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EEG-undersdkningen firar i ar 100 ar, nagot som Lékar-
tidningen valt att uppméarksamma i detta nummer.

Manga undersokningsmetoder som togs fram for
100 ar sedan har med tiden blivit ersatta, men trots
framvaxten av avancerade avbildningstekniker och
6kande mojligheter till analys av biokemiska markd-
rer for sjukdom har EEG-undersékningen fortsatt en
viktig roll inom modern diagnostik [1].

Vi vill med denna oversikt ge en djupare forstaelse
for EEG-undersokningens mojligheter och begrans-
ningar, och ddrmed béttre forutsittningar for att be-
doma nar ett EEG kan bidra med kliniskt beslutsstod.
I dag finns en betydande 6veranvandning av framfor
allt rutin-EEG, vilket innebar ett sloseri av sjukvards-
resurser, men minst lika viktigt ar att se till att patien-
ter inte ska behova ldagga tid, kraft, oro och forvantan
pa en undersokning som inte behovs.

EEG-undersokningens grundliggande forutsattningar
EEG ar en undersokning dar kortikal elektrisk aktivi-
tet registreras. Den absolut vanligaste typen av EEG ar
sa kallat rutin-EEG, dar registrering sker med hjilp av
cirka 20 stycken metallplattor som placeras pé skal-
pen (extrakraniell registrering) enligt ett standardi-
serat monster baserat pa skallens storlek. EEG-bil-
den utgodrs av en summation av olika rytmiska grund-
monster och mer sporadiskt upptriddande potentialer.
De ingdende rytmernas frekvens (svingningar per
sekund matt i Hertz) och amplitud (h6jd matt i mik-
rovolt) skiljer sig at i olika alder, vid olika vakenhets-
grader och i olika delar av hjarnan. Denna blandning
kallas bakgrundsaktivitet. Dessutom ses ofta olika ty-
per av artefakter (icke-cerebrala potentialer) fran till
exempel rorelser, muskuldr spanning eller elektro-
magnetiska stérningar fran externa kallor.

EEG kan registreras i alla aldrar, d&ven hos de mest

HUVUDBUDSKAP

o De huvudsakliga anvandningsomradena for EEG

ar diagnostiskt stod vid misstankt epilepsi eller oklar
medvetandepaverkan samt prognosbedémning efter
hjarnskada vid hjartstopp. I dag sker en betydande
Overanvandning av EEG.

o Interiktal epileptiform aktivitet innebar en dkad risk
for spontana epileptiska anfall, men forekommer aven
hos personer utan anfall. Okad mangd langsam aktivitet
ar oftast ett ospecifikt fynd.

o Felaktig beddmning av EEG ar den storsta enskilda
orsaken till felaktig epilepsidiagnos.

@ Resultatet frdn en EEG-undersokning maste alltid
sattas ini ett kliniskt ssmmanhang dar EEG-svaret tolkas
tillsammans med anamnes och 6vriga fynd.

prematurt fodda barnen. EEG-bilden genomgar en
omfattande och snabb utveckling under fostertiden
och barndomen. Aldrande ger endast begriansad pa-
verkan i EEG. Det finns inga konsskillnader i EEG som
har nagon relevans i klinisk anviandning. Rutin-EEG
har inga kontraindikationer, annat &n att man i vis-
sa fall och vid vissa diagnoser bor avsta fran provoka-
tioner/aktiveringar med sa kallad hyperventilation el-
ler fotostimulering. EEG-undersokningen kan ge dia-
gnostiskt stod vid misstanke om vissa typer av korti-
kal dysfunktion, samt vid vissa somnstérningar.

EEG-undersokningens grundliggande begransningar
For att en potential ska fangas upp med skalpelek-
troder kravs kortikal aktivitet pa en yta motsvarande
nagra kvadratcentimeter (siffror mellan 3 och 10 cm?
anges). Vid skalp-EEG kan dessutom endast aktivitet
fran de delar som ligger relativt néra skallbenet fang-
as upp.Aktivitet i kortikala ytor som ligger i medellin-
jen mellan hemisfarerna och i andra djupare liggande
strukturer (till exempel mediala temporalloben eller
insula) framtrader oftast inte pa skalp-EEG (Figur 1).
Sammantaget innebar detta att fokala anfall kan sak-
na tydliga avvikelser pa rutin-EEG. For att fanga akti-
vitet med ursprung i sma ytor och/eller i djupare kor-
tikala omraden kravs intrakraniella elektroder, som
laggs in via neurokirurgisk operation. Detta ar en-
dast aktuellt i samband med utredning infor epilepsi-
kirurgi.

Vad som utgor en avvikelse i EEG ar huvudsakligen
empirisk kunskap och klinisk evidens, det vill sidga
bygger pa kinnedom om vilka typer av EEG-monster
som ar kopplade till en viss dysfunktion eller sjuk-
dom.Aven om det finns en teoretisk bakgrund till hur
EEG-aktiviteten uppstar sa utgar inte definitionen av
patologisk EEG-aktivitet fran nagot teoretiskt resone-
mang, utan detta ar erfarenhetsbaserat. Det innebar
ocksa att EEG-ldsaren inte bor bedéma oklara moénster
som patologiska. Det ar ocksa vart att papeka att det
vetenskapliga stodet for i vilka fall EEG bor anvdndas
ar mycket 1agt, och mer forskning behovs.

Vilka avvikelser ses pa EEG?

Avvikelser i EEG kan delas in i tva typer:

® Avvikelser i forviantad bakgrundsaktivitet, till ex-
empel avsaknad av normala vilorytmer (sdsom
somnmonster eller posterior grundrytm under va-
kenhet) eller 6kad méngd lagfrekvent (langsam)
aktivitet. Denna typ av avvikelser representerar en
kortikal funktionsstorning, men ér i sig ospecifika
och kan ha exempelvis metabol, toxisk, infektios
eller anoxisk genes. Litta avvikelser kan dven fore-
komma hos i dvrigt friska personer utan att nagon
bakomliggande patologi kan pavisas.
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FIGUR 1. Registrering med EEG-elektroder

» Registrering med EEG-elektroder pa skallens yta fangar aktivitet i
konvex kortex (gronmarkerad). Kortikal aktivitet begransad till
djupare liggande strukturer (*), till exempel insula eller mediala
temporalloben, ses ej. Figuren tidigare publicerad i Malmgren et al
[Lakartidningen. 1997;94(21):1985-90].

® Avvikelser som talar for dndrad excitabilitet: har
skiljer man pa s kallad interiktal (= period mellan
anfall) epileptiform aktivitet, som &r urladdning-
ar som talar for en 6kad risk for epileptiska anfall,
och elektrografisk anfallsaktivitet, som i sig utgor
ett epileptiskt anfall. Anfallet kan vara kliniskt el-
ler subkliniskt och akutsymtomatiskt eller oprovo-
cerat.

somnregistrering okar andelen till omkring 80 pro-
cent [6,7]. Forutom somn kan sa kallade aktiveringar/
provokationer 6ka det diagnostiska utbytet av en en-
skild registrering. Aktiveringar utgérs av hyperven-
tilation (djupandning under 3 minuter) och/eller sti-
mulering med blinkande ljus (fotostimulering).1 bada
fallen ar syftet att provocera fram epileptiform aktivi-
tet. Vid stimulering med blinkande ljus kan dock epi-
leptiform aktivitet under stimulering (sa kallad foto-
paroxysmal respons) forekomma &dven hos personer
utan kliniska epileptiska anfall. Ett EEG utan avvikel-
ser under viloregistrering, men med fotoparoxysmal
respons, utgor darfor ofta en diagnostisk utmaning
och resultatet misstolkas ofta som séakert stod for epi-
lepsi.

I Socialstyrelsens »Nationella riktlinjer vid vard av
epilepsi« (2019), liksom i SKR:s »Personcentrerat och
sammanhallet vardforlopp epilepsi« (2022), anges att
EEG ska utforas »vid misstankt epilepsi efter en be-
domning av ldkare med erfarenhet av och aktuell kun-
skap om epilepsi« respektive »vid misstankt epilepsi
efter neurologisk bedomning«. Syftet med dessa skriv-
ningar ar att minska bade 6veranvindning av EEG och
sdval over- som underdiagnostik av epilepsi baserat pa
EEG-svaret. Det finns vissa studier som har visat att
epileptiform aktivitet uppticks i nagot hogre grad om
EEG utfors inom 24 timmar efter ett forsta misstinkt
epileptiskt anfall, men det vetenskapliga underlaget
ar svagt och den sammantagna bedomningen i natio-
nella riktlinjer ar att det inte finns tillrackligt starkt
stod for att rekommendera detta.

»En rutin-EEG-registrering utgor saledes enbart ett
kort stickprov av hjarnans aktivitet, samtidigt som
méangden epileptiform aktivitet kan variera kraftigt
hos samma patient inom timmar samma dag ...«

For samtliga typer av avvikelser i EEG galler att de
kan vara antingen fokala (omfatta en begrinsad del av
hjarnan) eller generaliserade.

EEG vid epilepsi
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Epilepsi innebédr en bendgenhet for aterkommande
oprovocerade epileptiska anfall [2]. Epilepsi ar en kli-
nisk diagnos, men EEG kan ha en stdodjande roll vid
diagnostik. Forekomst av epileptiform aktivitet pa
EEG efter ett forsta oprovocerat anfall dr en bra pre-
diktor avseende risk for ytterligare anfall [3].

Det kliniska problemet hér ar att interiktal epilepti-
form aktivitet i EEG innebér en 6kad risk for oprovoce-
rade anfall, men inte i sig &r diagnostiskt for epilepsi.
Ombkring 3-5 procent av friska barn har epileptiform
aktivitet i EEG, och bland barn med neuropsykiatrisk
funktionsvariation har siffror 6ver 10 procent rappor-
terats [4]. Hos unga friska maén &r epileptiform aktivi-
tet mycket ovanlig (<0,5 procent), medan det hos en
vuxenneurologisk patientpopulation utan epilepsi
finns epileptiform aktivitet hos upp till 4 procent [5].
Pavisande av epileptiform aktivitet i EEG betyder sa-
ledes inte i sig att patienten har epilepsi, och EEG-un-
dersokningar bor inte utforas »for sikerhets skull« nar
det saknas klinisk misstanke om epilepsi.

Om man & andra sidan undersoker hur stor andel
av patienter med sdkerstélld epilepsidiagnos som
uppvisar epileptiform aktivitet pd en EEG-registre-
ring sa ar det endast 1/3 vid en enskild undersékning;
om undersokningen upprepas och dven inkluderar
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Varfor har da inte alla patienter med epilepsi epi-
leptiform aktivitet i sitt EEG? Det finns flera skal till
detta. En EEG-undersokning &r en fysiologisk under-
sokning dar aktivitet under en viss tidsperiod regi-
streras. En rutin-EEG-registrering utgor siledes en-
bart ett kort stickprov av hjarnans aktivitet,samtidigt
som méingden epileptiform aktivitet kan variera kraf-
tigt hos samma patient inom timmar samma dag [8,
9] (Figur 2).

Dartill kan skalp-EEG enligt ovan endast registre-
ra aktivitet fran vissa delar av kortex, och djupa ur-
sprung registreras saledes inte. Vidare kan sma ur-
sprungsomraden inte heller fangas med skalpelek-
troder, da det kréavs viasentligen synkron aktivitet i ett
omrade pa nagra kvadratcentimeter. Ett normalt EEG
kan saledes aldrig utesluta epilepsi.

Detta innebar ocksa att EEG inte dr en metod som
ska anvandas for att kontrollera eller folja upp lake-
medelsbehandling mot epilepsianfall [10].Vid flertalet
typer av epilepsi korrelerar mangden epileptiform ak-
tivitet pa rutin-EEG mycket daligt med méngden kli-
niska anfall; detta ar sarskilt tydligt vid fokal epilepsi
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FIGUR 2. Diagram 6ver interiktal epileptiform aktivitet
— IEA
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» Diagram 6ver interiktal epileptiform aktivitet (IEA) samt epileptiska anfall (réd prick) under 2 manader hos patient med intrakraniella EEG-elektroder. Notera variabiliteten i
mangden interiktal epileptiform aktivitet och avsaknaden av samband med forekomst av anfall. Modifierad efter Baud et al [9]. Licens: CC BY 4.0.

FIGUR 3. EEG hos patient med omfattande hemisfarskada
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» EEG visar endast latt sidoskillnad i bakgrunden och avsaknad av sémnspolar vanster sida. Eftersom signaler fran kvarvarande kortex

fortleds i vatska och vavnad ar oftast avvikelsen i EEG relativt mild &ven vid omfattande hemisfarskador.

hos vuxna. Eventuell justering av anfallsforebyggan-
de ldkemedel ska darfor baseras pa klinisk anfalls-
kontroll och forekomst av biverkningar och inte pa
EEG-bild. For flertalet patienter med kliniskt sdker-
stilld epilepsi finns det ddrmed séllan skal att upp-
repa EEG. Som ofta finns det dock undantag, framfor
allt inom barnneurologin, dir det vid vissa diagnoser
finns skal att géra uppféljande EEG som behandlings-
kontroll,exempelvis absensepilepsi i barndomen (déar
bilateral sa kallad 3 Hz »spike and slow wave«-aktivi-
tet korrelerar med méingd frinvaroanfall), hypsaryt-
mimonster vid infantil spasm samt ovanliga behand-
lingsbara epileptiska encefalopatier saisom EE-SWAS/
DEE-SWAS.

Om diagnosen eller klassificeringen av patientens
epilepsi bedoms oséker eller omvarderas kan fornyat
EEG ocksa vara av varde i utvalda fall. vid rutin-EEG
fangas sillan epileptiska anfall. Hos patienter med
oklara eller svarklassificerade anfallsmisstankta epi-
soder bor man Overviga att gora sa kallad anfallsre-
gistrering, dar man gor en langtidsregistrering med
bade EEG och video.

Det finns stod for att EEG kan ge viss klinisk vag-
ledning infor utsédttning av lakemedel hos anfallsfria
patienter: en metaanalys har visat pa storre risk for
aterkomst av anfall om det finns epileptiform aktivi-
tet i EEG [11]. Tyvarr skiljer studien inte pa fokal och

generaliserad epilepsi, &ven om det i andra studier
finns visst stod for att risken ar storre vid generalise-
rad epilepsi [12].

EEG och neonatala anfall

Klinisk bedomning av epileptiska anfall i neonatal-
perioden &r svar, och en odvervildigande majoritet
av neonatala anfall ar subkliniska (det vill sdga sak-
nar tydliga kliniska tecken). Standardmetoden for att
diagnostisera anfall neonatalt ar darfor EEG [13]. Epi-
leptiska anfall i nyféddhetsperioden ar vanliga (1-5
per 1000 fodda) och beror ofta pa akuta neurologiska
komplikationer till graviditet och forlossning, men
dven genetisk epilepsi eller andra nedarvda genetis-
ka sjukdomar kan debutera med anfall i nyféddhets-
perioden.

EEG och korkort

For patienter med epilepsi dr fragan om korkort ofta
mycket viktig. Regelverket kring medicinsk korkorts-
lamplighet i samband med epileptiska anfall utgar
helt fran klinisk anfallsfrihet,och for korkort med hog-
re behorighet kriavs dessutom likemedelsfrihet. EEG
har endastiundantagsfall en platsi den sammanlagda
bedomningen [14]. Detta géller patienter som har ge-
neraliserad epilepsi med franvaroanfall (absensepi-
lepsi) och som uppfyller krav pa klinisk anfallsfrihet.

Lakartidningen
Volym 121




4

SPECIAL: EEG 100 AR

Om dessa patienter i sitt EEG har regelbundna forma-
tioner av 3 Hz »spike and wave«-aktivitet foreligger i
grunden korkortshinder, men om patienten vid EEG
kan uppvisa ett normalt sa kallat funktionsprov (det
vill sdga ingen maitbar klinisk absens) dr korkorts-
innehav d4nda mdjligt. Transportstyrelsen faller det
slutliga avgorandet efter att behandlande neuro-
log/barnneurolog virderat och gjort en samlad be-
domning av saval kliniska uppgifter som resultat av
EEG-undersokning.

EEG vid strukturella hjirnavvikelser

Strukturella hjarnavvikelser ger séllan tydliga avvi-
kelser i EEG, och undersokningen kan darfor aldrig
anvandas som alternativ till neuroradiologisk utred-
ning.

EEG-signalen registreras inte direkt fran kortex
utan fortleds i vatska och vavnad. Det innebar till ex-
empel att en patient med en stor substansdefekt inte
kommer ha ett »tyst« omrade i sitt EEG, utan signaler
fran angransande hjarnvavnad fortleds till skalpytan
via cerebrospinalvitska och viavnad (Figur 3).

Generellt 6kad lagfrekvent aktivitet talar for en dif-
fus kortikal paverkan av strukturell eller metabol (in-
klusive farmakologisk) etiologi, men ér i sig ospecifik.
Episodiskt 6kad mangd lagfrekvent aktivitet (det vill
sdga periodiskt dterkommande langsam aktivitet) har
daligt prediktivt varde for strukturell hjarnavvikelse,
och vissa monster (till exempel sa kallad FIRDA, fron-
tal intermittent rytmisk delta-aktivitet) har inte ens
nagot lokaliserande virde. En fokal och kontinuerlig
langsam aktivitet av uttalad grad kan dock inge miss-
tanke om underliggande strukturell avvikelse.

Epilepsi efter stroke (sa kallad post-apoplektisk epi-
lepsi) ar ett vanligt tillstand. Om en patient med kdnd
stroke har epileptiska anfall som stammer med lokal
for tidigare stroke kréavs ingen fortsatt diagnostisk ut-
redning med EEG. Om det ar osdkert huruvida episo-
diska eller oklara symtom beror pa epileptiska anfall,
ar klinisk information (video, vittnesbeskrivning)
ofta av storre viarde dn rutin-EEG. Om sannolikheten
for epileptiska anfall bedoms lag tillfor EEG inget.

EEG vid psykiatriska tillstand
Eftersom EEG mater kortikal aktivitet dr det latt att
tdnka sig att undersékningen skulle kunna bidra vid
utredning av psykiska sjukdomar, inklusive neuro-
psykiatriska funktionsstorningar. S& ar dock inte
fallet. Rutin-EEG kan inte anvindas for att méita kog-
nition, och tillstind som autism och psykisk sjukdom
ger i sig inga avvikelser i EEG. EEG har inte heller na-
gon roll vid basutredning av demens; vid flertalet de-
menstillstand ses EEG-avvikelser forst sent i det kli-
niska forloppet. Vissa neurofysiologiska forsknings-
metoder (till exempel si kallade »event-related po-
tentials« och konnektivitetsanalys) har pa gruppniva
kunnat pavisa avvikande monster jamfort med en nor-
malpopulation, men dessa anvinds inte i klinisk rutin.
vid atypisk klinisk presentation av psykiatriska
tillstand dar misstanke om neurologisk sjukdom upp-
kommer (till exempel autoimmun encefalit, epilepsi
med postiktal psykos, snabb utveckling av neuro-
degenerativ sjukdom med mera) bor patienten bedo-
mas av neurolog som efter klinisk undersékning tar
stdllning till behov av fortsatt utredning, inklusive
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FAKTA 1. Viktiga punkter i korthet
EEG kan anvandas
o som diagnostiskt stod vid misstankt epilepsi

e vid misstanke om status epilepticus/tata epileptiska
anfall

e vid misstanke om encefalit, sarskilt herpesencefalit

e vid prognosbeddmning efter anoxisk hjarnskada vid
hjartstopp

e vid utredning av oklar medvetandepaverkan/akuta
encefalopatier

e vid vissa somnstorningar

e vid misstanke om infantil spasm/Wests syndrom

e vid stéllningstagande till utsattning av anfallsfore-
byggande lakemedel hos anfallsfri patient

e vid atypiska feberkramper

o som deli trafikmedicinsk bedomning avseende
kérkortsinnehav for kliniskt anfallsfri patient som har
»idiopatisk generaliserad epilepsi med franvaroat-
tackerx.

EEG skainte anvandas

e for att utesluta epilepsi

e vid ospecifika symtom utan tydlig misstanke pa
epilepsi

o for att bedoma effekt av Iakemedel mot epilepsi (un-
dantaget vid absensepilepsi i barndomen samt infantil
spasm)

e vid trafikmedicinska fragor relaterade till korkorts-
innehav for patienter med fokal epilepsi, eller for
patienter som inte varit kliniskt anfallsfria under
foreskriven tid

e infor insattning av centralstimulantia

e som led i rutinutredning av psykos/schizofreni eller
annan psykisk sjukdom

e som led i rutinutredning av ADHD/neuropsykiatrisk
utredning

e som lediutredning av patient med abstinens- eller
intoxikationsutlosta anfall

o for flertalet patienter med epileptiska anfall
efter kdnd stroke

® som lediutredning avdemens
o vid enkla feberkramper.

EEG, magnetkameraundersékning och/eller lumbal-
punktion.

EEG-undersokning onskas ibland infor insattning
av centralstimulantia, men EEG kan inte forutsiga
risk for anfall hos den enskilda patienten. Personer
med neuropsykiatriska diagnoser har dessutom, som
tidigare ndmnts, i relativt hog utstrackning interiktal
epileptiform aktivitet i sitt EEG utan kliniska epilep-
tiska anfall, vilket riskerar att leda till onédig oro och
fortsatta utredningar.

EEG vid oklar medvetandepaverkan

Forutom som stdd vid utredning av epilepsi anviands
EEG vid diagnostik av oklar medvetandepéverkan.
Vid oklar medvetandepaverkan ger EEG svar pa bland
annat forekomsten av elektrografiskt status epilep-
ticus, men dven vissa specifika monster som talar
for olika typer av encefalopati eller herpesencefalit.
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EEG-bedémning av icke-konvulsivt status epilepti-
cus ar svar dven for erfarna EEG-tolkare, och uppre-
pade studier har visat pa stor variabilitet mellan olika
bedémare. Internationella konsensusmoéten har lett
till publicerade riktlinjer for att na en mer strukture-
rad bedomning [15], men &ven dessa landar ofta i gra-
zoner med EEG-massigt sa kallade »possible non-con-
vulsive status epilepticus« dar klinisk bild och effekt
av behandlingsforsok maste liggas samman med
EEG-bilden.

EEG som del i prognosheddmning efter hjartstopp
Stora internationella multicenter-studier har lett
fram till kunskap om EEG-bilden hos vuxna vid anox-
iska hjarnskador efter akut hjartstopp [16]. For patien-
ter som inte vaknar upp efter hjartstopp utgoér EEG en
del i sa kallad multimodal prognosbedémning. Till-
sammans med en rad andra undersokningar kan fore-
komst av specifika monster pa EEG >24 timmar efter
aterkomst av spontan hjartrytm med mycket hog spe-
cificitet forutsiga daligt neurologiskt utfall [17]. Ater-
gang till normal EEG-aktivitet inom ett dygn utgor ett
gott prognostiskt tecken.

EEG och feldiagnostik
Bedomning av EEG har odiskutabla subjektiva inslag.
Det ar vil dokumenterat att det finns en betydande
variabilitet mellan olika bedomare vid EEG-tolkning.
Felaktig bedomning av EEG ar tyvarr den enskilt
storsta orsaken till felaktig epilepsidiagnos [18]. Van-
liga orsaker &r att olika tolkare har olika »troskel« for
epileptiform aktivitet, att interferens av normala ryt-
mer overtolkas, att normalvarianter feltolkas och/el-
ler att klinisk information 6vertolkas och adderas till
en ospecifik EEG-férandring [19]. Ett forsok att forbatt-
ra detta ar exempelvis tydligt uppstéllda kriterier for
epileptiform aktivitet,som har visat sig ge battre sam-
stimmighet mellan bedomare [20]. Det ar aterigen
vart att papeka att ovanliga eller oklara EEG-monster
inte ska bedémas som patologiska, utan patologiska
monster i EEG ar monster som erfarenhetsmaissigt
korrelerar med sjukdom.

Behandlande ldkare behoéver vara medvetna om
ovanstadende problematik, och vid eftergranskningar

ser man ofta att ett enda 6vertolkat EEG kan fa sto-
ra konsekvenser under lang tid framéver. EEG-svar
som inte stimmer 6verens med 6vrig klinisk bild och/
eller efterfoljande EEG bor darfor ifragaséttas och
omgranskas. Vidare ar en vanlig orsak till feldiagnos-
tik att mottagaren har missuppfattat EEG-svaret och
eventuella kliniska implikationer av beskrivna fynd,
och det ar darfor viktigt att mottagaren av ett EEG-
svar forstar undersokningens begransningar och be-
tydelsen av de begrepp som ingar i den sammanlagda
bedomningen.

»Resultatet fran en EEG-undersok-
ning maste alltid sittasin i ett kliniskt
sammanhang dar EEG-svaret tolkas
tillsammans med anamnes och dvriga
fynd.«

EEG:s rolli modern klinisk diagnostik
Framoéver behover kliniska neurofysiologer tillsam-
mans med patientansvariga behandlade ldkare for-
battra och fortydliga indikationerna for EEG-under-
sokning. Resultatet fran en EEG-undersékning méste
alltid sdttas in i ett kliniskt ssmmanhang dar EEG-sva-
ret tolkas tillsammans med anamnes och 6vriga fynd.
Det finns fortfarande missférstand avseende bade
vad EEG kan ge svar pa och vad det kan utesluta. I
vissa fall innebar detta enbart ett resurssloseri, men
i varsta fall kan resultatet vara vilseledande, om den
behandlande lidkaren stddjer sitt beslut pa ett EEG-re-
sultat som inte ger den information som ldkaren tror
att det gor. O
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