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Epilepsi

Merete Kristin Kleiven

er epilepsisykepleier ved Regionalt senter
for epilepsi og autisme i Sandvika.
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Det kan vaere vanskelig a tyde om symptomene skyldes autisme eller epilepsi,
ogsa fordi mange med autisme faktisk har epilepsi.

epilepsi?

En studie av18 pasienter med
autismespekterforstyrrelser

0g epilepsi

« Tidligere knutepunkt for epilepsi og autisme ble Regionalt Kompetansesenter for Epilepsi og Autisme i
2006. Kompetansesenteret er en del av Klinikk for kirurgi og nevrofag ved Oslo universitetssykehus, og holder
til ved Avdeling for Kompleks Epilepsi (AKE), tidligere SSE i Sandvika. Vi skal yte tjenester til pasientgruppen
med kombinasjonen epilepsi og autismeproblematikk innenfor helseregionen.

« Kompetansesenteret har siden 1999 samarbeidet tett med Nasjonalt kompetansesenter for autisme ved
Oslo universitetssykehus. Dette kompetansesenteret har nasjonalt ansvar for a utvikle og spre kunnskap om
mennesker med autismespekterforstyrrelser (ASF) til lokalt hjelpeapparat. | den studien som her presenteres
har jeg sett pa hvordan vi kan skille mellom autistiske og epileptiske forstyrrelser. Veileder har veert spesial-
psykolog Elisabeth Grindheim fra Nasjonalt kompetanseseter for autisme.

[llustrasjon: Sara Tanderg s
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vert ar henvises mange pasienter med
autismespekterforstyrrelse  (ASF) il
Avdeling for Kompleks Epilepsi (AKE) ved
Oslo universitetssykehus med spgrsmal
om pasientenes symptomer kan skyldes
epilepsi. Personer med ASF kan ha en atferd som til for-
veksling kan likne pa epileptiske anfall, og siden sd mange
som 25-30 prosent av personer med ASF har epileptiske
anfall (4, 18, 19, 23), er det rimelig & mistenke at noen av
symptomene kan skyldes epileptiske forstyrrelser.

Denne studiens hovedhensikt var a kartlegge ube-
stemte eller uforklarlige symptomer hos pasienter med
ASF og epilepsi, og se hvorvidt disse symptomene kunne
skyldes epileptiske forstyrrelser. En underordnet hensikt
var & sammenlikne ubestemte eller uforklarlige symp-
tomer hos voksne og barn med ASF og epilepsi.

Pasienter med ASF blir ofte henvist til AKE med fol-
gende problemstillinger:

« Er episoder med flernhet epileptiske anfall?

« Skyldes selvskading og repeterende bevegelser epilep-

tiske forstyrrelser?

« Er uro og oppvakning om natten epileptisk betinget?

» Kan forsinket sprakutvikling og laerevansker skyldes

hyppig epileptiform aktivitet?

Prosjektgruppen ved kompetansesenter for epilepsi og
autisme gnsket a kartlegge hvilke symptomer som ofte
skapte usikkerhet i det lokale behandlingsapparatet. Vi
tok for oss henvisningene til pasienter med dobbeltdiag-
nosen som var innlagt ved AKE i tidsrommet 2007-2008,
der henvisende lege gnsket

hjelp til & skille symptomer
epileptiske
forstyrrelser fra ASF-rela-
terte symptomer. Videre sd
prosjektgruppen pa hvilke
metoder som ble benyttet for &
skille symptomene, og i hvilken grad en klarte
a gi svar pa de spgrsmal som var stilt i henvis-
ningsbrevet.

som skyldtes

|l
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HVA ER EPILEPSI?

Epilepsi er en samlebetegnelse pa en rekke sykdommer
eller syndromer som har gjentatte epileptiske anfall som
fellesnevner. Et epileptisk anfall er et uttrykk for en forbi-
gaende funksjonsforstyrrelse i hjernen, forarsaket av en
plutselig forstyrrelse i den elektriske aktiviteten i hjerne-
barken (8). The International League Against Epilepsy;
ILAE, har utarbeidet et klassifiseringssystem for epilep-
tiske anfall (www.ilae-uk.org.uk 6.8.2010). Anfallene kan
deles i to undergrupper; partielle og generaliserte anfall.
Anfallene kan arte seg svert forskjellig fra korte anfall
med fjernhet, sma rykk, repetitive bevegelser til generelle
kramper. En pasient kan ha flere typer anfall, men for den
enkelte arter anfallene seg som regel likt fra gang til gang
(17, 21).

Epileptisk aktivitet kan ogsa pavirke hukommelse og
evnen til 4 laere nye ting, og behgver ikke gi seg synlige
utslag i form av anfall. Epileptisk aktivitet i hjernen uten
synlige anfall kalles subklinisk epileptiform aktivitet (15,
19). Pasienter med ASF kan ha epileptiske anfall, kun sub-
klinisk epileptiform aktivitet eller begge deler. Siden sub-
klinisk epileptiform aktivitet ikke gir synlige anfall, kan den
bare oppdages ved hjelp av elektroencefalografi (EEG). Ved
EEG registreres den elektriske aktiviteten i hjernebarken
gjennom elektroder festet til hodebunnen (8). Det finnes
mange arsaker til epilepsi, og alle sykdommer, skader eller
misdannelser som rammer hjernebarken, gir gkt risiko for
a utvikle sykdommen (1, 21).

HVA ER AUTISME?
Det finnes flere former for autisme: barneautisme, atypisk
autisme, disintegrativ forstyrrelse og Asperger syndrom.
Samlet kalles dette for autismespekterforstyrrelser (ASF).
1. Triaden av symptomer ved ASF er (1):
2. Redusert evne til sprak og kommunikasjon
3. Forstyrret evne til sosialt samspill
4. Begrensede, repetitive og stereotype former for
atferd, interesser og aktiviteter.

AUTISME OG EPILEPSI - EN SAMMENSATT TILSTAND

De fleste med ASF som far epilepsi, debuterer med anfall i
lepet av farste levedr, elleri ungdomstiden (3,18). Pasienter
med ASF som i tillegg har mental retardasjon eller andre
nevrologiske problemer, for eksempel cerebral parese, har
betydelig hayere risiko for & utvikle epilepsi enn pasienter
med normale kognitive funksjoner. Pasienter med ASF



og normale kognitive funksjoner har kun en lett forhgyet
risiko for d utvikle epilepsi sammenliknet med normalbe-
folkningen (3,18, 23).

Mennesker med dobbeltdiagnosen epilepsi og autisme
som i tillegg har mental retardasjon, har ofte sammen-
satte psykososiale og atferdsmessige vansker. Det kan
ofte vaere vanskelig a skille epileptiske anfall, spesielt kom-
plekse partielle anfall, fra stereotyp atferd som skyldes
ASF. De autistiske symptomene kan i tillegg forsterkes i
perioder med mye epileptisk aktivitet. Bedring av anfalls-
situasjonen kan fere til bedring av bade autistiske symp-
tomer og av generelt funksjonsniva (1).

| tillegg til epileptiske forstyrrelser kan pasienter med
ASF ha store problemer med kommunikasjon. Det gjer det
vanskelig for dem a forklare egne behov, opplevd ubehag
ellerhvasom gjgrdem utrygge. Dette kanigjen fare til frus-
trasjon, selvskadende atferd eller selvstimulering, noe som
kan forveksles med epileptiske anfall. Det er derfor ofte
nedvendig med bade observasjoner av trenet personale og
EEG- registrering under de aktuelle episodene for & finne ut
om symptomene er ledd i epileptiske anfall eller ikke.

Pasienter med ASF har gkt forekomst av sgvnpro-
blemer, samtidig som epileptiske forstyrrelser ogsa kan
forstyrre sgvnen (3). Hyppig forekomst av subklinisk epi-
leptiform aktivitet, saerlig under dyp sevn, kan gi kog-
nitive og atferdsmessige forstyrrelser pa dagtid, i tillegg til
a pavirke oppmerksomhet og sprakutvikling. De samme
symptomene kan forekomme ved ASF (3, 20, 23).

For & kunne velge riktig behandling av symptomene,
ma man kunne skille mellom hva som er autistisk atferd
og hva som er epilepsi (1, 8). Det er derfor viktig & kart-
legge arsakene til symptomene grundig. Ungdvendig
behandling med antiepileptika (AEDs) kan gi bivirkninger
som tretthet, hodepine og nedsatt konsentrasjon, og
slik pavirke pasientens livskvalitet negativt (1, 16). Pa den
annen side kan enkelte AEDs (for eksempel lamitrogin,
valproat, benzodiazepiner) virke stemningsstabiliserende
og dermed ha en positiv effekt pd utagerende atferd og
humersvingninger, ogsa i tilfeller der arsaken til symp-
tomene ikke er epileptiform aktivitet (3).

Forhold i pasientens miljg kan utlgse epileptiske anfall,
men ogsa forsterke atferd som til forveksling kan likne epi-
leptiske anfall. Eksempler pa slike miljgfaktorer erlite sgvn,
endringer i rutiner, et for krevende dagsprogram eller tvert
om et for lavt aktivitetsniva (8). Regelmessig degnrytme,
forutsigbarhet og gjenkjennelse, opplevelse av mestring

og fysisk aktivitet kan for-
bygge bade epileptiske
anfall og uegnsket atferd.
Det er viktig & observere
sammenhenger
atferd, epileptiske anfall og
miljgfaktorer for & kunne
sette i verk forbyggende
tiltak (1, 8,16, 17, 21).

mellom

METODE
Utvalg:
gikk
nalene til alle pasientene
med
ASF og epilepsi som var innlagt ved AKE i 2007 og 2008.
Vi valgte ut henvisningene der legen gnsket & kartlegge
om pasientens symptomer kunne skyldes epileptiske for-
styrrelser. Til sammen 18 pasienter fylte kriteriene: 12 pasi-
enter fra barne/ungdomsavdelingen i alder under 14 ar,
0g 6 voksne pasienter i alder 16-48 ar. | gruppen under 14
ar hadde ti pasienter infantil autisme, en hadde atypisk
autisme og en hadde Asperger syndrom. Blant de voksne
var det fire med infantil autisme, en med atypisk autisme
og en med Asperger syndrom. Bortsett fra de to pasi-
entene med Asperger syndrom, hadde alle pasientene i
tillegg diagnosen psykisk utviklingshemning.

Prosjektgruppa

giennom sykejour-

dobbeltdiagnosen

Analyse: Etter & ha gjennomgatt henvisningene, satt
viigjen med en liste av symptomer som skapte usikkerhet
for det lokale behandlingsapparatet. Vi definerte fire kate-
gorier av symptomer:

1. Psykiske/atferdsmessige symptomer. For eksempel
episoder av fjernhet hvor pasienten ikke svarte pa tiltale,
aggressiv og utagerende atferd, angst, uro og/eller selv-
skading.

2. Motoriske/fysiologiske symptomer. For eksempel
pupilleforandringer, hodenikk, stivhet i kroppen, repetitiv
atferd og/eller kortvarige kraftnedsettelser.
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3. Kognitive/spraklige symp-
tomer. For eksempel for-
sinket eller manglende
verbalt sprak, tap av
il funksjoner, manglende
impulskontroll,
vansker og/eller konsentra-
sjonsvansker.

o

laere-
o &
5 l:‘# :

o

4. Sevnforstyrrelser. For
eksempel  oppvdkning  pa
natten, innsovningsvansker
og/eller uro pa natten.
Kategoriene vi valgte
for & systematisere de ulike
symptomene favnet alle symp-
tomer som ble nevnt i henvis-
ningene. Dette var nyttig blant
annet for & kunne sammenlikne
symptombildet mellom barn/ung-
domsgruppen og voksengruppen.
Siden symptomene ofte er sam-
mensatte, var de til tider vanskelige &
kategorisere. For eksempel kunne en
anfallssuspekt episode besta av angst (psykisk symptom)
og samtidig smerter i bena (fysisk symptom). Vi valgte
definere hele episoden under den symptomkategorien
som man antok var den mest dominerende for pasienten.
| dette eksempelet ble symptomet definert som et psykisk
symptom.
Vi hadde mange diskusjoner i prosjektgruppa om hvilke
symptomer som hgrte til hvilken gruppe. For eksempel
diskuterte vi om manglende impulskontroll skulle kate-

goriseres som et kognitivt symptom eller et atferdsmessig
symptom. Vi valgte & kategorisere det som et kognitivt
symptom.

| gjennomsnitt hadde pasientene i barn/ungdoms-
gruppen i overkant av fire symptomer som skapte for-
virring. Pasientene i voksengruppen hadde i giennomsnitt
fire symptomer.
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METODE FOR INNSAMLING AV DATA

Pasientene med foreldre eller andre naerpersoner hadde en
innkomstsamtale med lege og sykepleier ved innleggelse.
Alle ble observert av verne- og sykepleiere i avdelingen, og
samtlige hadde en langtids EEG-registrering med varighet
caetdegn.

To ulike 24 timers EEG- registreringer ble benyttet. Den
ene var langtidsmonitorering med videotelemetri hvor
pasienten videofilmes i ett dagn, samtidig som en maskin
leser av de elektriske impulsene gjennom 26 elektroder
festet til hodet. Pasienten ma oppholde seg i et rom ved
var seksjon for klinisk nevrofysiologi hele dagnet (21).

| den andre undersgkelsen er maskinen som leser av
elektriske impulser lagt i en sekk som pasienten har pa
ryggen. Pasienten blir kun videofilmet ndr han sover og
kan fritt bevege seg rundt, men med kontinuerlig tilsyn. De
elektriske impulsene leses ogsa i denne undersgkelsen av
gjennom til sammen 26 elektroder. Undersgkelsen kalles
ambulatorisk EEG-registrering (21).(Se figur 3)

Selv om personalet ved AKE har lang erfaring i a
observere epileptiske anfall, er det likevel behov for EEG-
registrering under de aktuelle episodene for & finne ut om
symptomene skyldes epilepsi eller ikke. EEG er i tillegg den
eneste maten & finne ut om pasienten forstyrres av sub-
klinisk epileptiform aktivitet pa dagtid og/eller natt.

TVERRFAGLIG AUTISMETEAM
For pasienter med ASF representerer sykehusinnleggelse,
observasjoner og undersgkelser ofte en stor pakjenning
og kan derfor vaere vanskelig a fa gjennomfert. Disse pasi-
entene kan vzere sarbare for skifte av miljg og nye situ-
asjoner (7, 16). Ved AKE har vi gjennom mange ar opp-
arbeidet kompetanse pa denne pasientgruppen i et
tverrfaglig team kalt autismeteamet. Alle pasienter med
ASF som sgkes inn til AKE blir vurdert av autismeteamet,
og pasientforlgpet blir planlagt og gjennomfert i form av
en tre-fasemodell. Modellen bestar av telefonkartlegging
for innleggelsen, tilretteleggelse under innleggelsen og
kompetanseutveksling etter utskrivelsen.

| kartleggingsfasen legges det vekt pa innhenting av
data og informasjonsutveksling med pasient, foreldre og/
eller lokalt hjelpeapparat. Vi avklarer forventninger til opp-
holdet ved AKE og lager en behandlingsplan for oppholdet.

Under innleggelsen gjennomfares tilrettelagte og plan-
lagte undersgkelser. Vi observerer og klassifiserer anfall,
ofte i samarbeid med personer fra pasientens naermiljg.



Etter innleggelsen blir det lagt opp til et mgte mellom
pargrende, lokalt hjelpeapparat og AKE der vi diskuterer
hvordan de epileptiske forstyrrelsene virker inn pa pasi-
entens funksjon, og vikommer med forslag til tiltak. Matet
kan gjennomfgres ved at fagfolk fra AKE reiser til pasi-
entens hjemsted eller ved undervisning pa AKE.

RESULTATER AV EEG REGISTRERINGENE
Figur 1 viser at flest pasienter ble henvist til AKE pa grunn
av psykiske eller atferdsmessige symptomer; 54 prosent av
symptomene havnet i disse gruppene. Barne/ungdoms-
gruppen hadde noen flere sgvnproblemer enn voksen-
gruppen, 11 vs. 4 prosent, og voksengruppen noen flere
motoriske og fysiologiske symptomer enn barne-/ung-
domsgruppen, 29 vs. 22 prosent. Det viser at symptomene
som skaper forvirring for det lokale behandlingsapparatet
i barne-/ungdomsgruppen har store likhetstrekk med til-
svarende symptomer i voksengruppen. Symptomene som
hyppigst skapte usikkerhet var flernhetsepisoder, selv-
skading, sinneutbrudd og angst.

| kategorien motoriske/fysiologiske symptomer hos
barn/ungdom viste nikk med hodet, lammelser og plut-
selig tilstivning i hele kroppen seg a vaere ledd i epileptiske
anfall (se figur 2.). Hos de voksne pasientene var kraftig
rykk i kroppen og kraftnedsettelse med bevissthetstap
alle symptomer pa epileptiske anfall. Symptomer som ikke

Fig. 1. Symptomene som henvisende instans ansket svar pa
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hadde epileptisk arsak var skjelvinger, slapphet, blunking
med gyne, lyder og armbevegelser.

| kategorien psykiske/atferdsmessige symptomer
hadde ett angstanfall epileptisk arsak, men ingen av til-
fellene av selvskading, skrik eller fjernheter skyldtes epi-
lepsi i barne-/ungdomsgruppen. | voksengruppen forekom
fire epileptiske anfall under EEG-registreringen. De ytret
seg i form av forvirringstilstander, angst, stress og uro.
Heller ikke i voksengruppen var noen av episodene med
flernhet og stirrende blikk, utagerende atferd, hyl og selv-
skading ledd i epileptiske forstyrrelser.

| kategorien sgvnforstyrrelser var det blant barn/
ungdom to av tre oppvakninger pa natten som var for-
arsaket av epileptiske anfall, mens to tilfeller av urolig
sgvn ikke skyldtes epilepsi. Hos de voksne forekom det
ingen oppvakning pa natten under EEG-registreringen, og
desighet pa dagtid kunne ikke knyttes direkte til epileptisk
aktivitet. Alle 12 pasientene i barne-/ungdomsgruppen
hadde subklinisk epileptiform aktivitet pa natten, enkelte
0gsa pa dagtid. Ingen av pasientene i voksengruppen
hadde subklinisk epileptiform aktivitet.

Nar en @nsker a skille symptomer pa epilepsi fra det
gvrige symptombildet ved ASF, er det viktig at nettopp
de aktuelle symptomene en gnsker & utrede, forekommer
under EEG-registreringen (se fig 3). Nar nevrologen gar
gjennom EEG-registreringen etter undersgkelsen, vil han
med relativt stor grad av sikkerhet kunne si om symp-
tomene som forekom under registreringen skyldes epilep-
tiske forstyrrelser eller ikke. Men av alle de samlede symp-
tomene en gnsket d kartlegge i denne undersgkelsen, viste
i gjennomsnitt bare 43 prosent av symptomene seg i lepet
av EEG-registreringen. Det vil si at nevrologen bare kunne
uttale seg med rimelig sikkerhet om litt under halvparten
av symptomene en gnsket & kartlegge. Blant de symp-
tomene som forekom under EEG-registreringen var 28
prosent av symptomene ledd i epileptiske anfall, det vil si
nar en tredel av alle symptomene.

Hvis en ikke far registrert de aktuelle episodene pa

>>
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Figur 2. EEG-resultatene
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EEG-registreringen, kan en likevel ved klinisk observasjon,
koplet med lang erfaring, si noe om symptomene er av
sannsynlig epileptisk art eller ikke. Men slik ren klinisk
diagnostikk vil alltid vaere mer usikker enn klinisk obser-
vasjon kombinert med EEG-registrering.

EPILEPTISKE FORSTYRRELSER

UTEN SYNLIGE ANFALL

Alle barna i studien hadde subklinisk aktivitet pa natten.
Subklinisk aktivitet kan ha betydning for kognitiv utvikling,
og behandling med antiepileptika for a dempe slik aktivitet
tror vi er fornuftig. Ved AKE behandles barn uten synlige
anfall, men med subklinisk epileptiform aktivitet med
antiepileptika dersom denne opptrer sapass hyppig at en
med stor sannsynlighet antar at den pavirker pasienten
negativt.

FONTENE 6/11

Internasjonalt er det imidlertid ikke enighet om nytten
av a behandle slik subklinisk epileptiform aktivitet (3). Det
er behov for flere studier av hvilken effekt pasienter med
ASF har av & behandle subklinisk epileptiform aktivitet
med AEDs.

DISKUSJON

I denne undersgkelsen var det de psykiske og atferds-
messige symptomene som skapte mest usikkerhet for det
lokale hjelpeapparat nar det gjaldt a skille epileptiske anfall
fra autistisk atferd. Symptomene som skapte forvirring var
med kun sma forskjeller like for barne-/ungdomsgruppen
og voksengruppen.

De psykiske og atferdsmessige symptomene ytret seg
som episoder med fjernhet, selvskading, angst og/eller
underlig atferd. | denne undersgkelsen viste bare epi-
sodene med underlig atferd og en episode med angst seg
a veere uttrykk for epileptiske forstyrrelser.

0Ogsa episodene med tilstivning, bevissthetstap og rykk
var ledd i epileptiske anfall. Omtrent halvparten av opp-
vakningene pa natten skyldtes epileptiske anfall, og alle
barna i undersgkelsen hadde subklinisk epileptiform akti-
vitet under sgvn, noe som vi tror har en negativ pavirkning
pa barnas kognisjon og sprakutvikling (20,23).

Denne studien omfatter relativt fa pasienter. Dessuten,
de pasientene som blir henvist til AKE utgjer en selektert
gruppe med seerlig vanskelige problemstillinger. Man bar
derfor vaere forsiktig med a generalisere resultatene.

For bedre & kunne kartlegge hvor mye epileptiske for-
styrrelser har a si for kognisjon og sprakutvikling hos den
enkelte pasient, ma pasientene testes av nevropsykolog
og logoped fer og etter iverksatt behandling. Slike tester 13
utenfor rammene av dette prosjektet.

I denne studien fant vi at vi kunne gi valide svar pa 43
prosent av spersmalene knyttet til uklare symptomer som
det lokale hjelpeapparatet stilte 0ss.

28 prosent av de uklare episodene viste seg a vaere ledd
i epileptiske anfall. Dessverre fikk vi ikke gjort EEG-regis-
trering av 57 prosent av de aktuelle episodene, og det ble
derfor vanskelig a uttale seg med noen grad av sikkerhet
om disse. Trolig ville vi ha fanget opp flere av disse epi-
sodene om pasientene hadde fatt lengre EEG-registre-
ringer, helst i flere degn. Forst ved iktale EEG-registre-
ringer, det vil si EEG-registreringer under de aktuelle epi-
sodene, kan man stille noenlunde sikre diagnoser, noe som
er en forutsetning for a igangsette riktig behandling.



For d bedre diagnostikken til denne pasientgruppen kan
det for noen pasienter vaere hensiktsmessig med en EEG-
registrering over flere dagn, helst sa lenge at de aktuelle
episodene blir fanget opp. Dette kan la seg gjere i de til-
feller hvor symptomene inntrer sa godt som daglig. Det er
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