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ses attackvisa sym-
tom, ofta med 6vergaende medvetandestorning. For
dessa galler att den diagnostiska processen skiljer sig
fran andra sjukdomar, dar klinisk unders6kning och
laboratoriediagnostik kan leda till definitiv diagnos.
Anamnesen har sérskilt stor betydelse nar det sym-
tom patienten soker for inte foreligger vid undersok-
ningen. Det giller bade patientens egen berittelse

och den information som ett eventuellt vittne kan ge.

Denna diagnostik ar aktuell inte bara fér neurologer
och barnneurologer, utan for alla ldkare verksamma i
akut- och primérvard.

Differentialdiagnostik pa akuten

Det finns manga differentialdiagnoser vid attackvisa
symtom med eller utan medvetandestorning, en del
specifika for barn (Fakta 1). Nar en person fors till
sjukhus akut pa grund av en attack med medvetande-
storning och motoriska symtom &ar misstanken of-
tast att det ror sig om ett bilateralt tonisk-kloniskt
epilepsianfall. (Ett sadant anfall kan ha generaliserat
eller fokalt ursprung; vilketdera &r ofta svart att klar-
lagga akut, varfor vi hér skriver bilateralt tonisk-klo-
niskt anfall). Man maste da overviga andra diagno-
ser. De vanligaste differentialdiagnoserna till bilate-
ralt tonisk-kloniskt anfall 4t synkope och psykogena
icke-epileptiska anfall [1]; hos sma barn dven affekt-
anfall.

Anamnes och vittnesheskrivning

Personen sjilv ombeds att beskriva situationen i vil-
ken attacken intraffade: eventuella utlosande fak-
torer, initiala symtom och nar han/hon upplevde sig
aterhdmtad. Vittnesbeskrivning kan vara avgorande
for diagnostiken och bor inhamtas per telefon om per-
sonen inte ar narvarande. Vardefull information kan
aven finnas i ambulansjournalen.

Vittnesbeskrivning maste sidkras omgaende; vid ett
senare besok hos specialist har minnesbilderna blek-
nat [2].

Ett bilateralt tonisk-kloniskt anfall kan bérja plots-
ligt, men det kan ocksa féregas av mer eller mindre
specifika fokala symtom, t ex déja vu, sensoriska upp-
levelser (tex smak-, lukt-, horsel- eller synupplevel-
ser) eller en uppatstigande kinsla fran epigastriet.
Presynkopala symtom inkluderar blekhet, varme-
kénsla, tomhetskansla i huvudet, kallsvettighet och
synupplevelser (stjarnor, ljusblixtar eller svartnan-
de for 6gonen) och som ar sa karakteristiska att de
bendmns svimningskénsla. Psykogena anfall startar

ofta mer gradvis, saknar ofta inledande symtom men
kan foregas av tex hjartklappning, handsvett och
muntorrhet [3].

Vittnesbeskrivning kan ge klarhet i hur de moto-
riska symtomen ter sig. Vid bilateralt tonisk-kloniskt
anfall ses successiv frekvensminskning och ampli-
tudokning av de kloniska ryckningar som f6ljer pa
den toniska fasen. Vid konvulsiv synkope ses oregel-
bundna myoklona ryckningar eller en kortvarig to-
nisk hallning,ibland dven blick- eller huvuddeviation.

»Vittnesheskrivning maste sikras
omgaende; vid ett senare besok hos
specialist har minnesbilderna
bleknat...«

De motoriska symtomen ar hypoxiutlosta och foregas
av tonusforlusten. vid psykogena anfall dr de moto-
riska symtomen ofta okoordinerade, asymmetriska
och ibland avledbara, och ryckningarna &r inte klo-
niska utan liknar en grovvagig tremor. Lateralt tung-
bett ar da det forekommer mycket karakteristiskt for
bilateralt tonisk-kloniskt anfall, vid 6vriga diagnoser

Diagnostik av epileptiska anfall ar beroende av god
anamnes och vittnesbeskrivning.

God kdnnedom om symtomen bade vid olika anfalls-
typer och vid en rad differentialdiagnostiska tillstand ar
viktigt.

Videodokumentation av aterkommande attackvisa
symtom i hemmet med mobilkamera kan vara till dia-
gnostisk hjalp.

Bilddiagnostik och EEG kan inte bekréfta eller utesluta
epilepsi men pavisa relevanta patologiska forandringar
och stodja den kliniska diagnosen.

Feldiagnos ar inte ovanligt, och det ar viktigt med
Oppenhet for att omprova diagnosen.
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Differentialdiagnoser

DIFFERENTIALDIAGNOSER TILL
EPILEPSI HOS VUXNA OCH BARN

Konvulsiv synkope

- reflexsynkope/neurovasogen synkope

- kardiellt orsakad synkope (framfér allt arytmier)

Psykogena attacker

- psykogena icke-epileptiska anfall

- depersonalisation/derealisation

- panikangest

- hyperventilationsattack

Somnstorningar

- parasomnier

-narkolepsi med kataplexi

Rérelserubbningar

- paroxysmala dyskinesier

- icke-epileptisk myoklonus

- hyperekplexi

- tonusvéaxling/dystoni vid cerebral pares

Transitorisk ischemisk attack (TIA)

Transitorisk global amnesi

Metabola rubbningar

- hypo-/hyperglykemi

- elektrolytrubbningar

Migran

Strackkramp vid forhojt intrakraniellt tryck och

hjarnstamspaverkan
DIFFERENTIALDIAGNOSER SOM
FORETRADESVIS SES HOS BARN

Startle-reflex (skramselreflex)

Shuddering/shivering (rysningar)

Benigna somnmyoklonier

Nattskrack (barnspecifik parasomni)

Affektanfall (breath-holding spells)

Paroxysmal tortikollis och paroxysmal vertigo (barn-
specifika migranrelaterade episodiska syndrom)

Opsoklonus-myoklonus-syndrom

Tics, motoriska stereotypier, beteendestorningar
Sjalvstimulerande beteende

Dagdrémmar, koncentrationsstorning
Gastroesofageal reflux (Sandifers syndrom)
Munchhausen by proxy

ar tungbett ovanligt och ror da oftast tungspetsen [4].
Eventuell urin- eller fecesavgang ar ospecifik.
Durationen ar oftast kort fér bade synkope och bila-
teralt tonisk-kloniskt anfall; de flesta epileptiska an-
fall ar kortare dn 1-2 minuter. Psykogena anfall ar ofta
mer langvariga, och symtomen kan vaxelvis avta och
tillta. Den ldngre durationen och de ofta dramatiska
motoriska anfallen som pagar nir patienten kommer
till akutmottagningen medfor inte sillan oro for att
det ska rora sig om status epilepticus. Varierande sym-
tom, tremorlika ryckningar, avsaknad av tonisk-klo-
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Akutsymtomatiska anfall

Exempel pa pafrestningar
som kan leda till akutsym-
tomatiska anfall

I tidsmassigt samband
med stroke, traumatisk
hjarnskada eller an-
oxisk hjarnskada

I samband med aktiv
CNS-infektion (encefa-
lit, bakteriell meningit,
cerebral abscess)

Under aktiv fas av MS

Vid pataglig metabol
storning (hypo- eller
hyperglykemi, elektro-
lytrubbning)

Intoxikation (vid alkohol
bade toxicitet och absti-
nens)

I samband med intag
av vissa epileptogena
lakemedel

Feberkramper hos
barn <5 ar

eller annan autoimmun
CNS-sjukdom

nisk sekvens och god syresattning ar till diagnostisk
hjalp for differentiering fran konvulsivt status epilep-
ticus.

Efter ett bilateralt tonisk-kloniskt anfall ses post-
iktal desorientering med successiv aterhdmtning.
Ibland ses fokala bortfallssymtom, t ex postiktal pares
eller dysfasi.Vid synkope ar personen ofta omedelbart
orienterad vid uppvaknandet, och vid psykogena an-
fall ar aterhamtningen ocksa oftast rask.

I bedomningen av anamnes ska beskrivning av in-
ledande symtom, symtomutveckling, duration och
aterhdmtningsfas vagas samman till en helhetsbild.
Den diagnostiska misstanken baseras pa en samlad
bedémning av tillgédngliga data, och vid otillracklig in-
formation, t ex avsaknad av vittnesbeskrivning, ar det
viktigaste att utesluta akut farliga tillstand, t ex kar-
diell synkope eller sviar metabol storning.

vid forstagidngsanfall hos barn ar dven noggrann
anamnes avseende arftlighet, graviditet, perinatala
och neonatala forhallanden samt tidigare psykomo-
torisk utveckling avgorande for hur symtomen ska
varderas. Affektanfall debuterar typiskt i aldern 6-18
manader, upptrader i samband med stark affekt (ilska,
ledsnad, smarta) och har ett karakteristiskt utseende
med tonisk spadnning i samband med grat/skrik, var-
efter barnet tystnar, snabbt blir cyanotiskt eller blekt
och darefter kortvarigt forlorar medvetandet och blir
slappt.Typiska affektanfall kan se dramatiska ut men
ar godartade.

Akutsymtomatiskt eller oprovocerat anfall?

Om det bedéms vara ett epileptiskt anfall ar nésta
fraga om det dr akutsymtomatiskt eller oprovocerat.
Akutsymtomatiska anfall intraffar i ndra tidsmassig
anslutning till akut skadlig systemisk eller struktu-
rell paverkan pa CNS. Denna inverkan kan vara meta-
bol, toxisk, strukturell, anoxisk, infektios eller inflam-
matorisk [5] (Fakta 2). Feberkramp ar den vanligaste
typen av akutsymtomatiskt epileptiskt anfall hos for-
skolebarn.

Alkoholabstinens ar en annan vanlig etiologi. Vissa
lakemedel kan vara riskokande dven i ordinerade tera-
peutiska doser, tex tramadol [6]. Detaljerad alkohol-
och likemedelsanamnes ar darfor extra viktig. Risken
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for fler anfall 4r beroende av etiologin, men den ar ge-
nerellt betydligt ldgre dn efter ett férsta oprovocerat
anfall [7].

Akut utredning

I akutsituationen ar fokus pa att avgora om det ror sig
om ett epileptiskt anfall och i sa fall om det ar akut-
symtomatiskt eller oprovocerat. Basal utredning av
vuxna och barn omfattar somatiskt och neurologiskt
status, EKG och laboratoriescreening. Laktatvardet ar
ofta forhojt de narmaste timmarna efter ett bilateralt
tonisk-kloniskt anfall [8] och kan darfor vara virde-
fullt att analysera. Vid akutsymtomatiska anfall pla-
neras vidare utredning efter klinisk diagnosmisstan-
ke som kan omfatta t ex intoxikationsprov och lum-
balpunktion.

Ett barn under 2 ars alder som har haft ett oprovoce-
rat epileptiskt anfall (eller misstédnks ha epilepsi) bor
laggas in pa sjukhus for bedomning. Fortsatt utred-
ning och behandling skats av eller i dialog med barn-
neurolog. Aldre barn kan handlaggas polikliniskt av
barnldkare med sérskild kunskap om epilepsi eller av
barnneurolog.

DT-undersokning av hjdrnan med och utan kon-
trast eller en begransad MRT-undersokning inklusive
kontrast inom ett par dagar (vkort MRT-protokoll«) in-
gar numera i akut utredning av vuxna med ett forsta
bilateralt tonisk-kloniskt anfall inom ramen for stan-
dardiserat vardférlopp vid priméra maligna hjarn-
tumorer, som faststillts av Sveriges Kommuner och
landsting [9]. Hos barn rekommenderas akut neurora-
diologi efter forstagdngsanfall vid kvarstaende fokal-
neurologiskt bortfall eller medvetandesdnkning samt
vid tecken pa 6kat intrakraniellt tryck [10].

Av praktiska skal innebar detta vanligtvis DT-un-
dersokning i akutskedet.

Om moijlighet till EEG-undersdkning inom 24 tim-
mar finns, kan denna évervigas eftersom sensitivi-
teten 6kar nagot jamfort med EEG i senare skede [11].
EEG ska inte utféras om attackerna bedomts vara av
icke-epileptisk natur.

Fortsatt elektiv utredning

Om den prelimindra diagnosen efter akutbesoket ar
oprovocerat epileptiskt anfall, planeras hos vuxna
poliklinisk utredning med MRT och EEG. For detal-
jerad, strukturell avbildning av hjirnan d&r MRT den
basta metoden. Ett patologiskt fynd kan pavisa sanno-
lik etiologi till det epileptiska anfallet. Efter ett forsta
oprovocerat epileptiskt anfall bedéoms risken for yt-
terligare anfall inom 2 ar vara mindre &n 50 procent,
lagre om fynden vid EEG och DT/MRT ar normala och
hogre om de ér patologiska [12].

Normala fynd vid MRT och EEG &r vanliga hos pa-
tienter med epileptiska anfall [13, 14]. Vid misstanke
om epilepsi kan ett normalt EEG f6ljas upp med ett
somn-EEG for att 6ka sensitiviteten. Ospecifika avvi-
kande EEG-fynd ar vanliga, sarskilt hos dldre, patien-
ter med psykofarmakabehandling och barn med neu-
rologiska sjukdomar, och dessa fynd ska inte ses som
stod for en klinisk epilepsidiagnos.

Hos barn dr MRT-undersokning neuroradiologiskt
forstahandsval vid epilepsiutredning och bor utfo-
ras vid avvikande psykomotorisk utveckling, fokala
anfall och avvikelser i EEG som inte ar forenliga med

idiopatisk generaliserad epilepsi eller benign epilepsi
med centrotemporala spikar (rolandisk epilepsi). Ut-
redningen av orsaken till ett barns epilepsi innefattar
ibland dven immunologiska, metabola och genetiska
prov. Detta ar aktuellt framfor allt vid ldkemedelsre-
sistenta anfall, associerade andra neurologiska sym-
tom eller avvikande psykomotorisk utveckling.

Differentialdiagnostik pa dppenvardsmottagning

Det differentialdiagnostiska panoramat ser annorlun-
da ut hos personer som soker 6ppenvard for upprepa-
de attackvisa symtom, som ofta dr mer diskreta och
beskrivs t ex som korta uppstannande-attacker. Ofta
foregas de av overgidende fokala symtom, som kan
vara motoriska, sensoriska eller psykiska. Rorelsestor-
ningar, sdmnstérningar, metabola stérningar (fram-
for allt hypo- men dven hyperglykemi) och transito-
riska ischemiska attacker (TIA) hor till differential-
diagnoserna. Hos dldre med tidigare stroke misstas
fokala epileptiska anfall inte sdllan for TIA, trots att
dessa sallan leder till medvetandepaverkan. Epileptis-
ka anfall ar vanligen kortare dn TIA och har positiva
symtom (retningsfenomen), medan TIA oftast ger fo-
kala bortfallssymtom.

Om man far en beskrivning pa inledande foka-
la symtom foljda av kortvarig medvetandepaverkan
och orala automatismer (t ex munrorelser, tuggande,
svaljning) och bevarad postural tonus &r sannolikhe-
ten stor att det ror sig om epileptiska anfall.

Hos barn ar differentialdiagnoserna delvis andra d4n
hos vuxna. Sma barn har, beroende pa alder och ut-
vecklingsniva, mindre méjligheter att sjalva beskriva
subjektiva symtom. Vittnesbeskrivningen, ofta fran
forilder, blir da annu viktigare. Ibland har foraldrar

»De tva viktigaste orsakerna till dver-
diagnostik av epileptiska anfall ar
bristfallig anamnes och dvertolkning
av EEG-fynd...«

filmat anfall, eller kan ombes gora detta vid aterkom-
mande symtom, vilket kan vara till stor diagnostisk
hjalp. Hos sma barn ses ocksa ett flertal fenomen som
inte ar uttryck for sjukdom, tex startle (skramselre-
flex), shuddering (rysningar), somnmyoklonier, natt-
skrick och sjalvstimulerande beteende.

Nar ar epileptiska anfall epilepsi?

En epilepsidiagnos baseras pa risk for ytterligare an-
fall. Efter ett forsta oprovocerat epileptiskt anfall ar
risken mindre dn 50 procent for fler anfall. Darfor har
konventionen varit att minst tvi oprovocerade anfall
behovs for epilepsidiagnos, och detta &r fortfarande
det vanligaste scenariot. Om risken f6r nya anfall be-
doms vara hogre kan man dock enligt den nya klassi-
fikationen stélla epilepsidiagnos efter det forsta opro-
vocerade anfallet (se artikeln »Nya reviderade klassi-
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fikationer av epilepsianfall och sjukdomstyp« i detta
tema).

I epilepsidiagnostiken kan EEG forutom att pavisa
eventuell epileptiform aktivitet d&ven bidra till anfalls-
Kklassifikation och syndromdiagnostik.

Betydelsen av att ompréva diagnosen

Avsaknaden av en entydig markor for epileptiska an-
fallleder ofta till felaktig diagnos.Hos oselekterade po-
pulationer med epilepsidiagnos har specialistgenom-
gang visat fel diagnos hos ca 20 procent av vuxna [15].
En studie av barn med diagnosen svarbehandlad epi-
lepsi visade att 30 procent inte hade epilepsi [16]. Neu-
rologisk kompetens leder till nigot farre feldiagnoser
[15].

Overdiagnostik av epilepsi leder till oonskade kon-
sekvenser for individen (som lakemedelsbiverkning-
ar, sociala konsekvenser, korforbud) och dessutom till
att andra potentiellt allvarliga orsaker till attackerna
missas. De tva viktigaste orsakerna till 6verdiagnostik
av epileptiska anfall ar bristfillig anamnes och 6ver-

tolkning av EEG-fynd [17]. Men dven vid optimering
av klinisk diagnostik kommer feldiagnoser att fore-
komma pa grund av en rad faktorer, t ex avsaknad av
vittne, symtomfattiga attacker eller ovanliga symtom
[18]. Det behovs darfor en storre 6ppenhet for att stan-
digt vara beredd att omproéva diagnosen.

Konklusion

Diagnostiken av epileptiska anfall ar fortfarande be-
roende av god anamnes och vittnesbeskrivning samt
god kinnedom om symtomen bade vid olika anfallsty-
per och vid en rad differentialdiagnostiska tillstand.
De diagnostiska problemen foreligger inte enbart ini-
tialt,varfor det ar viktigt att omprova diagnosen. Bild-
diagnostik och interiktalt EEG kan inte bekrifta eller
utesluta epilepsi men kan pavisa relevant patologi
och ar av prognostisk betydelse.
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Diagnosing epileptic seizures and epilepsy

There are many episodic conditions which may be
confused with epileptic seizures. The diagnosis of
epileptic seizures is still dependent on a good history
and witness report, as well as good knowledge of
seizure semiology, and of the symptoms of a variety
of differential diagnostic conditions. The principal
differential diagnoses in adults and children are
outlined in this review. The diagnostic problems do
not exist only initially, so it is important to reconsider
the diagnosis when deemed relevant. The possibility
of home video recordings of recurring attacks may be
helpful. Neuroimaging and interictal EEG cannot confirm
or exclude epilepsy but can demonstrate relevant
pathology and are of prognostic importance.
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