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En mann i 40-arene med flere krampeanfall

En mann i 40-arene hadde de siste 15 drene gjentatte ganger veert
innlagt til utredning ved nevrologiske avdelinger og spesialiserte
epilepsisykehus - alle med konklusjonen psykogene, ikke-epileptiske
krampeanfall (psychogenic non-epileptic seizure - PNES), men uten
forslag til behandling. Han hadde frem til aktuelle behandling ogsé
flere ganger veert utredet psykiatrisk, hvor krampeanfallene ble opp-
fattet som dissosiative og forenlige med psykogene ikke-epileptiske
krampeanfall. Psykoterapeutiske og medikamentelle tilnaerminger

hadde ikke vaert effektive.

Pasienten hadde sitt forste anfalli forbindelse
med hgy feber under en feriereise. Anfallet
besto i tap av bevissthet og atypiske kramper.
Han ble utredet pa sykehus, ogsa av nevrolog,
uten at man fant tegn til patologiske hjerne-
organiske endringer. Man mente at et forgkt
alkoholforbruk i ferien i kombinasjon med
hay feber kunne ha veert utlgsende faktorer.
De neste seks arene hadde han to liknende
anfall i forbindelse med luftveisinfeksjon og
feber.

Det er kjent at alkohol kan utlese anfall, for-
verre anfallskontroll hos epilepsipasienter
eller indusere epilepsi. Hver tredje pasient
som innlegges akutt etter et epileptisk anfall,
har hatt et forhayet alkoholforbruk i tiden
for anfallet (1). Feberutloste anfall er ogsé
vanlige, men oftere hos barn. Disse forar-
saker som regel ingen hjerneskader (2).

Atte &r etter det forste anfallet fikk han til-
bakevendende anfall som startet med ufrivil-
lige bevegelser, mest i ekstremitetene, ved
full bevissthet og ledsaget av hyperventile-
ring. Bevegelsene ble etterfulgt av bevisst-
hetstap uten ufrivillig avgang av urin eller av-
foring og med amnesi for krampeperioden.
Krampene kunne vare fra fa til 40 minutter,
0gsd i serier som kunne paga over flere
timer. Noen dager kunne veere uten anfall,
mens han andre dager kunne ha flere. Til
sammen hadde han gjennomsnittlig 6-30
anfall per méned. Anfallene ble frempro-
vosert av jobbrelatert stress, spvnlgshet og
i situasjoner med mange tilstedevaerende
mennesker og stgy. Etter anfallene var han
vanligvis sevnig og sliten, med smerterirygg
og knaer som kunne vare i flere dager.

Etter ytterligere tre ar fikk han tiltakende
vanskeligheter med & finne ord pé& gjenstan-
der. Han opplevde ogsd at han pa «dérlige
dager», forut for nye anfall, ble mer langsom
bade i tale og bevegelser.
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| lgpet av disse &rene var han gjentatte
ganger innlagt i nevrologisk avdeling til ut-
redning med blant annet spinalpunksjon,
EEG og MR caput. Det ble ikke gjort funn
som kunne forklare tilstanden. EEG ble for-
tolket som lett patologisk med lett gkt inn-
slag av langsom aktivitet over venstre fron-
totemporalregion, men uten sikker epilep-
tisk aktivitet. Konklusjonen var psykogene,
ikke-epileptiske krampeanfall. Bortsett fra
escitalopram og diazepam, som ikke hadde
merkbar effekt, fikk han ingen medikamen-
tell behandling.

Psykogene, ikke-epileptiske krampeanfall
kan defineres som en observerbar plutselig
anfallsaktig forandring i atferd eller bevisst-
het som likner epileptiske anfall, men som
ikke er ledsaget av de EEG-forandringer
som er karakteristiske for epileptiske anfall
eller av annen evidens for epilepsi eller
annen somatisk arsak til anfallene. Imidler-
tid vil pasienter som innlegges akutt med
store dramatiske GTK-liknende anfall, og
hvor psykiatriske undersekelse ikke avdek-
ker psykisk lidelse, etter manges mening
kunne Kklassifiseres til & ha konversjon/
dissosiasjon, slik at anfallene klassifiseres
som dissosiative/psykogene, ikke-epilep-
tiske krampeanfall.

Ved tre anledninger ble han utredet ved
spesialiserte epilepsisentre. Ett dggns 26-
kanalers langtids-EEG-monitorering ble tatt
mens pasienten hadde tre av sine karakte-
ristiske anfall. Monitoreringen viste interik-
talt korte grupper av rytmisk 5-6 Hz teta-
aktivitet dels med tilspisset karakter tempo-
ralt med venstresidig overvekt, noe som ga
usikkerhet om det kunne dreie seqg om pato-
logiske forhold eller en sjelden fysiologisk
variant. Man konkluderte imidlertid med at
anfallene var psykogene, og bade diazepam
og escitalopram ble seponert.
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Senere ga ytterligere to nevrologiske
utredninger samme resultat. Ved én anled-
ning ble det under et langvarig krampeanfall
gitt diazepam 45 mg intramuskuleert uten
effekt.

Differensialdiagnostikken mellom psyko-
gene, ikke-epileptiske krampeanfall og epi-
lepsi er blitt bedre de siste 30 arene, sarlig
etter innfering av video-EEG-monitoring
(3). Forekomsten av psykogene, ikke-epi-
leptiske krampeanfall i den generelle be-
folkningen er anslatt til ca. 1,5/100 000 per
ar (4, 5) og 25-30 % av alle som henvises til
epilepsisentre pga. behandlingsresistent epi-
lepsi far diagnosen (6, 7). Mangelfull dia-
gnostikk kan forhindre adekvat kartlegging,
bearbeiding og behandling av de underlig-
gende psykososiale arsaksforholdene med
forlengelse av lidelse, invalidisering og stig-
matisering som resultat. I de tilfeller hvor
uvirksom antiepileptisk medikasjon forskri-
ves, kan det ogsd oppstéd belastende bivirk-
ninger.

Utredning hos psykiater konkluderte med at
pasienten hadde «avhengighets- og kon-
fliktunnvikende trekk», men uten at det ble
funnet noe grunnlag for videre utredning/
behandling. Han ble ogsa utredet og be-
handlet hos privatpraktiserende psykolog,
der bruk av tradisjonelle screeningin-
strumenter ikke ga holdepunkter for psy-
kisk lidelse. Personlighetstesten Minnesota
Multiphasic Personality Inventory (MMPI) (8]
avdekket derimot konfliktunnvikende trekk,
psykosomatiske reaksjonstendenser, ube-
visst fortrenging, forsterket kontroll, aggre-
sjonshemning og redusert selvforstielse.
Det ble antatt at pasienten hadde et relativt
begrenset mestrings- og reaksjonsreper-
toar med tendens til dissosiasjon og psy-
kosomatisk krampereaksjon | belastende
situasjoner. Terapien gikk saerlig pa innsikt
i krampeanfallenes personlighetsmessige
bakgrunn, utlgsende faktorer og hvordan
anfall kunne forebygges. Pasienten sam-
arbeidet godt, men behandlingen ga ingen
varig bedring i anfallenes frekvens eller
alvorlighetsgrad.

Under seks ukers observasjon og utred-
ning i en psykiatrisk avdeling ble flere anfall
med bevissthetstap og kramper observert
ukentlig. Pasienten ble utskrevet med dia-
gnosen dissosiative krampeanfall (F 44.5).
Han prepvde pregabalin i noen uker, men
uten effekt.

De aktuelle plagene medforte stadig
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pkende sykmeldingshyppighet og til sist
ufaretrygd, 14 ar etter det forste anfallet.

Dissosiative krampeanfall kan, i henhold til
ICD-10, «ligne epileptiske anfall med hen-
syn til bevegelser, men tungebiting, alvor-
lige blamerker eller fall og urininkontinens
forekommer sjelden. Det foreligger heller
ikke bevisstlgshet, men man kan se stupor-
eller transetilstander» (9).

Etter at pasienten over tid, tilsynelatende uten
grunn, hadde rapportert gkende tendens til
depressivitet og irritabilitet, seerlig forut for
anfall, henviste fastlegen ham pa nytt til et
distriktspsykiatrisk senter med gnske om
«psykologisk hjelp til takling av situasjoner
nar hans krampeanfall oppstar». Overfor psy-
kiateren beskrev pasienten seg selv som en
veldig energisk og emosjonelt ustabil person
med irritabilitet og overdrevne emosjonelle
reaksjoner pd sma hendelser. Han oppga pro-
blemer med & holde seq i ro, seerlig ndr han
folte seg engasjert, og kunne i perioder for
han ble ufgretrygdet jobbe mer enn 12-14
timer i degnet, med lite sgvnbehov [3-4 timer
per dagn] eller slitenhetsfalelse. Diagnostisk
ble det funnet holdepunkter for bipolar lidelse
type Il, og pasienten takket ja til behandling
med lamotrigin. Preparatet ble trappet opp pa
vanlig mate til en degndose pa 200 myg.

Ifolge flere studier kan bipolare lidelser ofte
veere underdiagnostiserte 1 vanlig klinisk
praksis, bl.a. grunnet mangel pa typiske ma-
niske symptomer (10, 11). Symptomer som
noe forhgyet stemningsleie, uvanlig irritabili-
tet og minsket behov for sgvn i lepet av minst
fire dager kan vere nok til & mistenke bipolar
lidelse (10, 11). Lamotrigin er bade brukt
som stemningsstabiliserende middel ved bi-
polare lidelser og som antikonvulsivt middel
ved epilepsi. Foreliggende evidens indikerer
at bipolare lidelser og epilepsi kan ha enkelte
felles biologiske mekanismer (12, 13).

Noen uker etter oppstart av behandlingen
inntradte det gradvis en betydelig og stabil
bedring i pasientens helsetilstand og livs-
kvalitet. Anfallene ble fzerre og kortere, pa-
sienten folte seg humgrmessig mer stabil,
hadde bedre kontroll over folelser og sluttet
3 fole seg uste. Noen maneder senere ble
dogndosen gkt til 300 mg. Noen uker etter
dette hadde han gjennomsnittlig ett 15 mi-
nutters anfall hver annen uke. Han var fort-
satt mindre irritert og mer stabil i humgret.
I en periode opplevde han flere konfliktfulle
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RAMME 1

Bodde og medarbeideres femnivas modell
for psykologiske faktorer som kan veere
involvert i psykogene, ikke-epileptiske
krampeanfall (14).

a) Psykologiske faktorer som kan forarsake
tilstanden, sa som seksuelt misbruk og
personlighetsforstyrrelser.

b) Sarbarhetsfaktorer som kan predispone-
re for psykosomatiske reaksjoner, s som
dissosiasjonstendens og begrensninger
i evne til & regulere stress eller lgse kon-
flikter.

c) Modellerende faktorer, s& som neere
slektninger med liknende symptomer.

d) Utlgsende faktorer, sa som stress og
mellommenneskelig konflikt.

e) Opprettholdende faktorer, s& som gevins-
ter i form av oppmerksomhet og omsorg
samt unngaelse av mestringsmessige og
situasjonsmessige utfordringer.

situasjoner og hadde noen dager med flere
anfall, men han var generelt fremdeles mer
stabil og rolig. Han beskrev sin livskvalitet
som betydelig bedret. Etter konsultasjon
med nevrolog ble dosen gradvis gkt til
600 mg daglig, og serum-lamotrigin ble
maélt til 29 mmol/ml (10-60 mmol/l). Anfal-
lene kom etter dette gjennomsnittlig 1-2
ganger per maned og varte 15-20 minutter.
Omtrent 2,5 ar etter han begynte med lamo-
trigin har pasienten anfall med 3-4 ukers
mellomrom, er forngyd med behandlingen,
foler seg stabil og angir god livskvalitet.

Diskusjon
Vér pasient hadde i 15 ar vert til gjentatte
nevrologiske utredninger bade ved nevro-
logiske avdelinger og spesialiserte epilepsi-
sykehus — alle med konklusjonen psyko-
gene, ikke-epileptiske krampeanfall, men
uten forslag til behandling. Han hadde ogsa
frem til aktuelle utredning og behandling
flere ganger vert utredet psykiatrisk/psyko-
logisk, hvor krampeanfallene ble oppfattet
som psykogene (dissosiative) og forenlige
med psykogene, ikke-epileptiske krampe-
anfall. Psykoterapeutiske og medikamentelle
tilneerminger hadde ikke vert effektive.
Bodde og medarbeidere (14) skisserer en
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femnivas modell for psykologiske faktorer
som kan vere involvert i psykogene, ikke-
epileptiske krampeanfall (ramme 1). Denne
modellen likner pd andre modeller som
brukes for & forklare somatoforme forstyr-
relser. Anvendt pa var pasient, s hadde han
a) emosjonell ustabilitet, personlighetsrela-
terte defensive tendenser og en bipolar
lidelse, b) problemer med & regulere stress
i hverdagen, d) klare anfallsutlesende fakto-
rer i form av overarbeid, sevnleshet og stoy
og ¢) «fordelen» av at anfallene virker av-
ledende pé de felelser og opplevelser som
oppsto i de situasjonene som anfallene opp-
sto i (amnesi). Pasientens psykososiale his-
torie er saledes vel forenlig med psykogene.
ikke-epileptiske krampeanfall.

Den tidligere psykologiske utredningen
av var pasient var grundig, men forte ikke
frem til effektiv behandling. Nar det i den
nevrologiske utredningen bare blir satt soke-
lys pa utelukkelse av epilepsi, blir psyko-
gene, ikke-epileptiske krampeanfall en eks-
klusjonsdiagnose. En positiv diagnose er
nedvendig for at underliggende psykisk
lidelse skal kunne erkjennes og behandles.
Serlig utfordrende kan det veere nar ansva-
ret for ulike aspekter ved et sammensatt pro-
blem tillegges ulike fag, som i dette tilfellet
nevrologi og psykiatri.

Vanligvis vurderes psykogene, ikke-epi-
leptiske krampeanfall som en tilstand som
ber behandles innen psykiatrien (15). Vért
eksempel viser imidlertid at disse pasientene
kan bli kasteballer mellom nevrologer og
psykiatere i stedet for at spesialitetene sam-
arbeider om utredning og behandling.

I tilslutning til de nevrologiske utrednin-
ger ble det ogsa gjort uspesifikke EEG-funn
som ikke er forenlig med «rene» psykogene,
ikke-epileptiske krampeanfall. Kunne for
eksempel de forste krampeanfallene som var
ledsaget av feber, ha forarsaket hjerneskade
som ikke lot seg avdekke gjennom EEG-un-
dersokelser?

Ut fra stress-sarbarhets-modellen, hvor
en x-akse representerer en kontinuerlig sér-
barhets- eller organisitetsdimensjon og en
y-akse representerer en kontinuerlig stress-
dimensjon, kan man tenke seg alle kombina-
sjoner av organisitet og stress (16). I denne
sykehistorien kan det virke som om det har
veert problematisk & diskutere de mulige
implikasjoner av flere mulig patologiske
EEG-funn samtidig med opprettholdelsen
av diagnosen.

Eksisterende forskning har imidlertid vist
at psykogene, ikke-epileptiske krampeanfall
ikke pa noen maéte utelukker samtidig epi-
lepsi. Enkelte studier har vist at opptil 50 %
av pasienter med tilstanden ogsa har epilepsi
pé samme tid eller har hatt i fortid, og at den
epileptiske komponenten er sterkt underdia-
gnostisert (17—-19).

Sammenlikningen mellom psykogene,
ikke-epileptisk krampeanfall og epilepsi er
logisk hvis man tenker pa den mest apenbare
kliniske manifestasjonen: krampeanfall. Men
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hvis man prover & forstd patogenesen i et
bredere biopsykososialt perspektiv, ber man
anvende et bredere differensialdiagnostisk
spekter.

Behandlingen med lamotrigin ble startet
etter at en ny psykiatrisk utredning konklu-
derte med at pasientens psykiske plager var
forenlig med bipolar lidelse type II. Pasien-
ten hadde da i flere &r veert invalidisert av
sine krampeanfall.

Sammenhengen mellom epilepsi og bi-
polare lidelser har veert gjenstand for om-
fattende diskusjoner, sarlig i nevrologiske
publikasjoner. I flere studier har man kunnet
vise at epilepsi og affektive lidelser har
mange felles patofysiologiske trekk (20—24).
Stor komorbiditet mellom affektive lidelser,
serlig depresjoner (25) og bipolaritet (26, 27),
og epilepsi, oppdagelsen av flere og flere fel-
les trekk i patogenese og nytte av antiepilep-
tika og antidepressiver blant pasienter innen
begge diagnosegrupper (28) tyder pa at disse
to tilstandene er mer beslektet enn det man
hittil har trodd.

Vir kasuistikk, med effekten av lamotri-
gin, kan indikere at psykogene, ikke-epilep-
tiske krampeanfall ber vurderes i sammen-
heng bade med grunnleggende hjerneorga-
niske patologiske tilstander, som ikke alltid
lar seg avdekke med eksisterende under-
sokelsesmetodikk, og med bipolar lidelse.
Var klare anbefaling er at diagnostikk og be-
handling av pasienter med denne tilstanden
krever et nert samarbeid mellom nevrologer
og psykiatere.

Pasienten har samtykket til at artikkelen blir pub-
lisert.
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