
Tidsskr Nor Legeforen nr. 16, 2015; 135: 1449 – 51   1449

KLINISK OVERSIKT

Narrative oversiktsartikler basert på forfatters egen erfaring og et skjønnsmessig utvalg artikler.

Klinisk oversikt

Behandling ved psykogene 
ikke-epileptiske anfall 1449 – 51

Mia Tuft

mia.tuft@ous-hf.no
Nasjonalt kompetansesenter for sjeldne 
epilepsirelaterte diagnoser
Kvinne- og barneklinikken
Oslo universitetssykehus

Hilde Nordahl Karterud

Antonia Villagran

Karl O. Nakken

Spesialsykehuset for epilepsi, SSE
Klinikk for kirurgi og nevrofag
Oslo universitetssykehus

Engelsk oversettelse på www.tidsskriftet.no

HOVEDBUDSKAP

Psykogene ikke-epileptiske anfall er ofte 

ledd i dissosiative eller somatoforme lidel-

ser

Diagnostikken kan være vanskelig, og anfalls-

registreringer med video-EEG er ofte nødven-

dig

Formidlingen av diagnosen og et tett sam-

arbeid mellom nevrologien og psykiatrien 

er viktig for prognosen

Hos personer med slike anfall har vi fore-

løpig best erfaring med psykoterapeutisk 

oppfølging

Den viktigste differensialdiagnosen til epilepsi hos unge voksne er 

psykogene ikke-epileptiske anfall. Slike anfall kan ytre seg svært for-

skjellig, og det er som regel sammensatte bakenforliggende årsaker. 

Optimal behandling av de rammede fordrer tett samarbeid mellom 

nevrologien og psykiatrien.

Psykogene ikke-epileptiske anfall (psychoge-
nic, non-epileptic seizures, PNES) er epilep-
siliknende anfall som ikke skyldes epilepsi.
Dette er den viktigste differensialdiagnosen
til epilepsi hos ungdom og voksne (1, 2).

Etiologi
Etiologien er kompleks. Man antar at både
psykogene faktorer (angst, dissosiasjon,
ikke-dissosiativt posttraumatisk stress, sek-
suelt misbruk, personlighetsavvik, mellom-
menneskelige vansker, sosiale og familiære
problemer) og somatiske faktorer, som kro-
nisk sykdom eller utviklingshemning, kan
spille en rolle.

Utformingen av anfallene varierer. Psy-
kogene ikke-epileptiske anfall kan likne alle
typer epileptiske anfall, fra korte fjernhets-
episoder til store krampeanfall. Ofte varer
imidlertid disse anfallene lenger enn epilep-
tiske anfall, som gjerne er over etter 1 – 2
minutter. Tilstanden kategoriseres under
konversjonslidelser eller dissosiative tilstan-
der, eventuelt som «andre uspesifiserte
kramper» innen ICD- og DSM-systemet.

Tilstanden kan forstås som «en atferds-
messig respons på psykisk, fysisk eller
sosial belastning karakterisert ved et midler-
tidig tap av kontroll» (2). Mange rammede
har levd med en epilepsidiagnose i en
årrekke og har brukt antiepileptiske lege-
midler. Man regner at rundt 20  % av dem
som henvises til epilepsisentre for behand-
lingsrefraktær epilepsi, har psykogene ikke-
epileptiske anfall (3). At anfallene viser seg
ikke å være ledd i epilepsi, kommer overras-
kende på mange.

Pasientgruppen er svært heterogen. Til-
standen ses hyppigst hos unge jenter, men
forekommer hos begge kjønn og i alle aldre.
Mange faller ut av skole og arbeidsliv. Psy-
kiatrisk komorbiditet er vanlig, og det antas
at kun 5  % av dem med psykogene ikke-epi-
leptiske anfall ikke har en komorbid psykia-
trisk lidelse (1).

Diagnostikk
Diagnostikk av anfallslidelser kan være
utfordrende, det krever både kunnskap og

erfaring. En studie viste at det i gjennomsnitt
gikk sju år fra anfallsdebut til diagnosen ble
stilt (4). Selve gullstandarden i diagnostik-
ken er registrering av anfallene ved video-
telemetri, sammenholdt med anamnesen.
Atypisk anfallsutforming kombinert med
manglende epileptiform aktivitet i EEG
under anfall styrker mistanken. Imidlertid
kan også enkelte epileptiske anfall, særlig
fokale anfall med bevart bevissthet og noen
anfall som utgår fra frontallappen, også opp-
tre uten EEG-korrelat.

En grundig sykehistorie med komparent-
opplysninger, med særlig vekt på anfallene
(utforming, omstendigheter, frekvens, varig-
het) og psykososiale forhold, kan styrke mis-
tanken ytterligere (tab 1) (5 – 7). Det er imid-
lertid ikke alltid lett å fange opp anfall under
EEG-registrering, for eksempel hos pasien-
ter der anfallene kommer sjelden. Derfor kan
sikker diagnose i noen tilfeller først stilles
etter observasjon over lengre tid (opptil flere
måneder eller år). At 10 – 30  % av dem som
har epilepsi også har psykogene ikke-epilep-
tiske anfall, kompliserer diagnostikken ytter-
ligere (8).

Hvordan formidle diagnosen?
Formidling av diagnosen må skje på en
respektfull og empatisk måte. Hvordan
formidlingen skjer, har vist seg å være av
betydning for prognosen og mestring av
tilstanden (9, 10). Studier der det gis anbefa-
linger for hvordan man bør ordlegge seg, er
oppsummert i retningslinjene for behand-
ling av psykogene ikke-epileptiske anfall
(9). Blant annet anbefales det å forklare
mekanismer som er involvert i dissosiasjon.
Det kan bidra til at pasienten føler seg mer
tatt på alvor og at anfallene ikke er simule-
ring (9, 11).

Grundig informasjon om hvordan slike
anfall kan oppstå, kan i noen tilfeller bidra til
at de forsvinner (12). Målet er en felles for-
ståelse av at både biologiske og psyko-
sosiale (predisponerende, utløsende og ved-
likeholdende) faktorer spiller en rolle. De
som ser en mulig sammenheng mellom tid-
ligere livshendelser (samt nåværende livs-
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situasjon) og anfallene, har lettere for å
akseptere diagnosen og er mer mottakelig
for videre behandlingstilbud (11).

Ettersom diagnostiseringen skjer i nevrolo-
gien, er formidlingen av anfallenes natur som
regel nevrologens oppgave. Mange nevrolo-
ger kan finne det vanskelig å forklare pasien-
ten om årsakssammenhenger ved psykogene
ikke-epileptiske anfall. Likeså kan det være
vanskelig å fortelle at behandlingen skal finne
sted innen psykisk helsevern (9, 13).

I motsetning til pasientene forstår mange
nevrologer tilstanden som et «rent psykolo-
gisk problem» (14). Pasienter med psyko-
gene ikke-epileptiske anfall har som regel
hatt flere negative livshendelser enn pasien-
ter med epilepsi. Likevel har de som oftest
vanskelig for å se en sammenheng mellom
slike hendelser og anfallene. Dersom nevro-
logen insisterer på at symptomene har «psy-
kiske» årsaker, kan pasienten reagere med
motstand mot diagnosen (13). Etter vår kli-
niske erfaring er det lettere for pasienten å
forstå psykogene ikke-epileptiske anfall jo
tryggere legen er i situasjonen med å for-
klare somatoforme symptomer.

Behandling
Psykoedukasjon
Selv om behovet for behandling varierer,
bør alle få tilbud om psykoedukasjon, det
vil si en behandling tuftet på pedagogiske
prinsipper (15). Ved spesialsykehuset for
epilepsi ved Oslo universitetssykehus får
nydiagnostiserte tilbud om oppfølging som
inneholder psykoedukative elementer, indi-

viduelt eller i grupper. De får økt kunnskap
om diagnosen og praktisk veiledning i
anfallshåndtering.

Pasienter fra hele landet kan henvises.
Det er per i dag noen måneders ventetid.
Norsk Epilepsiforbund inkluderer personer
med psykogene ikke-epileptiske anfall i sin
organisasjon. Her kan man treffe andre med
samme diagnose og dermed få økt innsikt i
tilstanden.

Videre behandling
De fleste med psykogene ikke-epileptiske
anfall vil være i behov av behandling innen-
for psykisk helsevern (9). Man bør derfor
raskt etablere kontakt med det lokale hjelpe-
apparatet. Oppfølgende behandling bør skje
ved lokale barne- og ungdomspsykiatriske
sentre, distriktspsykiatriske sentre eller hos
privatpraktiserende psykiatere eller psyko-
loger. Noen pasienter, særlig de med både
epileptiske anfall og psykogene ikke-epilep-
tiske anfall, bør i tillegg ha videre oppføl-
ging fra nevrolog.

Det er viktig å unngå at pasienten blir en
kasteball mellom nevrologien og psykia-
trien. Særlig bør man unngå gjentatte runder
med ikke-indiserte utredninger eller behand-
lingsforsøk. Ved oppstart av behandling bør
man sørge for:
•   Psykiatrisk vurdering. En grundig psykia-

trisk vurdering vil kunne avdekke en even-
tuell underliggende psykiatrisk diagnose.
Dessuten vil en slik vurdering kunne ute-
lukke psykiatriske differensialdiagnoser,
som for eksempel panikkangst, eventuelt

si noe om psykiatrisk komorbiditet samt
indikasjon for behandling

•   Kartlegging av predisponerende, utløsende
og opprettholdende mekanismer

I likhet med genuine epileptiske anfall opp-
fattes psykogene ikke-epileptiske anfall som
et symptom, ikke som en sykdom. Å kart-
legge predisponerende, utløsende og opp-
rettholdende faktorer kan bidra til en bedre
forståelse av patofysiologiske mekanismer
og er vesentlig for å iverksette en skredder-
sydd behandling.

En kvinnelig pasient kan tjene som eksem-
pel: Hun har en historie med overgrep i barn-
dommen og dessuten en alvorlig somatisk
sykdom (presdiponerende faktorer). Hun får
sitt første anfall rett etter en operasjon (utlø-
sende faktor). Manglende diagnose og en sta-
dig vanskeligere livssituasjon, hvor hun trek-
ker seg mer og mer tilbake på grunn av angst
for anfall, forsterker anfallstendensen (ved-
likeholdende faktorer).

Etter vår erfaring kan en anfallskalender
være et nyttig verktøy i arbeidet med å sette
ord på hva som skjer med kropp og følelses-
liv før, under og etter et anfall. De som har
slike anfall, oppmuntres derfor til å føre en
anfallskalender og bruke denne til å reflek-
tere over sin situasjon sammen med terapeu-
ten.

Psykoterapi
Det finnes ingen studier som viser at én
behandlingsmetode er bedre enn en annen
for denne pasientgruppen. Kognitiv atferds-
terapi er den metoden som er mest i bruk,
men også psykodynamiske modeller blir
benyttet (9).

Dersom dysfunksjonelle familieforhold er
en utløsende og/eller opprettholdende faktor,
bør hele familien involveres i behandlingen
(9). Med noe kunnskap om psykogene ikke-
epileptiske anfall og om dissosiative og
somatoforme lidelser vil de fleste psykologer
og psykiatere ha gode forutsetninger for å
behandle personer med slike anfall.

Farmakologisk behandling
Hos dem som bruker antiepileptika, bør disse
trappes langsomt ned til full seponering i for-
ståelse med pasienten. Hos pasienter med
både psykogene ikke-epileptiske anfall og
epilepsi bør man vurdere dosereduksjon og
helst bruk av monoterapi, hvis mulig. Det
finnes ingen farmakologisk behandling rettet
spesifikt mot psykogene ikke-epileptiske
anfall.

Prognose
Det finnes få studier der man har sett på prog-
nose i relasjon til gitt behandling, men flere
studier viser at omtrent to tredeler fremdeles
har en del anfall 3 – 6 måneder etter at dia-

Tabell 1  Noen forskjeller mellom epileptiske tonisk-kloniske anfall og psykogene ikke-epilep-
tiske anfall (5 – 7)

 
Epileptiske 
tonisk-kloniske anfall

Psykogene 
ikke-epileptiske anfall

Alder Alle aldre Hovedsakelig 15 – 35 års alder

Kjønn Begge kjønn Hovedsakelig kvinner (70 – 80  %)

Forekomst under våkenhet/
søvn

Både under våkenhet og søvn I våken tilstand

Anfallsstart Brå Ofte gradvis

Anfallsvarighet Som oftest < 2 minutter Ofte > 5 minutter

Øyne Åpne Som oftest lukket

Motorisk aktivitet Symmetriske rykninger Som oftest asymmetriske 
bevegelser

Tungebitt Ofte Sjelden, kan forekomme

Verbal respons Aldri Noen ganger

Postiktal tilstand Forvirring, døsighet Som oftest klar, våken

Amnesi Alltid Varierende



KLINISK OVERSIKT

Tidsskr Nor Legeforen nr. 16, 2015; 135   1451

gnosen er stilt (9). Prognosen er bedre hos
barn enn hos voksne (16).

Som ved epilepsi er anfallsfrihet hoved-
målet med behandlingen. Symptomlette i
form av høyere livskvalitet og mindre psy-
kiske vansker er imidlertid også viktige
behandlingsmål (10). Trygg anfallshåndte-
ring samt det å unngå akutt medisinering og
akutte sykehusinnleggelser kan redusere
risikoen for iatrogene skader.

Bilkjøring
Leger som behandler personer med anfalls-
lidelser bør kjenne til lovverket for bil-
kjøring. En person med psykogene ikke-
epileptiske anfall med påvirket bevissthet
fyller ikke de helsemessige krav til å inneha
førerkort. For å få tilbake, eventuelt kvali-
fisere for førerkort, må man ha vært anfalls-
fri i ett år.

Hos dem som har anfall uten påvirket
bevissthet, må behandlende lege vurdere om
det er forsvarlig at vedkommende kjører bil.

Konklusjon
For å gi pasienter med psykogene ikke-epi-
leptiske anfall god behandling, kreves tid,
kompentanse og tett samarbeid mellom
nevrologien og psykiatrien. Som ellers i
medisinen hviler en vellykket behandling på
korrekt diagnose. Å formidle diagnosen på
en respektfull og empatisk måte har betyd-
ning for prognosen.

Fordi pasientgruppen er svært heterogen,
må behandlingen individualiseres. Psyko-
terapi anses i dag som den best validerte
behandlingen.
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