Svenska Neonatalféreningens arbetsgrupp for neurologi

Diagnostik och behandling av neonatala anfall

Akut omhéandertagande!

Misstankta kramper/anfall hos nyfédda barn ska alltid beddmas akut av barn/neonatallakare.
Lamna inte familjen ensam innan lakaren kommer. Dokumentera garna misstankta anfall
med mobiltelefon om barnet inte befinner sig pa en neonatalavdelning.

Ansvarig lakare: Ta kortfattad anamnes, undersdk barnet, uteslut hypoglykemi (Tabell 1).
Vid pagaende anfall, folj omedelbart behandlingsalgoritmen i figur 1! Vidare utredning
och handlaggning ska ske pa neonatalavdelning. S6k bakomliggande orsak med fokus pa
behandlingsbarhet, etablera intensivvardsdvervakning inklusive aEEG/EEG och ta stallning till
om barnet behéver omedelbar antikonvulsiv Iakemedelsbehandling.

Tabell 1. Akut bedémning och atgarder
1. Anamnes (symptom — krampbeskrivning och duration, graviditet, férlossning,

vitalparametrar, amning/beteende)

2. Undersok barnet (rutinstatus fér nyfédda, neurologisk bedémning) —
a. ta stallning till behov av akut antikonvulsiv behandling

3. Akut lab 1: plasma-glukos

4. Observera barnet pa neonatalavdelning (om barnet inte redan vardas dar)
a. EKG- och andningsoévervakning, saturationsmatning, i.v. infart
b. Akut lab 2: Syrabas (inkl Hb, laktat, Na, K, Ca, Mg), CRP, LPK, TPK,

ASAT/ALAT, bilirubin, urea/krea, ev. blododling, ev lumbalpunktion)

c. Insatt antibiotika om inte infektion kan uteslutas
d. Paborja aEEG/EEG 6vervakning, bestall akut EEG
e. Gor ultraljud hjarna, forbered fortsatta atgarder

5. Ta stallning till omedelbar antikonvulsiv behandling.

6. Fortsatt utredning, se tabell 3 i slutet av dokumentet

Neonatala anfall
Neonatala anfall drabbar 1-3 per 1000 nyfédda barn, men i populationen intensivvardade
nyfédda barn ar incidensen betydligt hdgre, upp till 20-30%.

Neonatala anfall ar oftast reaktiva och vanliga bakomliggande orsaker ar hypoxi-ischemi,
stroke, intrakraniell blddning, infektion och hypoglykemi (Yosawitz, NEJM 2023). Dessa
tillstand kan drabba barn efter perinatal asfyxi, men aven efter normala forlossningar, kirurgi,
och vid respiratorisk och cirkulatorisk instabilitet av olika orsaker, samt ECMO-behandling. De
flesta neonatala anfallen debuterar under de férsta tre levnadsdygnen. Mattligt prematurfédda
barn har oftare senare anfallsdebut, med topp omkring 10-12 dagars alder, da anfall oftare ar
relaterade till infektioner (Sheth et al, J Perinatol 1999). Medfddd epilepsi ar ovanlig, det ar en
uteslutningsdiagnos och har vanligen genetisk orsak. De bakomliggande mekanismerna for



de medfédda epilepsierna ar manga men de vanligaste ar metabola, neurometabola och
strukturella avvikelser (Zuberi et al, 2022).

”Neonatala kramper”

Begreppet "neonatala kramper” anvands ofta i neonatalvarden och man syftar da vanligen pa
bade kliniska kramper och/eller epileptisk anfallsaktivitet i EEG. Ett stort antal studier har dock
visat att kliniska kramper manga ganger inte motsvaras av anfallsaktivitet i EEG. Det omvanda
galler ocksa, att de flesta neonatala anfall (som detekteras med EEG) ar subkliniska eller har
subtila kliniska symtom.

Detta betyder att EEG (rutin-EEG, kontinuerligt EEG eller aEEG/EEG) behdvs for saker
anfallsdiagnostik. Det betyder aven att personal som vardar barn pa neonatalavdelningar
maste ha grundlaggande kunskap om hur anfallsaktivitet ser ut - bade i den komprimerade
aEEG registreringen och den motsvarande ra-EEG signalen! Nagra exempel ges pa slutet av
detta dokument (Figur 2).

Definition av neonatala anfall

Kriterier for vad som ar neonatala anfall har diskuterats lange. ILAEs definition nedan ar
mycket lik bl.a. den definition som ar publicerad av American Society of Neurophysiology
(2013) och som fatt stor internationell spridning, men som aven kraver en minimiduration pa
10 sekunder (ett kriterium som ofta anvants i vetenskapliga studier).

Definition av neonatala anfall (ILAE, International League Against Epilepsy, 2017)
Neonatala anfall definieras som en elektrografisk handelse med ett modnster som
karakteriseras av plotsliga, repetitiva, framvaxande, stereotypiska vagformer med en bdrjan
och ett slut. Durationen ar inte definierad men maste vara tillracklig fér att kunna visa utveckling
i frekvens och vagform av urladdningarna och behdéver vara tillrackligt lang for att borjan,
utveckling och upphérande av de avvikande urladdningarna ska kunna identifieras.

Enligt ILAE klassificeras neonatala anfall och epilepsisyndrom som: hypoxisk-ischemiska,
strukturella (vaskular och missbildningar), genetiska, infektidsa, metabola och okanda
(Pressler et al, Epilepsia, 2021).

Anfallskuperande lakemedelsbehandling — bakgrund

Bade kliniska och subkliniska neonatala anfall ska behandlas snabbt och effektivt. For detta
krévs kontinuerlig 6vervakning med aEEG/EEG eller EEG. Aven andra vitala funktioner
behdver dvervakas, sdsom EKG, andning, blodtryck och syresattning.

Man har lange anvant termen "antiepileptisk behandling”, men fér nyfédda galler att de flesta
barn inte har epilepsi utan reaktiva anfall. Av denna anledning anvands allt oftare termerna
"anfallskuperande behandling”, alternativt, "antikonvulsiv behandling”.

De antikonvulsiva Iakemedel som anvands till nyfédda barn har olika verkningsmekanismer,
men det ar inte visat att nagon av dessa verkningsmekanismer ar att féredra fére de andra.
Fenobarbital och bensodiazepiner 6kar postsynaptisk GABA inhibition, medan lidokain och
fenytoin ger presynaptisk inhibition av Na+-jonkanaler, och levetiracetam reducerar
presynaptisk glutamatfrisattning. Fosfenytoin ar en prodrog till fenytoin och det lakemedel som
ar tillgangligt i Sverige.

Evidens for behandling av neonatala anfall
En majoritet av de antikonvulsiva lakemedel som lange anvants till nyfédda barn, och som
fortfarande ar de dominerande lakemedlen i Sverige och vastvarlden, ar inte registrerade pa




denna indikation. Som exempel sa saknas det i FASS (2023) indikationer och dosering for
Fenobarbital; Midazolam har dosering for sedering av nyfédda barn (inklusive mycket
prematurfédda barn); Lidokain har dosering for lokalanestesi av barn 6ver 1 ar; "sakerhet och
effekt for Pro-Epanutin for barn under 5 ar har inte faststallts”; men fér Diazepam finns rektal
dosering fran cirka 3 manader.

Generellt kan man saga att antikonvulsiv behandling av nyfédda behdver mer vetenskaplig
evidens da endast ett fatal randomiserade studier har genomférts, och endast enstaka studier
har inkluderat langtidsuppf6ljning. Det diskuteras aven om antikonvulsiv behandling verkligen
forbattrar prognosen, eller om den okar risk for skadliga bieffekter ((Hunt et al, 2021; Vanhatalo
et al 2023). For narvarande finns det dock inga starka argument som talar emot att man ska
behandla neonatala anfall. Har nedanfér beskrivs de viktigaste resultaten som ligger till grund
for antikonvulsiv behandling av nyfédda barn.

Fenobarbital

Tva randomiserade studier har jamfort effekt av fenobarbital med andra lakemedel hos
fullgangna barn med EEG 6vervakning. Painter et al, NEJM 1999, jamférde akutbehandling
med fenobarbital och fenytoin hos fullgangna barn i en studie med cross-over design. Bada
lakemedlen hade antikonvulsiv effekt hos 40-45% av barnen da en laddningsdos gavs. Om
det andra preparatet adderades fick man effekt hos sammanlagt 60-65% av barnen. Den andra
studien (Sharpe et al, Pediatrics 2020) visade att fenobarbital 20+20 mg/kg medférde
anfallsfrihet under 24 tim hos 80%, motsvarande siffra for levetiracetam 40+20 mg/kg var 28%.

Sammantaget har fenobarbital en dokumenterad akut effekt som férstahandslakemedel pa
neonatala anfall hos fullgangna barn och inget annat lakemedel har visats vara mer effektivt.
Laddningsdosen ar 20 mg/kg + ytterligare 20 mg/kg vid behov. Fenobarbital anvands aven till
prematurfédda barn, men med tanke pa risk for eventuella bieffekter (hypotension, sedering)
valjer manga lakare att forst ge 10-20 mg/kg, och vid behov ytterligare 10+10 mg/kg.

Midazolam, lidokain och fenytoin

Midazolam, lidokain och fenytoin ar andra kliniskt val beprévade andrahandslédkemedel men
med begransad vetenskaplig dokumentation i observationsstudier (Castro Conde et al 2005
och 2023; Hellstrom Westas et al 1988 och 1992, Weeke et al 2016; Lundqvist et al 2013;
Bohannon et al 2020; Alix et al 2021). En retrospektiv utvardering av 413 nyfédda barn (varav
dryg 94 prematurfédda) visade att lidokain som tillagg till fenobarbital hade antikonvulsiv effekt
hos cirka 70% (Weeke et al, 2016). Enligt nyare farmakokinetiska studier sa bor lidokain
trappas ut inom 22-28 timmar for att undvika ackumulering av epileptogena metaboliter (Favié
et al, 2020), | en randomiserad studie jamfordes lidokain med midazolam som
andrahandsmedel, men studien var for liten fér konklusioner (Boylan et al, 2004).



Antikonvulsiv behandling — svensk rekommendation

o Algoritmen i Figur 1 visar rekommendation for akut behandling av neonatala anfall.
Algoritmen ger aven mdjlighet till regionala/lokala skillnader i behandlingstradition.

o Undvik onddiga fordréjningar da det troligen kan minska risk for status epileptikus.

o Konsultera barnneurolog tidigt for fortsatt behandling/utredning vid aterkommande anfall.

1. Forstahandslakemedel vid neonatala anfall
Fenobarbital
o Laddningsdos 20 mg/kg langsamt intravendst.
o Vid behov ges en andra laddningsdos om (10)-20 mg/kg intravendst. Den lagre
dosen om barnet ar instabilt.
Biverkningar ar fr.a. hypotension och apné. Forsiktighet vid behandling av prematurfédda barn;
laddningsdosen kan ges som 10+10 mg/kg.

2. Andrahandslakemedel - vid fortsatta anfall

e Midazolam
o Laddningsdos 0,15 mg/kg intravenést, foljt av
o Kontinuerlig infusion 0,1-0,4 mg/kg/tim, som titreras efter behov.
o Midazolam ar sederande och kan ge hypotension och apné.

Midazolam anvands ofta som det forsta andrahandslakemedilet d& det vid fortsatta anfall kan
kombineras med antingen lidokain eller fosfenytoin. Det finns lokala traditioner for vilket av
dessa tva lakemedel man féredrar. Lidokain och fosfenytoin bor inte kombineras med
varandra pa grund av risk for svara kardiella och hemodynamiska biverkningar.

e Lidokain

o Laddningsdos 2 mg/kg langsamt (10-15, EKG-6vervakning) intravenost, foljt av

o Kontinuerlig infusion som doseras enligt barnets fodelsevikt (tabell 2) och trappas
ut inom 22-28 timmar foér att undvika ackumulering av epileptogena metaboliter
(Favié et al, 2020).

o Methemoglobinemi ar beskrivet hos nyfédda (Bohnhorst et al 2017) och aldre barn
som fatt lidokain. Methemoglobinemi ar ovanligt, men da de flesta apparater som
analyserar blodgaser aven mater MetHb, sa bor nivaerna noteras.

Fenytoin ges i Sverige som fosfenytoin (Pro-Epanutin®) i laddningsdos 20 mg/kg FE
(fenytoinekvivalenter) i.v. Behandlingen boér ske i samrad med barnneurolog och behdver
styras med koncentrationsbestamningar.

w

. Tredjehandslakemedel — vid terapiresistenta anfall
Pyridoxin (vitamin B6) - vid utebliven effekt av ovanstdende antiepileptika maste
pyridoxinberoende anfall évervagas.

o Engangsdos 100 mg intravendst kan vid pyridoxinberoende anfall ge akut
anfallsreducering, men aven hypotonus och apné. Pyridoxin bor ges pa neonatal-
avdelningen med beredskap for detta och med pagaende aEEG/EEG. Fortsatt
utredning tillsammans med barnneurolog.

4. Ovriga lakemedel

Diazepam anvands enstaka ganger da det kan ges rektalt i dosen 0,25 (-0,5) mg/kg.
Bensodiazepiner var bland de forsta lakemedlen som anvandes for akut anfallsbehandling
hos nyfédda barn. Biverkningar ar sedering, andningsdepression och blodtryckssankning.



Figur 1. Flodesschema for initial behandling av neonatala anfall
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EEG och aEEG

Fokala eller generaliserade ryckningar eller tonusférandringar, dgondeviation, tuggningar och
apnéer ar bland de vanligare anfallsmisstankta symptomen hos nyfédda barn. Férutom de
typiska anfallen som ofta ses vid perinatal stroke (unilaterala kloniska ryckningar hos ett i dvrigt
ofta valmaende fullganget barn vid nagot dygns alder), s& motsvaras inte alltid
anfallsmisstankta symtom av epileptisk anfallsaktivitet i EEG. Ett flertal studier har ocksa visat
att de flesta neonatala anfall ar subkliniska eller har subtila kliniska symptom. | en studie av
nyfédda barn som évervakades med EEG identifierades mindre an 10% av anfallen (i EEG)
korrekt av personalen, just pa grund av att manga anfall ar subkliniska och att ryckningar eller
avvikande motorik inte alltid ar anfall (Murray et al 2009).

For adekvat handlaggning av nyfédda barn med missténkta anfall, eller barn med hdg risk fér
anfall, kravs EEG eller aEEG/EEG som kan pabdrjas snabbt. De flesta neonatalavdelningar
anvander aEEG/EEG-6vervakning som enkelt kan pabdrjas dygnet runt pa hogriskbarn eller
barn med anfallsmisstankta symtom. For saker anfallsdiagnostik behéver aven ra-EEG
beddmas - upp till 80-90% av anfallen kan da detekteras, om bara aEEG trenden inspekteras
upptacks 25-50% av anfallen. System fér automatisk anfallsdetektion i aEEG/EEG &r under
utveckling.

Fortsatt utredning

Grundutredning som beskrivs i tabell 1 riktas och kompletteras vid behov utifran resultat fran
laboratorieanalyser, kliniskt forlopp och utfall av neuromonitorering och neuroradiologi.
Ultraljud hjarna och MR hjarna bér goras pa alla nyfédda barn med anfall fér saker diagnostik
och prognosticering. Vid terapiresistenta anfall eller tillstdnd som indikerar att barnet har en
medfodd eller bakomliggande sjukdom boér barnneurolog snarast konsulteras, tabell 3 visar
forslag pa initial utredningsgang.



Uppfoljning och Prognos

De flesta neonatala anfall ar reaktiva och behandling med antikonvulsiva lakemedel kan darfér
ofta avslutas inom nagra dagar. For barn med svarbehandlade anfall kan fortsatt
underhallsbehandling bli aktuell. Risken for att utveckla epilepsi efter neonatala anfall varierar
mellan olika studiepopulationer. | en dversiktsstudie som inkluderade 45 studier utvecklade
knappt 18% av barnen epilepsi, och hos tva tredjedelar av dessa debuterade den under det
forsta levnadsaret (Pisani et al, 2015). | en senare prospektiv uppfdljning av nyfédda med
akuta symptomatiska anfall hade 13% utvecklat epilepsi vid tva ar och ungefar tva tredjedelar
av dessa barn hade infantil spasm eller terapiresistent epilepsi (Shellhaas et al, 2021). Gravt
patologiskt bakgrundsaktivitet i EEG och anfall under tre dagar eller langre dkade risken for
epilepsi.

Barn som drabbas av neonatala anfall har en 6kad risk for att avlida eller dverleva med olika
typer av funktionspaverkan sasom cerebral pares, epilepsi, och kognitiv paverkan. Dessa barn
ska féljas upp regelbundet under spadbarnsaret (psykomotorisk utveckling, neurologi, tillvaxt,
horsel, syn), ofta behdvs samrad med barnneurologer, och darefter enligt det Nationella
uppfoljningsprogrammet for neonatala riskbarn vid 2 och 5%:-ars alder.
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Tabell 2. Doseringsschema for lidokain, baserad pa farmakokinetiska data
(Favié et al, 2020)

Lidokaindosering hos barn som INTE &r under hypotermibehandling
1. Laddningsdos 2 mg/kg langsamt (15-20 minuter) i.v. med EKG &6vervakning.
2. Intravend@s infusion, enligt nedanstaende schema, vid biverkningar stoppas infusionen.
Barnets vikt 0,8-2 kg:
e 5 mg/kg/timi.v.i4 timmar
e 2,5 mg/kg/tim i.v. i 6 timmar
e 1,25 mg/kg/tim i.v. i 12 tim (total behandlingstid max 22 tim)

Barnets vikt 2-2,5 kg:
e 6 mg/kg/timi.v.i4 timmar
e 3 mg/kg/timi.v.i 12 timmar
e 1,5mg/kg/timi.v.i12 tim (total behandlingstid max 28 tim)

Barnets vikt 2,5-4,5 kQ:
e 7 mg/kg/timi.v.i4 timmar
e 3,5 mg/kg/tim i.v. i 12 timmar
e 1,75 mg/kg/tim i.v.i 12 tim (total behandlingstid max 28 tim)

Lidokaindosering hos barn som ar under hypotermibehandling
1. Laddningsdos 2 mg/kg langsamt (15-20 minuter) i.v. med EKG &6vervakning.
2. Intravends infusion, enligt nedanstaende schema, vid biverkningar stoppas infusionen.
Barnets vikt 2 - 2,5 kq:
e 6 mg/kg/timi.v.i 3,5 timmar
e 3 mg/kg/timi.v.i 12 timmar
e 1,5mg/kg/timi.v.i12 tim (total behandlingstid max 27,5 tim)

Barnets vikt 2,5 - 4,5 kg:
e 7 mg/kg/timi.v.i 3,5 timmar
e 3 mg/kg/timi.v.i 12 timmar
e 1,5mg/kg/timi.v.i12 tim (total behandlingstid max 27,5 tim)




Tabell 3. Fortsatt utredning vid neonatala anfall av oklar genes

Huvudsyftet ar att tidigt upptdcka behandlingsbara tillstand sasom infektits eller metabol
etiologi. Strukturella avvikelser och genetiska epilepsier ar ocksa viktiga att tidigt
diagnosticera for att kunna anpassa behandlingen. Utredningen individualiseras i samrad med
barnneurolog.

Allmant e Hereditet for epilepsi?
e (Ogonundersékning (av 6gonlakare)

Blod/plasma e Infektionsprover enligt lokala rutiner

e Blododling, PCR for CMV, herpes simplex, entero, coxsackie.
TORCHprover.

e Blodgas med pH, pCO2, BE, laktat, Hb Na, K, Mg, Ca

e ASAT/ALAT, CK, kreatinin, urea, kobolamin (B12), folat, homocysteine,
MMA, laktat, ketoner, ammoniumjon, CDT, proteinfraktioner

e Aminosyror, acylkarnitiner, pipecholsyra

e Genetik pa EDTA-blod om indicerat

CSF e Celler, albumin, glukos, laktat, proteinfraktioner (samtidigt i plasma)
e Glukoskvot CSF/plasma (p-glukos forst, fastande).

e PCR (CMV, herpes simplex, entero, coxsackie)

e Aminosyror, glycinkvot CSF/plasma

e Frys extraror

Urin e Urinsticka och urinodling
e Organiska syror, aminosyror, sulfitsticka




Referenser
Alix V, James M, Jackson AH, et al. Efficacy of fosphenytoin as first-line antiseizure medication for neonatal
seizures compared to phenobarbital. Child Neurol. 2021;36(1):30-37.

Bohannon KK, Leung N, Cook AM, et al. Evaluation of two fosphenytoin loading dose regimens and monitoring in
infants and neonates less than six months of age. J Pediatr Pharmacol Ther 2020;25(7):617-622.

Bohnhorst B, Hartmann H, Lange M. Severe methemoglobinemia caused by continuous lidocaine infusion in a
term neonate. Eur J Paediatr Neurol. 2017;21(3):576-579.

Boylan GB, Rennie JM, Chorley G, et al. Second-line anticonvulsant treatment of neonatal seizures: a video-EEG
monitoring study. Neurology. 2004; 62(3):486-8.

Castro Conde JR, Hernandez Borges AA, Doménech Martinez E, Gonzalez Campo C, Perera Soler R. Midazolam
in neonatal seizures with no response to phenobarbital. Neurology. 2005; 64(5):876-9.

Castro Conde JR, Hernandez Borges AA, Doménech Martinez E, Gonzalez Campo C, Perera Soler R.
Midazolam in neonatal seizures with no response to phenobarbital. Neurology. 2005;64(5):876-9.

Castro Conde JR, Gonzalez Campo C, Gonzalez Barrios D, et al. High Effectiveness of Midazolam and Lidocaine
in the Treatment of Acute Neonatal Seizures. J Clin Neurophysiol. 2023 Apr 25. Online ahead of print.
PMID: 37099703

Cornet M-C, Morabito V, Lederer D, et al. Neonatal presentation of genetic epilepsies: Early differentiation from
acute provoked seizures. Epilepsia. 2021; 62(8):1907-1920.

DelLaGarza-Pineda O, Mailo JA, Boylan G, et al; Newborn Brain Society Guidelines and Publications Committee.
Management of seizures in neonates with neonatal encephalopathy treated with hypothermia. Semin Fetal
Neonatal Med. 2021; 26(4):101279.

Favié LMA, Huitema ADR, van den Broek MPH, et al. Lidocaine as treatment for neonatal seizures: Evaluation of
previously developed population pharmacokinetic models and dosing regimen. Br J Clin Pharmacol. 2020;
86(1):75-84.

Glass HC, Soul JS, Chang T, et al. Safety of early discontinuation of antiseizure medication after acute symptomatic
neonatal seizures. JAMA Neurol. 2021; 78(7):817-825.

Hallberg B, Blennow M. Investigations for neonatal seizures. Semin Fetal Neonatal Med. 2013; 18(4):196-201.

Hellstrém-Westas L, Svenningsen NW, Westgren U, Rosén |, Lagerstrom PO. Lidocaine for treatment of severe
seizures in newborn infants. Il. Blood concentrations of lidocaine and metabolites during intravenous infusion. Acta
Paediatr. 1992;81(1):35-9.

Hunt RW, Liley HG, Wagh D, et al; Newborn Electrographic Seizure Trial Investigators. Effect of treatment of
clinical seizures vs electrographic seizures in full-term and near-term neonates: A randomized clinical trial. JAMA
Netw Open. 2021; 4(12):e2139604.

Kriel RL, Cifuentes RF. Fosphenytoin in infants of extremely low birth weight. Pediatr Neurol. 2001;24(3):219-21.

Lundqvist M, Agren J, Hellstrom-Westas L, Flink R, Wickstrém R. Efficacy and safety of lidocaine for treatment of
neonatal seizures. Acta Paediatr 2013; 102(9):863-7.

Murray DM, Boylan GB, Ali |, et al. Defining the gap between electrographic seizure burden, clinical expression and
staff recognition of neonatal seizures. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed. 2008;93(3):F187-91.

Pisani F, Facini C, Pavlidis E, Spagnoli C, Boylan G. Epilepsy after neonatal seizures: literature review. Eur J
Paediatr Neurol. 2015; 19(1):6-14.

Pressler RM, Cilio MR, Mizrahi EM, et al. The ILAE classification of seizures and the epilepsies: Modification
for seizures in the neonate. Position paper by the ILAE Task Force on Neonatal Seizures. Epilepsia. 2021;
62(3):615-628.

Sharpe C, Reiner GE, Davis SL, et al; NEOLEV2 INVESTIGATORS. Levetiracetam versus Phenobarbital for
neonatal seizures: a randomized controlled trial. Pediatrics. 2020; 145(6):e20193182.

Shellhaas RA, Soaita Al, Clancy RR. Sensitivity of amplitude-integrated electroencephalography for neonatal
seizure detection. Pediatrics. 2007; 120(4):770-7.

Shellhaas RA, Clancy RR. Characterization of neonatal seizures by conventional EEG and single-channel EEG.
Clin Neurophysiol. 2007; 118(10):2156-61.


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32811255/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32811255/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33041716/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33041716/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/28082013/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/28082013/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/14872039/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/14872039/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/15753426/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/37099703/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/37099703/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=date&term=Cornet+MC&cauthor_id=34153113
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=date&term=Morabito+V&cauthor_id=34153113
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=date&term=Lederer+D&cauthor_id=34153113
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34563467/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31663153/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31663153/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34028496/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34028496/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/1600301/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/1600301/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34919132/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34919132/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/17626147/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/17626147/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25455712/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33522601/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33522601/

10

Shellhaas RA, Wusthoff CJ, Numis AL, et al. Early-life epilepsy after acute symptomatic neonatal seizures: A
prospective multicenter study. Epilepsia 2021; 62(8):1871-1882.

Sheth RD, Hobbs GR, Mullett M. Neonatal seizures: incidence, onset, and etiology by gestational age. J Perinatol.
1999; 19(1):40-3.

Stevenson NJ, Boylan GB, Hellstréom-Westas L, Vanhatalo S. Treatment Trials for Neona-tal Seizures: The Effect
of Design on Sample Size. PLoS One. 2016; 11(11):e0165693.

Vanhatalo S, Stevenson NJ, Pressler RM, et al. Why monitor the neonatal brain — that is the important question.
Pediatr Res 2023; 93(1): 19-21.

Weeke LC, Toet MC, van Rooij LGM, et al. Lidocaine response rate in aEEG-confirmed neonatal seizures:
Retrospective study of 413 full-term and preterm infants. Epilepsia. 2016; 57(2):233-42.

Wusthoff CJ, Sundaram V, Abend NS, et al; Neonatal Seizure Registry Group. Seizure control in neonates
undergoing screening vs confirmatory EEG monitoring. Neurology. 2021; 97(6):e587-e596.

Yozawitz E, Stacey A, Pressler RM. Pharmacotherapy for seizures in neonates with hypoxic ischemic
encephalopathy. Pediatr Drugs. 2017; 19(6):553-567

Zuberi SM, Wirrell E, Yozawitz E, et al. ILAE classification and definition of epilepsy syndromes with onset in
neonates and infants: Position statement by the ILAE Task Force on Nosology and Definitions. Epilepsia. 2022;
63(6):1349-1397.

EXEMPEL PA NEONATALA ANFALL

Typisk anfallsaktivitet i aEEG karakteriseras av abrupta, relativt kortvariga aktivitetsékningar som skiljer sig fran
barnets bakgrundsaktivitet. Motsvarande anfallsaktivitet i EEG karakteriseras av rytmiska vagor som avviker fran
tidigare EEG och som véxer i storlek och frekvens, nar ett maximum, och sedan avtar. Det finns ett antal felkallor,
bl.a. hégfrekvensventilation eller att man rytmiskt klappar pa barnet. Om man ser liknande moénster som i exemplen
nedan bér man fundera pa om det kan vara anfall.

1. Fyra timmar lang aEEG registrering som visar diskontinuerligt bakgrundsmoénster och nedanfér ett mycket
komprimerat EEG (63 sekunder) fran tiden 01:30 in pd aEEG-registreringen (vertikal bla linje), klockan pa EEG
visar 07:44. Sammanlagt ses fyra anfall. EEG fran anfall nummer tva visar rytmiska skarpa vagor under drygt 20
sekunder som vaxer till och bryts av annan aktivitet (stérning?)
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2. Tva registreringar fran ett barn, sex timmar aEEG och 25 sekunder EEG. Kontinuerlig bakgrundsaktivitet och
minst sju tydliga anfall. Den 6versta bilden visar nar barnets bakgrundaktivitet i EEG blir allt mer rytmisk och véxer
i amplitud. Den nedre bilden visar EEG en knapp timme senare, mitt i ett anfall som varar flera minuter.
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3. Detta exempel visar fyra timmar aEEG och 25 sekunder EEG vid hdgfrekvensventilation. | den 6vre EEG
registreringen kan man ana att bakgrundsaktiviteten ar diskontinuerlig, men man ser samtidigt sma snabba 10 Hz
vagor som kommer fran HFOV. Hela aEEG &r lite svajig — ocksa beroende av HFOV signalen, men man kan anda

se att barnet har minst ett 20-ta| suspekta anfall, och ett av dem verlfleras med EEG i den nedre registreringen.
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