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Nevropsykologi og epilepsi

Epilepsi er ein nevrologisk tilstand med konsekvensar for psykologisk fungering. Denne artikkelen gir

eit oversyn over dei vanlegaste kognitive og emosjonelle problema knytt til epilepsi.

Epilepsi er eit sentralt tema i nevropsykologien, av fleire grunnar. Det er ei av dei hyppigast

førekomande nevrologiske diagnosegruppene, og pasientar med epilepsi representerer difor ei

stor målgruppe for nevropsykologisk praksis. Epilepsi fins både hos barn og vaksne, og er altså ei

problemstilling både for barne- og vaksennevropsykologien. Historisk er også epilepsi eit sentralt

felt innanfor nevropsykologien; nevropsykologar har gitt avgjerande bidrag i den tverrfaglege

omsorga for pasientane, og studiet av pasientar med epilepsi har bidratt til viktige vitskaplege

nyvinningar i nevropsykologien. I det følgjande vil vi gå igjennom ein del sentrale tema innanfor

feltet nevropsykologi og epilepsi, med ein selektiv litteraturgjennomgang med vekt på norske bidrag.

Hovudvekta er lagt på epilepsi hos vaksne.

Definisjonar og epidemiologi

Epilepsi er definert som ein tilstand med epileptiske anfall, der det vanlegvis blir kravd minst to

uprovoserte epileptiske anfall for at diagnosen kan settast. I nyare definisjonar blir det lagt vekt på

at epilepsi er ein kronisk hjernedysfunksjon karakterisert ved ein vedvarande predisposisjon for å få

epileptiske anfall og ved dei nevrobiologiske, kognitive, psykologiske og sosiale konsekvensane av

tilstanden. Med ein slik definisjon blir nevropsykologiske problemstillingar heilt sentrale når det gjeld

utgreiing, adekvat forståing og oppfølging av den einskilde personen som har diagnosen.

Klassifikasjonssystemet for epileptiske anfall er under kontinuerlege revisjonar, men den

mest brukte klassifikasjonen (Commission on Classification and Terminology, ILAE, 1989) skil

mellom generaliserte anfall, som startar samtidig i begge hjernehemisfærer, og partielle eller fokale

anfall, som startar i ein avgrensa del av hjernen. Generaliserte anfall blir inndelte etter grad og type av

motoriske manifestasjonar under anfall, medan partielle anfall blir inndelte etter om dei medfører tap

av normalt medvit (komplekse partielle anfall) eller ikkje (enkle partielle anfall).

Oppgitt førekomst av epilepsi varierer mellom studiar, og også delvis som resultat av ulike

definisjonskriterium. Dei fleste generelle befolkningsstudiar antyder ein førekomst på 4 - 8/1000.

Hos barn mellom 6 og 12 år i Hordaland er det påvist ein førekomst på 5,1/1000 (Waaler, Blom,

Skeidsvoll & Mykletun, 2000). Epilepsidebut er vanlegast tidleg i livet, særleg i første leveåret. Det
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er ein viss auke i førekomst av epilepsidebut hos eldre. Ein del tilstandar, som hjerneskade, psykisk

utviklingshemming, autisme, alkoholisme og alvorlege psykiatriske lidingar er assosierte med auke i

førekomsten av epilepsi (Hauser & Hesdorffer, 1990)

Kognitiv svikt ved epilepsi

Intelligens og generell kognitiv fungering

Historisk sett har det vore fokus på intelligens hos pasientar med epilepsi. Studiar av pasientar ved

spesialinstitusjonar har ofte vist redusert intelligens, medan studiar av polikliniske pasientar har vist

normal intelligens. Tidlege studiar var ofte prega av metodeproblem. Meir velkontrollerte studiar har

vist samanheng mellom generell kognitiv fungering og etiologi og anfallstypar (Matthews & Kløve,

1967). Eit anna viktig funn frå den tidlege forskinga er at mange pasientar med velkontrollert epilepsi

ikkje har målbar svikt i generell kognitiv fungering. Samanhengane mellom epileptiske anfall og

generell kognitiv svikt blir framleis diskutert, men det er stort sett semje om at den kognitive svikten

er meir uttalt dersom det er kjend årsak til epilepsien, og dersom det er ein vedvarande epilepsi utan

god anfallskontroll (Bjørnæs, Stabell, Henriksen & Løyning, 2001). Effekten av vedvarande anfall på

intelligens er tydelegast i barnealder, og anfalla kan verka direkte inn på læring av sentrale kognitive

ferdigheiter. Generelt representerer epilepsi ein signifikant risikofaktor for generalisert kognitiv svikt

i barnealder (Høie, 2007). Det blir også diskutert om det skjer ytterlegare forverring i alle fall hos

undergrupper av pasientar også i vaksen alder. Abnormalitetar ved magnettomografi (MRI) og svikt i

kognitive ferdigheiter kan vera risikofaktorar for ytterlegare svekking av kognitiv fungering i vaksen

alder hos pasientar med temporallappsepilepsi (Hermann et al., 2006).

Minne og andre spesifikke kognitive funksjonar

Minnesvikt ved epilepsi har blitt omfattande studert. Hippocampus er ein struktur i den mediale

temporallappen som er sentral for minnet, og som også er eit vanleg utgangspunkt for partielle

epilepsianfall. Kirurgisk behandling med fjerning av delar av eller heile den dysfunksjonelle

hippocampus har vist seg å vera effektiv anfallsbehandling hos mange pasientar. Det første

klare provet på kor sentral denne strukturen er for minnet, kom etter operasjon med bilateral

fjerning av hippocampus hos ein pasient med epilepsi (H.M.), der det viste seg at det oppstod

ein omtrent komplett amnesi for ny innlæring (Scoville & Milner, 1957). Mange av studiane av

hippocampusdysfunksjon hos menneske er gjort ved sentra for epilepsikirurgi, med nevropsykologisk
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testing av operasjonskandidatar. Det har vist seg at dysfunksjon i hippocampus har ein tendens

til å medføra ein såkalla materialspesifikk minnesvikt. Verbal minnesvikt er ofte resultatet av

venstresidig hippocampussvikt, og nonverbal minnesvikt eit resultat av høgresidig hippocampussvikt.

Denne effekten er meir konsistent for verbal enn for nonverbal minnesvikt, og er særleg til stades

dersom MRI viser sklerose i hippocampus (Hermann, Seidenberg, Schoenfeld & Davies, 1997).

Det er påvist samanheng mellom minnefunksjon og mange ulike mål på mangel på integritet

av hippocampus, mellom anna grad av celletap i hippocampus, nedsett volum av hippocampus

og nærliggande strukturar og epileptiforme elektrofysiologiske potensial frå hippocampus og

nærliggande område. Det er fleire modifiserande faktorar i dette biletet. Mellom anna kan det vera

kjønnsforskjellar, der kvinner i større grad enn menn kan ha ein plastisitet som kompenserer for

venstresidig hippocampusdysfunksjon (Bjørnæs, Stabell, Røste & Bakke, 2005). Minnefunksjon

etter operasjon er også til ein viss grad avhengig av funksjon av hippocampus på den sida der

det ikkje er operert, den såkalla «funksjonelle reserven» (Chelune, 1995). Temporallappsepilepsi

har vore meir intensivt studert enn andre epilepsiformer, sannsynlegvis fordi denne epilepsien er

relativt vanleg, og fordi den er spesielt vanleg ved epilepsikirurgiske senter, der det som regel blir

gjennomført grundige og systematiske nevropsykologiske undersøkingar. Minnevanskar er vanleg

ved temporallappsepilepsi. Vanskane varierer likevel også i denne gruppa, avhengig av lokalisering

av epileptisk fokus innanfor temporallappen og den bakanforliggande nevropatologien. Med eit

fokus nær eller i hippocampus er svikt i utsett minne vanleg, medan redusert innlæringskapasitet er

vanlegare ved lateralt/kortikalt temporalt fokus (Helmstaedter, Grunwald, Lehnerz, Gleissner & Elger,

1997). Ved fokus utanfor temporallappen varierer symptomatologien avhengig av lokalisering av

fokus, mengd hjernevev som er affisert, kor alvorleg anfallstilstanden er, og mange andre faktorar.

Forenkla sagt er det ein tendens til at svikt i eksekutive funksjonar og impulskontroll er vanleg ved

frontallappsepilepsi (Helmstaedter, 2001), og at perseptuelle problem, med neglekt, synsfeltvanskar

og spatiale vanskar er vanleg ved parietal- og oksipitallappsepilepsi (Engelsen & Aarli, 1999).

Ved generaliserte epilepsiar er det også eit samansett bilete, og symptomatologien varierer

med ulike anfalls- og syndromtyper. Ved juvenil myoklonus-epilepsi, som er eit av dei vanlegaste

syndroma med generaliserte anfall hos vaksne (Kleveland & Engelsen, 1998), er det evidens for ein

kognitiv dysfunksjon som særleg påverker minne, merksemd og psykomotorisk tempo, og tilstanden

er antatt å innebera ein særleg affeksjon i frontale hjerneområde, trass i at det er generaliserte anfall.

GENERERT: 2025-01-24 00:58:10



5

Emosjonelle og psykososiale vanskar ved epilepsi

Mange studiar har vist overhyppigheit av psykiske plager ved epilepsi. Det er auka forekomst både av

depresjon, angstlidingar, psykoser og personlegdomsforstyrrelser (Gaitatzis, Trimble & Sander, 2004;

Swinkels, Kuyk, van Dyck & Spinhoven, 2005). Det er også auka forekomst av psykososiale plager

og redusert livskvalitet, og det er knytt spesielle sosiale stigma til tilstanden (Jacoby, Snape & Baker,

2005).

Depresjon er eit vanleg problem ved epilepsi, med ein livstidsførekomst på omtrent 30 %.

Denne overhyppigheita har mange årsaker, og både fysiologiske endringar i djupe hjernestrukturar

og bivirkningar av einskilde antiepileptika er antyda som forklaringar, i tillegg til meir

tradisjonelle biologiske risikofaktorar uavhengig av epilepsien. Epilepsi medfører auka psykososial

belastning, som kan bidra til utvikling av depresjon. Kronisk depresjon ved behandlingsresistent

temporallappsepilepsi er ofte omtalt som eit «interiktalt dysforisk syndrom» (Blumer, Montouris

& Davies, 2004). Depresjon kan også vera ein komplikasjon etter epilepsikirurgi, men er då ofte

forbigåande.

Angst er mindre studert enn depresjon, men angst kan vera vanlegare og like invalidiserande

(Beyenburg, Mitchell, Schmidt, Elger & Reuber, 2005). Forholdet mellom angst og depresjon er

komplekst, og det er overlapping mellom tilstandane. I motsetning til ved depresjon er det ikkje gjort

noko forsøk på å definera særskilde angstsyndrom ved epilepsi, men angst for anfall er regelmessig

rapportert som eit alvorleg problem som kan gå vesentleg ut over livskvaliteten (Loring, Meador &

Lee, 2004).

Det er ei overhyppigheit også av schizofreniliknande psykosar hos pasientar med epilepsi.

Årsakene til dette er omdiskuterte (Sachdev, 1998). Overhyppigheita er størst hos pasientar

med kronisk og behandlingsresistent temporallappsepilepsi. Psykosar under eller i umiddelbar

assosiasjon til epileptiske anfall er rapportert som eit særskilt fenomen. Eit anna omdiskutert tema

er om ein særskilt konstellasjon av personlegdomstrekk kan førekoma hos mange pasientar med

behandlingsresistent temporallappsepilepsi, det såkalla «interiktale atferdssyndromet» (Waxman

& Geschwind, 1975). I dette inngår trekk som intens emosjonalitet, vanskar med å avslutta eller

å gjera seg ferdig i sosiale interaksjonar («stickiness»), religiøse bekymringar, hyposeksualitet og

hypergrafi. Dette syndromet er omstridd, og det kan henda at desse trekka kan vera sekundære til

annan psykopatologi, og ikkje spesifikke for epilepsi (Devinsky & Najjar, 1999).
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Behandling av emosjonelle plager ved epilepsi skjer etter vanlege retningslinjer, med ein

kombinasjon av medikamentell og psykoterapeutisk behandling (Gaitatzis et al., 2004; Swinkels

et al., 2005). Særleg den medikamentelle behandlinga kan vera komplisert, fordi det samtidig skjer

behandling med antiepileptika.

Det er utvikla særskilde instrument for måling av psykososiale vanskar og livskvalitet ved

epilepsi (Leone, Beghi, Righini, Apolone & Mosconi, 2005). Fleire av desse er også utprøvde i norske

epilepsipopulasjonar (Stavem, Bjørnæs & Lossius, 2000; Gramstad, Iversen & Engelsen, 2001). Slike

instrument kan mellom anna nyttast til å prøva ut effekt av tiltak for betring av epilepsitilstanden.

Mange studiar har indikert at behandling av psykologiske faktorar kan gi betring av livskvalitet og

generell fungering hos pasientar med epilepsi (Derry, 2006). Metodisk er studiane dessverre ofte av

dårleg kvalitet, og det er svak systematisk evidens for effekten av slik behandling på anfallshyppigheit

eller livskvalitet (Ramaratnam, Baker & Goldstein, 2005). Ein kontrollert studie frå NTNU har vist

positiv effekt på livskvalitet av eit strukturert støtteprogram (Helde, Bovim, Bråthen & Brodtkorb,

2005). Det er semje om at det trengs meir forsking på effekten av psykologiske intervensjonar ved

epilepsi. Ei strategisk tilnærming der psykologiske og psykososiale forhold blir tatt omsyn til, er

sannsynlegvis det mest effektive i all behandling av epilepsi.

Særskilde tema i epilepsiens nevropsykologi

Det er einskilde tema som er særskilde for nevropsykologien ved epilepsi, til skilnad frå

nevropsykologi for øvrig. I det følgjande tar vi opp to slike tema: utgreiing av språk og minne før

operasjonar for epilepsi, og monitorering av effekt av antiepileptisk medisin på kognitiv fungering.

Preoperativ undersøking av språk og minne

Grunnleggande språk- og minnefunksjonar kan bli testa under midlertidig anestesi spesifikt i ein

hjernehalvdel. Denne undersøkinga blir kalla Wadatest etter den som først gjorde undersøkinga

(Wada & Rasmussen, 1960). På denne måten kan ein testa funksjon i den gjenverande

hjernehalvdelen i isolasjon, og såleis forsøka å «simulera» funksjonsutfall slik dei kan bli etter ein

operasjon. Dette er viktig for å sikra seg at operasjonen ikkje medfører vesentleg svekka språk-

eller minnefunksjon. Anestesi blir gitt gjennom injeksjon av eit barbiturat i arteriar som forsyner

definerte hjerneområde, vanlegvis arteria carotis interna, men også andre arteriar, til dømes arteria

cerebri posterior, som selektivt forsyner hippocampusområdet og difor kan ha ein særskilt verdi ved
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undersøking av minne (Stabell et al., 2004). Det er ein omfattande litteratur omkring ulike sider ved

denne undersøkinga. Fordi det er ein invasiv prosedyre med innføring av kateter i arteriesystemet,

noko som inneber ein potensiell risiko for skadar, er det eit ønske om å finna tilsvarande ikkje-

invasive metodar. Når det gjeld språklokalisering, viser ofte funksjonell magnettomografundersøking

(fMRI) betre spatial oppløysing enn Wadatest, i den forstand at den kan kartlegga språkområda meir

selektivt, til dømes ekspressivt og impressivt språk separat. Dikotisk lytting i kombinasjon med

fMRI eller andre noninvasive biletdanningsmetodar er også foreslått som alternativ. Dikotisk lytting

har vist bra samsvar med Wadatest når det gjeld språklokalisering i studiar av barn med epilepsi

(Hugdahl, Carlsson, Uvebrant & Lundervold, 1997), men det kan verka som samsvaret er dårlegare

hos vaksne med temporallappsepilepsi (Gramstad, Engelsen & Hugdahl, 2003; Gramstad, Engelsen

& Hugdahl, 2006). Problemet med alle former for noninvasive alternativ er at dei testar aktivering av

hjerneområde, medan Wadatest inneber ei demobilisering av hjerneområde. Difor kan Wadatest visa

kva område som er nødvendige for ein funksjon, på ein annan måte enn det er mogleg ved noninvasiv

testing. Det er likevel indikasjonar på at avanserte nevroradiologiske og nevrofysiologiske metodar i

ein del tilfelle kan gjera Wadatesten overflødig, slik at bruk av denne testen i framtida kan reserverast

til spesielle tilfelle (Helmstaedter & Kurthen, 2002).

Kognitiv effekt av antiepileptika

Antiepileptika blir brukte i behandling av epilepsi, men også ved bipolar liding, migrene,

smertetilstandar, angst og andre psykiatriske tilstandar (Levy et al., 2002). Majoriteten av pasientar

som blir behandla med antiepileptika, har faktisk andre lidingar enn epilepsi. Antiepileptika påverkar

nevronal aktivitet og kan difor også påverka nevropsykologiske funksjonar. Epilepsipasientar mottar

ofte livslang behandling og eventuelle nevropsykologiske biverknader er ei viktig problemstilling i

behandlinga. Det er gjort mange studiar av slike biverknader, og dei fleste studiane peiker på redusert

merksemd, psykomotorisk tempo og minne som dei viktigaste nevropsykologiske bivirkningane.

Ulike antiepileptika kan ha kognitive biverknader i ulik grad. Når nevropsykologiske effektar av

antiepileptika skal vurderast, er det viktig å velja testar som faktisk er sensitive for medikamenteffekt.

Det er utvikla særlege nevropsykologiske testbatteri for dette formålet (Aldenkamp et al., 2002; Lutz

& Helmstaedter, 2005).

Det er eit problem at mange av studiane i litteraturen har metodologiske svakheiter

(Vermeulen & Aldenkamp, 1995). Forhold som ulike inklusjonskriterium, ulike testbatteri, fråvær

av kontrollgrupper, manglande randomisering og små grupper av forsøkspersonar (som kan medføra
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problem med statistisk styrke) kan avgrensa generaliserbarheita av funna. Randomiserte, blinda

og placebokontrollerte studiar har inntil nylig berre vore gjennomførte i korte periodar på friske

personar (t.d. Salinsky et al., 2002). Funn frå desse studiane kan delvis generaliserast til den gruppa

av pasientar utan epilepsi som står på desse medikamenta, men dei viser ikkje langtidseffektar, og

det er eit problem at resultat frå desse metodologisk gode studiane ikkje utan vidare kan overførast til

epilepsipasientar. Hessen et al. (2006, 2007) har nylig gjennomført ein randomisert, dobbelt blinda

og placebokontrollert seponeringsstudie av pasientar med epilepsi som hadde blitt anfallsfri med

antiepileptisk behandling. Det at dei har epilepsi, gjer generalisering av funna til andre grupper av

epilepsipasientar mogleg i større grad. Hovudfunna samsvarte i stor grad med funn frå tidlegare

metodologisk gode studiar av friske personar. Seponering av antiepileptika medførte signifikant betre

prestasjon på aspekt av eksekutive funksjoner som verbalflyt (FAS), responsinhibering (Stroop) og på

computeriserte testar på delt merksemd/reaksjonstid (CalCAP). Det kan vera vanskeleg å vurdera den

kliniske konsekvensen av desse funna. Testane som var brukte, gir mål på kognitive prosessar som er

nødvendige i mange av dagleglivets aktivitetar, og sjølv ein subtil svikt i desse funksjonane kan difor

vera funksjonelt signifikant. I ein nyare studie fann Hessen et al. (2008) at den nevropsykologiske

betringa etter seponering i gjennomsnitt var på 5 T-skårer for heile pasientpopulasjonen som stod

på ei rekke forskjellige antiepileptika. Karbamazepine er det mest brukte antiepileptikum i alle fall i

vestlege land, og tilsvarande resultat vart funne for pasientene som stod på dette medikamentet, med

ei gjennomsnittleg betring på 6,2 T-skårer. Desse funna impliserer at ein må ta omsyn til effekten av

antiepileptisk medikasjon ved tolking av nevropsykologiske testprofilar.

Oppsummering

Epilepsi er ein tilstand der den kognitive og emosjonelle fungeringa ofte er påverka, og der

nevropsykologisk vurdering og oppfølging er svært viktig. Den teknologiske utviklinga gjer

det nødvendig med ei dynamisk og framoverretta haldning, der ein må vera open for å bruka

nevropsykologisk metodikk på nye måtar. Samtidig er det i høg grad behov for tradisjonell

nevropsykologisk profesjonsutøving. Nevropsykologiens oppgåver innanfor epilepsiomsorga

representerer på mange måtar eit skjæringspunkt mellom innovativ metodeutvikling i tråd med

teknologiske nyvinningar, og vektlegging av behovet for omsorg og individuelt tilpassa bistand til den

einskilde pasienten som er ramma av denne tilstanden. Det er viktig at psykologen alltid har for auge
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at hovudmålet er å redusera lidinga epilepsien påfører pasientane, og å hjelpa dei slik at dei kan få eit

så godt liv som mogleg.
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