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Opp til en firedel av personer med epilepsi har psykiske
lidelser i tillegg til anfallene. Depresjoner har fått størst
oppmerksomhet selv om angstlidelser forekommer minst
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like hyppig. Til tross for at psykiske symptomer kan forringe
livskvaliteten mer enn de epileptiske anfallene, forblir de
stadig oversett og ubehandlet.
Psykiske lidelser, som oftest i form av angst og/eller depresjon, forekommer 2–
3 ganger hyppigere hos personer med epilepsi enn hos den generelle befolkningen (1).
Mest utsatt er personer med fokal epilepsi, og som regel er årsakene både biologiske og
psykososiale. Sammenlignet med depresjon er det gjort påfallende få studier av angst
hos pasienter med epilepsi. Like fullt har vi de siste årene fått økt innsikt i både
årsaksmekanismene bak og den kliniske betydningen av slik komorbiditet.

Denne artikkelen bygger på søk i PubMed på uttrykkene «epilepsy and anxiety» og
«epilepsy and psychiatric comorbidity» samt egne kliniske erfaringer.

Epidemiologi

Den nøyaktige forekomsten av angstlidelser blant personer med epilepsi er ikke kjent.
Resultater fra epidemiologiske studier spriker betydelig, hovedsakelig på grunn av
forskjeller mellom pasientgruppene som er studert og ulik bruk av diagnostiske
kriterier og instrumenter. Blant voksne er det funnet prevalensrater fra 11 % til nesten
50 % (2–7). En kanadisk populasjonsbasert studie viste en livstidsprevalens på opptil
22,8 %, noe som var 2,4 ganger høyere enn i den generelle befolkningen (6).

Forekomsten av angstlidelser øker med epilepsiens alvorlighetsgrad og ses hyppigst
blant dem med farmakoresistent medial temporallappsepilepsi (4, 8, 9), spesielt blant
dem med høyresidig fokus (10). Opplevd stigma og lite kunnskap om sykdommen har
også vært knyttet til risiko for angst (5).

Forekomsten av de forskjellige angstformene er ikke nærmere kartlagt i
pasientgruppen, men vårt inntrykk er at generalisert angst er hyppigst (jf. fig 1 og
ramme 1). Svært ofte ses en kombinasjon av angst og depresjon (11).
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Figur 1 Tidsmessig relasjon mellom epileptiske anfall og angstsymptomer.

Ramme 1 Typer angst ved epilepsi

Periiktal
preiktal angst (anfallsprodromer)
iktal angst
postiktal angst

Interiktal angst
generalisert angst
fobisk angst
sosial fobi (sosiale angstforstyrrelser)
spesifikk fobi
panikklidelse med eller uten agorafobi
tvangstanker og -handlinger
posttraumatisk stress

Interiktal angst spesifikt knyttet til epilepsien
angst knyttet til diagnosen
angst for anfall
angst for bivirkninger av antiepileptika

Angst relatert til anfall

Det har vært vanlig å klassifisere angstlidelser blant personer med epilepsi etter den
tidsmessige relasjonen angsten har til de epileptiske anfallene (fig 1).

Periiktal angst
Noen pasienter opplever rastløshet, irritabilitet og angst i prodromalfasen, dvs. timer
eller dager før et anfall. Dette er såkalt preiktal angst. I slike tilfeller kommer gjerne
anfallet som en lettelse; angsten slipper da taket.

Iktal angst, dvs. angst som anfallssymptom, forekommer særlig hos pasienter med
temporolimbisk epilepsi. Anfallet er av fokal type, og bevisstheten kan være bevart
eller redusert. Pasientene får plutselig en intens angst eller panikk, av og til kombinert
med andre kjente temporallappsfenomener som déjà vu eller autonome symptomer (4).
Det kan by på diagnostiske utfordringer å skille iktal angst fra ikke-epileptiske
panikkanfall. Typiske trekk for iktale angstanfall er plutselig opptreden av angst som
kommer «ut av det blå», kort varighet (0,5–2 minutter), automatismer (spesielt når
anfallet sprer seg til andre deler av temporallappen) og ofte, men ikke alltid,
patologiske funn ved MR eller EEG. Ikke-epileptiske panikkanfall varer vanligvis
lenger (5–10 minutter), er gjerne stressrelaterte, og MR og EEG er vanligvis normale
(4). Iktal angst er rapportert å forekomme hos opptil 15–20 % av pasienter med medial
temporallappsepilepsi (12).
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Vi mener det er viktig å forklare pasient og pårørende at angsten som pasienten
opplever, skyldes epileptiske forstyrrelser. Dette vil sannsynligvis kunne bedre
etterlevelsen av behandlingen.

Postiktal angst opptrer timer og noen ganger dager etter et langvarig anfall eller en
anfallsserie, og er gjerne kombinert med forvirring og dysfori (4). Rundt en tredel av
pasienter med postiktal angst har hatt angst også før epilepsien debuterte (11).

Interiktal angst

Angst som opptrer uavhengig av anfallene, er vanligst og er som oftest av generalisert
type. Også her er pasienter med temporolimbisk epilepsi mest utsatt (13).

Etiologi og patofysiologi

Som regel er det sammensatte årsaker til psykiske lidelser hos pasienter med epilepsi. I
tillegg til nevrobiologiske årsaker kommer gjerne psykososiale problemer og
legemiddelbivirkninger.

Det er gode holdepunkter for at iktal angst hos pasienter med temporolimbisk epilepsi
hovedsakelig er generert fra amygdala. Man kan imidlertid også se iktal angst hos
pasienter med epileptiske forstyrrelser i orbitofrontal korteks og fremre deler av gyrus
cinguli (14). Gyrus cinguli regulerer blant annet funksjoner i amygdala, og man har
antatt at angst er en følge av at denne regulatoriske funksjonen forstyrres (15). Hos
pasienter med sosial angst er det funnet forstyrrelser i det amygdalo-orbitofrontale
nettverket (4).

Angst og epilepsi har noen bakenforliggende nevrokjemiske fellestrekk som særlig
involverer GABA og serotonin. Eksempelvis har GABAerge legemidler som valproat,
fenobarbital og benzodiazepiner både anfalls- og angstdempende egenskaper (16). Hos
friske forsøkspersoner er det funnet en negativ korrelasjon mellom GABA-nivået i
frontalkorteks og nevrotisisme (17). Redusert serotoninreseptorbinding er vist både hos
pasienter med panikkangst og hos pasienter med epilepsi (18).

Sannsynligvis spiller også genetiske mekanismer en rolle (2). I en studie av pasienter
med temporallappsepilepsi fant man at et spesifikt allel av 5-HT -reseptor-genet
(C1019G-polymorfisme) var en uavhengig risikofaktor for angst (2). En større
arvelighetsanalyse peker også på en genetisk sammenheng mellom epilepsi og angst
(19).

Epilepsi skiller seg fra de fleste andre kroniske sykdommer med sin uforutsigbare
opptreden. For mange skaper dette angst og utrygghet selv om de har god
anfallskontroll. Angst for å få et anfall i butikken, i teateret eller på toget – med de
konsekvenser det kan få – kan lett føre til unngåelsesatferd (20). Det er vist at
psykiatrisk komorbiditet påvirker livskvaliteten hos personer med epilepsi i større grad
enn anfallskontrollen (21).

Angst for legemiddelbivirkninger er ikke uvanlig, ei heller bekymring for tap av
kognitive evner, enten som følge av bivirkninger eller av anfall (2).
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En studie viste at personer som hadde vært sykehusinnlagt på grunn av en angstlidelse,
hadde mer enn dobbelt så stor sannsynlighet for å utvikle epilepsi enn personer i
kontrollgruppen (2). Det ser således ut til at angst disponerer for epilepsi, og at epilepsi
disponerer for angst.

Hvordan fange opp angstlidelser blant
epilepsipasienter?

En grundig anamnese er avgjørende for å avdekke eventuelle angstlidelser. Alle
pasienter med epilepsi bør spørres om angst. Sentrale spørsmål er hvordan angsten
ytrer seg, hvor lenge den varer, under hva slags omstendigheter den opptrer, hvor
invalidiserende den er og dens relasjon til anfallene eller behandlingen.
Kartleggingsverktøy i form av spørreskjemaer kan være til hjelp for å få svar på de
mest relevante spørsmålene. Det er imidlertid vist at spørreskjemaer alene, for
eksempel delskalaen for angst i Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS-A),
ikke fanger opp angstsymptomer i denne pasientgruppen på en pålitelig måte (22). Det
stemmer også med vår erfaring. Et annet spørreskjema, Generalized Anxiety Disorder 7
(GAD-7), er et screeningverktøy som er raskt å administrere og som har normer for
inndeling i mild, moderat og alvorlig angst (23).

Behandling

Før eventuell behandling bør man i samråd med pasient og eventuelt pårørende ha blitt
enige om at angsten er såpass invalidiserende at et behandlingsforsøk er indisert. Hva
slags angst pasienten har, bør være kartlagt, likeså angstens relasjon til anfallene. Hvem
som skal stå for behandlingen, avhenger av resultatet av utredningen. Ofte er det
nødvendig med et samarbeid mellom nevrolog eller nevropediater og andre behandlere,
for eksempel distriktspsykiatrisk senter eller privatpraktiserende psykolog eller
psykiater.

Ved periiktal angst er det aller viktigste tiltaket å bedre anfallskontrollen. I tillegg kan
det være behov for å lære bestemte mestringsstrategier, noe som må tilpasses
individuelt.

International League Against Epilepsy har utarbeidet retningslinjer for behandling av
interiktal angst og depresjon (24). Kognitiv atferdsterapi er den foretrukne
behandlingsformen ved angstlidelser generelt i befolkningen. Legemidler for å dempe
angsten bør man helst unngå. Mange fastleger behersker kognitiv terapi og/eller
eksponeringsterapi. Dersom man likevel må ty til legemidler, ofte i kombinasjon med
annen behandling, bør man velge selektive serotoninreopptakshemmere (SSRI) eller
selektive serotonin- og noradrenalinreopptakshemmere (SNRI), for eksempel sertralin
eller paroksetin. Det har lenge vært en utbredt frykt for at SSRI- eller SNRI-preparater
kan senke anfallsterskelen hos epilepsipasienter. Denne frykten har vist seg ugrunnet så
sant man holder seg til terapeutiske doser (25, 26). Høyere doser, derimot, kan virke
anfallsforsterkende. En studie viste at langvarig bruk av SSRI-preparater kan forsterke
epileptogenesen i en kindlingmodell hos rotter (27). Om dette har overføringsverdi til
mennesker, vet vi ikke. Vi vet heller ikke om disse preparatene har den samme
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antidepressive og angstdempende effekten hos epilepsipasienter som hos psykiatriske
pasienter. Dessverre finnes det ingen kontrollerte studier på dette feltet. De siste årene
har det dessuten blitt reist spørsmål om hvorvidt slike preparater øker suicidalfaren,
uavhengig av om pasienten har hatt depresjon før legemiddelbehandlingen eller ikke.
En undergruppe av pasienter ser også ut til å være disponert for å utvikle alvorlige
psykiske bivirkninger av antiepileptika, uavhengig av preparatenes
virkningsmekanisme. Personer med epilepsi har en forhøyet risiko for selvmord.
Sannsynligvis er det flere og sammensatte årsaker til dette (28, 29).

Hos epilepsipasienter med angst bør man unngå antiepileptika som kan ha negative
psykotrope egenskaper, for eksempel levetiracetam, topiramat, zonisamid og felbamat.
I slike tilfeller anbefaler vi bruk av preparater som kan ha stemningsstabiliserende og
angstdempende egenskaper, eksempelvis lamotrigin, karbamazepin, valproat eller
pregabalin.

Benzodiazepiner, lakosamid og pregabalin har særlig angstdempende egenskaper (30, 
31), men det er viktig å kjenne til at langtidsbruk av benzodiazepiner kan forsterke
angst, og at det er et misbrukspotensial knyttet til pregabalin.

Ved psykofarmakologisk behandling av epilepsipasienter bør man være oppmerksom
på at enzyminduserende antiepileptika (for eksempel karbamazepin, fenytoin,
fenobarbital) interagerer med psykofarmaka, slik at serumkonsentrasjonen av
psykofarmaka reduseres. Av den grunn er det lettere å kombinere psykofarmaka med et
nyere, ikke-enzyminduserende antiepileptikum (4).

Sammenlignet med dem uten angst er det vist at epilepsipasienter med angst oftere har
legemiddelbivirkninger (32) og en dårligere effekt av så vel antiepileptika (33) som
epilepsikirurgi (22).
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