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Introduzione

Le crisi psicogene non epilettiche (psychogenic nonepileptic seizures, PNES) possono essere
definite come eventi ictali caratterizzati da un improvviso cambiamento del comportamento, con le
caratteristiche di una crisi epilettica, ma senza le tipiche modificazioni elettrofisiologiche, per le
quali non esista evidenza di cause somatiche e vi sia certezza (o forte sospetto) di fattori psicologici
che possono aver causato le crisi (Bodde et al., 2009).

Recentemente, 1’International League Against Epilepsy ha proposto un sistema diagnostico “a
scalini”, con diverse indagini ed aspetti clinici richiesti per i vari livelli di certezza diagnostica
(LaFrance et al., 2013). Tuttavia, non esistono procedure standardizzate per la diagnosi di PNES
nella pratica clinica. Inoltre, sono scarsi i dati sull’occorrenza di patologie psichiatriche in persone
con PNES, sugli aspetti etici connessi alla diagnosi e sulla strategia terapeutica ottimale, psicologica
e/o farmacologica.

In assenza di robuste evidenze scientifiche che possano permettere di stilare linee guida, il Gruppo
di Studio Epilessie della Societa Italiana di Neurologia ha promosso la formazione di un pannello di
esperti, con il coinvolgimento di altre autorevoli Societa Scientifiche italiane (Lega Italiana Contro
I’Epilessia, Societa Italiana di Psichiatria, Societa Italiana per i Disturbi del Neuro-sviluppo, Societa
Italiana di Neuropsichiatria dell’Infanzia e dell’Adolescenza, Societa Italiana di Neurologia
Pediatrica, Societa Italiana di Neuropsicologia) e delle associazioni “laiche” italiane (Associazione
Italiana contro I’Epilessia; Federazione Italiana Epilessie) al fine di stilare un documento di
consenso nazionale per la diagnosi ed il trattamento delle PNES.

La letteratura ¢ stata selezionata con ricerche sui database Pubmed ed Embase; i lavori pertinenti
sono stati valutati sulla base degli Schemi di Classificazione dell’Evidenza del manuale operativo
per le linee guida di pratica clinica dell’American Academy of Neurology. Ogni lavoro ¢ stato
classificato da I a IV in base al disegno di studio ed al rischio di bias (American Academy of
Neurology, 2011).

Dopo il lavoro di selezione e di valutazione della letteratura, il pannello di esperti si ¢ riunito per
una Consensus Conference che si ¢ svolta presso il Policlinico Universitario di Germaneto (CZ) il
20 Maggio 2017. Nel corso della Consensus Conference cinque relatori hanno esposto la revisione
della letteratura su altrettanti argomenti principali: 1) diagnosi di PNES (A. Gambardella); 2)
problemi etici e medico-legali (R. Zoia); 3) comorbidita psichiatrica (M. Beghi); 4) terapia



farmacologica delle PNES (A. Iudice); 5) psicoterapia delle PNES (G. Bottini). Alla fine di ogni
relazione ¢ stata aperta un’ampia discussione a cui tutti i partecipanti hanno attivamente contribuito
e che ¢ stata verbalizzata. Al termine dei lavori, ¢ stato stilato un documento provvisorio di
consenso, successivamente sottoposto all” approvazione della Giuria nel corso di tre consultazioni
telematiche consecutive nel corso di 5 mesi. Nel documento i principali problemi diagnostici e
terapeutici riguardanti le PNES sono stati illustrati sotto forma di domande alle quali la Giuria ha
dato risposte condivise con riferimento alle evidenze scientifiche disponibili e alla qualita degli
studi esaminati. La forza delle raccomandazioni ¢ stata espressa in livelli diversi (A-C) sulla base
della qualita delle fonti bibliografiche: in assenza di dati, o in presenza di dati di scarsa qualita, la
raccomandazione ¢ risultata da un’opinione di esperti (livello U). Il seguente testo rappresenta il

risultato del pieno accordo di tutti i membri, ottenuto al termine del terzo giro di consultazioni

(20/10/17).

1.1. La video-EEG con la registrazione di una crisi ¢ il gold standard per la conferma della

diagnosi di PNES ?

La letteratura conferma I’importanza della video-EEG. L’interrater agreement per la diagnosi di
PNES mediante video-EEG ¢ riportato da moderato (k=0.57; Benbadis et al., 2009) ad elevato
(k=0.94; Syed et al., 2011).

Fonti: Due studi di classe IIT = Livello C

La giuria raccomanda 'uso della video-EEG, ove disponibile, per la conferma della diagnosi.
Bench¢ la video-EEG con registrazione di una crisi costituisca il gold standard per la diagnosi di
PNES, la giuria sostiene che, in casi selezionati, la video-EEG possa essere evitata se anamnesi ed
osservazione diretta (o home-made video) forniscono informazioni concordanti e sufficienti all’

epilettologo per la diagnosi (vedi anche punti 1.3 ed 1.4).

1.2. Il monitoraggio prolungato video-EEG per la registrazione delle PNES spontanee ¢

strumento da utilizzare sempre per la conferma della diagnosi ?

La probabilita di registrare le crisi ¢ del 50-70%, quasi sempre nei primi 2 giorni di monitoraggio,

ma la procedura ¢ poco cost-effective (Woollacott et al., 2010; Lobello et al., 2006).
Fonti: Due studi di classe III = Livello C

La giuria afferma che tale procedura andrebbe riservata ai casi in cui la video-EEG ambulatoriale

non sia dirimente.



by

1.3. Il solo video delle crisi osservato da esperti epilettologi ¢ strumento valido per la

conferma della diagnosi di PNES senza contenuto motorio?

Il solo video delle crisi, se osservato da esperti, non consente di diagnosticare correttamente le

PNES a contenuto non motorio (Erba et al, 2016).
Fonte: Uno studio di classe I = Livello B
La giuria scoraggia 1’uso del solo video per la diagnosi di PNES senza contenuti motori.

1.4. 1l solo video delle crisi osservato da esperti epilettologi ¢ strumento valido per la

conferma della diagnosi di PNES a contenuto motorio?

Il solo video delle crisi, se osservato da esperti, consente il riconoscimento delle manifestazioni a

contenuto motorio (Erba et al, 2016).
Fonte: Uno studio di classe I = Livello B
La giuria incoraggia I’esecuzione e la valutazione di video delle crisi a contenuto motorio.

1.5. L’induzione delle PNES durante la registrazione video-EEG va utilizzata per la

conferma della diagnosi nel bambino e nell’adolescente?
Non vi sono dati specifici sull’eta pediatrica.

La giuria sostiene che I’ induzione non ¢ sempre necessaria in pazienti in eta evolutiva se anamnesi
ed osservazione diretta (0 home-made video) forniscono informazioni concordanti e sufficienti all’

epilettologo per la diagnosi
Opinione di esperti = Livello U

1.6. L’induzione delle PNES durante la registrazione video-EEG va utilizzata per la

conferma della diagnosi nell’ adulto e nell’anziano?

L’induzione delle PNES durante video-EEG, pur con risultati variabili, possiede sensibilita pari
all’80% e specificita pari al 95% a conferma della sua validita (Lancman et al., 1994; Walckzak et

al., 1994),

Fonti: Due studi di classe IIT = Livello C



La giuria sostiene che I’ induzione non ¢ sempre necessaria nell” adulto e nell” anziano se anamnesi
ed osservazione diretta (0 home-made video) forniscono informazioni concordanti e sufficienti all’

epilettologo per la diagnosi.

1.7.  L’induzione delle PNES durante la sola registrazione video va utilizzata per la

conferma della diagnosi nel bambino e nell’adolescente?
Non vi sono dati.

La giuria sostiene che I’ induzione non ¢ sempre necessaria nei bambini se anamnesi, osservazione

diretta 0 home-made video forniscono informazioni sufficienti per la diagnosi.
Opinione di esperti = Livello U

1.8. L’induzione delle PNES durante la sola registrazione video va utilizzata per la

conferma della diagnosi nell’adulto e nell’anziano ?
Non vi sono dati.

La giuria sostiene che I’induzione non ¢ sempre necessaria negli adulti e negli anziani se anamnesi,

osservazione diretta o home-made video forniscono informazioni sufficienti per la diagnosi.
Opinione di esperti = Livello U
1.9.  Esiste una tecnica di induzione delle PNES piu sensibile delle altre?

Non vi sono robuste evidenze. Un solo studio (Goyal et al., 2014) ha confrontato tra loro le diverse
tecniche di induzione senza trovare differenze significative. In particolare, tutti i test avevano
specificita e potere predittivo positivo del 100%, con differenti rese diagnostiche (compressione
tempie 65.7%, applicazione diapason 61.4%, applicazione garza umida 60.7%, iniezione di salina

55.6%, suggestione verbale 54.3% e luce intermittente 40.7%).
Fonte: Uno studio di classe III = Livello U

La giuria afferma che la scelta della tecnica di induzione ¢ affidata al singolo centro sulla base

dell’esperienza e del livello di confidenza acquisito.

Opinione di esperti = Livello U



1.10. Esistono sintomi e/o segni che, se presenti, sono in grado di confermare la diagnosi di

PNES ?

Diversi studi hanno analizzato la semeiologia delle PNES versus crisi epilettiche. Vi sono evidenze

per i seguenti segni/sintomi predittivi di PNES (vs crisi epilettiche):

lunga durata: durata significativamente maggiore delle PNES, superiore a 120 secondi,
rispetto alle crisi epilettiche in tutti i lavori (Brown et al., 1991; Azar et al., 2008; Henry et al.,
1998; Jedrzejczak et al., 1999; Gates et al., 1985; Pierelli et al., 1989; Saygi et al., 1992; Syed et al.,
2011) tranne 1 (Gates et al., 1985). Un unico studio (Syed et al., 2011) ha riportato una sensibilita
del 67% ed una specificita del 48% della durata >2 minuti per la diagnosi di PNES;

Fonti: 5 studi di classe 111, 2 di classe IV = Livello C;

decorso con fluttuazione di segni e sintomi critici. Sensibilita=42-69% e specificita = 96%
g p

(Chen et al., 2008; Syed et al., 2011),
Fonti: 2 studi di classe III = Livello C;

movimenti asincroni: sensibilita variabile (17-95%), specificita elevata (78-100%) (Gates et

al., 1985; Azar et al., 2008; Chen et al., 2008; Syed et al., 2011),
Fonti: 1 studio di classe II, 3 di classe I1II - Livello C;

basculamento del bacino sensibilita variabile, scarsa (9-31%), specificita elevata (96-100%)
(Gates et al., 1985; Azar et al., 2008; Geyer et al., 2000; Syed et al., 2011). Tale segno ¢ pero
presente in proporzione analoga nelle PNES e nelle crisi epilettiche frontali, non permettendo di

discriminare le due condizioni (Geyer et al., 2000),
Fonti: 1 studio di classe 11, 3 di classe III - Livello C;

movimenti side-to-side sensibilita variabile (25-95%) specificita elevata (87-100%) (Gates
et al., 1985; Azar et al., 2008; Chen et al., 2008; Syed et al., 2011). Tale segno ¢ perd presente in
proporzione analoga nelle PNES e nelle crisi epilettiche frontali, non permettendo di discriminare le

due condizioni (Azar et al., 2008).
Fonti: 1 studio di classe II, 3 di classe III = Livello C;

chiusura/sfarfallio degli occhi sensibilita variabile (33-96%), specificita molto elevata (95-
100%) (Chung et al, 2006; Azar et al., 2008; Chen et al., 2008; DeToledo and Ramsay, 1996; Syed
etal., 2011),



Fonti: 5 studi di classe III = Livello C;

pianto critico sensibilita scarsa (5-32%), specificita molto elevata (91-100%) (Walczak and

Bogolioubov, 1994; Slater et al., 1995; Devinsky et al., 1996; Chen et al., 2008; Syed et al., 2011),
Fonti: 5 studi di classe III = Livello C;

consapevolezza/ricordo delle crisi sensibilita variabile (56-77%), specificita elevata (75-

93%) (Bell et al.,1998; Devinsky et al., 1996; Syed et al., 2011),
Fonti: 3 studi di classe III = Livello C;
sensibilita ad influenza di altre persone sensibilita 55%, specificita 94% (Syed et al, 2011),
Fonte: 1 studio di classe III = livello U;

conversation analysis che puo discriminare PNES da crisi epilettiche in base alle
caratteristiche linguistiche delle descrizioni fornite dalle persone con PNES o epilessia (85%

classificazioni corrette) (Schwabe 2008; Reuber 2009),
Fonte: 1 studio di classe III, 1 di classe IV = Livello U.

La giuria raccomanda di definire la durata della crisi e il loro decorso (con particolare attenzione
per la fluttuazione temporale e spaziale dei sintomi) e di verificare la presenza di movimenti
asincroni, basculamento del bacino, chiusura degli occhi, pianto critico, consapevolezza della crisi e
suo influenzamento da parte di altri. La giuria afferma tuttavia che I’assenza dei sintomi e dei segni

di cui sopra non ¢ motivo di esclusione di PNES.

1.11. Esistono sintomi e/o segni che, se presenti, sono in grado di escludere la diagnosi di
PNES?

Diversi studi hanno analizzato la semeiologia delle PNES versus crisi epilettiche. Vi sono evidenze

per i seguenti segni/sintomi predittori di crisi epilettiche (vs. PNES):

occorrenza in sonno (sensibilita variabile (20-59%), specificita elevata se il sonno ¢

verificato con EEG (100%) (Bazil et al., 1994; Pierelli et al., 1989; Saygi et al., 1992),
Fonti: 2 studi di classe 111, 1 di classe IV = Livello C;

confusione post-critica sensibilita variabile (67-100%), specificita media-elevata(70-88%)

(Slater et al., 1995; Azar et al., 2008; Syed et al., 2011),



Fonti: 3 studi di classe III = Livello C;

respiro stertoroso sensibilita variabile (22-93%), specificita (50-100%) (Azar et al., 2008;
Sen et al., 2007; Chen et al., 2008; Syed et al., 2011),

Fonti: 3 studi di classe II1, 1 di classe IV = Livello C;
inizio brusco sensibilita 94%, specificita 55% (Syed et al, 2011),
Fonte: 1 studio di classe III = Livello U.

La giuria afferma che la presenza di crisi in sonno, di respiro stertoroso durante la crisi e di esordio
brusco dei sintomi orientano la diagnosi verso la natura epilettica della crisi, ma la loro assenza non

la esclude.

1.12. Esistono biomarcatori in grado di confermare o escludere la diagnosi di PNES?

L’unico biomarker per il quale vi sono sufficienti livelli di evidenza ¢ la prolattina. Se il valore ¢
normale entro sei ore dalla crisi, cid supporta la diagnosi di PNES vs crisi epilettiche (Pritchard et
al., 1985; Laxer et al.,1985; Wroe et al.,1989; Oxley 1981; Rao et al.,1989; Fisher et al.,1991;
Ehsan et al.,1996; Alving, 1998; Shah et al., 2001; Willert et al., 2004). Sensibilita variabile (0-11%
vs. crisi ad esordio focale senza compromissione di coscienza o assenze; 14-100% vs. crisi ad
esordio focale con compromissione di coscienza; 47-100% vs. crisi tonico-coniche generalizzate);

specificita elevata (74-100%).
Fonti: 1 studio di classe I, 4 di classe II, 5 di classe III = Livello B.

La creatinkinasi ¢ un parametro dotato di elevata specificita (85-100%) ma la cui sensibilita ¢
troppo variabile (15-87%) per consentire 1’esclusione di crisi epilettiche (Willert C et al., 2004;
Wyllie et al., 1985; Petramfar et al., 2009)

Fonti: Due studi di classe III, 1 di classe IV = Livello C.

Infine, uno studio controllato (Aydin et al., 2011) ha evidenziato come I’aumento di nesfatina-1 e la
riduzione di grelina possano essere utilizzati come markers di crisi epilettiche (vs. PNES). Tuttavia,
il livello plasmatico di grelina ritorna a valori basali poche ore dopo la crisi, riducendone 1’utilita

diagnostica.

Fonte: Uno studio di classe IIT = Livello U.



Un altro biomarcatore ¢ la variazione di frequenza cardiaca prima, durante e dopo I’evento (PNES o
crisi epilettica). Esistono in merito dati constrastanti. Uno studio ha evidenziato tachicardia durante
e dopo le crisi epilettiche, ma non durante o dopo le PNES (Opherk e Hirsch, 2002) Un altro studio
(Silva et al., 2007) ha evidenziato tachicardia in corso di crisi focali con alterata coscienza, ma non
in corso di crisi focali senza alterazione di coscienza o PNES. Un terzo lavoro (Reinsberger et al.,
2012) non ha riscontrato differenze nella variazione di frequenza durante la crisi tra crisi focali con
alterata coscienza e PNES, mentre nelle persone con PNES la frequenza cardiaca aumentava
significativamente rispetto al basale prima della crisi, per poi ridursi significativamente dopo la

crisi.
Fonti: Tre studi di classe III, confliggenti = Livello U

Sulla base dei dati disponibili, la giuria afferma che la positivita del test alla prolattina e, in secondo
luogo, I’incremento delle creatinkinasi o della nefastina-1 sono elementi a supporto della natura
epilettica della crisi ma, in assenza di altri dati a sostegno, non costituiscono un elemento a favore
della diagnosi. Non vi sono dati certi a supporto del monitoraggio delle variazioni di frequenza

cardiaca prima, durante e dopo la crisi.

2. Il prof. Zoia svolge una relazione su “Aspetti etici e medico-legali nella diagnostica
delle PNES”.

2.1.  E’ etico indurre PNES ai fini diagnostici?

Si, posto che: a) siano risultate inefficaci o non siano praticabili altre procedure diagnostiche
secondo la buona pratica clinica e secondo le evidenze scientifiche disponibili; b) la procedura
venga illustrata e sia condivisa dalla persona con PNES (o dal suo rappresentante legale). Quando la
persona con PNES ¢ minorenne e capace di discernimento, ne va acquisita I’opinione. Infine, ¢
opportuno procedere valutando il grado di dannosita diretta, prediligendo procedure gia utilizzate
routinariamente durante I’EEG (iperpnea, SLI) e, in seconda battuta, manovre di suggestione non

invasive.
Opinione di esperti = Livello U

La giuria concorda sulla utilita delle tecniche di induzione nei pazienti in cui le regolari procedure
diagnostiche non sono risultate efficaci o praticabili purch¢ una debita informazione sia stata

recepita e condivisa dalle persone interessate.

2.2.  La diagnosi va sempre comunicata alla persona con PNES?



Si, sempre. Tale comunicazione deve essere adeguata alle capacita di comprensione e finalizzata

all’accettazione della diagnosi, compreso il caso delle persone minorenni.
Opinione di esperti = Livello U

La giuria concorda sulla necessita di comunicare la diagnosi adeguando la comunicazione alle

capacita di comprensione dell’interlocutore e finalizzandola all’accettazione della diagnosi stessa.

2.3. Ladiagnosi di PNES va comunicata alla famiglia?

Solo in base alla volonta della persona con PNES. Il rappresentante legale deve essere sempre

informato.
Opinione di esperti = Livello U

La giuria concorda sulla necessita di comunicare la diagnosi di PNES alla famiglia solo con
I’accordo della persona interessata se maggiorenne ed in grado di esprimere un valido consenso,

mentre il rappresentante legale deve essere sempre informato.

2.4. La persona con PNES ha diritto al riconoscimento dello stato di invalidita civile in

Italia?

Secondo la giuria, la persona con PNES puo avere diritto al riconoscimento dello stato di invalidita
civile se ricorrono i requisiti medico-legali richiesti dalla legge per ottenerlo. Nella valutazione si

deve adottare un approccio biopsicosociale della persona con PNES.
Opinione di esperti = Livello U

La giuria concorda sulla necessita di valutare caso per caso la presenza delle condizioni per la

richiesta da parte della persona con PNES del riconoscimento dello stato di invalidita civile.
3. Il dott. Beghi svolge una relazione su “Comorbidita Psichiatrica nelle PNES”.

3.1. La presenza contemporanea di un disturbo psichiatrico ¢ elemento di conferma della

diagnosi?

Gli studi riportano proporzioni molto variabili (55-100%) di disturbi psichici categorizzati sull’asse
I e IT del DSM-5 nelle persone con PNES (Arnold et al., 1996; Direk et al., 2012; Binzer et al.,
2004; Krishnamoorty et al., 2001; Salinsky et al., 2012; Scévola et al., 2013; Strutt et al., 2011).



Da sottolineare che negli stessi studi su citati, ad eccezione di uno (Scévola et al., 2013), la
contemporanea presenza di disturbi psichici non era significativamente superiore nelle persone con

PNES rispetto a quelle con epilessia.

Fonti: Due studi di classe II, 5 di classe III = Livello B.

La giuria ritiene che, in assenza di altri dati a sostegno, la presenza contemporanea di un disturbo
psichiatrico non consenta la conferma diagnostica e, al contrario, 1’assenza di un disturbo

psichiatrico non sia motivo di esclusione della diagnosi.
Opinione di esperti = Livello U

3.2.  Esistono disturbi, condizioni psichiatriche o cognitive o traumi psichici che aumentano

il rischio di PNES nel bambino e nell’adolescente?

Una storia di abuso fisico o sessuale ¢ riportata rispettivamente nel 6 e nel 32% di bambini o
adolescenti con PNES (Wyllie et al., 1999). I bambini/adolescenti con PNES hanno un’elevata

prevalenza di:

depressione (43%), significativamente superiore rispetto a bambini/adolescenti con epilessia

(Plioplys et al., 2014),
Fonte: 1 studio di classe III = Livello U;

ansia (40-85%) Plioplys et al., 2014; Plioplys et al., 2016; Salpekar et al., 2010), in 2/3

lavori significativamente superiore rispetto a bambini/adolescenti con epilessia,
Fonti: 3 studi di classe III, confliggenti = Livello U

La giuria afferma che una storia di abuso fisico o sessuale e/o la presenza di disturbo di ansia e/o

depressivo sono elementi a sostegno delle PNES in bambini o adolescenti.

3.3.  Esistono disturbi, condizioni psichiatriche o cognitive o traumi psichici che aumentano

il rischio di PNES nell’ adulto e nell’ anziano?

In diversi studi di confronto con persone affette da epilessia, una storia di trauma psichico o di
abuso sessuale ¢ riportata in una proporzione variabile (40-100%) di persone adulte o anziane con
PNES (Scévola et al., 2013; Arnold et al., 1996; Holman et al., 2008; Kaplan et al., 2013; Koby et
al., 2010; Lally ey al., 2010; Proenca et al., 2010; Rosenberg et al., 2000; Alper et al., 1993; Tojek



et al., 2000; Dixit et al., 2013). Tuttavia, solo in alcuni di questi studi, la prevalenza di trauma
psichico era significativamente superiore nelle persone con PNES rispetto a quelle con epilessia
(Arnold et al., 1996; Koby et al., 2010; Scévola et al., 2013; Proenca et al., 2010; Kaplan et al.,
2013; Alper et al., 2013; Dixit et al., 2013). In altri studi, di qualita inferiore, non vi era una
differenza significativa (Holman et al., 2008; Lally et al., 2010; Tojek et al., 2000; Rosenberg et al.,
2000).

Fonti: Due studi di classe II, 5 di classe III (dimostranti differenza significativa) + 3 studi di classe
II1, 1 di classe IV (non dimostranti differenza significativa) = Livello B a favore di una maggiore

prevalenza di storia di trauma in persone con PNES rispetto a quelle con epilessia.
Gli adulti o anziani con PNES presentano una prevalenza variabile di:

depressione (9-85%) (Arnold et al., 1996; Binzer et al., 2004; Direk et al., 2012; Krishnamoorty et
al., 2001; Scévola et al., 2013; Strutt et al., 2010), in nessuno significativamente superiore alle

persone con epilessia,
Fonti: Due studi di classe 11, 4 di classe III = Livello B

ansia (5-70%) (Krishnamoorty et al., 2001; Scevola et al., 2013; Direk et al., 2012; Galimberti et
al., 2003; Salinsky et al., 2012; Strutt et al., 2010) in 4/6, di cui 1 di classe II (Krishnamoorty et al.,
2001) non significativamente superiore alle persone con epilessia, 3 studi di classe III (non
dimostranti differenza significativa) + 2 studi di classe III (dimostranti differenza significativa) ed 1
studio di classe II Livello C per nessuna differenza nella prevalenza di ansia in persone con PNES

rispetto a quelle con epilessia;

disturbo post-traumatico da stress 7-100% (Arnold et al., 1996; Direk et al., 2012; Dikel et al.,
2003; Salinsky et al., 2012; Scévola et al., 2013), in 3/5, di cui 1 di classe II (Arnold et al., 1996),
non significativamente superiore alle persone con epilessia, 2 studi di classe III (non dimostranti
differenza significativa) + 2 studi di classe III (dimostranti differenza significativa) ed 1 studio di
classe II Livello C per nessuna differenza nella prevalenza di disturbo post-traumatico da stress in

persone con PNES rispetto a quelle con epilessia

disturbi di personalita (5-75%) (Arnold et al., 1996; Salinsky et al., 2012; Dikel et al., 2003; Binzer
et al., 2004; Scévola et al., 2003; Harden et al., 2009), in 3/6 significativamente superiore alle

persone con epilessia,

Fonti: Sei studi di classe III, confliggenti = Livello U



La giuria afferma che, alla luce dei dati pubblicati, non vi siano evidenze sufficienti di un’
associazione tra specifiche condizioni psichiatriche o cognitive o traumi psichici e PNES

nell’adulto e nell’anziano.

34. Per la conferma della diagnosi di PNES ¢ indispensabile la consulenza di uno

psichiatra ?
Non ci sono studi che rispondano direttamente al quesito.
Dati insufficienti = livello U.

La giuria ritiene che la consulenza dello psichiatra non sia indispensabile per la conferma
diagnostica, benché la valutazione di uno psichiatra o di uno psicologo sia necessaria per

I’inquadramento psicopatologico della persona con PNES.
4. La prof.ssa Bottini svolge una relazione su “Psicoterapia nelle PNES”.

4.1. La sola comunicazione della diagnosi alla persona con PNES ed alla famiglia influenza

la prognosi della psicopatologia correlata alle PNES nel bambino e nell’adolescente?
Non ci sono studi significativi che rispondano direttamente al quesito.
Dati insufficienti = livello U.

In assenza di dati la giuria, pur confermando la necessita di comunicare la diagnosi alle persone
interessate, non ¢ in grado di affermare se la comunicazione influenzi la prognosi della
psicopatologia associata alle PNES nel bambino o nell’adolescente. La giuria auspica 1’esecuzione
di studi per la verifica di un’eventuale influenza della comunicazione sulla prognosi della

comorbilita psichiatrica.

4.2.  La sola comunicazione della diagnosi alla persona con PNES ed alla famiglia influenza

la prognosi delle PNES nel bambino e nell’adolescente?
Non ci sono studi che rispondano direttamente al quesito.
Dati insufficienti = livello U.

In assenza di dati la giuria, pur confermando la necessita di comunicare la diagnosi alle persone
interessate, non ¢ in grado di affermare se la comunicazione influenzi la prognosi delle PNES nel
bambino o nell’adolescente. La giuria auspica 1’esecuzione di studi per la verifica di un’eventuale

influenza della comunicazione sulla prognosi delle PNES.



4.3. La sola comunicazione della diagnosi influenza la prognosi della psicopatologia

correlata alle PNES nell’adulto e nell’anziano?

Vi sono dati discordanti in merito: due studi (Bodde et al., 2007; Salinsky et al, 2016) hanno
osservato che la sola comunicazione della diagnosi a soggetti adulti o anziani ha un impatto positivo
sulla psicopatologia di accompagnamento alle PNES; altri due studi (Mayor et al. 2012; Thompson

et al., 2009) hanno osservato il contrario.
Fonti: Quattro studi confliggenti, tutti di Classe IV = Livello U

In presenza di dati contrastanti, la giuria, pur confermando la necessita di comunicare la diagnosi
alle persone interessate, non ¢ in grado di affermare se la comunicazione influenzi la prognosi della
psicopatologia associata alle PNES nell’adulto e nell’anziano. La giuria auspica 1’esecuzione di
studi per la verifica di un’eventuale influenza della comunicazione sulla prognosi della comorbilita

psichiatrica.

4.4. La sola comunicazione della diagnosi influenza la prognosi delle PNES nell’adulto e

nell’anziano?

La letteratura offre quadri contrastanti. Inoltre, tutti i lavori sono di bassa qualita e con elevato tasso
di dropouts. Sei studi (Gambini et al., 2014; Razvi et al., 2012; Farias et al., 2003; Duncan et al.,
2014, 2016; Bodde et al., 2007) hanno osservato che la sola comunicazione della diagnosi a soggetti
adulti o anziani ha un impatto positivo sulle PNES; altri quattro studi (Arain et al., 2007; Mayor et

al., 2012; Salinsky et al., 2016; Drane et al., 2016) hanno osservato il contrario.
Fonti: Nove studi confliggenti tutti di Classe IV = Livello U

In presenza di dati contrastanti, la giuria, pur confermando la necessita di comunicare la diagnosi
alle persone interessate, non ¢ in grado di affermare se la comunicazione influenzi la prognosi delle
PNES nell’adulto e nell’anziano. La giuria auspica 1’esecuzione di studi per la verifica di

un’eventuale influenza della comunicazione sulla prognosi delle PNES.
4.5. 1 bambini o adolescenti con PNES possono beneficiare di interventi psicologici?

Vi sono solo due studi retrospettici ed a breve termine che riportano I’efficacia della psicoterapia in
bambini o adolescenti con PNES, di cui 1 (LaFrance et al., 2009) con Cognitive Behavioral

Therapy (CBT) ed 1 (Yi et al., 2014) con “psicoterapia” non meglio specificata.

Fonti: Uno studio di classe 111, 1 di classe IV = Livello U.



La giuria incoraggia I’esecuzione di interventi psicologici in bambini o adolescenti con PNES.
4.6.  Gli adulti o anziani con PNES possono beneficiare di interventi psicologici?

Approcci terapeutici diversi sono stati valutati e risultati efficaci a breve termine in studi

retrospettici di bassa qualita e con elevato tasso di dropouts:

CBT (Kuyk J. et al., 2008; La France W.C. et al., 2009; La France et al., 2014; Myers et al.,
2017; Myers et al. 2004; Conwill et al., 2014; Goldstein et al., 2010),

Fonti: 1 studio di classe 111, 4 di classe IV = Livello U,
Psicoterapia comportamentale (Mc Dade et al.,1992; Meierkord et al., 1991),
Fonti: 2 studi di classe IV = Livello U;

Psicoterapia psicodinamica interpersonale (Mayor et al., 2010),
Fonte: 1 studio di classe IV = Livello U;

Psicoterapia eclettica di gruppo (Metin et al., 2013),

Fonte: 1 studio di classe IV = Livello U;

Psicanalisi (Santos et al., 2014),

Fonte: 1 studio di classe IV = Livello U;

Metodo psicoeducativo (Zaroff et al. 2004; Mayor et al., 2013),
Fonti: 2 studi di classe IV = Livello U;

Approccio personalizzato secondo le caratteristiche psicopatologiche della persona con

PNES (Rusch et al., 2001),
Fonte: 1 studio di classe IV = Livello U

La giuria concorda sulla necessita di effettuare interventi psicologici in adulti o anziani con PNES
affidando la tipologia dell’intervento al singolo centro sulla base dell’esperienza acquisita

dall’equipe preposta.

4.7.  Esiste un approccio psicoterapeutico di efficacia superiore ad altri nel bambino o

adolescente con PNES?



Non vi sono dati in letteratura.
Dati insufficienti = Livello U

Non essendovi dati sufficienti a sostegno di uno specifico approccio psicoterapeutico, la giuria

afferma che la scelta della tipologia dell’intervento vada affidata allo psicoterapeuta.

4.8. Esiste un approccio psicoterapeutico di efficacia superiore ad altri nell’ adulto o

anziano con PNES ?
Non vi sono dati in letteratura

Dati insufficienti = Livello U

Non essendovi dati sufficienti a sostegno di uno specifico approccio psicoterapeutico, la giuria

afferma che la scelta della tipologia dell’intervento va affidata allo psicoterapeuta.

4.9. L’assistenza alla persona con PNES dopo la diagnosi deve essere a carico dello

psichiatra (o del neuropsichiatra infantile) ?
Non vi sono dati in letteratura

Dati insufficienti = Livello U

Per la mancanza di dati a sostegno, la giuria auspica ’esecuzione di studi specifici e ritiene che

’assistenza al minore con PNES debba essere a carico del neuropsichiatra infantile.

4.10. L’assistenza alla persona con PNES dopo la diagnosi deve essere a carico dello
psicologo ?

Non vi sono dati in letteratura

La giuria ritiene che 1’indicazione alla psicoterapia dovrebbe presupporre la presa in cura da parte

dello psicologo psicoterapeuta ed auspica la realizzazione di studi sull’ assistenza multidisciplinare.
Opinione di esperti = Livello U
S. Il prof. Iudice svolge una relazione su “Terapia farmacologica delle PNES”.

5.1. I bambini o adolescenti con PNES possono beneficiare di un trattamento

farmacologico ?

Non vi sono evidenze in letteratura. Un singolo studio (open label) sembra indicare scarsa efficacia

(Ghosh et al., 2007).



Fonte: Uno studio di classe IV = Livello U.
La giuria concorda sulla astensione da trattamenti farmacologici in bambini ed adolescenti fino a

che non siano prodotti dati a sostegno di una documentata efficacia terapeutica.
5.2.  Gli adulti ed anziani con PNES possono beneficiare di un trattamento farmacologico ?

Non vi sono evidenze. Un unico studio (LaFrance et al., 2014) sembra indicare un vantaggio della

terapia farmacologica associata a psicoterapia rispetto alla sola psicoterapia.
Fonte: Uno studio di classe IV = Livello U.

La giuria concorda sulla astensione da trattamenti farmacologici mirati verso le PNES in adulti o
anziani fino a che non siano prodotti dati a sostegno di una documentata efficacia terapeutica. Il
trattamento farmacologico puo risultare opportuno se volto a curare eventuali disturbi psichiatrici in

comorbidita.

5.3.  Esistono farmaci di provata efficacia nella terapia delle PNES nel bambino o

adolescente?
Non vi sono dati in letteratura.

Dati insufficienti = Livello U

La giuria concorda sulla astensione da qualsiasi trattamento farmacologico nel bambino o
nell’adolescente fino a che non siano prodotti dati che dimostrino 1’efficacia di questo o quel

principio attivo.

5.4. Esistono farmaci di provata efficacia nella terapia delle PNES nell’adulto ?
Non vi sono evidenze.

La sertralina ¢ stata valutata in due studi randomizzati e controllati con elevato tasso di drop-out,

risultando efficace in uno dei due (LaFrance et al., 2010; LaFrance et al., 2014).
Fonti: Due studi di classe II, contrastanti = Livello U;

La venlafaxina ¢ risultata efficace in un singolo studio in persone con ansia o depressione in

comorbidita (Pintor et al., 2010).

Fonte: Uno studio di classe IIT = Livello U.



La giuria afferma che adulti con PNES possono essere trattati con un farmaco antidepressivo solo in

presenza di manifesti sintomi di depressione.

5.5. La sospensione della terapia antiepilettica in persone senza epilessia con PNES ¢

sicura?
Non vi sono evidenze.

Uno studio open-label prospettico raccomanda uno schema di sospensione simile a quello utilizzato
in persone con epilessia (Oto 2005). Un RCT ha evidenziato la maggiore sicurezza della

sospensione lenta vs. immediata (Oto et al., 2010).
Fonti: Uno studio di classe IV e 1 di classe IT = Livello C.

La giuria raccomanda di sospendere i farmaci antiepilettici nelle persone con PNES. In
considerazione dell’azione psicotropa esercitata da questi farmaci, si raccomanda una valutazione

multidisciplinare al fine di stabilire tempi e modalita della sospensione.
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