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Zowel de neuroloog als de psychiater worden nogal eens geconfronteerd met
patiénten met epileptiforme aanvallen. De vraag hierbij is of het om echte epilep-
sie, dan wel om aanvallen van psychogene of andere organische origine gaat. Dit
artikel gaat in op dit grensgebied van de neurologie en de psychiatrie.

Bij psychogene aanvallen kan onder-
scheid worden gemaakt tussen psycho-
gene pseudo-epileptische aanvallen
(PPEA) en psychogene niet-epilepti-
sche aanvallen (PNEA).! Een PPEA
impliceert dat de aanval moeilijk van
een epileptische aanval (EA) te onder-
scheiden is. De PNEA-groep omvat
naast dit type tevens de psychogene
aanvallen die meer paroxysmale psy-
chiatrische fenomenen zijn en dus wei-
nig of niet op een EA lijken.

De groep met niet-epileptische aan-
vallen (NEA) is nog groter. Naast de
twee eerder genoemde groepen omvat
deze ook aanvallen met organische
etiologie (zie figuur 1 op blz. 42). In
deze NEA-groep is overigens weer een
deelgroep aan te brengen met organi-
sche aanvallen die op EA lijken, de
zogeheten organische pseudo-epilepti-
sche aanvallen.

De Angelsaksische literatuur, waarnaar
in dit artikel regelmatig verwezen
wordt, onderscheidt deze begrippen
vaak niet of slecht. De benamingen in
die literatuur zijn zoveel mogelijk
overgenomen en vertaald. Gezien de
twee doelgroepen van het 7vNG, en
om de leesbaarheid van dit artikel te
waarborgen, is gekozen voor het
begrip PNEA. Of een aanval nu wel of
niet op een EA lijkt - iets wat aan sub-
jectiviteit en ervaring onderhevig is -
wordt in het midden gelaten. Met
andere woorden: niet het verschil maar
de gemeenschappelijke deler van
PPEA en PNEA, te weten de psycho-
genese bepaalt deze keuze.
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De prevalentie- en incidentiecijfers
van epilepsie zijn sterk afhankelijk van
selectie- en in- en exclusiecriteria en
de daarmee samenhangende definities
en onderzoeksgroepen. Om deze reden
variéren de prevalentiecijfers van epi-
lepsie in de literatuur tussen 3,7 en
15,4 per 1.000. Bij mannen neemt de
prevalentie toe met de leeftijd, bij
vrouwen blijft de prevalentie boven de
dertig jaar op ongeveer gelijk niveau.
Er is daarnaast sprake van een ver-
hoogde epilepsie-incidentie bij kinde-
ren.

Er bestaan thans twee classificatie-
systemen, de Classificatie van Epilep-
tische Aanvallen uit 1981 en de
Classificatie van Epilepsieén en Epi-
leptische Syndromen uit 1989. Het
voortschrijdend inzicht vraagt om aan-
passing van de tot nu toe gangbare
classificatie. Sinds juli 1997 is de
[LAE bezig een vijfassig model of dia-
gnostisch schema voor de diagnostiek
van epilepsie vorm te geven en mondi-
aal te implementeren. De status van dit
voorstel voor dit diagnostische sys-
teem is op dit moment onzeker en de
ILAE zoekt op dit moment andere
wegen om tot een nieuwe classificatie
te komen. Het huidige voorgestelde
systeem is er één waarbij op vijf assen
met behulp van descriptieve termen de
op dit moment geldende belangrijkste
facetten van epilepsie weergegeven
worden.? (Zie figuur 2 op blz. 43)

As 1 beschrijft de epileptische aan-
valssemiologie met gebruik van stan-
daardterminologie. Voorbeelden hiervan
zijn motorische- en niet-motorische
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Figuur 1 - Kwalitatieve weergave Psychogene Pseudo-Epileptische Aanvallen,
Psychogene Niet-Epileptische Aanvallen, Niet-Epileptische Aanvallen

beperking voor de patiént
weer te geven. Hiervoor
wordt de impairment
classificatie  van  de
WHO gebruikt (ICIDH-
2). Deze as 5 lijkt dus op
de bekende as in de psy-
chiatrische DSM-IV-TR
die gebruikt wordt om de
Global Assessment of
Functioning (GAF) weer
te geven.

Voor de verdere specifi-
catie en een uitgebreide
beschrijving van dit dia-

Neurologisch

- Paroxysmale bewegingsstoornis-
sen (bijv. PKD)

- Slaapstoornissen (bijv. narcolep-
sie, kataplexie, parasomnieén)

- Cerebrale ischaemie/schade/
ontstekingen

- 3¢ ventrikelcyste

- Migraine (basilair)

- Vasovagale syncope

Cardiovasculair (met vaak

syncope tot gevolg)

- Mitralisklepprolaps

- Atrium myxoom

- Aortastenose

- Aritmieén (bijv. lange QT-syn-
droom)

- (Orthostatische) hypotensie, hypo-
volumie

- Adams-Stokes aanvallen

Endocrien

- Hyperthyreoidie

- Insulinoma

- Pheochromocytoom
- Carcinoid syndroom

Tabel 1 - Differentiaal diagnostiek
Niet-epileptische aanvallen, orga-
nisch
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(sensorische-) symptomen, autonome
gebeurtenissen, prodromen en postictale
fenomenen.

Op as 2 gaat het om het classifice-
ren van de aanvallen, eventueel aange-
vuld met aanvullende diagnostiek om
tot een lokalisatie te komen. In het
geval van reflexaanvallen moet de spe-
cifieke stimulus aangegeven worden.
As 2 maakt onderscheid tussen zelf-
limiterende en continue aanvallen (sta-
tus epilepticus). Tevens stelt men voor
de termen partieel en lokalisatiegebon-
den weer te vervangen door focaal.
Focaal doelt niet op een welomlijnde
of kleine epileptogene regio, maar op
een aanval waarvan de initiéle semio-
logie past bij een deel van één hemi-
sfeer.

As 3 geeft de epilepsiesyndromen
weer. Veel syndromen staan ter discus-
sie en zijn in ontwikkeling. Ook ver-
meldt as 3 ziektebeelden waarbij
epileptische aanvallen voorkomen, die
geen diagnose epilepsie met zich mee-
brengen. Hierbij valt te denken aan
koortsconvulsies en alcoholonttrek-
kingsaanvallen.

As 4 specificeert de etiologie. Het
kan gaan om een ziekte, zoals een
neurocutane stoornis, een genetisch
defect of een specifiek pathologisch
substraat.

As 5 is bedoeld om de mate van

gnostisch schema wordt
verwezen naar de website van de ILAE
(www.ilae-epilepsy.org).

Diagnostische overwegingen

Wyler heeft in 1993 al eens gesteld,
dat alles wat in epilepsie voorkomt
tevens in niet-epileptische aanvallen
kan voorkomen en vice versa.” Voor
het diagnosticeren van PNEA is eeg-
video-telemetrie dan ook de gouden
standaard. Er zijn lijsten met een veel-
heid aan criteria die de verschillen in
het klinische beeld tussen EA en
PNEA beschrijven. Drake objectiveer-
de enkele van die criteria bij zijn
onderzochte patiénten met pseudo-aan-
vallen. Deze patiénten waren veelal
van het vrouwelijke geslacht, jonger
dan veertig jaar en presenteerden zich
vaak met een atypisch klinisch beeld
met frequente en langdurige aanvallen
met onder meer arc de cercle en stoten
met het bekken.*

Mogelijke organische oorzaken in
de differentiéle diagnose van NEA
staan weergegeven in tabel 1. De drie
hoofdgroepen zijn neurologisch, car-
diovasculair en endocrien. Een kleine
toelichting verdient paroxysmale kine-
siogene dystonie (PKD). Hierbij treden
aanvallen op met een kenmerkende
sequentie: plotselinge beweging, een
kort interval gevolgd door tientallen
seconden dystone en athetotische
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3.0 autonome gebeurtenissen

etc.

Neurologie

As 1: Ictale fenomenen 1.0 motorische symptomenitelememair motorisch tonisch —b etc.
2.0 niet-motorische symptomen automatismen myoclomsch

As 2: Type aanval ix zelf limiterende aanvallen <:gegeneraliseerde ﬁtomsch clonisch
continue aanvallen focale

As 3: Syndroom
| As 4: Etiologie
| As 5: Mate van beperking
i

Figuur 2 - De 5 assen volgens de ILAE met enkele subgroepen

bewegingen in romp en extremiteiten
en dit alles bij een helder bewustzijn.
Vroeger werd dit beeld striatale epilep-
sie genoemd. Maar omdat het niet
gepaard gaat met epileptische eeg-
afwijkingen, is deze benaming foutief
en obsoleet.

EXPRESINFO
Bij patiénten met psychogene niet-
epileptische aanvallen, epileptische
aanvallen en de combinatie van
deze types, komt veelvuldig viteen-
lopende psychopathologie voor.

Psychiatrie en epileptologie

Psychiatrie en epileptologie zijn mis-
schien wel het nauwst verweven wan-
neer bij één en dezelfde patiént zowel
PNEA als EA zich voordoen. Dit komt
frequent voor. De prevalentie van niet-
epileptische aanvallen bij patiénten
met epilepsie wordt geschat tussen de
3 en 11%.7 Epilepsie bij patiénten met
psychogene aanvallen treedt op tussen
de 12 en 36%.57* De aanvalssemiolo-
gie van deze gecombineerde groep
kenmerkt zich door (significant) meer
totale afwezigheid van responsiviteit in
vergelijking met een groep met alleen
PNEA.” Een artikel beschreef vijf
casus met gecombineerde epileptische
en niet-epileptische aanvallen. Opval-
lend was, dat vier van de vijf patiénten
een positieve familicanamnese hadden

voor epilepsie en een voorgeschiedenis
met trauma (psychisch en/of mis-
bruik)."” De prevalentie van stem-
mings- en angststoornissen in het
afgelopen jaar is hoog in de gecombi-
neerde groep, maar ook hoog in de
controlegroep met alleen niet-epilepti-
sche aanvallen. Tevens voldoen in de
gecombineerde groep tweemaal zoveel
patiénten aan de criteria voOr een clus-
ter A- of cluster C-persoonlijkheids-
stoornis. Verder werden significant
meer criteria voor een theatrale en
obsessief-compulsieve persoonlijk-
heidsstoornis gevonden.' Patiénten
met gecombineerd EA en PNEA verto-
nen dus veel stemmingsstoornissen,
angststoornissen en uiteenlopende per-
soonlijkheidskenmerken.
Psychiatrische co-morbiditeit wordt
veel bij patiénten met alleen EA gerap-

porteerd. Epilepsiepatiénten hebben
vaker last van depressie, angst en psy-
chose vergeleken met een controle-
groep.”

Een grote gecontroleerde studie
onderzocht de prevalentie van psychia-
trische comorbiditeit onder 209 opge-
nomen epilepsiepatiénten in het jaar
voorafgaand aan de opname. Bij de
patiénten kwamen tweemaal zoveel
angst- en stemmingstoornissen voor
als in de algemene populatie.” Dezelf-
de auteur beschreef significant hogere
dimensionale scores voor zeven
(DSM-1V) persoonlijkheidsstoornis-
sen.'* Anderen vonden met een cate-
gorale benadering dat bij 4% van de
ambulante epilepsiepatiénten een per-
soonlijkheidsstoornis ~ voorkwam."
Lopez-Rodrigues vond bij 21% van
een groep epilepsiepatiénten persoon-

- Lange duur van psychogene aanval voor het stellen diagnose
- Co-morbide psychiatrische stoornissen

- Laag lQ

-Voorgeschiedenis van geweldadig gedrag
-Voorgeschiedenis van chronisch misbruik

- Persoonlijkheidsstoornissen
- Recidiverende depressies

- Dissociatieve- en somatoforme stoornissen
- Ontkennen van (psychosociale) stressoren

Tabel 2 - Factoren die de prognose van een behandeling van Psychogene
niet-epileptische aanvallen (PNEA) verslechteren.
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lijkheidsstoornissen, vooral cluster C
(16%)."" Overigens wordt het voorko-
men van persoonlijkheidsstoornissen
in de algemene populatie geschat op
minstens 10%. Angst- en stemmings-
stoornissen en kenmerken van diverse
persoonlijkheidsstoornissen komen dus
veel voor bij patiénten met EA.
Behalve naar deze psychopathologi-
sche verschijnselen is ook gekeken
naar risicofactoren voor het ontwikke-
len en ontstaan van EA en PNEA.
Stress blijkt een belangrijke factor te
zijn bij het ontstaan van aanvallen,
zowel bij EA als PNEA. In de voorge-
schiedenis van patiénten met EA of
PNEA wordt eveneens vaak traumati-
sering gezien. Bij ongeveer 9% van de
epilepsiepatiénten wordt een trauma
gevonden."" In drie studies werd sek-
sueel misbruik bij 54%, een psycholo-
gisch trauma bij 88%, en seksueel of
fysiek geweld bij 84% van de patién-
ten met pseudo-aanvallen geconsta-
teerd.™'*** Rosenberg vond meer
trauma, misbruik en posttraumatische
stress stoornissen in zowel een PNEA-
als EA-groep en adviseert naar aanlei-
ding van haar conclusies voor beide
groepen een inventarisatie van een
traumatische voorgeschiedenis bij alle
patiénten met hardnekkige aanvallen.”!

EXPRESINFO
Diverse factoren beinvioeden de
prognose van de behandeling van
psychogene aanvallen, maar er is
geen betrouwbaar bewijs voor een
effectieve behandeling.

Psychogene niet-epileptische aanvallen
Eén definitie van een PNEA is: een
aanvalsgewijze verandering in waarne-
men, denken, voelen en/of gedrag, al
dan niet lijkend op een epileptische
aanval en psychisch geinitieerd.

Ook bij deze groep patiénten worden
allerlei  psychiatrische bevindingen
gedaan. Moore vond in 1997 bij 185
patiénten met niet-epileptische aanvals-

a4

stoornis, dat bij slechts 5% geen rele-
vante psychologische factoren werden
gevonden.” Mentale retardatie, angst-,
psychotische- of impulscontrolestoor-
nissen,  persoonlijkheidsstoornissen
(borderline en theatrale-) en PTSS wer-
den relatief weinig gevonden. Deze
diagnoses waren echter toch nog in per-
centages van 20 tot 33% van de geval-
len aanwezig.*'** Nog hogere
percentages werden gevonden voor
conversie- (50 tot 77%), dissociatieve
(85 tot 93%) en affectieve - meestal
depressieve - stoornissen (85%).4192324
Er is bij PNEA dus sprake van uitge-
breide en uiteenlopende psychopatholo-
gie. Net als bij de EA en/of PNEA zien
we bij alleen PNEA veel depressie.

Diverse factoren beinvloeden de
prognose van een behandeling van
PNEA (zie tabel 2 op blz. 44),4252627 [y
een van deze studies werd een benigne
verloop en een goede prognose gevon-
den bij mensen met een conversie-
stoornis.

In de DSM-IV zou een PNEA

geclassificeerd kunnen worden als een
conversiestoornis (code: 300.11). Deze
specificeert de symptomen, al naar
gelang het type. Een daarvan betreft
toevallen of convulsies. Differentiaal
diagnostisch moet gedacht worden aan
een nagebootste stoornis (300.19) en
aan simulatie (V65.2).
Er zijn meerdere indelingen gemaakt
om PNEA onderling te kunnen
onderscheiden, onder anderen door
Meierkord, Betts en Gréppel. Laat-
stgenoemde is een eenvoudige en heel
bruikbare indeling. Hierbij wordt
onderscheid gemaakt tussen motori-
sche, minimale motorische of trillings-
aanval en atone aanvallen.?

Bij behandeling van PNEA kan
gedacht worden aan een breed scala
aan zowel farmacologische als
psychologische therapieén, zoals
neuroleptica, antidepressiva, benzodia-
zepines en gedragsmodificatie, cogni-
tieve gedrags-, hypno- en paradoxale

therapie. Echter, een Cochrane review
van januari 2007 stelt dat er geen
betrouwbaar bewijs is voor welke
behandeling dan ook en dat er geran-
domiseerde interventiestudies nodig
zijn.*

Aanvalsherkenning in de praktijk

In een eigen onderzoek naar het her-
kennen en onderscheiden van EA en
PNEA werd aan AIOS psychiatrie
(n=10) en neurologie (n=11) en psy-
chiaters (n=10) gevraagd tien filmpjes
met aanvallen te beoordelen. Deze
videobeelden waren, met instemming
van de patiénten, beschikbaar gesteld
voor onderzoek door de Stichting
Epilepsie Instellingen Nederland. De
videofragmenten werden anoniem
getoond en ook de klinische gegevens
waren niet herleidbaar tot de persoon.
Voor de artsen waren er de volgende
vier keuzemogelijkheden: epileptische
aanval, psychogene (niet-epileptische)
aanval, anders (organisch niet-epilep-
tisch) en ‘weet niet’. Na het maken van
cen eerste keuze werd, na het lezen van
de bijbehorende klinische informatie,
gevraagd de keuze te heroverwegen.

De video’s van EA waren voorname-
lijk frontale aanvallen. De klinische
verschijnselen met onduidelijk bewust-
zijn/responsiviteit, heftigheid, bizar-
heid, hypermotoriek, tonisch-clonische
elementen en snel herstel leverden, in
diverse combinaties, aanvallen op die
niet gemakkelijk classificeerbaar waren
en daardoor twijfel opriepen. Bij één
vertoonde aanval was urineverlies evi-
dent en dit is - terecht - door de meesten
als epileptisch fenomeen geduid, De
combinatie met gedragingen;’bewegin-
gen die in de ogen van de beoordelaar
intentioneel/bewust of patroonloos/
complex imponeerden, deed sommigen
toch aan PNEA denken,

Bij correct benoemde PNEA viel de
artsen het volgende op: de willekeur,
het bewust of gecontroleerd uitvoeren

van gerichte bewegingen, met als
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gevolg een discrepantie tussen armen
en benen, asymmetrie en een atypisch
beeld. Omzeilen van zelfverwonding
en het ontbreken van ritmiek en typi-
sche epileptische symptomen werd ook
regelmatig genoemd.

Bij het beoordelen van aanvallen
werd ook veel aandacht besteed aan de
pre- en postictale fase. Er werd gelet
op abrupte overgangen en de aanwe-
zigheid van een postictale periode.
Juist het ontbreken van een postictale
fase, waarbij de patiént direct helder of
weer aanspreekbaar is, in combinatie
met ictale pseudo-gegeneraliseerde
elementen, deed velen de aanvallen
onterecht als psychogeen bestempelen.

Bij de organische oorzaken werd

PKD door vrijwel iedereen als psycho-
geen niet-epileptisch beschouwd. Eer-
der genoemde kenmerken van de
gedragingen en bewegingen waren 0ok
hier weer van invloed op de keuze. Zij
die het als epileptisch labelden, kwa-
men hierop terug na de informatie dat
het interictale waak- en slaap-eeg
negatief was en dat een effect op Val-
proaat en Lamotrigine was uitgeble-
ven. Zij die de aanval juist inschatten,
dachten overigens aan medicamenteu-
ze bijwerkingen, ticstoornis of spas-
men en niet aan PKD.
Bij EA en NEA, zijn het de combina-
ties van en discrepanties tussen de
diverse facetten en fases van een aan-
val die tot foutieve diagnostiek leiden.

De discipline bleek overigens niet
voorspellend te zijn voor de uitkomst.
De groepen toonden alle een verbete-
ring van de scores na het verkrijgen
van klinische informatie. Alle artsen
zijn dus, ongeacht hun discipline, in
staat de klinische informatie in hun
voordeel te gebruiken. Deze is dus bij
elk soort aanval van groot belang om
een goede afweging te maken. |
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