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Sammendrag

Bakgrunn. Hos mange pasienter med 
epilepsi er det et mønster i når anfal-
lene opptrer. Vi ønsket å kartlegge fore-
komsten av anfallsutløsende faktorer, 
finne ut hvilke som hyppigst blir rappor-
tert og om det er forskjellige utløsende 
faktorer hos pasienter med forskjellige 
epilepsiformer.

Materiale og metode. Fra en pågående 
studie ble 794 personer med epilepsi 
identifisert og spurt om anfallsutlø-
sende faktorer.

Resultater. 55 % prosent av pasientene 
rapporterte om minst én anfallsut-
løsende faktor, og 28 % hadde identifi-
sert to eller flere slike faktorer. Emosjo-
nelt stress, søvnmangel og tretthet 
var de faktorene som hyppigst ble 
rapportert. Pasienter med generalisert 
epilepsi hadde større risiko for anfall 
når de var trette og når de var utsatt 
for søvndeprivasjon og flimrende lys, 
sammenliknet med pasienter med loka-
lisasjonsrelatert epilepsi. Kvinner med 
lokalisasjonsrelatert epilepsi var mer 
utsatt for anfall i forbindelse med 
menstruasjonen enn kvinner med 
generalisert epilepsi.

Fortolkning. Å bevisstgjøre epilepsi-
pasienter på anfallsutløsende faktorer, 
slik at de kan minimalisere eller helst 
unngå slike, er et delvis neglisjert og 
undervurdert supplement til den mer 
tradisjonelle epilepsibehandlingen.

Engelsk sammendrag finnes i artikkelen 
på www.tidsskriftet.no

Artikkelen bygger på materiale som tidli-
gere er publisert i Epilepsy & Behavior (1)

Oppgitte interessekonflikter: Ingen

Å få diagnosen epilepsi oppleves svært for-
skjellig. Lidelsens uforutsigbarhet skaper
angst og utrygghet og er vanskelig å forhol-
de seg til. Bare en tredel av epilepsipasien-
tene får et forvarsel før større anfall (2). Hos
de øvrige kommer anfallene tilsynelatende
som lyn fra klar himmel.

Ved nærmere kartlegging av anfallene
over noe tid kan man likevel hos mange pa-
sienter finne et visst mønster i når anfallene
opptrer. Eksempelvis får noen anfall bare
hver gang de har glemt å ta medisinene, and-
re får anfall bare når de er anspent og stres-
set, f.eks. foran eksamener eller liknende.
Slike faktorer som forbigående senker an-
fallsterskelen, blir kalt anfallsutløsende eller
anfallsfremkallende faktorer. Burdette &
Feldman har definert anfallsutløsende fakto-
rer slik: «Those circumstances that precede
the onset of an epileptic attack and are con-
sidered by both the patient and neurologist
to be a possible explanation for why the
seizure happened when it did, and not earlier
or later» (3).

Det er beskrevet ca. 40 anfallsutløsende
faktorer av både intern (fysiologiske og psy-
kologiske) og ekstern art (4). Betydningen
av anfallsutløsende faktorer varierer fra pa-
sient til pasient og sannsynligvis også hos
samme pasient fra tid til annen. Hvorvidt pa-
sienter med ulike epilepsisyndromer er sen-
sitive for ulike anfallsutløsende faktorer, er
fortsatt uklart.

Hensikten med denne studien var å kart-
legge hvor mange av en gruppe epilepsipa-
sienter som kunne identifisere anfallsutlø-
sende faktorer, og hvilke faktorer de anså
som viktigst i deres tilfelle. Vi ønsket også å
se på om det var forskjeller i anfallsutløsen-
de faktorer mellom pasienter med ulike epi-
lepsiformer.

Materiale og metode
Fra en pågående studie av norske tvillinger
og medlemmer av deres familier er 794 per-

soner med epilepsi identifisert. For å få epi-
lepsidiagnose måtte de ha hatt minst to upro-
voserte epileptiske anfall. Pasienter med
feberkramper, akutte symptomatiske anfall
og leilighetsanfall ble ekskludert. Epilep-
siene ble, i samsvar med the International
League Against Epilepsys klassifikasjon av
epilepsier, grovinndelt dels i lokalisasjons-
relaterte, generaliserte og uklassifiserbare
epilepsier, dels i epilepsier med kjent etio-
logi (symptomatiske epilepsier) og epilep-
sier med ukjent etiologi (kryptogene og idio-
patiske epilepsier).

Klassifikasjonen ble foretatt av en erfaren
epileptolog og var basert på et detaljert inter-
vju med pasientene og på gjennomgang av
innhentede sykejournaler. Intervjuene ble
utført av en forskningssykepleier. Epilepsi-
enes alvorlighetsgrad varierte betydelig. En-
kelte hadde hyppige og terapiresistente an-
fall, andre hadde vært anfallsfrie i mange år
og hadde sluttet med antiepileptiske medisi-
ner. Bare 355 pasienter, dvs. 45 % av popu-
lasjonen, brukte fortsatt antiepileptika.

Gjennomsnittsalder i populasjonen var 47
år (4–103 år), og det var en liten overvekt av
kvinner (52 %). 151 pasienter (19 %) hadde
kjent epilepsietiologi. 237 pasienter (30 %)
hadde idiopatisk generalisert epilepsi og 411
(52 %) hadde kryptogen eller symptomatisk
lokalisasjonsrelatert epilepsi. I studiekohor-
ten var det 211 tvillinger (27 %), de øvrige
var familiemedlemmer.

Alle deltakerne ble spurt om de hadde re-
gistrert faktorer som de mente kunne utløse
anfall, og de ble bedt om å krysse av på
en liste med 37 anfallsutløsende faktorer
(tab 1).

Epi Info, versjon 5.01a (5), ble brukt til
å beregne χ2-verdier. P-verdier < 0,05 ble
ansett som statistisk signifikante.

! Hovedbudskap

■ 55 % av 794 epilepsipasienter rappor-
terte om minst én anfallsutløsende 
faktor

■ Emosjonelt stress, søvnmangel 
og tretthet var de faktorene som 
hyppigst ble rapportert

■ Å identifisere anfallsutløsende faktorer, 
for at pasienten dermed kan unngå 
dem, er trolig et undervurdert supple-
ment til mer tradisjonell epilepsi-
behandling
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Resultater
Blant deltakerne oppgav 436 (55 %) minst
én anfallsutløsende faktor, 222 (28 %) mente
å ha identifisert to eller flere. Emosjonelt
stress (22 %), søvndeprivasjon (14 %) og
tretthet (9 %) var de hyppigst angitte utlø-
sende faktorene (tab 2).

Pasienter med generalisert epilepsi hadde
økt risiko for anfall når de var trette og utsatt
for søvndeprivasjon og flimrende lys (fig 1).

Vi fant ingen signifikante forskjeller i
forekomst av ulike anfallsutløsende faktorer
mellom pasienter med kjent og pasienter
med ukjent epilepsietiologi.

Diskusjon
Bak et epileptisk anfall er det som oftest fle-
re samvirkende faktorer: En genetisk predis-
posisjon, en sentralnervøs lesjon og en eller
flere anfallsutløsende faktorer. Etter et anfall
kan det for pasientene være vanskelig, av og
til umulig, å identifisere én anfallsutløsende
faktor. Ikke sjelden opptrer flere slike fakto-
rer samtidig, f.eks. kan emosjonelt stress
være ledsaget av at man har glemt å ta medi-
sinen, av søvnmangel og alkoholinntak. I sli-
ke tilfeller er det vanskelig å si hvilken fak-
tor som har hatt størst betydning. På den an-
nen side kan enkelte pasienter ha skråsikre
og forenklede forestillinger om hva som ut-
løste anfallene. Pasientens påvisning av an-
fallsutløsende faktorer må derfor tolkes med
varsomhet.

Å krysse av på en liste over anfallsutlø-
sende faktorer hadde vi trodd var forbundet
med overvekt av falskt positive svar. Vi var
derfor forbauset over å finne at bare 55 % av
pasientene hadde identifisert anfallsutløsen-
de faktorer. Dette er lavere enn hva som er
funnet i andre studier (62–91 %) (6, 7). Vi
tror forskjellen først og fremst skyldes ulik-
heter i pasientpopulasjonene som er studert.
Mens de fleste andre studier er basert på
sykehuspasienter med aktiv epilepsi, er vår
studie populasjonsbasert, og bare 45 % av
deltakerne hadde fortsatt aktiv epilepsi, dvs.
brukte antiepileptika og/eller hadde hatt an-
fall siste år. Det betyr at det blant våre pa-
sienter var mange som sannsynligvis hadde
fått et distansert forhold til sykdommen og
ikke lenger husket hva det var som for man-
ge år siden kunne utløse anfall. Den antakel-
sen ble styrket av at 73 % av dem med aktiv
epilepsi kjente til anfallsutløsende faktorer,
mens bare 42 % av dem som ikke lenger
hadde aktiv epilepsi angav det samme.

At emosjonelt stress var den hyppigst rap-
porterte anfallsutløsende faktor, var ikke
overraskende. Både klinisk erfaring og tidli-
gere studier (8, 9) har vist at det er en tett for-
bindelse mellom emosjonelt stress og epi-
leptiske anfall. Sterkest virker kronisk
stress, f.eks. vedvarende arbeids- eller fami-
liekonflikter. Stresshormoner senker anfalls-
terskelen, mens stressreduserende tiltak i
form av atferdsterapi eller psykofarmaka
kan bedre anfallskontrollen (10, 11). Blant
dem som rapporterte om anfallutløsende

faktorer, angav 5 % at de var sensitive
for flimrende lys. Dette stemmer med resul-
tater fra tidligere studier, som viser at rundt
5 % av epilepsipasienter er lysømfintlige
(refleksepilepsi) (12). Inntak av alkohol og
slurv med medisinene ble rapportert som
anfallsutløsende faktorer hos henholdsvis
6 % og 2 % av pasientene. Fordi mange kvier
seg for å innrømme at alkoholbruk og/eller
medisinslurv kan ha utløst anfall, reflekterer
disse tallene neppe faktorenes reelle betyd-
ning. Mange kvinner med epilepsi rapporte-
rer om økt anfallstendens i forbindelse med
menstruasjonen. At det bare var 5 % av kvin-
nene som oppgav menstruasjon som en an-
fallsutløsende faktor, tror vi har sammen-
heng med at mange av dem var postmeno-
pausale.

Vi vet ikke om pasienter med ulike epilep-
sisyndromer er sensitive overfor ulike an-
fallsutløsende faktorer. Av 400 pasienter ved
et epilepsisenter rapporterte 62 % om minst
én anfallsutløsende faktor. Stress (30 %) og
søvndeprivasjon (18 %) ble hyppigst rappor-
tert. De med temporallappsepilepsi angav
søvndeprivasjon sjeldnere og menstruasjon
oftere som anfallsutløsende faktorer enn
pasienter med andre epilepsisyndromer (6).
Også vi fant at kvinner med fokal epilepsi
oppgav menstruasjon som anfallsutløsende
faktor oftere enn kvinner med generalisert
epilepsi, dog var tallene små. At personer
med generalisert epilepsi er mer sensitive
for søvndeprivasjon og flimrende lys enn
personer med fokal epilepsi, stemmer godt
med kliniske erfaringer, f.eks. hos pasienter
med juvenil myoklon epilepsi (13).

Mekanismene for hvorledes anfallsutlø-
sende faktorer påvirker anfallsterskelen, er
ikke fullt ut forstått. De store inter- og intra-
individuelle variasjonene forsterker inntryk-
ket av at det er en kompleks relasjon mellom
slike faktorer og anfallstendensen. Etiolo-
gisk heterogenitet er én mulig forklaring. At
konkordansen for anfallsutløsende faktorer
blant våre tvillinger var 0,80 for monozygo-
te par og 0,33 for dizygote par, indikerer at
genetiske faktorer også er av betydning (14).
Epilepsi er en samlebetegnelse på svært for-
skjelligartede lidelser, sannsynligvis med

Tabell 1 Anfallsutløsende faktorer som pasientene ble spurt om

1. Å bli skremt, overrasket 14. Samleie 27. Andre medikamenter
2. Skolesituasjon 15. Alkoholabstinens 28. Feber
3. Spesielle matvarer 16. Tretthet 29. Hodetraume
4. Lavt blodsukker
5. Menstruasjon

17. Graviditet
18. Kokain

30. Kjent surstoffmangel/
hypoksi

6. Alkohol 19. Andre illegale stoffer 31. Lesing
7. Obstipasjon 20. Flimrende lys 32. Selvstimulering, fotisk
8. Søvnmangel 21. Emosjonelt stress 33. Selvstimulering, annet
9. Fysisk aktivitet 22. Smerter 34. TV

10. Å holde pusten 23. Faste, sult 35. Diskotek
11. Overpusting/hyperventilering 24. Kjent elektrolyttforstyrrelse 36. Allergi
12. Lyder, hørselsinntrykk 25. Eggløsning 37. Varmt vær
13. Berøring 26. Medisinforglemmelse

Tabell 2 De hyppigst rapporterte anfalls-
utløsende faktorene (n = 794)

Utløsende faktorer
Antall 

pasienter (%)

Emosjonelt stress 171 (22)
Søvnmangel 108 (14)
Tretthet 74 (9)
Fysisk aktivitet 47 (6)
Alkohol 46 (6)
Menstruasjon 20 (5)
Flimrende lys 38 (5)
Feber 27 (3)
Glemt medisindose(r) 14 (2)
Andre 38 (5)

Figur 1

Fordeling av fem anfallsutløsende fakto-
rer blant pasienter med henholdsvis 
generalisert og lokalisasjonsrelatert 
epilepsi
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forskjellige patofysiologiske mekanismer.
Kanskje er det derfor ikke overraskende med
en så stor variasjonsbredde i anfallsutløsen-
de faktorer (8).

Å kartlegge anfallsutløsende faktorer
sammen med pasienten er etter vårt skjønn
et delvis forsømt område i en helhetlig epi-
lepsibehandling. Gjennom først å kartlegge
slike faktorer, for så å iverksette moderate
livsstilsregulerende tiltak, oppnådde Aird
(4) en betydelig anfallsbedring hos vel 40 %
av 500 terapiresistente pasienter (17 % ble
anfallsfrie, 25 % fikk en betydelig anfalls-
reduksjon).

Vi er vår avdøde kollega Olaf Henriksen (død
18.4. 2002) stor takk skyldig, han klassifiserte
de fleste epilepsiene. Vi vil også takke The
National Institutes for Health (NIH) for finansiell
støtte til studien
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