange ubesvar-
te spersmal nar det gjelder etiologi og be-
handling, har man kunnet identifisere flere
predisponerende, utlesende og vedlikehol-
dende faktorer.
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