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BAKGRUNN
Vi presenterer en kortfattet oversikt over bruk av EEG i psykiatrien, spesielt med vekt
på differensialdiagnostisk utredning ved akutte psykiatriske tilstander.

KUNNSKAPSGRUNNLAG
Artikkelen er basert på litteratursøk i PubMed og forfatternes egne artikkelsamlinger og
erfaringer.

RESULTATER
Epilepsi, encefalitt eller annen hjernesykdom kan debutere med psykiatriske og
kognitive symptomer. Langsom EEG-aktivitet kan være et uspesifikt tegn på
hjernesykdom. Psykiatriske pasienter har også økt risiko for å få epilepsi. Ved
anfallssymptomer som kramper eller tilstander med hurtige endringer i affekt, er
epileptiform aktivitet på EEG et spesifikt tegn på epileptisk etiologi eller komorbidetet.
Kvantitativ frekvensanalyse (QEEG) er nyttig i forskning og unntaksvis som et
supplement i klinisk virksomhet. Ingen QEEG-metoder er så langt blitt akseptert som
pålitelig selvstendige markører for psykiatrisk sykdom eller behandlingsrespons.

FORTOLKNING
EEG bør tas ved nyoppståtte psykoser og ved tilstander med fluktuerende eller
progredierende tap av kognitiv funksjon. Voksenpsykiatriske pasienter med
anfallssymptomer og tilstander med hurtige endringer i affekt bør også henvises til
EEG.

Elektroencefalografi (EEG) er først og fremst nyttig i diagnostikken av epilepsi og
andre hjernesykdommer (1), men det er flere grunner til at EEG også er en viktig
undersøkelse i psykiatrisk praksis. For det første er det komorbiditet mellom alvorlig
psykiatrisk sykdom og epilepsi. Depresjon rammer mange pasienter med epilepsi (2, 
3). Samtidig har pasienter med depresjon tre til sju ganger økt risiko for å utvikle
epilepsi (4). Det er også påvist en tilsvarende relasjon mellom schizofreni og epilepsi
(5). Epileptiske anfall kan også imitere psykiatrisk sykdom eller utløse episoder med
psykiatriske symptomer.

For det andre vil en rekke akutte og subakutte hjernesykdommer kunne gi emosjonelle
eller kognitive hovedsymptomer. Eksempelvis kan frontale hjernesvulster, autoimmune
encefalitter eller lewylegemedemens ved Parkinsons sykdom debutere med
psykiatriske symptomer og pasienten således først bli henvist til psykiatrisk vurdering.

En siste problemstilling er knyttet til klassifisering av psykiatriske lidelser. Kan en
kvantitativ analyse av EEG-bølgenes frekvensinnhold (QEEG) bidra ved psykiatrisk
diagnostikk og behandling? Dette spørsmålet har opptatt forskere og klinikere i en
årrekke (6, 7).

Hensikten med denne artikkelen er å gi en kortfattet oversikt over forskning og praktisk
klinisk bruk av EEG i voksenpsykiatrien
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Kunnskapsgrunnlag

Artikkelen bygger på et litteratursøk i PubMed med søkeordet «EEG» kombinert med
henholdsvis «depression», «bipolar disorder» og «schizophrenia». I tillegg er artikkelen
basert på forfatternes egne artikkelsamlinger og erfaring med EEG i klinisk
nevrofysiologi, nevrologi og psykiatri. Vi har lagt vekt på en gjennomgang av
kontrollerte originalarbeider fra de siste 25 år, samt oversiktsartikler fra de mest
toneangivende forskningsmiljøene.

EEG og kvantitativt EEG (QEEG)

EEG-signalet lages av synkroniserte synapsepotensialer i hjernebarken og fremstår som
bølgeformer som er sammensatt av ulike frekvenser og rytmer. Hos friske og våkne
voksne består EEG i hovedsak av 8 – 13 Hz alfabølger og noe 14 – 30 Hz betabølger,
mens det er lite 4 – 7 Hz thetabølger og nærmest ingen synlige 0,5 – 3 Hz deltabølger.
Tabell 1 fremstiller i hvilke nevrale nettverk de ulike frekvensene kan gjenfinnes (8).
Ved døs og søvn blir det mer langsomme bølger i EEG. Medikamenter som virker på
hjernen kan også endre hastigheten av EEG-rytmene.

Tabell 1  

EEG-bølgefrekvenser som gjenfinnes i nevrale nettverk. Delvis forenklet etter tabell 1 i Uhlhaas
& Singer (8). Gjengitt med tillatelse fra Macmillan Publishers Ltd: Nature Reviews
Neuroscience © 2010

EEG-rytme Anatomi Funksjon

Delta (0,5 – 3
Hz)

Thalamus, cortex
Sensorisk «gating». Dyp ikke-REM-
søvn. Hukommelse.

Theta (4 – 7
Hz)¹

Hippocampus, sensorisk cortex,
prefrontal cortex

Hukommelse, synaptisk plastisitet

Alfa (8 – 13
Hz)¹

Thalamus, hippocampus, sensorisk
og motorisk cortex

Oppmerksomhet, bevissthet

Beta (14 – 30
Hz)¹

Hele cortex, basalgangliene
Sensorisk «gating», oppmerksomhet,
motorisk kontroll

Gamma (31 – 
100 Hz)

Alle hjernestrukturer
Sansing, oppmerksomhet,
hukommelse, bevissthet, synaptisk
plastisitet

[i]

[i] ¹   Medvirker også til synkronisering mellom hjerneregioner

Epileptiform aktivitet består av skarpe bølger eller «spike-wave»-mønster. Dette er et
svært sikkert tegn på epilepsi dersom pasienten også har anfallssymptomer som kan
passe med diagnosen. Sannsynligheten for å finne epileptiform aktivitet hos en pasient
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med epilepsi øker dersom EEG tas under søvn (9).

Med fremveksten av moderne datamaskiner ble frekvensanalyse basert på FFT (fast
fourier transformation) utforsket i psykiatri og nevrologi (9, 10). Frekvensanalysen gir
oss tallverdier for mengden delta-, theta-, alfa- og betaaktivitet og fordelingen kan
fremstilles i et xy(frekvens/mengde)-diagram (fig 1). Frekvensanalyse (QEEG) er
innebygd i mange av de kommersielle EEG-systemene som er i bruk i Norge i dag.
Ukvalifisert overforbruk av QEEG i klinisk virksomhet på 1990-tallet ble kritisert av
den amerikanske nevrologiforeningen som fastslo at QEEG alltid måtte benyttes
sammen med vanlig EEG tolket av nevrofysiolog (6). Bakgrunnen for dette er at det
finnes mange feilkilder som må elimineres før man kan stole på at QEEG-analysen gir
riktig resultat. QEEG er imidlertid et nyttig forskningsverktøy. Med utviklingen av
analyseprogrammer med brukervennlig grensesnitt og større dataprosessorer er nå
forskning på QEEG ved psykiatriske tilstander i rask fremvekst (7).

Figur 1 Normalt voksen-EEG i våkenhet med lukkede øyne er vist sammen med en tilhørende
frekvenskurve. Den blå kurven er resultatet av en QEEG-analyse fra synscortex basert på 103
sekunder artefaktfritt EEG og viser gjennomsnittskurven fra elektrode O1 og O2 (røde
horisontale piler). Kurven viser amplitude per Hz (y-akse) som en funksjon av EEG-frekvens
(x-akse). Amplituden per Hz er et mål på hvor hyppig og energirik EEG-aktiviteten er som
funksjon av frekvensinnholdet. Deltaaktivitet, thetaaktivitet, alfaaktivitet og betaaktivitet kan
også beregnes som arealet under kurven (i μV) mellom de vertikale linjene som markerer
grensen mellom frekvensområdene. Alfarytmefrekvensen (svart pil – toppunktet på kurven) er
normal = 9,75 Hz. Bemerk at det er relativt lav thetaamplitude (mellom 4 og 7,75 Hz) og
deltaamplitude (mellom 0,75 og 3,75 Hz) i et normalt EEG.

EEG og kognitive prosesser – biologisk bakgrunn

 

Er EEG en nyttig undersøkelse i voksenpsykiatrien? | Tidsskrift for Den norske legeforening



Kan EEG-rytmene fortelle noe om våre kognitive evner eller emosjonelle stabilitet? Ny
forskning viser at rytmisk aktivering av nevrale nettverk, spesielt innen thetaområdet,
har stor betydning for hukommelse og andre basale hjernefunksjoner (11) (tab 1).
Spesielt raske 31 – 100 Hz gammabølger (12), i samspill med thetarytmer, antas å
reflektere de grunnleggende nevrobiologiske mekanismene som sørger for å knytte nye
erfaringer til gamle minner (assosiasjon) og overføre relevant ny erfaring til
langtidshukommelsen (13). På den annen side er det ingen sikker sammenheng mellom
alfarytmens frekvens og intelligens så lenge alfarytmen holder seg innen
normalområdet 9 – 13 Hz (14).

Andre nye QEEG-metoder som lavoppløst elektromagnetisk tomografi (LORETA) (15)
gir informasjon om kilder til EEG-rytmer i dypere deler av hjernen.
Samvariasjonsanalyse (koherens- eller konkordansanalyse) (16) viser hvilke deler av
hjernen som samarbeider under utførelse av forskjellige oppgaver. Slik kan QEEG
supplere funksjonell MR og benyttes for å kartlegge hjernens «funksjonelle nettverk»
hos friske og syke.

Akutte psykiatriske symptomer

Nevrologiske hjernesykdommer kan debutere med psykiatriske symptomer, f.eks. i
form av nyoppstått psykose eller fluktuerende eller progredierende tap av kognitiv
funksjon (17, 18). EEG er derfor nyttig i utredningen og kan for eksempel bidra til å
skille mellom «bipolar lidelse» og «organisk tilstand med bipolare symptomer» (19).

Noen ganger kan vi finne en klar økning av langsomme theta- og deltabølger. Den
kliniske nevrofysiologen som tolker EEG, vil først vurdere om en økning i langsom
thetaaktivitet kan skyldes behandling med antipsykotisk eller antiepileptisk medikasjon
(20) eller døsighet. Langsomme deltabølger er som regel et uspesifikt tegn på
hjernesykdom som for eksempel hjernetumor, infeksjon/abscess, limbisk encefalitt,
cerebrovaskulær sykdom, degenerativ, inflammatorisk eller demyeliniserende
hjernesykdom eller en toksisk/metabolsk encefalopati. Hos pasienter med akutte
psykiatriske symptomer uten kjente underliggende cerebrale patologiske forandringer
som får påvist langsom EEG-aktivitet, bør det da som regel tas en EEG-kontroll
supplert med CT eller MR av hjernen (21).

Psykiatriske tilstander øker risikoen for epilepsi

Pasienter med psykotiske og affektive tilstander vil ha en økt risiko for å utvikle
epilepsi (5, 6). Årsakssammenhengen er kompleks og inkluderer antakelig
nevrobiologiske, psykososiale og/eller iatrogene mekanismer (2). En undergruppe med
tilbakevendende, kortvarige ustabile depresjoner har ofte et unormalt EEG (fig 2), og
har hyppigere komorbid epilepsi enn pasienter med klassiske depressive eller bipolare
lidelser (22, 23).
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Figur 2 EEG fra forsøksperson med akutte depressive perioder. Normal bakgrunnsaktivitet. Ett
enkelt kort, generalisert asymmetrisk utbrudd med atypiske spikes kan ses

I en retrospektiv observasjonsstudie av klinisk EEG i akutt psykiatri fra 2006 ble
unormalt EEG påvist hos 17 % (24). Litt under halvparten hadde kjent epilepsi, men
EEG-resultatet endret behandlingen kun hos 1 – 2 % (24). Denne studien var
retrospektiv og omfattet få EEG-er. Den reelle betydningen av EEG kan etter vår
erfaring være høyere, også fordi vi i dag har bedre tilgang til MR-undersøkelser og
bruker mer antiepileptika i psykiatrien. Selv om de fleste EEG-er er normale, kan
resultatet være svært viktig for de pasientene som har funn på undersøkelsen. EEG bør
derfor utføres ved tilstander med hurtige endringer i affekt, ved kramper og ved andre
kortvarige, stereotype anfallspregede symptomer.

Psykiatriske symptomer kan forårsakes av epilepsi

Epileptiske anfall kan likne psykiatrisk sykdom. Vedvarende epileptiske anfall slik som
kompleks partiell status epilepticus (KPA-status, ikke-konvulsiv status) kan gi
langvarig bevissthetsnedsettelse, automatismer, affektive endringer, forvirring, amnesi,
frykt eller schizofreniforme symptomer (25). Temporallappsepilepsi kan medføre
plutselig, forbigående angst eller dyp fortvilelse (3, 25). Frontallappsepilepsi kan gi
anfall med bisarr oppførsel. Viktige differensialdiagnoser er blant annet panikkangst,
parasomni og psykogene anfall.
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Depressive eller psykotiske episoder kan også komme i tidsmessig relasjon til et
epilepsianfall. Mange pasienter med epilepsi rapporterer prodromale endringer i humør
1 – 3 døgn før anfall. Epileptiske anfall kan også etterfølges av forbigående
psykiatriske symptomer, slik som postiktal psykose og postiktal depresjon. Typisk er et
symptomfritt intervall på opptil en uke (3, 25).

Ettersom epilepsi og psykiatriske sykdommer altså kan være vanskelige å skille, bør
pasienter med akutte psykiatriske symptomer ofte undersøkes både av psykiater og
nevrolog, inkludert EEG, enten de har kjent epilepsi eller ikke.

Behandlingsmessige konsekvenser av epileptiform
EEG-aktivitet

Finner vi epileptiform aktivitet i EEG, skal en nevrolog vurdere om det foreligger en
klinisk epilepsi eller ikke. Psykiatriske lidelser og symptomer som skyldes pågående
epileptisk aktivitet, skal behandles med antiepileptika. Behandling med slike midler
kan unntaksvis være nødvendig selv om EEG ikke viser epileptiform aktivitet fordi
iktale og postiktale psykoser kan skyldes dyptliggende limbisk epileptiform aktivitet
(20). Også hos pasienter uten epilepsi kan behandling med antiepileptika være indisert
hos noen pasienter, selv om en Cochrane-gjennomgang anbefalte at karbamazepin ikke
skulle brukes rutinemessig i schizofrenibehandlingen (26). Patologiske funn på EEG vil
øke indikasjon for bruk av antiepileptika sammenliknet med andre psykotrope
medikamenter uansett psykiatrisk hovedsymptom (27, 28).

Er QEEG nyttig i praktisk nevropsykiatrisk
diagnostikk?

Alvorlig depresjon og bipolar lidelse

En kjent forskningsgruppe har benyttet QEEG til å identifisere unipolar og bipolar
depresjon med sensitivitet og spesifisitet over 83 % (6). Den anvendte QEEG-metoden
er imidlertid ikke allment akseptert som klinisk nyttig. Det er spesielt sparsomme funn
i litteraturen om bipolar lidelse, og man har i eldre studier ofte slått sammen bipolar
lidelse og alvorlig depresjon i analysene (29). De fleste med akutt mani har normalt
EEG (30). Hos pasienter med alvorlig depresjon er det også rapport varierende funn,
bl.a. økt mengde høyresidig deltaaktivitet (31). Mani-liknende episoder hos pasienter
med epilepsi er også assosiert med høyresidig hjernedysfunksjon (25). På den annen
side ble det i en blindet studie verken observert økt deltaaktivitet eller asymmetri (32).
Litteraturen er lite konsistent og QEEG er fortsatt mest nyttig som et forskningsverktøy
ved depressive lidelser.

Schizofreni

Det er mange rapporter om signifikante avvik i EEG mellom schizofrene og
kontrollpersoner. John og medarbeidere fant høyresidig amplitudeovervekt i alle
frekvensbånd hos depressive og schizofrene psykotiske pasienter (33). Ved schizofreni
fant Gordon og medarbeidere økt høyresidig frontal alfaovervekt (34).
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Forskningsinteressen er nå stor omkring gammabølger (35). Økt mengde langsom
EEG-aktivitet hos medisinerte og ikke-medisinerte schizofrenipasienter (36) kan også
skyldes døsighet fordi schizofrene sover mindre enn friske (37) og har færre
søvnspindler (38). Litteraturen er av variabel kvalitet og funnene er ikke konsistente. Vi
har derfor fortsatt ingen robust QEEG-metode som gir spesifikk informasjon om
schizofrenidiagnosen.

Kan EEG/QEEG forutsi respons på medikamentell behandling i
psykiatrien?

Målsettingen er å unngå uker med «unødvendig» antidepressiv behandling hos
pasienter som ikke vil respondere (39). Forskjellige QEEG-markører korrelerer med
behandlingsrespons på antidepressiver (40, 41), men det er umulig å forutsi resultatet
hos enkeltpasienter (30). Prognostiske QEEG-teknikker kan derfor ennå ikke brukes i
den kliniske hverdagen.

Forskningslitteraturen om QEEG ved depresjon, bipolar lidelse og schizofreni
domineres dessverre av små studier uten blindet evaluering, og selv i omfattende
oversiktsartikler har man ikke forsøkt å vurdere metodekvaliteten (42, 43). QEEG er
allikevel et nyttig forskningsverktøy fordi det er vanskelig å kvantifisere normalgrenser
i en visuell EEG-tolking (44). Vi vil sterkt understreke at fremtidige studier må være
blindet og inkludere tilstrekkelig antall kontroller, pasienter og pasientkontroller
dersom man skal ha håp om å finne robuste psykiatriske QEEG-markører i fremtiden.

Konklusjon

EEG er indisert ved nyoppståtte psykoser, tilstander med hurtige endringer i affekt, og
tilstander med fluktuerende eller progredierende kognitiv reduksjon. Hensikten er å
undersøke hvorvidt pasienten kan ha epileptisk eller langsom EEG-aktivitet.
Epileptiform aktivitet er et spesifikt tegn på epileptisk etiologi eller komorbidetet.
Langsom EEG-aktivitet kan være et uspesifikt tegn på hjernesykdom som ofte bør
utløse ytterligere nevrologisk utredning. Ved kortvarige og stereotype endringer av
atferd hos pasienter med psykiatrisk sykdom bør epilepsi mistenkes. Epileptiske anfall
kan også manifestere seg som, eller utløse, psykiatriske symptomer. Ved mistanke om
en underliggende epilepsi kan allmennlegen også henvise pasienten til EEG.

Diagnostisk EEG bør tolkes av spesialist i klinisk nevrofysiologi. Det er så mange
feilkilder som må identifiseres og elimineres at en eventuell QEEG-analyse også kun
bør utføres som et supplement til en visuell EEG-tolking (45, 46). Patologiske funn på
EEG vil øke indikasjonen for bruk av antiepileptika sammenliknet med andre
psykotrope medikamenter uansett psykiatrisk hovedsymptom.

Hovedbudskap

Pasienter med nyoppståtte psykoser bør utredes for hjernepatologiske forandringer med
standard EEG
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Psykiatriske pasienter med brå eller stereotype anfallsvise endringer i bevissthet, atferd
eller stemningsleie bør også utredes for epilepsi med EEG

Kvantitativ EEG-analyse (QEEG) har ingen sikker klinisk nytteverdi ved depresjon
eller schizofreni og må tolkes av klinisk nevrofysiolog i sammenheng med vanlig EEG
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