Differentialdiagnostik vid epilepsi

ANAMNESEN

FORTFARANDE VIKTIGAST

En rad olika attackvisa sym-
tom med eller utan medvetande-
rubbning kan forvixlas med
epileptiska anfall. Vanliga diffe-
rentialdiagnoser ir synkope och
anfall av psykiatrisk genes. Vik-
tigast for en korrekt diagnos ir
en detaljerad anamnes, om moj-
ligt ocksa vittnesbeskrivning av
anfallen. De diagnostiska pro-
blemen foreligger inte enbart
initialt. Andelen patienter som
foljs pa specialistmottagning un-
der felaktig diagnos terapiresi-
stent epilepsi har skattats till 15
procent. Forbittrad diagnostik
ar foljaktligen visentlig.

Differentialdiagnostiken mellan epi-
leptiska anfall och episodiska symtom
av annan genes forutsitter kdnnedom
om symtomen vid olika typer av epilep-
tiska anfall. Inledningsvis tas dirfor
klassifikationen av epileptiska anfall
upp i denna Oversikt.

Enligt WHO definieras det epileptis-
ka anfallet som »... ett resultat av en
overgdende dysfunktion av en del av el-
ler hela hjérnan till foljd av excessiv ur-
laddning av en grupp hyperexcitabla
nervceller, vilket orsakar plotsliga och
overgdende fenomen av motorisk, sen-
sorisk, autonom eller psykisk natur»
[1]. Diagnosen epilepsi stills forst om
individen haft upprepade oprovocerade
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epileptiska anfall. Enstaka provocerade
epileptiska anfall dr vanliga och foéran-
leder inte epilepsidiagnos. Till de vanli-
gaste provocerande faktorerna hor feber
hos barn (feberkramper) och abstinens
vid missbruk hos vuxna (abstinens-
kramper), men manga andra tillstand
kan provocera epileptiska anfall, exem-
pelvis akut sjukdom i centrala nervsy-
stemet eller trauma, systemisk sjukdom
eller metabolisk storning.

Klassifikation

av epileptiska anfall

En klassifikation av anfallstyper
(Faktaruta 1) har utarbetats inom ILAE
(International League Against Epilep-
sy) utifran en kombination av kliniska
och elektrografiska (EEG) kriterier [2].
Huvudindelningen &dr partiella anfall
och generaliserade anfall. Vid partiella
anfall, som tidigare kallades fokala, ty-
der anfallens initiala symtom och yttre
manifestationer samt eventuella initiala
EEG-fynd pé att anfallen initieras i en
begrinsad del av en hjidrnhemisfér.

Vid generaliserade anfall tyder bade
anfallens initiala symtom och yttre ma-
nifestationer samt initiala EEG-fynd pa
att det redan vid anfallens borjan fore-
ligger ett bilateralt engagemang av sto-
ra delar av bigge hjdrnhemisférerna.
Anfall ddr ofullstidndig information om
EEG och kliniska manifestationer fore-
ligger forblir oklassificerade.

Flera attackvisa symtom

kan forvaxlas med epilepsi

Det finns en rad olika attackvisa
symtom av varierande genes, med eller
utan medvetandestorning, som kan for-
vixlas med epileptiska anfall. Denna
differentialdiagnostik dr aktuell inte
bara for neurologer och barnneurolo-
ger, utan for alla ldkare verksamma i
akutsjukvard. Faktaruta 2 belyser nigra
av de visentligaste differentialdiagnos-
tiska huvudgrupperna hos vuxna. I den
akuta diagnostiken av patienter med
medvetanderubbningsattacker ir, for-
utom epileptiska anfall, synkope och at-
tacker av psykiatrisk genes vanligast
[3].

Utover vad som giller for vuxna
finns i barnadldern en rad andra diffe-
rentialdiagnostiska mojligheter [4], se
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Tidigare artiklar i serien Epilepsi har publi-
cerats i Lakartidningen 20/97. Farmako-
terapi vid epilepsi beskrevs i nr 41/96.

Faktaruta 3 (som inte gor ansprak pa att
vara fullstindig). Vanligast dr affekt-
kramper som drabbar omkring 5 pro-
cent av alla barn. Dessa kan yttra sig
som cyanosattacker dd barnet haller an-
dan efter en kort skrikepisod och utldses
som regel av ndgon form av frustration.
Det finns ocksd en ndgot ovanligare
form av affektkramper, ddr en 6verreak-
tiv vagusmedierad kardioinhibitorisk
reflex utloser Overgdende hjirtstille-
stand vid ovintat trauma. Dessa barn
blir snarare bleka #@n cyanotiska i sam-
band med attack.

Hjértrytmrubbningar kan férekom-
ma ocksa i barnaaldern, lang QT-tid &r
en viktig differentialdiagnos vid kon-
vulsiv synkope. Pseudoepileptiska an-
fall kan ses langt ner i barnadren. Hos
sma barn kan i sillsynta fall sk
Miinchhausens syndrom genom om-
bud férekomma. Man séker da hjilp fo-
rebdrande att barnet har anfall, men
detta dr en forevindning for kontakt
med sjukvarden, och i virsta fall kan
fordldrarna (som regel modern) astad-
komma anfall genom att framkalla
kvévningstillbud.

Anamnesen

diagnostiskt viktig

En detaljerad sjukhistoria och kli-
nisk undersokning utgdr grunden i ut-
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— FAKTARUTA 1

Internationell klassifikation
av epileptiska anfall

Partiella anfall (Iokal anfallsstart)

Enkla partiella anfall (utan med-

vetandepaverkan)

— med motoriska symtom

— med somatosensoriska eller sér-
skilda sensoriska symtom

— med autonoma symtom

— med psykiska symtom

Komplexa partiella anfall (med

medvetandepéverkan)

— med borjan som enkla partiella
anfall foljt av medvetandepaver-
kan
utan andra symtom
med symtom som vid enkla par-
tiella anfall (enligt ovan)
med automatismer

— med medvetandepaverkan fran
borjan av anfallet
utan andra symtom
med symtom som vid enkla par-
tiella anfall (enligt ovan)
med automatismer

Partiella anfall som sekundirt ge-
neraliseras

Generaliserade anfall
(bilateralt symmetriska och utan
lokal anfallsstart)

— absenser, atypiska absenser
— myokloniska anfall

— kloniska anfall

— toniska anfall

— tonisk-kloniska anfall

— atoniska anfall

Oklassificerade epileptiska an-
fall (ofullstindiga eller otillrdck-
liga data)

redningen av patienter med anfall av
medvetanderubbning eller andra attack-
visa symtom. Autoanamnesen kan givet-
vis begrinsas av medvetandeforlust, men
uppgifter om symtom som foregatt re-
spektive upptritt efter denna dr ofta myc-
ket virdefulla, liksom andra anamnestis-
ka uppgifter om situationen i vilken at-
tacken upptradde; annan kind sjukdom;
likemedelsbruk etc. Vittnesbeskrivning-
ar av attacken kan vara avgorande for dia-
gnostiken. I bedomningen av anamnesen
ar det viktigt att viga samman beskriv-
ningen av inledande symtom, symtomut-
vecklingen, durationen och aterhdmt-
ningsfasen till en helhetsbild.

Det &r vidare viktigt att beakta att
manga av de tillstdnd som anges i Fak-
taruta 2 och 3 inte enbart kan ge upphov
till episodiska symtom som skall skiljas
fran epileptiska anfall, utan ocksa se-
kundirt kan ge upphov till provocerade
epileptiska anfall. Det giller exempel-
vis savidl hypo- som hyperglykemi,
elektrolytrubbningar, anoxi och cereb-
rovaskuldra insjuknanden.

Den kliniska rutinundersokningen
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— FAKTARUTA 2

Ditferentialdiagnostik till
epilepsi vid attackvisa sym-
tom med eller utan med-
vetandestorning hos vuxna

Systemisk sjukdom

Synkope, bl a

— vasovagal
— ortostatisk
— kardiell

Endokrina och metaboliska stor-
ningar, bl a

— hypo- eller hyperglykemi

— aminproducerande apudom
(t ex feokromocytom)

— svdr sjukdom av lever, njurar el-
ler av elektrolytomsittningen

Intoxikation
— alkohol, andra droger

Neurologisk sjukdom
Fokal cerebral ischemi

- TIA

— migrin

Transitorisk global amnesi
Somnstorningar, bl a

— narkolepsi
— somnapné

Rorelsestorningar, bl a

— dyskinesier
— icke epileptisk myoklonus
— hyperekplexi (startle disease)

Psykiatrisk sjukdom
Somatoforma syndrom

— tex konversionssyndrom med
pseudoepileptiska anfall

Dissociativa syndrom
— t ex depersonalisationssyndrom
Angestsyndrom

— enstaka panikattacker med hy-
perventilation
— panikéngestsyndrom

Kortvarig psykos
Patomimi

omfattar somatiskt och neurologiskt
status samt Oversiktlig bedomning av
psykiskt status. EKG, laboratorie-
screening med hematologiskt status,
elektrolytstatus och B-glukos bor ingé i
rutinen vid ett férmodat forsta generali-
serat tonisk-kloniskt anfall. Valet av
kompletterande akuta undersokningar
planeras mot bakgrund av klinisk dia-
gnosmisstanke.

EEG gors oftast inte akut men ingar
i elektiv utredning av férmodade opro-
vocerade epileptiska anfall. Hos vuxna
gors ocksa alltid neuroradiologisk ut-
redning, dér datortomografi ofta &r till-
fyllest som screeningundersokning. I
barnadldern finns vissa benigna epilep-
siformer som inte behover utredas med

— FAKTARUTA 3

Differentialdiagnostik till
epilepsi vid attackvisa sym-
tom med eller utan medve-
tandestdrning hos barn

Kardiocirkulatoriska tillstand
Affektkramper
Synkope

Hjartrytmrubbning
Migrin
Homeostasrubbningar
Hypoglykemi
Hypokalcemi
Somnrelaterade fenomen
Nattskrick, somngéng
Mardrommar

Somnapné

Psykiatriska sjukdomar
Pseudoepileptiska symtom

Miinchhausens syndrom
genom ombud

Hyperventilationssyndrom
Ovrigt

Benign somnmyoklonus hos
spadbarn

Tics, Tourettes syndrom

Gastroesofagal reflux (Sandifers
syndrom)

Benign paroxysmal vertigo

hjarnrontgen (benign barnepilepsi med
centrotemporalt fokus, absensepilepsi).

»Svimning~ eller »krampanfall»?

Ett av de vanligaste dvervigandena
ir om en medvetanderubbningsattack
ror sig om en synkope eller ett epilep-
tiskt anfall. Anamnestiska uppgifter om
presynkopala symtom i form av tom-
hetskinsla i huvudet, kallsvett och upp-
levelse av att det svartnar for dgonen ta-
lar starkt for synkope liksom omedelbar
reorientering efter uppvaknandet. Situ-
ationen i vilken attacken upptridde kan
ocksa ge avgorande information som
vid ortostatisk synkope eller »miktions-
synkope». Synkope kan vara konvulsiv,
vilket kan leda till misstanke om kramp-
anfall av epileptisk natur, men ofta kan
vittnen da ge en beskrivning av nagra
spridda ryckningar mot slutet av med-
vetslosheten [5]. Urin- eller fecesav-
gang differentierar inte, men en tydlig
tonisk-klonisk sekvens foljd av en
stunds dterhdmtning (postiktalitet) talar
for att det rort sig om ett generaliserat
tonisk-kloniskt krampanfall, oavsett
om urinavgéang eller tungbett forelegat
eller inte.

Nir adekvat vittnesbeskrivning sak-
nas far diagnostiken baseras pa en sam-
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manvigning av tillgéngliga data och
akututredning inriktad pa att utesluta
akut farliga tillstand. Att i akutsituatio-
nen stélla fel diagnos r ett mindre pro-
blem om det ror sig om ett oprovocerat
epileptiskt anfall &n om det ror sig om
en kardiell synkope eller akut metabo-
lisk storning. I akutsituationen bor man
komma ihag att epileptiska anfall kan
vara symtomatiska och indikera en all-
varlig bakomliggande genes sisom
hjarnblodning eller encefalit.

Partiella anfall

Nir det ror sig om attacker dir per-
sonen, atminstone inledningsvis, Ar
medveten dr det differentialdiagnos-
tiska panoramat ett annat. Betrédffande
enkla partiella motoriska anfall med
unilaterala kloniska ryckningar &r osi-
kerheten kring diagnosen oftast betyd-
ligt mindre &n vid unilaterala attackvisa
sensoriska symtom dér annan Overga-
ende storning av kortikal funktion, t ex
TIA, kan misstinkas. Om attacker av
exempelvis dysfasi eller 6vergdende fo-
natorisk storning i forsta hand ska miss-
tdnkas vara av cirkulatorisk eller epilep-
tisk genes bedoms i det enskilda fallet
pa basen av den samlade informationen
om 6vriga sjukdomar, alder, riskfakto-
rer etc. Epilepsi som f6ljd av cerebro-
vaskuldr sjukdom &dr vanligt hos dldre,
varfor denna diagnos bor 6vervigas vid
overgdende kortikal funktionsstorning,
framfor allt om denna tf6ljs av medve-
tandestorning.

Komplexa partiella anfall inleds ofta
(men inte alltid) med psykiska och/eller
autonoma symtom. Sa t ex dr en vanlig
symtomsekvens vid anfallsursprung i
tinningloben en dromkénsla, ibland
déja vu, foljd av en (ofta obehaglig)
luktupplevelse och en speciell uppétsti-
gande kinsla frdn magen (epigastric
rising sensation) som kan foljas av nag-
ra minuters franvaro. Medvetandefor-
lusten under det komplexa partiella an-
fallet dr ofta férenad med automatismer
(tex tuggande, sviljande, plockande
med hdnderna) och bevarad postural to-
nus. Anfallet f6ljs ofta av upp till 10-15
minuters aterhdmtning. Under denna
senare postiktala fas kan personen te sig
forvirrad och agiterad, och dven hir kan
automatismer forekomma.

Informationen om den inledande
symtomatologin kanske inte fas fram
forrdn langt senare, och den primira be-
domningen kan vara att det ror sig om
ett akut psykiatriskt insjuknande. A
andra sidan kan akuta symtom av psyki-
atrisk genes tolkas som epileptiska,
framfor allt om ryckningar férekommit
sasom vid hyperventilationsattacker
och vid attacker med motoriska sym-
tom betingade av konversion eller so-
matisering — s k pseudoepileptiska an-
fall. Mot bakgrund av dessa differenti-
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Figur 1. Biologiska férutsattningar for
EEG med skalpelektroder. Tecknat
koronarsnitt av skalle med storhjarnbark
och skalpelektroder for rutin-EEG. |
konvex kortex, vilken &r svértad till
véanster i bilden, kan aktivitet som ar
synkron i ett storre omrade registreras
med skalpelektroder. Avgransad
anfallsaktivitet eller epileptiform aktivitet i
icke-konvex kortex kan inte registreras
med skalpelektroder, t ex i
asteriskméarkta omraden till hoger i
bilden.

aldiagnostiska overviganden dr det inte
forvanande att reliabiliteten mellan oli-
ka bedomare vid diagnostik av ett fors-
ta misstinkt epileptiskt anfall visat sig
vara relativt 18g. Deskriptiva diagnos-
tiska kriterier och interkollegial diskus-
sion har visats kunna 6ka den diagnos-
tiska sdkerheten [6].

Elektroencefalografin spelar

stor roll i diagnostiken

Med elektroencefalografi, EEG, kan
elektrisk aktivitet fran storhjdrnbarken
registreras. I rutin-EEG anvénds elek-
troder som fésts pa skalpen.

Vid epilepsi kan EEG visa epileptisk
anfallsaktivitet, epileptiform aktivitet
och patologisk ldgfrekvent aktivitet.
Typisk epileptisk anfallsaktivitet utan
storande artefakter i EEG ger siker dia-
gnostisk information. Artefakter kan
dock helt dolja den cerebrala aktiviteten
och omojliggora EEG-diagnostik.

Epileptiform aktivitet (EPFA) &r in-
teriktal, dvs den registreras mellan an-
fall hos de flesta patienter som har epi-
lepsi. Med EPFA avses typiskt till-
skdrpta vagor eller komplex, »spikes»,
»sharp waves» och »spikes and waves»,
som distinkt skiljer sig fran bakgrunds-
aktiviteten. EPFA har olika karakteristi-
ka och utbredning vid partiella respek-
tive generaliserade epilepsier. Till-
skérpta potentialer kan emellertid vara
en del av bakgrundsaktiviteten. De kan
vara artefaktorsakade eller av benign
natur, vilket ger en diagnostisk grazon.
Forekomsten av EPFA avtar vanligen
med tiden efter senaste anfallet och va-
rierar med vakenhetsgraden. Forsta
EEG-undersokningen &r normal hos ca
40 procent av patienter med epilepsi-

diagnos, men chansen att registrera epi-
leptiform aktivitet kar med upprepade
EEG-undersokningar. Om rutinunder-
sokning &r negativ och misstanke finns
om partiell epilepsi bor fornyad regi-
strering goras under somn. EPFA fore-
kommer hos personer som aldrig haft
epileptiska anfall. Forekomst av EPFA
ar déarfor aldrig sékert bekriftande utan
kan enbart stodja misstanke om epilep-
si. Franvaro av EPFA kan aldrig uteslu-
ta epilepsi.

Patologisk lagfrekvent aktivitet i
EEG, generellt spridd eller lokaliserad
till ett mindre omrade, #r inte specifik
for epilepsi men kan ge information om
lokalisation och utbredning av cerebral
dysfunktion. S k postiktal lagfrekvent
aktivitet kan ses under varierande tid ef-
ter ett epileptiskt anfall men har inget si-
kert diagnostiskt virde da akut sjukdom
i centrala nervsystemet eller trauma, sy-
stemisk sjukdom eller metabol stérning
kan ge samma EEG-abnormitet.

Irutin-EEG, som utfors med elektro-
der fista pa skalpen, finns tva viktiga
begriansningar (Figur 1). Den forsta be-
gransningen betingas av att den kortika-
la aktiviteten ger upphov till radiella
elektriska dipoler. I rutin-EEG kan en-
dast de radiella dipolerna fran konvexa
(mot skallbenet angrinsande) delar av
storhjarnbarken registreras, varfor akti-
vitet i mediala och basala kortexomra-
den samt fran kortexomraden i de djupa
farorna inte kan mitas. Under partiella
anfall kan man dirfor inte med skalp-
EEG registrera anfallsaktivitet begrin-
sad till bl a primér synkortex i mediala
delar av occipitalloben, till motoriska
eller sensoriska benomraden framfor
och bakom mediala delar av centralfa-
ran eller till mediala delar av temporal-
loben. Den andra begridnsningen be-
tingas av att den samlade nervcellsakti-
viteten, pa grund av skallbenets och
skalpens signalddmpande egenskaper,
endast kan registreras om aktiviteten dr
synkron inom ett flertal kvadratcenti-
meter stort kortexomrade. Vid t ex be-
grinsade partiella motoriska anfall, sé-
som ryckningar i ett finger, saknas i re-
gel EPFA interiktalt, och det 4r da inte
ovanligt med avsaknad av anfallsakti-
vitet i EEG under pagaende kliniskt an-
fall. Negativa EEG-fynd maste da vigas
mot de kliniska anfallssymtomen.

Med kénnedom om mdgjligheter och
begriansningar dr rutin-EEG ett virde-
fullt redskap i epilepsidiagnostiken och
for anfallsklassifikation. Vid diagnos-
tiska svarigheter kan special-EEG och
anfallsregistrering med bandspelar- el-
ler video-EEG behovas [7].

Omprova diagnosen

vid terapiresistens
Majoriteten patienter som far dia-
gnosen epilepsi blir med adekvat mo-
| AKARTINNINGEN « \/OI VM o4 .
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dern antiepileptisk behandling anfalls-
fria, men hos ca 20 procent uppnas inte
remission trots att manga antiepileptika
systematiskt utprovas. Bland patienter
som kontrolleras pa specialistmottag-
ningar pa grund av terapiresistent epi-
lepsi uppskattas ca 15 procent ha fel
diagnos [8]. Detta kan forefalla vara en
forvanande hog siffra, men den ska stil-
las i relation till att huvuddelen av infor-
mationen om patientens anfallssymtom
ju dr anamnestisk och att EEG inte all-
tid ger vigledning. Det dr darfor vid te-
rapiresistens angeldget att alltid vara
beredd att ompréva diagnosen epilepsi.
Vid terapiresistens dr det angeldget med
bedomning av epilepsiteam. Vuxna
som inte uppnatt anfallskontroll inom
tva ar efter diagnos bor remitteras till re-
gionklinik for utredning, hos barn bor
man i manga fall inte vinta sé lange [9].

Pseudoepileptiska anfall

Den vanligaste differentialdiagno-
sen i gruppen patienter med terapiresi-
stent epilepsi &r s k pseudoepileptiska
anfall (kallas pa engelska ofta »non-
epileptic seizures»). Med detta avses
anfall som inte &r epileptiska men epi-
lepsilika sa tillvida att epilepsidiagnos
overvigts eller stillts. Dessa anfall dr av
psykiatrisk genes och kan t ex ingd i ett
konversionssyndrom eller i en somati-
seringssjukdom [10]. Det ska papekas
att det endast mycket sillan dr fraiga om
patomimi, dvs simulering. Pseudoepi-
leptiska anfall kan ha mycket varieran-
de klinisk utformning, frn langdragna
svimningar (swoons) till dramatiska
langdragna anfall med motoriska sym-
tom och okontaktbarhet. Det &r inte
ovanligt att dessa patienter bedoms ha
status epilepticus och blir féremal for
intensivvard.

Manga tabeller har sammanstillts
for att forsoka differentiera mellan epi-
leptiska och pseudoepileptiska anfall.
Sa till exempel anségs anfall med bisarr
motorisk symtomatologi linge vara ty-
piskt for pseudoepileptiska anfall. Ett
annat kriterium har varit uttalad terapi-
resistens — anfall av icke-epileptisk ge-
nes svarar ju inte pa antiepileptisk be-
handling. Dagens kunskap om anfalls-
semiologi fran video-EEG-registre-
ringar, ofta med inopererade elektroder
i samband med epilepsikirurgiutred-
ningar, har lett till en storre 6dmjukhet.
Till synes bisarra beteendestdrningar
kan vara bade iktala fenomen, speciellt
vid anfall med frontallobsursprung, och
postiktala efter anfall som kanske kli-
niskt gétt timligen obemirkt forbi. De
senare kan ha en duration som &r betyd-
ligt langre &n de en till tva minuter som
de flesta epileptiska anfall varar. Fron-
tallobsanfall &r vidare ofta ytterst tera-
piresistenta [11]. Dessa differentialdia-
gnostiska problem gér ofta inte att 16sa
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Ej epilepsi, 6vrigt, 5%
N=2

Ej epilepsi,
inkonklusivt,
4%, N=6

Epilepsi,
26%,
N=11

Psykiatri,
43%,
N=18

Epilepsi + PSE,
12%
N=5

Figur 2. Utfall av 42 konsekutiva
differentialdiagnostiska utredningar.
Diagnosutfall baserat pa samlad
beddmning av sjukhistoria, kliniska
anfallsmanifestationer och EEG med
fragestalining epilepsi eller annan
diagnos. PSE = pseudoepileptiska anfall.
| diagnosgruppen psykiatri innefattas
panikangestattacker och
pseudoepileptiska anfall. Inkonklusivt =
att etiologin till attackerna inte kunde
klarlaggas. Diagnosgruppen ovrigt
omfattar en patient som visade sig ha
sémnapnésyndrom och en patient med
icke-epileptisk myoklonus.

utan en utredning dér anfallen kan be-
domas.

Differentialdiagnostiska

video-EEG-utredningar

En virdefull om &n begrinsad utred-
ningsresurs dr video-EEG-utredning av
patienter dér anfallssituationen utgor ett
stort kliniskt och diagnostiskt problem.
Samtliga regionepilepsiteam som be-
driver epilepsikirurgiutredningar i Sve-
rige gor ocksa differentialdiagnostiska
utredningar. Diagnostiken bygger pa
sammanvigning av klinisk anfallsbild
(videofilmade anfall) och samtidig
EEG-registrering, och forutsitter for-
trogenhet med bade vanliga och ovanli-
ga anfallsmanifestationer.

Vid differentialdiagnostiska regi-
streringar med video-EEG anvinds
skalpelektroder och andra extrakraniel-
la elektroder. For EEG-diagnostiken
finns didrmed samma begridnsningar
som i rutin-EEG, men kombinationen
med de videofilmade anfallen dr myc-
ket virdefull. Den diagnostiska siker-
heten dkar samtidigt som mdjlighet ges
att virdera osikerhet i EEG, t ex om det
finns rorelser som kan ge artefakter. Vid
diagnostik av pseudoepileptiska anfall
finns inga sikra positiva EEG- eller vi-
deo-EEG-kriterier. Emellertid har fore-
komst av postcentral grundrytm under
anfall visat sig vara virdefull. Den post-
centrala grundrytmen, dven kallad alfa-
rytm, &r en vilorytm i occipitallobskor-

tex i den vakna storhjdrnan nér patien-
ten stidnger 6gonen och ses inte under
generaliserade motoriska anfall med
medvetandeforlust. Om  postcentral
grundrytm finns under ett anfall med
atypiska motoriska symtom dér patien-
ten inte dr kontaktbar styrks misstanken
om att anfallet inte 4r epileptiskt. Om en
patient har tva eller flera olika anfallsty-
per dr det viktigt att man forsoker regi-
strera samtliga typer, dé epileptiska an-
fall kan finnas parallellt med pseudo-
epileptiska.

Vid missténkt eller sékerstilld dia-
gnos pseudoepileptiska anfall dr det
mycket angelédget att ha psykiater knu-
ten till epilepsiteamet bade f6r bedom-
ning och for planering av uppfoljning.
Om patienten far det fran doktorns syn-
punkt positiva beskedet att detta inte &r
epilepsi dr det inte pa ndgot sitt sjdlv-
klart att det 4r ett positivt besked for pa-
tienten. Det &r inte patienten som har
stédllt diagnosen epilepsi, utan patienten
har sokt hjélp for symtom som ér teck-
en pa att hon/han mér déligt, och vi har
inte kunnat erbjuda adekvat hjdlp. Be-
handlingsstrategier hérvidlag ligger
dock inte inom ramen for denna artikel
[10].

Manga diagnosmajligheter

Spéannvidden i den differentialdia-
gnostiska problematiken illustreras i Fi-
gur 2 som dr en sammanfattning av ut-
fallet av 42 konsekutiva differentialdia-
gnostiska utredningar av vuxna som
gjorts vid epilepsiutredningsenheten pa
neurologiska divisionen vid Sahlgrens-
ka sjukhuset under en femarsperiod. I
forsta hand har enheten dimensionerats
for epilepsikirurgiutredningar, men be-
hovet av differentialdiagnostik dr véx-
ande. Majoriteten av utredningarna i Fi-
gur 2 var elektiva, nagra fa akuta. Alla
elektiva utredningar foranleddes av
ifrdgasittande fran behandlande neuro-
log om patientens anfall var av epilep-
tisk natur eller ej. Diagnostiken har ba-
serats pa en samlad bedomning av kli-
niska anfallsmanifestationer, EEG och
patientens sjukhistoria. I borjan av peri-
oden fanns inte regelbunden tillgéng till
psykiatrisk expertis. Sedan ett par ar in-
gér nu alltid neuropsykiatrisk bedom-
ning och savil neuropsykologisk be-
domning av kognitiva funktioner som
personlighetspsykologisk bedomning,
vilket vi bedomer vara ytterst véardefullt
i dessa fall.

Som framgér av Figur 2 visade sig
drygt en fjirdedel av patienterna
(N=11, 26 procent) ha epilepsi, ofta
med atypiska anfall. Fem patienter (12
procent) hade bade epileptiska och
pseudoepileptiska anfall, medan 18 pa-
tienter (43 procent) bedomdes ha enbart
anfall med psykiatrisk genes. Ett par av
dessa hade panikangestattacker, de 6v-
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riga pseudoepileptiska anfall. Hos sex
patienter (14 procent) avskrevs epilep-
sidiagnosen, men etiologin till attacker-
na kunde inte klarldggas, medan tva pa-
tienter (5 procent) fick andra diagnoser
(somnapnésyndrom respektive icke-
epileptisk myoklonus). Detta material
gOr inte anspréak pa att vara representa-
tivt men illustrerar komplexiteten i dia-
gnostiken.

Overdiagnostik storre

problem an underdiagnostik

Differentialdiagnostik mellan epi-
leptiska anfall och andra episodiska
symtom med eller utan medvetande-
storning bygger pd anamnestisk och kli-
nisk noggrannhet och fértrogenhet med
symtomatologin. I slutkapitlet av den
rekommendabla volymen »Imitators of
epilepsy» [12] summerar Robert Fisher
detta pa foljande pregnanta sitt: »The
cardinal error is obtaining an inad-
equate history. Observers of spells
should be queried directly (...). A care-
ful history is an unbiased history, told in
the patient’s and observer’s own words
(...). The combination of a shaky his-
tory and an overinterpreted EEG is es-
pecially pernicious.»

Overdiagnostik dr i akutskedet ett
storre praktiskt kliniskt problem &n un-
derdiagnostik. En felaktigt stélld epi-
lepsidiagnos kan for patienten leda till
mangarig, kanske biverkningstyngd,
medicinering och sociala konsekvenser
t ex betriffande korkort. Om ritt dia-
gnos inte stills i initialskedet av en epi-
lepsi med upprepade oprovocerade an-
fall kommer patienten med stor sanno-
likhet att fa ytterligare anfall, och dia-
gnosen kommer att klarna.

Hos patienter med terapiresistens dr
utredning angeldgen for att kunna er-
bjuda adekvat terapi, vare sig det &r kir-
urgisk behandling for dértill 1dampade
patienter med terapiresistent epilepsi,
eller avslutande av antiepileptisk be-
handling och dverviganden av andra in-
satser fOr patienter som visar sig ha bu-
rit pa en felaktig epilepsidiagnos.
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Summary

Differential diagnosis in cases of episo-
dic seizures. The case history remains
the most important guide

Kristina Malmgren, Associate Professor,
Gosta Blennow, Associate Professor, Anders
Hedstrom, MD, of the Department of Clinical
Neuroscience and the Laboratory of Clinical
Neurophysiology, Sahlgrenska Universitets-
sjukhuset, S-413 45 Goteborg.

Lékartidningen 1997; 94: 1985-90

Epilepsy is defined by the WHO as »a chro-
nic brain disorder of various aetiologies cha-
racterised by recurrent seizures due to exces-
sive discharge of cerebral neurones.» There
are many other episodic conditions including
systemic, neurological and psychiatric disor-
ders, which may be confused with epileptic
seizures but are not the result of epileptic neu-
ronal discharge. The principal differential di-
agnoses in cases of episodic seizures in adults
and children are outlined in this review, and
the importance of adequate history taking is
stressed. Correct interpretation of the history
is dependent upon the physician’s recogni-
tion of the clinical features typical of epilep-
tic seizures. Both the importance and the li-
mitations of electroencephalography (EEG)
are discussed. The contribution of EEG in ca-
ses where a diagnosis of therapy-resistant
epilepsy has been questioned is exemplified
in case studies of 42 patients, of whom 43 per
cent were found to have psychiatric disease
only, 26 per cent to have epilepsy only, 12 per
cent to have both epileptic seizures and epi-
sodic symptoms of psychiatric origin, and the
remaining 19 per cent to have episodic disor-
ders of non-epileptic and non-psychiatric ori-
gin. The importance of adequte history taking
before making a diagnosis of epilepsy is em-
phasised, as is the conclusion that an incor-
rect diagnosis of epilepsy often causes more
harm than postponing the diagnosis until it
becomes more clear.
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