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Förord 
Ordförande Svenska Psykiatriska Föreningen

Det är med stor glädje och stolthet som Svenska Psykiatriska Före- 
ningen presenterar ECT – kliniska riktlinjer. Det är den första 
forskningsbaserade sammanställningen i Sverige av ECT-behand-
lingens användningsområde, indikationer, fördelar och nackdelar.  

Som genmäle på en interpellation till Sveriges riksdag år 2009 
svarade socialminister Göran Hägglund att regeringen inte avsåg 
att ge Socialstyrelsen i uppdrag att utforma nationella riktlinjer 
inom ECT-området. Han hänvisade till att den psykiatriska vår-
dens kvalitet kommer att följas upp och däri ingår även behand-
lingar såsom ECT. 

Området har varit svåröverblickbart därför att det har varit pro-
blematiskt med god design belägga dess effekter och biverkningar. 
Det har bland annat varit svårt att skapa goda betingelser för en 
adekvat kontrollgrupp. Ändå är det viktigt att söka bästa tänkbara 
kunskapsläge för att ge ECT-behandling dess rättmätiga plats som 
behandling vid psykisk sjukdom. Dessa riktlinjer visar att det idag 
är möjligt att ge en god kunskapsöversikt som också leder till ade-
kvata behandlingsrekommendationer utifrån den samlade forsk-
ningen trots svårigheterna.  

De kliniska riktlinjerna för ECT-behandling är välbehövliga 
därför att området är, och har varit kontroversiellt. Det har saknats 
en sammanställning av evidensen på området på svenska som ger 
behandlingens fördelar och nackdelar en välavvägd plats i den psy-
kiatriska behandlingsarsenalen. 

Svenska Psykiatriska Föreningen vill ge en stor eloge till huvud-
författarna Pia Nordanskog och Axel Nordenskjöld som förtjänst-
fullt har gripit sig an denna utmaning. Vi känner oss övertygade om 
att riktlinjerna väsentligt kommer att bidra till en god och jämlik 
vård för de patienter som bör erbjudas ECT-behandling. 

Lena Flyckt
Ordförande Svenska Psykiatriska Föreningen
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Förord
Inom psykiatrin finns ett flertal mycket allvarliga sjukdomstillstånd 
som påtagligt sänker individens funktionsnivå och även påverkar 
anhöriga i hög grad. Obehandlade kan de i värsta fall leda till dö-
den. Korrekt administrerad och på välvalda indikationer är elektro-
konvulsiv terapi (ECT) en säker och effektiv behandling vid flera 
av dessa tillstånd.

Medicinsk behandling av sjukdomar har såväl önskade effekter 
som oönskade biverkningar. Beträffande ECT har särskilt risken 
för minnesstörningar, såväl reversibla som kvarstående, uppmärk-
sammats. 

Svenska Psykiatriska Föreningen har tagit initiativ till att skapa 
dessa kliniska riktlinjer för ECT. De syftar till att vara ett stöd i an-
vändning och uppföljning av ECT för behandlingsansvarig läkare 
och personal, samt för verksamhetsföreträdare att vara ett stöd i or-
ganisation av verksamheten vid psykiatriska kliniker i Sverige. 

Som författare har vår utgångspunkt varit att god läkekonst byg-
ger på att ansvarig behandlare har tillräckligt omfattande kunska-
per om behandlingsmetoden för att möjliggöra anpassning utifrån 
den enskilda individens medicinska behov och risken för biverk-
ningar. Vår ambition har därför varit att tillhandahålla aktuell kun-
skap inom hela ECT-området. Det gör att vissa kapitel mer har 
formen av kunskapssammanställning än riktlinje. 

Sverige har en lång tradition av klinisk användning och utveck-
ling av ECT. För att öka erfarenhetsutbytet mellan kliniker bilda-
des 2003 den nordiska ECT-föreningen Nordic Association for 
Convulsive Therapy (NACT). Föreningen ordnar regelbundet allt 
mer välbesökta möten där man diskuterar bl.a. indikationen för be-
handlingen, ECT-teknik och biverkningar. Inom föreningen de-
lar man med sig av erfarenheter av hur behandlingen används vid 
olika sjukhus. 
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Sedan 2011 finns ett nationellt kvalitetsregister för ECT. Det 
har tillkommit för att lättare studera behandlingsmetodens effekter, 
utveckla vården och för att kunna kartlägga skillnader mellan oli-
ka sjukhus i användningen av ECT. Genom registret har det blivit 
uppenbart att det finns stora skillnader i tillgången till behandling-
en och hur ECT används vid olika sjukhus. Vi föreslår indikatorer 
som klinikerna kan följa i syfte att utveckla verksamheten. Flera av 
dessa indikatorer kommer att kunna presenteras av Kvalitetsregister 
ECT. Det är inte självklart hur alla indikatorer korrelerar med ett 
optimalt utfall av behandlingen, men vi anser att det är värdefullt 
att belysa viktiga strukturer, processer och resultat i vården.

Det har varit roligt att få arbeta med riktlinjerna i nära samar-
bete med många engagerade kollegor som givit mycket värdefulla 
synpunkter under arbetets gång. Vi vill också tacka Dan Gothefors 
för hans stöd och uppmuntran.

Linköping och Örebro den 7 april 2014   
Pia Nordanskog och Axel Nordenskjöld
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Sammanfattning 
Elektrokonvulsiv terapi (ECT) är en vetenskapligt och erfarenhets-
mässigt väl etablerad behandlingsmetod vid flera av de allvarligaste 
sjukdomstillstånden inom psykiatrin.

Behandlingen består av att man under muskelrelaxation och nar-
kos utlöser ett generaliserat epileptiskt anfall som avslutas av sig 
självt efter 30–60 sekunder. Anfallet utlöses genom att stimulera 
centrala nervsystemet med elektriska impulser under några få se-
kunder via elektroder på huden.

ECT kan ges som indexserie (initial behandlingsserie till dess att 
symtomfrihet inträder), fortsättnings-ECT (behandlingsserie med 
glesare intervall i en period upp till max sex månader med syfte att 
bibehålla behandlingssvar och förhindra snabbt återfall) och un-
derhålls-ECT (behandlingsserie med syfte att förebygga återkom-
mande sjukdomsskov). Fortsättnings-ECT och i vissa fall under-
hålls-ECT rekommenderas för patienter där effekten av ECT varit 
tydlig och behandling med läkemedel ensamt inte haft tillräcklig 
effekt.

Avgörande för behandlingens effekt är att den ges på väl vald in-
dikation och med anpassad behandlingsteknik. 

Den främsta indikationen för ECT är svår depression, där ECT 
i upprepade studier visat sig överlägsen annan behandling. Vid fö-
rekomst av psykotiska symtom vid en depression är det särskilt 
angeläget att ECT används i första hand. Patienter med katatoni 
förbättras i en mycket hög andel av fallen oavsett underliggande 
diagnos. Malign katatoni och deliriös mani är syndrom där ECT 
har en snabb och ibland direkt livräddande effekt. Även vid cyklo-
id psykos och postpartumpsykos ger ECT snabb och säker effekt. 

Ett generaliserat epileptiskt anfall ska utlösas vid varje behand-
lingssession. Därför behöver krampanfallets kvalitet övervakas och 
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stimuleringen anpassas så att det epileptiska anfallet blir optimalt. 
Stimuleringen kan anpassas genom att variera elektrodplaceringen 
och laddningsdosen via justering av stimuleringstid, strömstyrka, 
pulsfrekvens och pulsbredd. Även vald anestesimetod och samtidig 
läkemedelsbehandling har inverkan på anfallets kvalitet.

Unilateral teknik rekommenderas i första hand, såtillvida man 
med denna behandlingsteknik förmår utlösa ett maximalt anfall. 
Bitemporal teknik ger en snabbare effekt men också högre risk för 
kognitiva biverkningar och rekommenderas vid svåra tillstånd med 
psykotiska eller katatona symtom samt vid svårigheter att med uni-
lateral teknik utlösa ett maximalt anfall. Det är osäkert vilken bety-
delse pulsbredden har för relationen mellan effekt och biverkningar, 
tillsvidare rekommenderas kort pulsbredd (0,5–1,0 ms).

En individuellt anpassad information ska ges till patienten och 
anhöriga. Så långt det är möjligt bör patienten göras delaktig i be-
slut om ECT och anpassning av behandlingen.

Utvärdering av symtom och biverkningar under seriens gång 
är nödvändigt för att ställa den kliniska indikationen i relation till 
behandlingseffekterna. Ansvarig läkare behöver ha kunskap om 
krampanfallets kvalitet och använd stimuleringsteknik samt klinis-
ka bedömningar vid ställningstagande anpassning av behandlingen. 

Antalet behandlingar och deras intervall i en ECT-serie ska inte 
bestämmas på förhand för hela serien, utan justeras efter hur be-
handlingssvaret blir. Vanligen krävs 4–12 behandlingar i en index-
serie, men en liten andel av patienterna behöver upp till 20 ECT. 
Symtomfrihet bör i regel vara målet med behandlingen. Den klinis-
ka effekten bör dokumenteras fortlöpande och med ett tätt inter-
vall under en indexserie. Regelbundna skattningar med exempelvis 
Clinical Global Impression (CGI) och Montgomery Åsberg De-
pression Rating Scale (MADRS) rekommenderas. 

Otillräckligt eller atypiskt behandlingssvar bör föranleda förny-
ad diagnostisk bedömning med omprövning av indikationen för 
behandlingen. Det är angeläget att patienter med partiell och kort-
varig effekt av behandlingen inte utsätts för upprepade fruktlösa 
behandlingsförsök.

Övergående minnessvårigheter förekommer hos många patien-
ter i anslutning till ECT. Behandlingen kan också orsaka kortvarig 
förvirring. Vid förvirring eller besvärande minnesstörning under 
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behandlingen bör behandlingstekniken anpassas. Faktorer som kan 
modifieras är elektrodplacering, kvantitet och kvalitet av strömdos, 
intervall mellan behandlingarna, anestesimetod och samtidig läke-
medelsbehandling. 

Minnesstörningen måste ses i relation till önskad och nödvän-
dig klinisk effekt. Med de mätmetoder som vi idag har tillgång till 
kan man påvisa att förmågan att lagra ny information påverkas ne-
gativt av ECT i upp till ett par veckor efter avslutad behandling, 
innan den härefter återställs. Denna tillfälliga störning bidrar till 
kvarstående minnesluckor, framförallt rörande perioden i anslut-
ning till sjukdomsskovet och behandlingstiden. Detta är också i 
överensstämmelse med hur majoriteten av patienter upplever min-
nesstörningens förlopp och under vilken period som minnesluckor 
förekommer. För en del patienter kvarstår dock upplevelsen av för-
sämrat minne över längre tid än så och en del patienter upplever 
minnesluckor för andra perioder än sjukdomsskovet och behand-
lingstiden. Därför är det viktigt med fortsatt forskning och utveck-
ling av mätmetoder av minnesfunktioner.

Vid uppföljning ska den egna upplevelsen av minnesfunktion 
efterfrågas och objektivt bedömas, i första hand inom ramen för 
psykiatriskt status och genom funktionell testning. Vid kvarståen-
de besvär längre tid än förväntat föreslås fördjupad utredning. Att 
beakta vid kvarstående minnessvårigheter efter ECT är utebliven 
effekt av behandlingen (det vill säga kvarstående eller recidiverande 
psykiska besvär med påverkan på kognition), inverkan av samtidig 
medicinering eller annan organisk genes. Det är av särskild vikt då 
behandling i en del fall har potential att leda till besvärslindring. 
Bland ECT-behandlade patienter finns också patienter med kog-
nitiva nedsättningar orsakade av grundsjukdomen, där varje skov 
innebär en risk för försämring. Klinisk erfarenhet och fallrapporter 
visar på betydelsen av information till patienter och anhöriga om de 
minnessvårigheter som förekommer i samband med ECT. Ibland 
kan det uppstå frågor en tid efter behandlingen. Vi rekommende-
rar att ECT-enheterna genomför en uppföljning cirka sex månader 
efter index-ECT.

Risken för återinsjuknande är hög för patienter som behandlats 
för svår depression och uppgår i flera studier till omkring hälften av 
patienterna inom ett år. Det är inte ovanligt att svåra symtom ut-
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vecklas snabbt. Patienter som behandlats akut med ECT bör där-
för följas tätt, särskilt under det första året efter ett depressivt skov. 
Uppföljande behandling är i regel motiverad och antidepressiva lä-
kemedel i kombination med litium bör vara förstahandsval vid åter-
kommande svår depression. 

Varje psykiatrisk klinik som tillhandahåller ECT ska bidra till 
utbildning och fortbildning av dem som ordinerar och admini- 
strerar ECT. Utbildning och tjänstgöring vid ECT-enhet ska ingå 
i ST-utbildningen. 

En psykiater ska vara ansvarig för ECT-verksamheten och ha tid 
avsatt för att aktivt delta i behandlingsrummet samt ansvara för ut-
bildning, uppföljning, kvalitetsarbete och forskning. Det är ECT-
ansvarig läkares uppgift att säkerställa att verksamhetens ECT 
ges med väl avvägd och individuellt anpassad behandlingsteknik 
samt bevaka att behandlingen ges vid rätt indikationer, att samtidig  
medicinering är korrekt övervägd, att recidivprofylax säkerställs och 
att uppföljning görs. Tillgången till behandling med ECT får inte 
begränsas av organisationen, t.ex. otillräcklig anestesiresurs. 

Behandlingsresultaten ska rapporteras till Kvalitetsregister ECT. 
Förslag på olika kvalitetsindikatorer för att mäta och följa upp an-
vändningen av ECT i Sverige redovisas under respektive kapitel i 
riktlinjerna.
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1. Utveckling av ECT som 
behandlingsmetod
Sedan flera hundra år har man känt till det epileptiska anfallets 
möjligheter att bota tillstånd som vi idag benämner som akuta psy-
koser och mani (Abrams 2002). Den moderna behandlingseran 
inleddes av den ungerske psykiatern Ladislas Meduna (Meduna 
1932). Idén att inducera krampanfall som ett sätt att behandla i  
första hand schizofreni hade han fått från sina neuropatologiska 
studier där han upptäckt en skillnad i antal gliaceller i hjärnan mel-
lan patienter som lidit av epilepsi och patienter som lidit av psyko-
ser/schizofreni, och också kliniska studier som visade att patienter 
med epilepsi inte fick schizofreni och vice versa. Första behand-
lingen i modern tid gavs 1934, till en man som legat kataton och 
sondmatats under 4 år. Han ska ha blivit helt återställd efter en 
serie kamferutlösta kramper. Att på kemisk väg utlösa epileptisk 
kramp är både svårstyrt och obehagligt för patienterna. Efter fram-
gångsrika djurförsök att utlösa krampanfall med elektricitet under 
1930-talet, prövades 1938 för första gången elektrokonvulsiv be-
handling (ECT) på människa av professor Ugo Cerletti och hans 
assistent Luigi Bini. Behandlingen gavs till en man som hittats 
svårt förvirrad på en järnvägsstation och som vårdats veckor utan 
någon förbättring. Efter en serie på 11 behandlingar var mannen 
helt återställd (Shorter & Healy 2007). 

Med elektriskt utlösta anfall kunde anfallet styras lättare, och 
man kom tillrätta med det obehag som patienterna tidigare be-
hövde stå ut med under den tid det tog från att det krampframkal-
lande medlet gavs till att det generella epileptiska anfallet utlöstes. 
Vid slutet av 1940-talet var ECT förstahandsmetod för konvulsiv 
behandling och användes i Sverige. 



12 | 1. Utveckling av ect som behandlingsmetod 1. Utveckling av ect som behandlingsmetod | 13

Även om skiftet till att utlösa anfallen på elektrisk väg betyd-
ligt reducerade förekomsten av skador, kvarstod risken för frakturer 
och andra skador under det motoriska anfallet. Försök med curare 
som muskelavslappnande medel gjordes under 1940-talet, men det 
var först när två svenskar, Gunnar Holmberg och Stephen Thesleff, 
1951 introducerade succinylkolin som man kom tillrätta med den 
skaderisken (Holmberg & Thesleff 1951).

Anestesi vid ECT började användas ungefär vid samma tid, bör-
jan av 1950-talet. Anledning till användning av anestesi vid ECT, 
förutom att det minskar oro inför behandlingen, är att det möjlig-
gör behandling med muskelrelaxantia. Fortfarande används på vis-
sa håll i världen ”icke modifierad (unmodifed) ECT”, det vill säga 
utan vare sig muskelrelaxantia eller anestesi (Swartz 2009). Under 
perioden 2001–2003 gavs 56 procent av patienterna vid 141 insti-
tutioner icke modifierad ECT i 14 av 23 länder i Asien (Chan-
pattana, Kramer et al. 2010). Behandlingsformen bedöms fortfa-
rande försvarbar där resurser för anestesi saknas (Andrade, Shah 
et al. 2012). 

Från 1950-talet och framåt genomfördes en rad kliniska och 
prekliniska studier i Sverige, ledda av Jan-Otto Ottosson och Börje 
Cronholm. Tillsammans med det arbete som Giacomo d’ Elia ut-
förde under 1970-talet utökade de kunskaperna om verkningsme-
kanismer, tekniska aspekter, krampanfallets duration och intensitet, 
mekanismer för kognitiva biverkningar och elektrodplaceringar vid 
ECT (Ottosson 1960, Cronholm & Ottosson 1963, d’ Elia 1970). 
Vid denna tid utvärderades även kemiskt inducerade kramper, ut-
lösta med hjälp av en gas, flurothyl (Laurell 1970).

Under 1960–70-talen minskade ECT-användningen i världen. 
Dels fanns en ökad skepsis avseende mentalsjukvårdens biologis-
ka behandlingsmetoder och en stigmatisering av behandlingen. 
Dels innebar den psykofarmakologiska behandlingens utveckling 
ett alternativ i behandlingsarsenalen under denna period. Ifråga-
sättandet av ECT som behandlingsmetod, och i vissa länder och 
amerikanska stater till och med förbud, möttes dock av psykiatrer 
med vetenskapliga studier av och riktlinjer för behandlingen. Max 
Fink ledde den Amerikanska psykiatriska föreningens (APA) för-
sta stora genomgång av behandlingsmetoden (American Psychia-
tric Association 1978) och formulerandet av den första rapporten 
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om ECT, som sedan uppdaterats, senast 2001 (American Psychia-
tric Association 2001). ECT används idag över hela världen, i va-
rierande omfattning från 0,11–5,1 ECT-behandlade patienter/10 
000 invånare (Leiknes, Jarosh-von Schweder et al. 2012).

Utvecklingen av teknik och forskning kring både verknings-
mekanismer och biverkningar har fortgått under alla år. Giacomo  
d’ Elia presenterade 1970 sina fynd avseende unilateral elektrodpla-
cering, och sedermera dess potential att minska de akuta kognitiva 
biverkningarna (d’ Elia 1970). Debatten kring val av elektrodplacer- 
ingar pågår fortsatt, och deras påverkan på effekt och biverkningar 
är under kontinuerlig utvärdering (Ottosson 1991, Kellner, Tobias 
et al. 2010). Även forskningen kring val av andra stimuleringstek-
niska metoder pågår, där diskussionen kring pulsvågens betydelse 
för effekt i relation till biverkningar har varit i fokus de senaste tio 
åren, och lett till utveckling av ny apparatur som tillåter ett bredare 
sortiment av valmöjligheter. 
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2. Beskrivning av  
behandlingsmetoden
2.1 Mekanismen bakom krampinduktion  
och behandlingsteknik
Behandlingen består av att man under narkos och med muskel-
avslappnande medel utlöser ett generellt epileptiskt anfall (grand 
mal) som slutar av sig självt efter 30–60 sekunder. Anfallet utlöses 
genom några sekunders stimulering av centrala nervsystemet med 
elektriska impulser. 

Den elektrofysiologiska mekanismen bakom krampinduktion 
En teori är att tillförda strömpulser direkt åstadkommer en depo-
larisering av nervceller. Teorin bygger på cellbiologiska studier av 
hur ström depolariserar enstaka nervceller. Det är utifrån denna 
teori som man i ECT-forskning har fokuserat på pulsbreddens be-
tydelse. Den minimala duration (kronaxi) som en dubbel strömdos 
(reobas) behöver för att depolarisera en nervcell är ungefär 0,2 ms. 
Utifrån denna kunskap kan man teoretiskt anta att den externt till-
förda strömpulsen inte bör överstiga kronaxien eftersom den ström 
som tillförs efter depolarisering, när nervcellen är i så kallad refrak-
tärperiod, dels inte behövs, dels riskerar att utmatta och skada cel-
len (Ganong 1987, Abrams 2002). En alternativ teori går ut på att 
varje elektrisk impuls inte var för sig orsakar en depolarisering, utan 
istället successivt (genom så kallad temporal summation) förskjut-
er jonbalansen över cellmembranet i neuronet tills tröskeln för  
aktionspotential uppnås och depolarisation sker (Swartz 2009). 
Med denna teori blir inte strömpulsens bredd av lika stor betydelse. 
Istället är tanken att kramptröskeln har övervunnits när en tillräck-
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lig mängd neuron har depolariserats för att en spridning av denna 
excitatoriska process ska ske. Genom dess projektioner startas en 
unison rytmisk avfyrning av neuron. 

Varje individ har en unik kramptröskel som är beroende av ål-
der, kön, samtidig medicinering och aktuell patologi. Ett sätt att 
bestämma den individuella kramptröskeln är att titrera fram dosen 
vid första behandlingen genom att successivt öka den elektriska sti-
muleringen tills ett epileptiskt anfall utlöses. Behandlingsdosen blir 
sedan en multipel av denna kramptröskel. Denna metod har dock 
sina nackdelar då man vid första behandlingen behöver längre tid i 
narkos, och varje stimulering i sig kan påverka kramptröskeln. Där-
för används oftast en initial dos baserad på olika faktorer som teo-
retiskt inverkar på kramptröskeln, val av elektrodplacering och en 
individuell bedömning (se även kapitel 7.4).

Laddningsdos
Som konstant hållen enhet vid ECT användes tidigare tillförd ener- 
gimängd, mätt i enheten joule ( J), en enhet som fortfarande an-
vänds vid kardiell elkonvertering. Eftersom den största variationen 
i tillförd energimängd vid ECT beror på individuella skillnader i 
motstånd (impedans) förstod man snart att enheten tillförd energi-
mängd inte tillfredsställande speglade den stimulering som krävts 
för att utlösa ett krampanfall. I modern ECT-teknik har man där-
för valt att använda ”laddningsdos” (tillförd strömdos) som kon-
stant hållen enhet. Dagens ECT-apparatur arbetar med konstant 
hållen ström och varierar spänningen med motståndet.

Laddningsdos mäts i enheten coulomb (C). Den beräknas ge-
nom att multiplicera strömstyrkan (A) med den tid (s) under vil-
ken aktiv stimulering sker. Denna tid får man fram genom att mul-
tiplicera antalet pulser per sekund med pulsbredden och den totala 
stimuleringstiden.

Ett förtydligandE räknEExEmpEl
Ström (A) x Aktiv stimuleringstid (s) = Given laddningsdos (C).
Exempel: 0,8 A x [140 (antal pulser vid frekvens 70 Hz) x 0,5 x 10–3 
(pulsbredd i sekunder) x 6 (total stimuleringstid i sekunder) s] = 0,8 A x 
0,42 s = 0,336 As = 336 mC.
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Observera att den sammanvägda tiden som ström tillförs alltså inte 
är lika med den tid som stimulering ges (ström tillförs under 0,42 
sekunder vid en stimuleringstid 6 sekunder med frekvens på 70 Hz 
enligt exemplet ovan). Som riktmärke kan anges att ungefär en tion- 
del av total stimuleringstid är aktiv stimulering. 90 procent av till-
förd laddningsdos når aldrig intracerebralt. Maximal laddningsdos 
levererad av moderna apparater är cirka 1000 mC.

Strömstyrkans betydelse
Av betydelse för möjligheten att nå intracerebralt (på grund av hög 
impedans) och därmed behandlingens effektivitet, är strömstyrkan. 
Strömstyrkan anger amplituden på given puls. Med modern appa-
ratur är strömstyrkan 0,8–0,9 A. 

Pulsfrekvens

Ursprunglig ECT gavs med vanlig växelström, sinusvågor, där en-
heten är hertz (Hz) och anger antalet hela perioder av svängning 
i båda riktningar per sekund. Dagens ECT-apparater genererar  
istället bidirektionella (en puls i vardera riktningen) fyrkantspul-
ser och antalet pulser/sekund blir då dubbelt så många som inställd 
frekvens (t.ex. 70 Hz =140 pulser/sekund). 

Pulsbreddens betydelse
Jan-Otto Ottosson och Börje Cronholm visade redan 1963 att både 
behandlingens potential att utlösa grand mal-anfall och påverkan 
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på minnesfunktioner hade ett samband med pulsvågens bredd, och 
denna forskning har senare upprepats av flera forskargrupper. Syf-
tet med forskningen kring den optimala pulsbredden har varit och 
är att den elektriska stimuleringen ska ge så lite biverkningar som 
möjligt men med bibehållen effekt. 

De äldre Siemensapparaterna använde 5 ms breda modifierade 
sinusvågor, och den totala krampinducerande kapaciteten var san-
nolikt minst 1,5 gånger högre än med de moderna apparaternas, 
enligt vissa beräkningar betydligt mer (Swartz 2009). 

Den korta pulsvågstekniken, som idag är den vanligast använda, 
innebär att pulsbredden är mellan 0,5–1 ms. Vissa apparater kan 
även ge en extremt kort pulsvåg (0,3–0,5 ms), så kallad ultrakort 
pulsvågsteknik.

En ultrakort puls behöver kompenseras genom högre strömstyr-
ka. Ultrakorta pulsvågor kan inducera anfall vid lägre laddnings-
doser, men med lägre kvalitet på det epileptiska anfallet som då inte 
visar tecken på att vara fullt ut generaliserat (McCormick, Brumm 
et al. 2009) och med en lägre effektivitet i behandlingen än kort 
pulsvågsstimulering (0,5–1 ms) (Loo, Sheehan et al. 2007, Loo, 
Garfield et al. 2013, Spaans, Verwijk et al. 2013).

Det finns ett visst forskningsstöd för att man med den ultrakor-
ta stimuleringstekniken mer sällan får akuta kognitiva biverkningar 
av behandlingen jämfört med kort pulsvågsteknik (Loo, Sainsbury 
et al. 2008, Sackeim, Prudic et al. 2008), men det är möjligt att det 
då sker till priset av minskad antidepressiv effekt. Det finns också 
forskning som inte kan påvisa någon skillnad i kognitiva biverk-
ningar mellan kortvågs- och ultrakortvågsteknik (Spaans, Verwijk 
et al. 2013).

Exakt var gränsen går i balansakten mellan effektiv behandling 
och minimering av kognitiva biverkningar med hjälp av pulsbredds-
monitorering kan avgöras endast av den som i behandlingsrummet 
ser anfallet och övriga registrerade parametrar samt utvärderar upp-
nådd klinisk effekt. Den optimala pulsbredden återstår att fastställa.
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Val av elektrodplacering
Det finns tre olika rekommenderade placeringar av elektroderna 
vid ECT.
 

• Bitemporal elektrodplacering är den i världen vanligaste tekni-
ken, och den ursprungliga metoden vid ECT. Elektroderna app-
liceras bilateralt cirka 3–4 cm ovanför mittpunkten i linjen mel-
lan örats yttre hörselgång (meatus acusticus externus/tragus) och 
yttre ögonvrån på båda sidor. Denna elektrodplacering har den 
bästa förutsättningen för att utlösa grand mal vid en lägre sti-
muleringsdos. Den har en snabbare effekt och bör användas vid 
allvarliga tillstånd med stort behov av snabb förbättring. Vid 
bitemporal teknik är risken för att utlösa krampanfall med be-
gränsad terapeutisk effekt mindre än vid unilateral teknik. Ett 
misstag som kan förekomma bland oerfarna behandlare är att  
ge för låg laddningsdos vid unilateral stimulering. Om en oer-
faren läkare i en akut situation behöver ge ECT, kan bitempo-
ral teknik vara att föredra, framför att använda unilateral teknik 
med risk för låg effektivitet. 

• Bifrontal elektrodplacering är också en bilateral stimulerings-
metod, där elektroderna appliceras med ytterkant i linje med 
yttre ögonvrån och cirka 4 cm ovan pupillerna. Metoden har en 
möjlig likvärdig effekt som vid bitemporal stimulering och an-
tytt lägre förekomst av akuta kognitiva biverkningar, men mot 
bakgrunden av brist på erfarenhet och vetenskapligt underlag 
i jämförelse med både bitemporal och unilateral stimulerings-
teknik bör den först karakteriseras bättre innan generell rekom-
mendation kan ges (Dunne & McLoughlin 2012). 

• Unilateral teknik (placering enligt d’ Elia) har i jämförande stu-
dier en något längre anslagstid till effekt (kräver längre behand-
lingsserier) och för att inducera terapeutiska krampanfall krävs 
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med unilateral teknik högre laddningsdos än med bilateral tek-
nik (sex gånger kramptröskeln, jämfört med 1,5 gånger kramp-
tröskeln). Vid unilateral teknik är risken för akut konfusion och 
inverkan på närminne (anterograd amnesi) lägre än med bilate-
ral teknik (Semkovska, Keane et al. 2011). Elektroderna appli-
ceras över den icke-dominanta hemisfären med en elektrod som 
vid bitemporal stimulering och den andra elektroden på vertex  
på samma sida, cirka 3 cm under sutura sagittalis i linje med 
meataus acusticus externus. Då majoriteten av vänsterhänta in-
divider har en dominant vänster hemisfär rekommenderas i för-
sta hand högersidig stimulering även vid vänsterhänthet.

Det finns studier som antyder negativa långtidseffekter avseende 
autobiografiskt minne efter ECT med bilateral teknik (Sackeim, 
Prudic et al. 2007) (se även kapitel 5). Det finns företrädare för 
ECT som förordar bilateral elektrodplacering som standard under 
de första en till tre behandlingarna i en serie, med syftet att snab-
bare få effekt, för att sedan övergå till unilateral teknik i den fort-
satta serien och minska risken för påverkan på närminne.

2.2 ECT-apparatur
I kliniskt bruk i Sverige förekommer idag två fabrikat av ECT-ap-
parater: Thymatron och MECTA. Bägge mäter motståndet (im-
pedansen) och producerar konstant ström, bidirektionellt med 
kortpuls fyrkantsvågor. Med Thymatron använder man en ratt för 
att ställa in den elektriska dosen i procent där apparaten kan ge 
max 200 procent (av den maximala dosen med amerikanska ap-
parater) vilket motsvarar drygt 1 000 mC. Thymatron ställer sedan 
med hjälp av ett program själv in frekvens, duration, pulsbredd och 
strömstyrka. Thymatron använder 900 mA strömstyrka.

MECTA doseras genom att frekvens, duration, pulsbredd och 
strömstyrka anges separat. Bägge apparaterna ger lika stor ener-
gimängd men äldre MECTA-maskiner kunde högst ge 800 mA 
strömstyrka. De nyaste MECTA maskinerna kan dock ge upp till 
900 mA.

Bägge ger möjlighet till EEG-monitorering av krampanfallet.
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2.3 Behandlingsintervall; index, fortsättnings-  
och underhålls-ECT
Med indexserie menas att ECT ges upprepat i en akut behand-
lingsserie till dess att remission (frånvaro av symtom, frihet från 
sjukdom) inträder eller tills behandlingen inte kan ge ytterligare 
symtomlindring. Remission uppnås vanligen efter 4–12 behand-
lingar i en indexserie, men det finns patienter som kan behöva både 
färre och fler behandlingar. Vanligen ges tre ECT/vecka, det finns 
dock situationer då 1–2 behandlingar/vecka kan vara att föredra 
(t.ex. vid hög ålder eller annat tillstånd som kan innebära ökad risk 
för konfusion). Vid ytterst svåra och livshotande tillstånd, såsom 
t.ex. vid katatoni, kan ECT ges dagligen tills det akuta tillståndet 
är hävt, därefter med ordinarie intervall (Swartz 2009). 

Fortsättnings-ECT (i engelskspråkig litteratur benämnt ”conti-
nuation ECT”) innebär att man under en period om upp till sex 
månader efter en indexserie ger ytterligare utglesade behandlingar 
i syfte att bibehålla behandlingssvaret av en indexserie. Behand-
lingsintervallet kan variera mellan en behandling per vecka till en 
behandling per månad. I en stor amerikansk studie gav man fort-
sättnings-ECT med ett fast schema för intervall, en behandling i 
veckan i fyra veckor, sedan fyra behandlingar med två veckors inter-
vall för att avsluta med två behandlingar med en månads intervall 
(Kellner, Knapp et al. 2006). I studien gav fortsättnings-ECT utan 
läkemedel en likvärdigt förbyggande effekt som enbart läkemedels-
behandling (nortryptilin och litium) avseende återinsjuknande un-
der halvåret efter en effektiv indexserie. I en sammanfattning av alla 
resultat från denna studie bedömer man att ett individuellt flexi-
belt schema för intervallen mellan behandlingarna med successiv 
utglesning under sex månader kunde ha ökat fortsättningsseriens 
möjlighet att förebygga ett snabbt återinsjuknande (Fink 2014). 
Vi rekommenderar därför att behandlingsintervallet i en fortsätt-
ningsserie bör anpassas till symtomutvecklingen hos den enskilda 
patienten. Om patienten återfår symtom kan tätare behandlingar 
eller en ny indexserie bli aktuell, men om responsen varit partiell 
och kortvarig (några dagar) bör man istället överväga att avsluta be-
handlingen. Se även kapitel 8.3. 

Underhålls-ECT (i engelskspråkig litteratur benämnt ”mainten-
ance ECT”) innebär att man under en period som överstiger sex 
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månader efter en indexserie använder ECT i syfte att förebygga 
insjuknande i en ny episod. Behandlingsintervallet är en gång per 
vecka eller glesare, vanligen varannan till var fjärde vecka och bör 
anpassas till den enskilda patientens tolerans och effekt. Man bör 
regelbundet ta ställning till att avsluta eller göra ett uppehåll i be-
handlingen, men det finns inget tak för hur många behandlingar en 
patient kan få. Exempel på patienter som fått flera hundra behand-
lingar finns, både erfarenhetsmässigt i den kliniska praktiken och i 
litteraturen (Lippman, Manshadi et al. 1985, Barnes, Hussein et al. 
1997). Se även kapitel 8.3.

2.4 Verkningsmekanismer och neurobiologiska korrelat
Det finns ett flertal olika verkningsmekanismer beskrivna för ECT, 
som innefattar effekter på olika centralnervösa system och nivåer. 
Vilken/vilka av dessa som är av mest betydelse för den kliniska ef-
fekten är ofullständigt kända (Bolwig 2011). Då ECT är en effektiv 
behandlingsmetod vid flera olika typer av sjukdomstillstånd är det 
också tänkbart att olika verkningsmekanismer är av mer respektive 
mindre betydelse vid olika tillstånd. 

Jan-Otto Ottosson demonstrerade år 1960 att det generalise-
rade epileptiska anfallet är essentiellt för den terapeutiska effekten 
vid ECT, och att subkonvulsiva anfall hade svagare antidepressiv 
effekt (Ottosson 1960). Som evidens för detta kan också anföras 
att aktiv ECT har en bättre effekt än simulerad ECT (SBU 2004). 
Andra, hittills använda, icke konvulsiva, fysikaliska behandlings-
metoder (transkraniell magnetstimulering (TMS) och vagusnerv-
stimulering [VNS]) har hittills visat sig ha svagare effekt än ECT 
(SBU 2004, Eranti, Mogg et al. 2007, Bajbouj, Merkl et al. 2010, 
George 2010). 

Antagandet om att det generella epileptiska anfallet involverar 
hela kortex på ett homogent sätt har på senare tid ifrågasatts. I en 
studie av blodflödet vid ECT-inducerade generella epileptiska an-
fall visas att aktiviteten påverkas i specifika nätverk, medan andra 
områden av hjärnan inte alls är engagerade under krampen. I den-
na studie visas också att bilateral frontotemporal stimulering ger en 
symmetrisk aktivering i specifika regioner i frontotemporala kor-
tex liksom dess fortledda aktivitet i parietalkortex och cerebellum, 
medan högersidig unilateral stimulering ger en mer asymmetrisk 
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aktivering, med lägre aktivitet i kortex på vänster sida. Det finns 
också skillnader i aktiveringen av talamus vid de olika metoderna 
för stimulering, där unilateral stimulering sparar mediala talamus 
mer. Däremot är aktiviteten i hjärnstammen symmetriskt aktiverad 
oavsett stimuleringsmetod (Blumenfeld, Westerveld et al. 2003). Ju 
mer uttalad generaliseringen av krampen är, desto starkare aktiver-
ing sker i hjärnstammen (McNally & Blumenfeld 2004).

ECT har en form av återställande effekt i ett stört neurotransmit-
torsystem, antingen via direkt ökning av neurotransmittortillgång 
eller via receptoraktivering, och inverkar på både monoaminerg 
aktivitet och balansen mellan GABA/glutamatsystemen (Zhang, 
Narr et al. 2012). Det finns flera olika studier som antyder att ECT 
ökar den hämmande kapaciteten i nätverk genom ökad GABA-
aktivitet, ökad bindning till 5-HT1A-receptorer, sänkt blodflöde 
och metabolism (Nobler, Sackeim et al. 1994, Nobler, Oquendo et 
al. 2001, Sanacora, Mason et al. 2003, Segawa, Azuma et al. 2006, 
Lanzenberger, Baldinger et al. 2013). 

Behandlingen har även en neuroendokrin effekt, med påverkan 
på hypotalamus-hypofys-binjurebarkaxeln (HPA-axeln), som är 
dysfungerande vid svår depression. ECT normaliserar stresshor-
monbalansen i relation till klinisk effekt vid melankolisk depression 
(Fink 1986, Kunugi, Ida et al. 2006). 

Djurstudier har visat att behandlingen även har en stimuleran-
de effekt på cellnybildning i ett område i hjärnan (hippocampus) 
(Madsen, Treschow et al. 2000, Kaae, Chen et al. 2012). Samtidiga 
studier av depression visar på minskad cellnybildning som en kon-
sekvens av sjukdomen, liksom minskad dendrittäthet och neuron-
storlek (Duman 2004). Betydelsen av detta är ännu oklar (De Ca-
rolis & Eisch 2010), men kliniska MR-studier antyder liknande 
förhållanden avseende hippocampal volym vid depression respek-
tive efter ECT (Campbell, Marriot et al. 2004, Nordanskog, Dahl-
strand et al. 2010).

I en fMRI-studie (Perrin, Merz et al. 2012) visas också att ECT 
inverkar på de funktionella nätverk som är i obalans vid depression 
(Sheline, Price et al. 2010). 

Ett förenklat sätt att sammanfatta teorierna om behandlingens 
verkningsmekanism är följande: Genom att upprepat inducera ett 
generellt epileptiskt anfall, med samtidig upprepad induktion av 
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den inre biologiska mekanism som leder till anfallets avslutande, 
via ett flertal olika identifierade biologiska mekanismer, normalise-
ras successivt den funktionella obalans som råder under pågående 
sjukdom, vilket då leder till frihet från symtom (remission). 
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3. Tillstånd som kan  
behandlas med ECT
Den dominerande indikationen för ECT är depression, där be-
handlingen i upprepade studier har visat sig överlägsen annan be-
handling vid framförallt svår depression med melankoliska drag, 
uttalad psykomotorisk hämning och depression med inslag av psy-
kotiska symtom (80 procent remissionsgrad) (UK ECT Review 
Group 2003). Enligt en annan, svensk, systematisk litteraturöver-
sikt som gjordes 2004 av SBU (SBU 2004) fann man att vid svår 
depression svarar närmare 90 procent på behandlingen, medan vid 
behandling av depression där patienten prövat och inte svarat på 
antidepressiv behandling är motsvarande siffra cirka 50 procent. 
Detta visar också på vikten av differentiering av depressionstyp och 
svårighetsgrad vid ställningstagande till behandling med ECT. I två 
stora multicenterstudier avseende depression behandlad med ECT 
publicerade 2004 (Husain, Rush et al. 2004) respektive 2010 (Baili-
ne, Fink et al. 2010) finner man 75 procent respektive 62–80 pro-
cent remissionsgrad. Man såg inga skillnader i effekt mellan unipo-
lär och bipolär depression. 

Det finns även vetenskapligt stöd och klinisk erfarenhet av att 
ECT kan utgöra ett viktigt inslag i den akuta behandlingen vid 
svårbehandlad och livshotande mani (så kallad deliriös mani) (Loo, 
Katalinic et al. 2011). Vid deliriös mani ska behandlingen ges bi-
lateralt och behöver ofta ges dagligen tills tillståndet är hävt. ECT 
kan förkorta durationen av ett maniskt skov (Mukherjee, Sackeim 
et al. 1994) och rekommenderas i de fall man prövat läkemedelsbe-
handling men inte uppnått tillräcklig effekt och när läkemedelsbe-
handling inte tolereras eller är olämplig. 

Cykloid psykos och postpartumpsykos (Focht & Kellner 2012) 
är två andra diagnoser där ECT ger snabb symtomfrihet.
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Katatoni är ett tillstånd som i grunden är en allvarlig störning i 
cerebrala nätverk, med påverkan på motorik (både under- och över-
aktivitet), kognition och basala reglersystem av andning, cirkulation 
och temperatur. Den akuta formen (akut katatoni alternativt deli-
rium akutum) kan ha dödlig utgång om den inte behandlas. Vid 
katatoni finns även en förhöjd risk för kardiovaskulära komplika-
tioner såsom tromboser och tromboembolism. Katatoni kan ta sin 
utgångspunkt från flera olika tillstånd. Här finns både de affektiva 
(t.ex. deliriös mani, psykotisk depression med katatoni) och schi-
zofrena syndromen, malignt neuropletikasyndrom, och serotonergt 
syndrom (Luchini, Lattanzi et al. 2013). Vid dessa tillstånd är ECT 
en snabb och effektiv behandling, och kan ha direkt livräddande 
effekt (Kramp & Bolwig 1981, Girardi, Rapinesi et al. 2012, Fink 
2013, Jacobowski, Heckers et al. 2013). ECT kan vid dessa tillstånd 
således utgöra ett alternativt förstahandsval i behandlingen eller ett 
tillägg till behandling med bensodiazepiner. Vid malign katatoni 
ska behandlingen ges bilateralt och behöver ofta ges dagligen tills 
tillståndet hävts. Även vid katatona tillstånd vid neuropsykiatriska 
tillstånd såsom autism är ECT ett alternativ som kan övervägas 
(Wachtel & Dhossche 2010).

Vid schizoaffektivt syndrom har ECT i regel främst effekt på 
den affektiva komponenten i sjukdomen.

Vid schizofreni används ECT i relativt liten utsträckning i 
svensk klinisk praktik. Det finns stöd för att ECT är effektivt sär-
skilt vid kataton form av schizofreni. Det finns också stöd för att 
klozapin och ECT kombinerat kan lindra symtom vid schizofreni 
och att förbättringen kan bibehållas med underhålls-ECT (Zervas, 
Theleritis et al. 2012). 

Vid depression och samsjuklighet med personlighetsstörning för-
bättras depressionen i en något lägre andel av patienterna (cirka 65 
procent) (Nordenskjöld, von Knorring et al. 2012), och risken för att 
depressionssymtomen återkommer efter avslutad behandling är ökad 
jämfört med patienter utan personlighetsstörning. Samma sak gäl-
ler samsjuklighet med beroendesjukdom. Samsjuklighet med ångest-
syndrom har inte lika tydlig negativ prognostisk betydelse (Norden-
skjöld, von Knorring et al. 2011). Patienter med t.ex. ångestsyndrom 
eller personlighetsstörningar kan uppvisa påtagliga depressiva sym-
tom, och skatta högt på sedvanliga skattningsskalor såsom MADRS, 
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utan att uppfylla kriterierna för egentlig depression. Det är inte ovan-
ligt att ECT då övervägs, men stor försiktighet rekommenderas om 
tydlig behandlingsindikation saknas. Behandlingens biverkningar 
riskerar att överväga potentiell behandlingseffekt. 

3.1 Indikationer för ECT
Tillstånd där ECT har akut indikation och rekommenderas som 
förstahandsbehandling:
• Depressiv episod, svår med psykos F32.3
• Recidiverande depression, svår med psykos F33.3
• Bipolär sjukdom, svår depression med psykos F31.5
• Postpartumpsykos F53.1
• Akut polymorf psykos utan schizofren sjukdomsbild  

(cykloid psykos) F23.0
• Katatoni F06.1
• Malignt neuroleptikasyndrom G21.0
• Deliriös mani F30.2 F31.2 (se även textavsnitt ovan)

Tillstånd där ECT har stark indikation och kan övervägas som 
förstahandsbehandling:
• Depressiv episod, svår utan psykos F32.2
• Recidiverande depression, svår utan psykos F33.2
• Bipolär sjukdom, svår depression utan psykos F31.4
• Bipolär manisk episod med psykos F31.2 (se även textavsnitt 

ovan)
• Manisk episod med psykos F30.2
• Postpartumdepression F53.0

Tillstånd där ECT kan övervägas efter att annan behandling har 
prövats, i tillägg till annan behandling:
• Depressiv episod, medelsvår F32.1
• Recidiverande depression, medelsvår F33.1
• Bipolär sjukdom, medelsvår depression F31.3
• Bipolär manisk episod utan psykos F31.1  

(se även textavsnitt ovan)
• Manisk episod utan psykos F30.1
• Organiskt förstämningssyndrom F06.3 
• Schizofreni F20.0–9
• Schizoaffektivt syndrom F25.0–9 
• Parkinsons sjukdom G20.9
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Tidigare respons på ECT och patientens önskemål bör också vägas 
in och kan i vissa fall motivera behandling med ECT tidigt i sjuk-
domsförloppet. Vilken kombination av behandlingsmetoder och i 
vilken ordning de kommer att ges kommer till stor del att bero på 
patientens önskemål och tidigare erfarenheter av hur individen rea-
gerat på olika medicinska behandlingar. Vid uteblivet eller atypiskt 
terapeutiskt svar vid behandling med ECT ska revidering av dia-
gnos och indikation alltid ske. 

förslag på kvalitEtsindikatorEr:
• Andel patienter som vårdats inneliggande för svår till mycket svår 

depression (F31.4–5, F32.2–3, F33.2–3) som behandlats med ECT.

• Andel patienter som vårdats för sjukdomar där ECT är första-
handsbehandling (F06.1, F23.0, F31.5, F32.3, F33.3, F53.1, G21.0) 
som erhållit ECT. 

• Andel patienter som vårdats för sjukdomar där ECT kan övervägas 
som förstahandsbehandling (F06.3, F30.2, F31.2, F31.4, F32.2, 
F33.2, F53.0) som erhållit ECT. 

• Andel av alla patienter som behandlats med ECT där någon av 
ovanstående indikationer (F06.3, F06.1, F20.0–9, F23.0, F25.0–9, 
F31.1–5, F32.1–3, F33.1–3, F53.0–1, G20.9, G21.0) är dokumenterad. 
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4. ECT till särskilda  
patientgrupper
4.1 ECT vid graviditet och amning
ECT under graviditet är förenat med förhöjd risk (Leiknes, Cooke 
et al. 2013). Det finns situationer då risken för mor och barn un-
der aktuell psykisk sjukdom, och/eller alternativ möjlig behandling, 
bedöms högre än risken med ECT. I dessa fall krävs nära samråd 
med anestesiolog och obstetriker. Särskild uppmärksamhet ska ges 
aspirationsrisk och intubation förordas ofta under senare delen av 
graviditeten. Även risken för förtidsbörd ökar under senare delen av 
graviditeten, risken är dock sannolikt liten vid användning av ade-
kvat muskelrelaxering. Hyperventilering bör undvikas på grund av 
eventuell påverkan på fostret. Efter tjugonde graviditetsveckan bör 
ett stöd placeras under kvinnans högra höft för att minska uterus 
tryck på stora kärl. När ECT ges i slutet av graviditeten bör obstet-
risk beredskap finnas. 

Amning behöver inte avbrytas på grund av ECT. Vid svår psykisk 
sjukdom som debuterar post partum är ECT ofta det mest lämp-
liga valet med anledning av dess snabba och säkra effekt (American 
Psychiatric Association 2001, Anderson & Reti 2009).

4.2 ECT och äldre
Det finns ingen åldersgräns för behandlingen. Även om det finns 
få studier, och patienter i dessa studier inte är särskilt gamla (Stek 
2009), så talar erfarenheten för att äldre patienter med svår affek-
tiv sjukdom oftast har bättre nytta av ECT än av farmakologisk 
behandling och tolererar ECT bättre än psykofarmaka (Mulsant, 
Rosen et al. 1991, Manly, Oakley et al. 2000, O’Connor, Knapp et 
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al. 2001). En nyligen gjord studie visade inte heller på sämre tole-
rans avseende kognitiva biverkningar hos äldre (Verwijk, Comijs et 
al. 2014).

4.3 ECT och patienter under 18 år
ECT kan användas som förstahandsalternativ vid följande dia-
gnoser:
• Malignt neuroleptikasyndrom.
• Svår katatoni vid affektiv episod, psykos eller autism. 
• Uttalad psykos eller förvirring inom ramen för depression, mani 

eller schizoaffektiv episod. 

Man bör vid dessa diagnoser använda ECT i de fall där man inte 
ser någon tydlig förbättring efter initial behandling med bensodia-
zepiner eller antipsykosmedel. Bedömningen ska göras av en barn-
psykiater i samråd med psykiater eller barnpsykiater med erfarenhet 
av ECT (Walter, Rey et al. 1997, Weiss, Allan et al. 2012). 

ECT kan användas som andrahandsalternativ om patienten 
uppfyller följande tre kriterier (Ghaziuddin, Kutcher et al. 2004):
• Depression, mani, schizoaffektiv sjukdom, katatoni, schizofreni 

(i vissa fall).
• Symtomen är allvarliga och ihållande. De kan inkludera livsho-

tande symtom som mat- eller dryckesvägran, allvarlig suicidali-
tet, okontrollerbar mani eller aktiv psykos.

• Sjukdomen har inte svarat tillräckligt på minst två tidigare 
adekvata farmakologiska behandlingsförsök som givits tillsam-
mans med andra typer av behandlingsinsatser.

Undantag kan göras från dessa kriterier om patienten inte tolererat 
tidigare farmakologisk behandling, om patienten är så nedsatt så att 
hon/han inte kan ta läkemedel eller om patientens liv sätts i fara i 
väntan på farmakologisk behandlingseffekt.

I Socialstyrelsens Nationella riktlinjer för vård vid depression 
och ångestsyndrom rekommenderas ECT även för ”ungdomar med 
svår egentlig depressionsepisod eller medelsvår till svår egentlig de-
pressionsepisod där flera behandlingsförsök inte gett avsedd effekt” 
(Socialstyrelsen 2010). Hos ungdomar med medelsvåra depressio-
ner som inte svarat på flera behandlingsförsök med farmaka ska 
dock i första hand orsaker till behandlingsresistens efterforskas så-
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som samsjuklighet (t.ex. adhd, autismspektrumstörning och per-
sonlighetsstörning), missbruk (t.ex. alkohol, cannabis), belastning-
ar (depression hos förälder, mobbning och skolproblem), kroppslig 
sjukdom (t.ex. hypothyreos) eller bristande följsamhet med medici-
nering. Om patient och föräldrar vid långdragna och mindre utta-
lade depressionssymtom önskar ECT, bör man poängtera att nack-
delarna riskerar att överväga nyttan.

4.4 ECT vid samtidig somatisk sjuklighet
Det finns inga absoluta kontraindikationer för ECT. 

Ökad risk föreligger vid 
• Instabil eller allvarlig hjärt-kärlsjukdom; ECT bör undvikas 

inom fyra veckor efter hjärtinfarkt.
• Tillstånd med eller risk för ökat intrakraniellt tryck (t.ex. aneu-

rysm med risk för ruptur, färsk stroke, vissa hjärntumörer). Det 
finns en viss ärftlighet för intrakraniella aneurysm varför heredi-
tet för hjärnblödning bör ingå i anamnesen.

• Grav osteoporos. 
• Mycket dålig tandstatus som bör föranleda särskild omsorg att 

uppnå fullgod muskelrelaxering. 
• Nedsatt lungfunktion såsom vid KOL, astma, pneumoni. 
• Glaukom.
• Övriga tillstånd med förhöjd narkosrisk. 

Att bära pacemaker utgör inget hinder för ECT (MacPherson, Loo 
et al. 2006), men som vid all annan samtidig somatisk sjukdom bör 
man konsultera relevant specialist om tveksamhet råder (se även 
7.1). 

Svåra psykiska symtom (t.ex. vid svår depression) kan medföra 
betydande stress och orsaka eller förvärra hypertoni. Kalciumanta-
gonister t.ex. Felodipin 5–10 mg, brukar kunna användas och kom-
bineras med psykofarmaka. Inför sövning kan blodtrycket sänkas i 
samråd med anestesiläkare, t.ex. med en liten dos propofol, iv. beta-
blockerare eller nitrater (Suscard) kan användas.

Vid immobilisering på grund av uttalad psykomotorisk häm-
ning bör man överväga behovet av vätska och näring samt trom-
bosprofylax. 
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som kvalitEtsindikatorEr förEslås: 
• Andel patienter under 18 år som vårdats för tillstånd där ECT är 

förstahandsbehandling och som erhållit ECT (F06.1, F23.0, F31.5, 
F32.3, F33.3, F53.1, G21.0).

• Andel patienter över 75 år som vårdats för tillstånd där ECT är 
förstahandsbehandling och som erhållit ECT (F06.1, F23.0, F31.5, 
F32.3, F33.3, F53.1, G21.0).
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5. Biverkningar
5.1 Generella biverkningar
De vanligaste biverkningarna är illamående, huvudvärk och mus-
kelvärk, och beror till största delen på anestesin. Vid kraftigt illamå-
ende kan antiemetika ges intravenöst i samband med anestesin. Hu-
vudvärk kan förebyggas genom smärtstillande suppositorium före 
ECT, alternativt smärtstillande per oralt direkt efter behandlingen. 
Vid muskelvärk som bedöms hänga samman med kraftig motorisk 
kramp får dosökning av det muskelrelaxerande läkemedlet (succi-
nylkolin) övervägas, men den vanligaste orsaken till muskelvärk ef-
ter behandlingen är läkemedlet i sig, som har denna biverkan. Här 
får man alltså göra en bedömning från fall till fall. Tandskador fö-
rekommer fortfarande, trots att tandskydd används. Både egentill-
verkade tandskydd av bomullskompresser och på marknaden salu-
förda gummiskydd används. Det finns inga belägg för att det ena 
är bättre än det andra. 

Risken för fasförskjutning till hypomani/mani vid behandling 
av bipolär depression finns beskriven. Då ECT har effekt även på 
mani kan behandlingen fortgå tills neutralt stämningsläge uppnås. 
Vid lindrigare fall av hypoman fasförskjutning är det dock ofta till-
räckligt att avvakta spontan regress. 

5.2 Allvarliga somatiska biverkningar 
De farligaste biverkningarna är de som hänger samman med narko-
sen, de kraftiga blodtrycks- och pulsförändringarna samt risken för 
aspiration under och efter behandlingen. Mortaliteten är kopplad 
till dessa risker och uppgår i studier till 1–2 dödsfall/100 000 ECT 
(Shiwach, Reid et al. 2001, Nuttall, Bowersox et al. 2004, Munk-
Olsen, Laursen et al. 2007, Watts, Groft et al. 2011).
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Den preoperativa utredningen och monitoreringen under be-
handling syftar till att eliminera risken för allvarlig somatisk biver-
kan. Se även kapitel 4.4, 7.1 samt 7.3.

Risken för att utlösa bradykardi, och enligt fallrapporter även 
asystoli, under själva stimuleringen (beroende på en kraftig para-
sympatisk aktivering) (Robinson & Lighthall 2004) har länge mo-
tiverat regelmässig premedicinering med antikolinergika. Utifrån 
den litteratur som finns inom området bedöms dock risken så låg 
att antikolinergika istället bör ges endast vid bedömd ökad risk för 
bradyarytmier (Mayur, Shree et al. 1998, Mayo, Kaye et al. 2010).

Den kraftiga blodtrycks- och pulsstegringen som kommer under 
anfallet innebär en risk för kardiella arytmier, och om patienten har 
aneurysm finns risk för ruptur. Blodtrycket ska därför noga överva-
kas och regleras i samråd med internmedicinsk specialist och/eller 
anestesiolog i samband med ECT. Den motoriska krampen innebär 
också en ökad risk för aspiration under narkosen. 

5.3 Kognitiva biverkningar
En uppmärksammad biverkan av ECT är dess påverkan på minnes-
funktionen. Ofta är minnesstörningen tillfällig och handlar fram-
förallt om sjukdoms- och behandlingsperioden, men en del patien-
ter som erhållit ECT upplever att minnet är försämrat under en 
längre tid än så. Behandlingen kan också orsaka kortvarig förvir- 
ring. Många patienter som drabbats av minnesbiverkningar i sam-
band med ECT påtalar besvikelse över bristande information. In-
formation om de kognitiva biverkningarnas karaktär och förlopp 
är av stor vikt (Vamos 2008) för att kunna förstå och hantera upp-
komna minnesluckor (se även kapitel 6). 

En annan viktig aspekt när det gäller kognitiva biverkningar är 
att bristande effekt av behandlingen kan få minnesproblemet att 
överväga. Behandlingens effekt är starkt kopplad till vilket tillstånd 
som man avser att behandla. Att ECT ges på rätt indikation är 
därför även ur denna aspekt av mycket stor betydelse. Andra orsa-
ker till att minnesproblem överväger upplevd effekt, och som ock-
så måste tas i beaktande vid uppföljning, är kvarstående/återkom-
mande symtom av det tillstånd som man avsåg att behandla, andra 
samtidiga och kvarstående sjukdomar eller pågående farmakologisk 
behandling (t.ex. bensodiazepiner) (Prudic, Peyser et al. 2000). 
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För att kunna ge nödvändig information om minnesbiverkning-
ar av ECT är det viktigt att alla som arbetar med ECT följer med 
i kunskapsutvecklingen inom detta område. När en patient rappor-
terar minnesbesvär är det också till stor hjälp att ha grundläggande 
kännedom kring aktuell begreppsbildning inom detta område, var-
för en sammanställning ges nedan.

Förmågan att minnas
Förmågan att minnas involverar flera olika typer av kognitiva för-
mågor. Minnesförmågan påverkas även av situation och samtidiga 
sinnesupplevelser, vilket blir tydligt både vid t.ex. nedstämdhet och 
vid stark rädsla/skräck.

Försämrat minne kan dels mätas med objektiva tester och dels 
beskrivas utifrån individens egen subjektiva upplevelse. Överens-
stämmelsen mellan den objektivt mätbara och den självupplevda 
minnesförmågan är begränsad (Prudic, Peyser et al. 2000).

Minnesförmågan kan beskrivas utifrån de processer som krävs 
för att ett minne ska lagras och senare kunna plockas fram. De 
processer som avgör minnesfunktionen delas in i tre olika och av 
varandra delvis funktionellt oberoende delprocesser. Förmågan att 
koda inkommande information kräver god uppmärksamhets- och 
koncentrationsförmåga och är beroende av frontallobens och hip-
pocampus funktion. Sänkt uppmärksamhets- och koncentrations-
förmåga ingår som ett av flera diagnostiska kriterier vid depres-
sion, och upplevelse av nedsatt minnesförmåga är vanligt vid detta 
tillstånd. Förmågan att lagra och befästa minnen (konsolidering) 
härleds främst till funktioner i mediala temporalloberna och hip-
pocampus. Den tredje delprocessen är förmågan att plocka fram 
lagrade minnen och denna funktion kräver en komplex samordning 
av prefrontala kortikala funktioner. Hippocampus har även här en 
viktig roll när det gäller att styra information till sammanfogning 
av specifika minnesbilder. 

När en patient rapporterar nedsatt minnesförmåga är det av stort 
värde att känna till dessa olika delar, för att kunna göra en upp-
skattning av huruvida en eller flera processer i minnesfunktionen är 
involverade. För att ytterligare förstå rapporterade minnesproblem 
behöver man också känna till de olika typer av minnen som finns. 

Det implicita minnet är minnen som återkallas omedvetet, t.ex. 
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procedurminnet, vi minns hur vi gör för att cykla utan att aktivt 
behöva framkalla den kunskapen. Det explicita minnet, också kal- 
lat det deklarativa minnet, är däremot minnen som medvetet måste 
plockas fram. Det delas in i semantiskt minne, som rör faktaminnen 
(t.ex. Vad heter Frankrikes huvudstad?) och episodminne, som rör 
det som händer/hänt oss (t.ex. Vad gjorde du på din födelsedag?). 
Minnen som berör vårt liv kallas också för autobiografiska minnen, 
och deras natur kan vara av semantisk (t.ex. Vad hette din gymna-
sieskola?) och episodisk (t.ex. Minns du någon särskild händelse 
från din gymnasietid?) karaktär. 

Det episodiska minnet delas ytterligare in i närminne (händel-
ser som ligger nära i tid) och långtidsminne. Det är oklart vad som 
händer när ett minne övergår från att vara ett närminne till att bli 
ett långtidsminne, och efter hur lång tid det sker, men graden av 
repetition och genom det förstärkning och manifestering av neu-
ronala kontakter och nätverk är av betydelse för ett minnes ”håll-
barhet”. Några menar att ett långtidsminne är ett minne som över-
går från att lagras via mediala temporalloben till att enbart lagras 
kortikalt (som det semantiska minnet), medan andra anser att hip-
pocampus alltid är involverad när ett minne av episodisk karaktär 
ska plockas fram. 

Aktuell forskning kring vårt autobiografiska minne konstaterar 
att 28–40 procent av denna typ av minnen förloras inom en vecka–
tre månader (Semkovska & McLoughlin 2013). Det vi kommer 
ihåg efter tre månader är relativt stabilt åtminstone upp till ett år. 
Det sker normalt hela tiden en utrensning av minnesspår (Mosco-
vitch, Rosenbaum et al. 2005). Kodning och framplockning av au-
tobiografiska minnen är en dynamisk process som förändras över 
tid, vilket gör att minnen hela tiden konstrueras och omkonstru-
eras. 

Övriga typer av minnen benämns det prospektiva minnet (”ka-
lender-”/”framtids”-minnet) och det korta arbetsminnet (som en-
ligt de flesta författare helt styrs och utgörs av uppmärksamhets-
förmåga).

För ytterligare fördjupning rekommenderas läroboken Neuropsy-
chological assessment (2012) (Lezak 2012), från vilken också en stor 
del av informationen i detta stycke är hämtad.
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Minnesbiverkningar av ECT 
Minnesbiverkningar av ECT kan delas in i anterograd amnesi, på-
verkan på minnesförmåga från tidsperioden efter en händelse (i 
detta fall sjukdomsperiod och ECT), respektive retrograd amne-
si, påverkan på minnesförmåga från tidsperioden före en händelse.

Anterograd amnesi
Den anterograda amnesin vid ECT är en mycket vanlig biverkan 
och orsakas av bristande kodning och konsolidering (nedsatt för-
måga till lagring) av ny information/nyligen inträffade händelser 
och därmed nedsatt förmåga till fördröjd återgivning. Karakteris-
tiskt är också att förmågan kan vara växlande, vilket gör att patien-
terna ibland kommer ihåg och ibland inte. Förekomsten av denna 
biverkan är väl känd i klinisk praxis och väldokumenterad i litte-
raturen. Ofta, men inte alltid, balanseras den något av förbättrad 
uppmärksamhets- och koncentrationsförmåga i samband med att 
sjukdomen viker under behandlingens gång. De flesta studier har 
en uppföljningstid på 2–6 månader, och har konkluderat att man 
inte kan mäta någon kvarstående anterograd amnesi härefter. En 
metaanalys av genomförda studier med validerade neuropsykolo-
giska mätmetoder före och efter ECT (Semkovska & McLoughlin 
2010) visar att man på gruppnivå i genomsnitt redan två veckor ef-
ter avslutad ECT har en återställd förmåga i de kognitiva funktio-
ner som styr minnesinlagring och framplockning. 

Under den period som man har en defekt förmåga att koda och 
lagra minnen skapas minnesluckor. Det handlar ofta om några 
veckor före behandlingens start och i samband med den sjukdom 
som föranlett behandlingen, fram till upp till ett par veckor efter 
indexseriens avslut. Det som då inte inpräglats och befästs kan inte 
senare framplockas. 

Graden av anterograd amnesi vid ECT förefaller påverkbar ge-
nom val av elektrodplacering, behandlingsfrekvens, strömdos och 
val av samtidig läkemedelsbehandling. Unilateral elektrodplace-
ring, lägre laddningsdos, glesare behandlingsintervall och en väl av-
vägd samtidig medicinering (se kapitel 7.2) ger en lägre akut ante-
rograd amnesi. På sikt (mer än en vecka efter avslutad behandling) 
finns i dagsläget ingen dokumenterad skillnad avseende elektrod-
placering i denna aspekt av minnesstörningen (Semkovska, Keane 
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et al. 2011). Den objektivt mätbara amnesin har ofta en kortare du-
ration än den upplevda (Fraser, O’Carroll et al. 2008). 

Att uppleva amnesi kan vara mycket skrämmande, och kan men-
ligt påverka den framtida tilliten till det egna minnet (Squire & 
Slater 1983). Råd kring hur minnesstörningen kan hanteras under 
behandlingsperioden är därför av betydelse, vilket inkluderar infor-
mation till anhöriga. Extra viktig blir den för patienten vid permis-
sioner och vid poliklinisk behandling. 

Retrograd amnesi
Under själva ECT-serien upplever många att det tar längre tid att 
plocka fram minnen från tiden före behandlingen. Det är en stör-
ning i ”framplockningsförmåga” eller återgivning, och ska inte för-
växlas med förlust av minnen. Däremot finns ofta en tidsgradient 
för minnesförlust avseende händelser före behandlingen, där hän-
delser nära start av ECT är mest sårbara. För de allra flesta patien-
ter finns denna minnesstörning under en tidsperiod som begränsas 
till sjukdomsperioden, behandlingsperioden och ett par veckor ef-
ter avslutad ECT. Det är också från denna period som kvarstående 
minnesluckor finns. Det finns dock patienter som upplever kvar-
stående försämrat minne över längre tid än så, liksom kvarstående 
minnesluckor för andra perioder än sjukdomsskovet och behand-
lingstiden. Det finns studier som indikerar att bilateralt given be-
handling kan orsaka en kvarstående nedsatt förmåga att dra sig till 
minnes (plocka fram) upplevda händelser som inträffat före ECT 
upp till sex månader efter behandling (Lisanby, Maddox et al. 2000, 
Sackeim, Prudic et al. 2007, Fraser, O’Carroll et al. 2008, Verwijk, 
Comijs et al. 2012). 

Att avgöra grunden för en upplevelse av minnessvårigheter är 
en komplex uppgift. Neuropsykologiskt mäter man den retrograda 
amnesin genom att med sedvanliga neuropsykologiska testmeto-
der värdera förmågan att plocka fram och medvetandegöra minnen 
förlagda i det episodiska långtidsminnet (Lezak 2012). Med denna 
typ av mätmetoder har man ännu inte funnit kvarstående nedsatt 
förmåga över lång tid som säkert kan relateras till ECT (Semkov-
ska & McLoughlin 2010). Majoriteten av tidigare studier avse-
ende retrograd amnesi och ECT har istället använt ”The Personal  
Memory Questionnaire” (Weiner, Rogers et al. 1986) eller utveck-
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lingar av detta. Instrumentet innehåller frågor om nyligen inträf-
fade och äldre personliga händelser, så som var man har bott och 
arbetat, senaste nyårsafton och favorit-tv-program. 

Många av frågorna som formuläret innehåller kan besvaras med 
hjälp av semantiskt minne, vilket är mer robust vid skada än epi-
sodiskt minne, och det är möjligt att detta är en bidragande orsak 
till att objektiva och subjektiva minnesstörningar ofta inte överens-
stämmer. Även utsträckning i tid av eventuell påverkan på episo-
diskt minne kan därmed ha underskattats/ inte fångats upp i tidi-
gare studier (Söderlund 2012).

Ett annat problem i den forskning som hittills genomförts är att 
de mätmetoder som använts inte har tagit hänsyn till möjlig positiv 
effekt på minnesförmågan av behandlingen (mätmetoden medger 
inte förbättring) och inte heller till det normala förloppet av förlust 
av episodminnen över tid, vilket är nödvändigt för att kunna avgö-
ra mätresultatens relation till ECT (Semkovska, Noone et al. 2012, 
Semkovska and McLoughlin 2013). 

Det är också kliniskt och vetenskapligt svårt att studera förhål-
landet mellan behandlingens och sjukdomens inverkan på den re-
trograda amnesin, då etiska aspekter och aktuell evidens för effekt 
av ECT i många fall förhindrar jämförande studier mellan grupper 
av patienter med lika svår psykisk sjukdom där några erhåller ECT 
och andra inte. Den psykiska sjukdomen kan bidra till den kogni-
tiva svikten genom att händelser inte kodats och konsoliderats lika 
väl. Fortsatt forskning och utveckling av mätmetoder rörande på-
verkan på retrograda episodiska minnesfunktioner är av stor vikt, 
även kring effekter vid långtidsbehandling med ECT (Smith, Ras-
mussen et al. 2010). 

Sammanfattning kognitiva biverkningar
• Det är vetenskapligt väl belagt att ECT påverkar minne och an-

dra kognitiva funktioner hos en stor andel av patienterna under 
dagar till veckor efter ECT (anterograd amnesi). 

• Under denna amnesiperiod uppstår minnesluckor. 
• En retrograd amnesi, ofta med en tidsgradient begränsad till 

sjukdomsperioden som föregått behandlingen, är också erfaren-
hetsmässigt väl känt. Möjligen är detta inte enbart en effekt av 
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den psykiska sjukdomen utan även en effekt av att den normala 
processen för konsolidering av närminnen till långtidsminnen 
störs under behandlingsperioden. 

• Det finns i dagsläget inga studier som med validerade metoder 
kunnat belägga ett samband mellan ECT och en kvarstående 
störning i kognitiva funktioner. Det saknas även säkra veten- 
skapliga belägg som kan konkludera ett samband mellan ECT 
och kvarstående minnesluckor för andra perioder än sjukdoms-
skovet och behandlingstiden. De studier som hittills visat på 
möjligt samband mellan ECT och kvarstående svårigheter i det 
episodiska retrograda minnet, har metodologiska brister och 
medger därmed inte konklusion åt något håll. 

• Oavsett detta, så finns individer som upplever och rapporte-
rar kvarstående försämrat minne efter att de har fått behandling 
med ECT, därför är fortsatt forskning av stor vikt. 

• Att ECT ges på välvald indikation (se kapitel 3), med anpassad 
behandlingsteknik (se kapitel 8.2), och med försiktighet avseen-
de samtidig medicinering (se kapitel 7.2) kan minska risken för 
kognitiva biverkningar. 

• Det är nödvändigt med tydlig information utifrån vår aktuella 
kunskap kring minnesbiverkningar och uppföljning av de indi-
vider som beskriver kvarstående besvär.

som kvalitEtsindikator förEslås:

• Andel patienter som behandlats med ECT där det dokumenterats 
om patienten upplevt biverkningar/komplikationer eller inte. 

• Andel patienter som behandlats med ECT där patientens upple-
velse av minnesstörning dokumenterats före och efter ECT med 
minnesfrågan i Comprehensive Psychopathological Rating Scale 
(CPRS)(Asberg, Montgomery et al. 1978). Frågan ingår i Kvalitets-
register ECT. 
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6. Information, samtycke 
och etiska aspekter, ECT 
vid tvångsvård 
Behandlande läkare ska tillsammans med övrig sjukvårdsperso-
nal erbjuda en individuellt anpassad information till patienten och 
anhöriga om vilken behandling som rekommenderas och varför, 
förväntade effekter och potentiella biverkningar. Information får 
ibland ges efter hand, om sjukdomstillståndet inte ger patienten 
möjlighet att ta in och uppfatta information innan behandlingens 
start. Given information ska dokumenteras i patientens journal. 

Information bör ges både skriftligt och muntligt. Informations-
broschyrer ska finnas på varje sjukhus och lokalt anpassad informa-
tion rekommenderas. Den bild som ibland ges av ECT i media och 
på internet stämmer ofta dåligt med verkligheten och det är vanligt 
att patienter och anhöriga känner rädsla inför behandlingen. 

Medicinsk etik ska genomsyra varje verksamhet, och vården ska 
bedrivas i samförstånd med patienten så långt det är möjligt. Så här 
skriver Ottosson och Odeberg 2011: ”Modern vårdetik vilar på de 
fyra basala principerna att göra gott, inte skada, respektera självbe-
stämmande och vara rättvis. Vården ska göra gott i betydelsen bota 
när det är möjligt, lindra besvär när bot inte är möjligt och i alla 
lägen erbjuda tröst. Vården ska heller inte skada, och biverkningar 
och komplikationer ska minimeras. Eftersom det knappast finns 
någon medicinsk behandling som är helt fri från biverkningar eller 
risk för komplikationer gäller det att optimera förhållandet mellan 
att göra gott och inte skada. När ECT ges på etablerade indikatio-
ner och med korrekt teknik får behandlingen anses uppfylla kravet 
att de goda effekterna överväger risken att skada” (Odeberg & Ot-
tosson 2011).
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I regel kan patienten ta till sig information och samtycka till be-
handlingen. Skriftligt samtycke tillämpas sällan vid ECT, och säl-
lan vid andra medicinska behandlingar i Sverige. Flera av de till-
stånd där ECT har sin starkaste indikation är sådana till sin natur 
att vare sig muntligt eller skriftligt samtycke från patienten är möj-
ligt att inhämta (t.ex. på grund av mutism, psykotiskt tänkande, 
kraftig ambivalens). 

När en patient är i oundgängligt behov av psykiatrisk heldygns-
vård och utifrån allvarlig psykisk störning vägrar vård eller det finns 
grundad anledning att tro att vården inte kan ges med patientens 
samtycke tillämpas lagen om psykiatrisk tvångsvård (LPT). När 
patienten på grund av sjukdom är ur stånd att avgöra sitt eget bästa 
är det av särskild vikt att upprätta kontakt med närstående för att 
inhämta och delge information. I svensk klinisk praxis är det un-
gefär 15 procent av patienterna som får ECT som samtidigt vårdas 
enligt LPT. I en del av dessa fall samtycker patienten till ECT men 
i en del fall ges behandlingen mot patientens i stunden uttryckta 
vilja. När tillståndet förbättrats brukar de flesta patienter samtycka 
till fortsatt ECT. 

ECT som tvångsåtgärd innebär att patienten hålls fast i sam-
band med sövning vilket är mycket ovanligt. Tvångsåtgärder ska all-
tid rapporteras till Socialstyrelsen. Det åligger behandlingsansvari-
ga psykiatrer att optimera omständigheterna kring behandlingen så 
att ECT som tvångsbehandling kan undvikas, t.ex. genom anxioly-
tisk premedicinering och optimerad miljö för sövning. ECT som 
tvångsåtgärd ska endast genomföras när den psykiska störningen 
allvarligt hotar liv och hälsa och andra behandlingsmetoder inte 
bedöms kunna häva sjukdomsprocessen eller är prövade utan ef-
fekt. Att kortvarigt tillgripa fasthållning för att kunna genomföra 
behandlingen kan i efterhand upplevas mindre negativt av patien-
ten än fördröjd bot. Fördröjd bot kan innebära livshotande risker 
inkluderande risken för suicid. Patienten ska i efterförloppet infor-
meras om vilka skäl som låg till grund för beslutet att genomföra 
ECT som tvångsåtgärd. Patienten ska erbjudas delaktighet i val av 
behandlingsmetod så snart det är möjligt med hänsyn till sjukdo-
men. Att avstå ECT av andra skäl än medicinska/psykiatriska, t.ex. 
ideologiska, kan inte anses vara i överensstämmelse med etiska krav 
i vården. 
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Vissa patienter som har liten chans att förbättras av ECT, t.ex. 
patienter med långvariga symtom av ångest och nedstämdhet och 
samtidig personlighetsstörning, kan efterfråga ECT i hopp om att 
erhålla bot. Det är då av största vikt att informera korrekt om bi-
verkningarna och de begränsade utsikterna till långvarig förbättring 
och föreslå annan behandling. 

som kvalitEtsindikator förEslås:
• Andel av patienter som behandlats med ECT som rapporterar att 

de erhållit muntlig och skriftlig information om ECT. 
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7. Klinisk manual
7.1 Förberedelser inför ECT 
Inför ECT ska följande finnas dokumenterat i patientjournal:
• Tidigare och aktuell sjukhistoria, inklusive tidigare behandlings-

försök. 
• Samtidigt förekommande psykiatriska och somatiska diagnoser.
• Somatisk anamnes i synnerhet gällande de tillstånd där en ökad 

risk kan föreligga vid ECT, t.ex. hjärt-kärlsjukdom, dåligt tand-
status, grav osteoporos, glaukom, nedsatt lungfunktion m.m.  
(se även kapitel 4.4). Vid tveksamheter – konsultera relevant 
specialist.

• Indikationen för ECT med angivandet av diagnos enligt ICD.
• Aktuell läkemedelsbehandling inkluderande samtliga läkemedel 

för psykisk och somatisk sjukdom samt i förekommande fall  
naturläkemedel.

• Allergier.
• Psykiskt status  –  med fördel inkluderande kognitiva statusva-

riabler såsom koncentrationsförmåga och minne och patientens 
subjektiva skattning av CPRS-minne.

• Skattning av svårighetsgrad av symtom med skattningsskala. 
Använd CGI-S. Vid depression: MADRS och/eller MADRS-S. 

• Somatiskt status – hjärta, blodtryck, lungor, buk (aneurysm?), 
längd, vikt, neurologstatus.

• Laboratorievärden inkluderande Hb, Na, K, och kreatinin. Vid 
diabetes ska morgonvärde för b-glukos vara känt inför behand-
lingen. Vid underhållsbehandling kan prover som är upp till ett 
halvår gamla accepteras om patienten är under 50 år, är stabilt 
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somatiskt frisk, inte använder diuretika eller annan blodtrycks-
medicin eller litium.

• EKG rekommenderas generellt inför anestesi till äldre och 
misstänkt hjärtsjuka. Vid ECT finns också en risk att krampan-
fallet kan utlösa en arytmi. Inför viss psykofarmakabehandling 
inklusive behandling med litium rekommenderas också EKG-
undersökning. Vi rekommenderar därför rutinmässig EKG-un-
dersökning inför ECT. 

En lokal rutin bör finnas vid varje ECT-enhet för hur denna in-
formation kommuniceras mellan ordinerande psykiater, utföran-
de ECT-enhet och ansvarig anestesiolog. En blankett med hälso- 
deklaration, somatisk anamnes, statusfynd och aktuella somatiska ut- 
redningar, att tillhandahålla ansvarig anestesiolog rekommenderas. 

Patienten ska inför behandlingen ha torrt hår utan hårsprejer 
etc., vara fastande samt ha tömt urinblåsan. Identitetsband bör fin-
nas och perifer venkateter ska sättas. Patient med hypertoni ska ta 
sina läkemedel innan behandlingen. 

7.2 Läkemedel under ECT
Det finns påfallande få studier av samtidig behandling med olika 
läkemedel vid ECT. Nedan angivna rekommendationer ska därför 
läsas mot denna bakgrund och det kliniska förloppet måste alltid 
vara vägledande. Det är viktigt att kommunicera farmakologiska 
överväganden och eventuella förändringar i medicineringen med 
den/de som administrerar behandlingen. De mediciner man inte 
avser ha kvar efter ECT bör sättas ut före behandling, likaså ska 
planering göras för återfallsförebyggande behandling. 

Rekommendation rörande antidepressiva och ECT
ECT har en i sig överlägsen effekt i jämförelse med antidepressiva 
farmaka vid melankoli och svår depression med psykotiska symtom, 
och samtidig behandling med antidepressiva behövs därför inte. 
Samtidigt sänker antidepressiva farmaka kramptröskeln, och det 
kan vara av den anledningen som man i vissa studier sett en möjlig, 
men inte säkerställd, tilläggseffekt vid sambehandling med ECT 
(Baghai, Marcuse et al. 2006, Sackeim, Dillingham et al. 2009). Det 
finns också studier som talar emot tilläggseffekt (Mayur, Gangad-
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har et al. 2000). Vid kombinationsbehandling med antidepressiva 
farmaka och ECT bör man vara observant på tecken på serotonergt 
syndrom. Man ska även vara uppmärksam på möjlig interaktion 
mellan antidepressiva och ECT vid kognitiva biverkningar/konfu-
sion eller cirkulatorisk instabilitet med risk för arytmier och kraftig 
hyperton reaktion under krampen. MAO-hämmare ska sättas ut i 
god tid före ECT. Det finns fallrapporter med asystoli vid ECT och 
samtidig högdosbehandling med venlafaxin (Gonzalez-Pinto, Gu-
tierrez et al. 2002, Kranaster, Janke et al. 2012). 
• Antidepressiva farmaka bör sättas in efter, eventuellt i slutet av 

en indexserie. Om samtidig antidepressiv farmakologisk be-
handling påbörjas under ECT-seriens gång, eller bedöms indi-
cerat att kvarstå under seriens gång, använd reducerad dos och 
framförallt undvik höga doser.

Rekommendation rörande neuroleptika och ECT
Neuroleptika sänker i likhet med antidepressiva kramptröskeln och 
har inte visat på ökade risker vid samtidig behandling under ECT 
(Nothdurfter, Eser et al. 2006).
• Det är inte nödvändigt att ändra på eventuell neuroleptikabe-

handling i samband med ECT. 

Rekommendation rörande litium och ECT
Litium har rapporterats ge ökad konfusionsrisk samt orsaka för-
längd neuromuskulär blockad av muskelrelaxeringen under anes-
tesin. Litiumkoncentrationen har i dessa rapporter enligt svenska 
referensramar legat högt. Det finns inget stöd för att riskerna är så 
höga att litium behöver sättas ut vid ECT (Dolenc & Rasmussen 
2005). Aktuell litiumkoncentration ska dock alltid vara känd inför 
ECT och monitoreras under pågående ECT-serie. I de fall man 
planerar sätta in litium som profylax rekommenderas att förbere-
delser görs under ECT, men att själva insättningen görs efter att 
index-ECT avslutats.
• Pågående litiumbehandling kan fortgå under behandlingen, men 

ska monitoreras och hållas inom referensintervallets nedre del för 
att minska risken för eventuella biverkningar. Vid nyinsättning 
rekommenderas att den görs direkt efter avslutad indexserie.
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Rekommendation rörande bensodiazepiner och ECT
Bensodiazepiner har en antikonvulsiv effekt och bör därför mini-
meras och helst sättas ut i nära anslutning till ECT. Ångestlindring 
kan dock vara en viktig del i behandlingen av svåra psykiska sjuk-
domar. I första hand ska andra läkemedel övervägas för anxiolys, 
såsom t.ex. hydroxizin, alimemazin och även vissa atypiska neuro-
leptika med anxiolytiska egenskaper. Samtidigt innebär hög ångest 
inför narkos behov av högre dos anestetikum för sömninduktion, 
vilket sammantaget kan innebära att premedicinering med ett kort-
verkande bensodiazepin kan vara försvarlig, t.ex. oxazepam. Således 
ska det optimala sättet att inducera adekvat krampanfall vägas mot 
behovet av ångestlindring. I undantagsfall kan effekten av benso-
diazepiner reverseras med Lanexat (flumazenil).
• Bensodiazepiner bör om möjligt sättas ut före eller under en 

ECT-serie. Om klinisk bedömning ändå talar för bensodiazepi-
ner rekommenderas preparat med kort halveringstid och lägsta 
möjliga dos. Större dosvariationer under behandlingsserien av-
råds, om de ändå görs bör de nogsamt kommuniceras med den 
som adminstrerar behandlingen. Kortverkande bensodiazepin-
besläktade sedativa (zopiklon, zolpidem) till natten förefaller 
inte ha negativ inverkan på behandlingen. 

Rekommendation rörande antiepileptika och ECT
Antiepileptika kan och ska ges samtidigt med ECT till patienter 
med epilepsi som har läkemedlet i antiepileptiskt syfte. För patien-
ter där antiepileptika används i stämningsstabiliserande syfte finns 
inget som talar för att fortsatt användning under ECT tillför något i 
behandlingen, samtidigt som användning påverkar den individuella 
kramptröskeln och möjligheten till induktion av epileptiskt anfall. I 
kliniska studier finns antydan om behov av ökat antal behandlingar 
innan remission vid jämförelse av ECT med samtidig valproatbe-
handling (Virupaksha, Shashidhara et al. 2010). Andra studier talar 
för att ECT kombinerad med valproat inte har inverkan på klinisk 
effekt eller kognitiva biverkningar (Zarate, Tohen et al. 1997, Ja-
hangard, Haghighi et al. 2012, Haghighi, Bajoghli et al. 2013).
• Då det i dagsläget inte finns något som talar för att samtidig 

antiepileptisk medicinering tillför något till behandlingseffek-
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ten och har en kramptröskelhöjande effekt med risk för behov 
av höga laddningsdoser för att inducera det epileptiska anfallet, 
rekommenderas i första hand utsättning under indexserie med 
ECT för alla som inte tar läkemedlen i antiepileptiskt syfte. I 
andra hand, sänk dosen. Eventuell planerad insättning bör ske 
först efter avslutad indexserie. Antiepileptika med indikation 
epilepsi ska kvarstå under en behandlingsserie med ECT.

Rekommendation rörande centralstimulantia och ECT
Det finns inga studier av interaktionen mellan centralstimulan-
tia och ECT. Då centralstimulantia har kort halveringstid kan be-
handling kvarstå mellan behandlingsdagarna.
• Centralstimulantia sätts ut behandlingsdagen, men kan ges mel-

lan behandlingsdagarna.

Rekommendation rörande somatisk medicinering
Denna medicinering sköts med fördel i samråd med medicin- och 
anestesikonsult. Medicineringen kan i allmänhet pågå oförändrat 
under en ECT-serie. Blodtrycksmedicin tas före behandling. Pa-
tientens diabetesmedicin ska som regel ges efter behandlingen. B-
glukos ska dock kontrolleras och vara känt inför varje behandling 
av patienter med diabetes och dessa patienter ska prioriteras för ti-
dig behandling på morgonen. Astmasprejer som tas regelbundet 
ska användas före ECT. Samtidig behandling med Waran är ingen 
kontraindikation för ECT, men PK-värdet ska vara känt och bör 
vara inom terapeutiskt intervall. 

7.3 Anestesi vid ECT
Anestesi vid ECT kräver särskild anpassning utifrån en balansgång 
mellan möjligheten till krampinduktion vid lägsta möjliga ladd-
ningsdos och nödvändig tolerans för den kortvariga muskelförlam-
ningen. De narkosmedel som används har en kramptröskelhöjande 
effekt och bör därför ges i lägsta möjliga dos (ytlig anestesi), men 
samtidigt i tillräcklig dos för att patienten inte ska uppleva något 
obehag. Även det muskelförlamande läkemedlet ges i lägre dos, då 
det inte ges i syfte att relaxera stämbanden som vid övrig anestesi, 
utan för att kortvarigt försvaga muskulaturen och därmed förhindra 
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risk för traumatiska skador under den kloniska fasen av krampan-
fallet. De som utför anestesin vid ECT behöver ha stor vana efter-
som den ytliga narkosen kan medföra särskilda risker, t.ex. aware-
ness och laryngospasm.

De hemodynamiska förändringarna under behandlingen kräver 
också särskild anestesiologisk uppmärksamhet och hantering (Saito 
2005). Det parasympatiska påslaget under själva stimuleringen kan 
inducera bradyarytmier och i sällsynta fall asystoli (Robinson & 
Lighthall 2004). Härefter följer en sympatikusreaktion med plöts-
ligt ökat blodtryck och ökad hjärtfrekvens. Antikolinergika kan ges 
före behandlingen för att dämpa den parasympatiska reaktionen; 
det skyddar förutom mot bradyarytmier även mot kraftig salivering. 
Antikolinergika är indicerat vid ökad risk för bradyarytmi men det 
är osäkert om nyttan överstiger biverkningarna vid regelmässig an-
vändning. Antikolinergika kan bidra till ökad belastning för hjärta-
kärl under sympatikusreaktionen (Mayur, Shree et al. 1998). Den 
ökade kardiella belastningen under behandlingen kan minskas ge-
nom att man väljer propofol snarare än tiopental eller genom admi-
nistration av antihypertensiva läkemedel i samband med anestesin. 
De två antikolinergika som används är Atropin och Robinul (gly-
kopyrron). Atropin passerar blod-hjärnbarriären, och kan därmed 
bidra till förvirring postoperativt, vilket inte Robinul gör. Atropin 
förefaller också öka belastningen i den sympatiska fasen mer än 
Robinul. Om ett antikolinergikum ska ges är Robinul att föredra 
framför Atropin, men måste då ges i god tid innan behandlingen 
(Wagner, Mollenberg et al. 2005, Mayo, Kaye et al. 2010). Antihy-
pertensiva läkemedel ska på liknande sätt ges utifrån individuellt 
bedömt behov. Anestesin bör planeras utifrån de olika förhållanden 
mellan risk och nytta som föreligger för varje enskild patient och i 
samråd med ansvarig psykiater. 

Det ideala narkosmedlet vid ECT har snabb tillslagstid, kort 
duration och liten effekt på kramptröskeln. Propofol (cirka 0,5–1,5 
mg/kg) eller tiopental (cirka 2–4 mg/kg) är de sömnmedel som  
används i Sverige. Propofol har i jämförande studier visat sig ge 
sämre anfallskvalitet än tiopental, men anses samtidigt ge färre ne-
gativa hemodynamiska effekter (Martin, Cooper et al. 1998, Eran-
ti, Mogg et al. 2009, Yazici, Bosgelmez et al. 2013). Ketamin utgör 
ett intressant alternativ med lägre kramptröskelhöjande effekt men 
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medför större kardiovaskulär belastning. Forskning pågår kring lä-
kemedlets användning vid ECT. Ytterligare ett alternativ som prö-
vats vetenskapligt är tillägg av opioiden remifentanil (Ultiva) för att 
minska narkosdosen och de akuta hemodynamiska effekterna samt 
säkerställa adekvat anfallsduration (Chen 2011). Kombinationen 
är ofta använd vid annan intravenös narkos men ovanlig vid ECT i 
Sverige. En lugn och trygg miljö förbättrar också förutsättningarna 
för att dosen av narkosmedel kan hållas nere. 

Succinykolin (Celocurin) (0,5–1 mg/kg) ges vanligen som mus-
kelrelaxans. Esmeron reverserat med Bridion kan vara att föredra 
för utvalda patienter med hyperkalemi, svår katatoni eller malignt 
neuroleptikasyndrom med feber.

Att patienten själv får hyperventilera innan sövning är på vissa 
ställen ett använt alternativ till preoxygenering med syrgasmask. 
Efter administrationen av sömnmedlet väntar man med att etable-
ra fri luftväg, som är obehagligt för patienten, tills patienten som-
nat. Kraftfull ventilering efter sömninduktion och muskelrelaxa-
tion har länge varit standard vid ECT. Syftet är att sänka pCO2 för 
att underlätta krampinduktionen och också till för att mätta lung-
orna och artärblodet med syre. Såväl durationen som intensiteten 
av ventileringen är av betydelse. Ventilationen bör pågå 1–2 minu-
ter innan stimulering/krampinduktion. Samtidigt innebär kraftig 
övertrycksventilation att risken för aspiration kan öka. Oavsett om 
man tillämpar hyper- eller normoventilering bör man vänta minst 
1–2 minuter från sömninduktion till stimulering, så att koncentra-
tionen av sömnmedel i hjärnan har minskat (Kranaster, Hoyer et 
al. 2013).

7.4 Behandlingsteknik 
Den elektriska stimuleringen måste överskrida individens kramp-
tröskel och initiera ett generellt epileptiskt anfall. Olika psykiatris-
ka tillstånd, olika kombinationer av samtidig läkemedelsbehand-
ling och olika former av given anestesi kräver individuellt anpassad 
behandlingsteknik. 

Val av elektrodplacering bör styras av tillståndets svårighetsgrad, 
den egna behandlingstekniska erfarenheten och fortlöpande utvär-
dering av behandlingsutfallet. Så långt det är möjligt bör patienten 
göras delaktig i besluten om hur behandlingen anpassas till den en-
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skilda patienten. Unilateral stimulering ger mindre kognitiva bi-
verkningar efter varje behandling än bitemporal stimulering, men 
risken är större att submaximala anfall utlöses, vilket kan innebära 
att fler behandlingar behöver ges för att remission ska uppnås. De 
kognitiva biverkningarna av den totala behandlingsserien behöver 
därför inte bli mindre än vid bitemporal stimulering. I många fall 
kan det dock vara att föredra att ge en mildare behandling även om 
fler behandlingar behöver ges.
• Unilateral teknik rekommenderas i majoriteten av behandling-

ar såtillvida man tillförsäkrar sig om att man med denna teknik 
förmår utlösa maximalt grand mal-anfall.

• Bitemporal teknik rekommenderas vid svåra tillstånd med psy-
kotiska eller katatona symtom samt vid svårighet att med unila-
teral teknik utlösa maximalt anfall. 

Dagens ECT-apparater är justerbara avseende strömstyrka, puls-
bredd, frekvens och stimuleringstid. Den initiala inställningen görs 
oftast efter ålder och kön, utifrån tabeller som tillhandahålls av till-
verkarna av ECT-apparaturen, men stimuleringen kan behöva mo-
difieras utifrån tillståndets art och samtidig medicinering.

Kramptröskeln är beroende av 
• kön (män har ofta högre kramptröskel än kvinnor) 
• ålder (ju äldre, desto högre impedans och därmed behov av  

högre laddningsdos för att initiera anfall) 
• medicinering (många läkemedel inverkar på kramptröskel,  

både sänkande och höjande)
• aktuell anestesi och tidpunkt för stimulering i relation till  

narkosdjup 
• tillståndets svårighetsgrad 
• elektrodplacering (med bilateral stimuleringsteknik är det lättare 

att överskrida kramptröskeln vid lägre stimuleringsdoser än med 
unilateral).
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Stimuleringsparametrar
• Kort pulsvågsteknik (0,5–1,0 ms) är idag mest använd och re-

kommenderas i första hand.
• Strömstyrkan rekommenderas till 0,8–0,9 A.
• Stimuleringstiden rekommenderas till 4–6 sekunder vid puls-

bredd 0,5–1 ms. 
• Frekvensområdet som används kan variera mellan 30 och 120 Hz.

Rekommendationen är att vid första behandlingen utgå från ECT-
fabrikanternas rekommendationer avseende initial laddningsdos 
för att sedan anpassa efter sjukdomstillstånd, samtidig mediciner-
ing, aktuell anestesi och tillståndets svårighetsgrad. Utvärdering 
med dosjustering ska sedan ske fortlöpande under seriens gång.

7.5 Monitorering
Övervakningen av den epileptiska aktiviteten görs genom att ob-
servera den motoriska krampens mönster, EEG-aktiviteten och 
den kardiovaskulära responsen. Det postiktala mentala tillståndet 
är också en indikator på anfallets kvalitet.

EEG-elektroder appliceras oftast bifrontalt och på nyckelbenet 
för registrering av anfallet. En EEG-kanal är tillräcklig. Även elek-
troder för övervakning av hjärtaktivitet samt pulsoximeter applice-
ras. Efter sövning skyddas tänderna med tandskydd. Blodtrycket 
registreras före och efter behandlingen. Pulsen monitoreras under 
hela behandlingen. Maxpuls under krampanfallet bör registreras.

Det epileptiska anfallet ska övervakas och dokumenteras, då det 
utgör grunden för behandlingens möjlighet att bidra till klinisk ef-
fekt och ger indikation på behov av justering av dos till nästa be-
handling. Följande parametrar är indikatorer på behandlingskvali-
tet och ska dokumenteras:
1. Tid för motorisk aktivitet (vanligen över 20–30 sekunder).
2. Tid för epileptisk aktivitet (vanligen upp till 10–20 sekunder 

längre än motorisk aktivitet).
3. Kvaliteten på det (av muskelrelaxantia högst begränsade men 

ofta ändå observerbara) motoriska anfallet, med initial tonisk 
fas successivt övergående i en symmetrisk tonisk-klonisk fas 
som avslutas distalt till proximalt med avtagande frekvens. No-
tera eventuell sidoskillnad.
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4. Kvaliteten på EEG-mönstret med en rekryteringsfas, en fas 
med intensiv epileptisk aktivitet som successivt förlångsammas 
och övergår i mer långsamma vågor. Dessa upphör distinkt och 
övergår i en postiktal suppression (ett rakt streck på EEG).

5. Kardiovaskulär respons: pulsstegring under krampanfallet och 
blodtrycksstegring efter anfallet (bägge kan hämmas av beta-
receptorblockerare).

6. Postiktal dåsighet och gradvis återhämtning av orienteringen.

Efter behandlingen ges syrgas och puls och blodtryck kontrolleras 
regelbundet till dess att patienten är helt vaken. Patienten bör ges 
möjlighet att vakna i sin egen takt. Frukost ska serveras efter be-
handlingen eftersom patienten har fastat.

Vid poliklinisk ECT ska patienten känna sig vaken, klar och 
fullt orienterad innan avfärd hem. Detta ska säkerställas av vård-
personal. Patienten ska informeras om att inte köra bil på behand-
lingsdagen.

7.6 Korrigering av behandling vid otillräckligt generalise-
rat krampanfall
Om man enligt ovanstående parametrar inte uppnår ett epileptiskt 
anfall av god kvalitet kallas anfallet för abortivt. Vid abortivt anfall 
rekommenderas restimulering efter 40–60 sekunder (med ventiler-
ing under samma narkos), med intensifierad dos (t.ex. dubbel dos), 
eller byte till bitemporal elektrodplacering. Även om höga ladd-
ninsgdoser stundtals krävs, så bör vid behov av strömdoser över 
1000 mC möjligheten att sänka den individuella kramptröskeln 
övervägas, t.ex. genom översyn av samtidig medicinering och anes-
tesiteknik.

Om inte läkare utför behandlingen måste det finnas en kon-
takt med medicinskt ansvarig ECT-läkare för ställningstagande 
till behandlingsteknik och dosinställningar i relation till behand-
lingsutfall.
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7.7 Hantering av komplikationer i direkt anslutning till 
behandlingen
Efter 120 sekunders epileptisk aktivitet bör man förbereda för att 
med läkemedel avsluta anfallet senast efter 180 sekunders aktivitet. 
2–5 ml propofol (10 mg/ml), eller 1–4 ml diazepam (5 mg/ml) in-
travenöst eller motsvarande brukar ge avsedd effekt. Vid förlängda 
anfall ska adekvat syresättning och cirkulation säkerställas. Regel-
rätt status epilepticus är ovanligt men kan förekomma och behand-
las i första hand med diazepam. Alternativa metoder enligt lokala 
rutiner i samråd med anestesiolog och neurolog förekommer.

I samband med uppvaknandet efter ECT förkommer ibland att 
patienten blir motoriskt orolig. Man bör då överväga om patienten 
har kvarvarande muskelavslappnande effekt, är otillräckligt syresatt 
eller om det finns annan orsak till patientens oro. 1–3 ml propofol 
(10 mg/ml) eller 1–2 ml diazepam (5 mg/ml) intravenöst minskar 
i regel oron.

Blodtrycksstegring förekommer efter behandlingen. I regel nor-
maliseras blodtrycket spontant efter några minuter utan farmako-
logisk behandling.

som kvalitEtsindikator förEslås:

• Andel behandlingssessioner där ett minst 20 sekunder långt epi-
leptiskt anfall utlösts. 

• Om anpassning av elektrodplacering och stimuleringsintensitet 

gjorts efter diagnos, kön, ålder och det initiala krampanfallet.
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8. Utvärdering och  
uppföljning
Utvärdering ska göras regelbundet under en ECT-serie genom 
upprepade kliniska bedömningar avseende effekt och biverkningar 
av specialist i psykiatri eller läkare under utbildning och handled-
ning inom psykiatri. För att kunna utvärdera och anpassa behand-
lingen måste utvärderande läkare ha kännedom om använd stimu-
leringsteknik och utfallet av givna behandlingar (kvaliteten på det 
epileptiska anfallet). 

8.1 Utvärdering och anpassning av behandlingen  
utifrån klinisk effekt
Vid uppföljning noteras särskilt aspekter på förloppet i tillfrisknan-
det. Vid ECT-respons kan i allmänhet yttre tecken på tillfrisknan-
de (avseende t.ex. psykomotorik, sömn, aptit och interaktion med 
omvärlden) noteras redan innan patienten kan beskriva subjektiv 
förbättring. Enbart uppgift om subjektiv förbättring, utan några 
observerbara tecken, bör föranleda överväganden kring grunddia-
gnos och vidare behandling.

Som hjälpmedel och komplement till klinisk bedömning avse-
ende effekt av behandlingen rekommenderas CGI och vid depres-
sion MADRS/MADRS-S. 

Under indexserien rekommenderas fortlöpande läkarbedöm-
ningar. Antalet dagar mellan behandlingarna justeras utifrån det 
aktuella sjukdomstillståndet och förekomsten av biverkningar, lik-
som optimering av behandlingsteknik och samtidig medicinering. 

Målet med behandlingen är i de allra flesta fall symtomfrihet 
(remission). Om behandlingsmålet är ett annat bör det anges innan 
behandling inleds. Remission uppnås vanligen efter 4–12 behand-
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lingar i en indexserie, men det finns patienter som kan behöva både 
färre och fler behandlingar. Innan man bedömer att remission inte 
kan uppnås och behandlingen avbryts ska behandlingsteknik ha 
optimerats samt bilateral elektrodplacering i regel ha prövats. Att 
avsluta behandlingen på grund av utebliven effekt kan vara svårt 
och inga exakta riktlinjer kan ges. Tänk också på eventuell före-
komst av briststillstånd som förhindrar den terapeutiska effekten 
(B-vitaminer, proteiner m.m.). 

En orsak till utebliven effekt av behandlingen är felaktig indika-
tion, varför diagnosen alltid ska omprövas vid otillräckligt eller aty-
piskt behandlingssvar, så att inte onödig behandling sker.

Vid underhållsbehandling ska bedömningar göras fortlöpande. 
Vi anger här inga strikta tidsgränser då intervallen bör anpassas in-
dividuellt, men minst en gång/halvår rekommenderas. 

8.2 Utvärdering och anpassning av behandlingen  
utifrån kognitiva biverkningar
Den anterograda amnesin är ofta uppenbar under behandlingens 
gång, även kortvarig förvirring kan inträffa. Det finns flera faktorer 
som ger lägre grad av dessa akuta biverkningar (se kapitel 5.3). Uni-
lateral stimulering, liksom kortvågsteknik och en så låg laddnings-
dos som möjligt har samtliga visat på lägre grad av akuta kognitiva 
effekter. Samtidigt är det av största vikt för både effekt och biverk-
ningar att inte riskera att behandlingen blir suboptimal (icke adek-
vat generaliserat anfall). Ett flertal anestesiologiska faktorer kan 
möjliggöra en lägre laddningsdos (val av anestetikum; tid mellan 
induktion av anestesi och stimulering och grad av ventilering) och 
i dialog med anestesiolog kan överväganden kring val av antikolin-
ergikum göras. Även behandlingsintervallet kan justeras, ju glesare 
intervall, desto lägre risk för akut förvirring. Behov av behandlings-
effekt i relation till risk för kognitiva biverkningar måste alltid över-
vägas. Biverkningar ska beskrivas i journal.

För uppföljning av kognitiva biverkningar i form av retrograd 
amnesi utanför sjukdoms- och behandlingsperiod efter avslutad 
behandling finns ännu ingen valid screeningmetod (se kapitel 5.3). 
Istället för rutinmässiga neuropsykologiska testningar rekommen-
deras att en funktionell testning görs vid uppföljning av behand-
lingen. Patientens upplevelse av kognitiv påverkan i samband med 
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och i efterförloppet av behandlingen undersöks och dokumenteras 
i journal, bl.a. med minnesfrågan i CPRS. Vid denna undersökning 
ställs frågor både kring semantiska (fakta) minnen och autobio-
grafiska episodiska minnen (egenupplevda händelser före och efter 
sjukdom och ECT såsom födelsedagar, andra högtider, semester-
resor etc.). Att ge tid för eftertanke, och ledtrådar om det behövs, 
är av betydelse för att utvärdera om svårigheten att plocka fram 
en minnesbild handlar om nedsatt framplockningsförmåga (min-
net finns lagrat men tar längre tid att få fram) eller reell förlust av 
minnen. Stress motverkar minnesförmågan.

Härtill är tidsperioden av vikt för att avgöra om avsaknad av au-
tobiografiska minnen kan härledas till den nedsatta lagringsförmå-
ga som kan förklaras av, och begränsas till, perioden kring och un-
der sjukdom och behandling eller sträcker sig utanför denna period. 
Det viktigaste med denna typ av testning och uppföljning, som kan 
utföras av annan sjukvårdspersonal än läkare, t.ex. arbetsterapeut, 
är dock syftet att undersöka aktuella funktionella konsekvenser av 
minnesproblemen. 

Om det vid uppföljning visar sig att besvären ger en funktionell 
påverkan, eller om det av annan anledning finns misstanke om behov 
av differentialdiagnostiska överväganden (t.ex. bakomliggande neu-
rodegenerativ sjukdom, kvarstående/annan psykisk sjukdom) ska pa-
tienten alltid läkarbedömas och fortsatt utredning initieras (psykia-
trisk diagnostik, neuropsykologisk testning, radiologisk undersökning, 
konsultation etc.). Vid förekomst av minnesproblem oavsett orsak ges 
information och rådgivning om minnestekniker och hjälpmedel.

8.3 Vidmakthållande av behandlingseffekt
Effekten av ECT är snabbt inträdande, men vid affektiv recidi-
verande sjukdom föreligger en hög återfallsrisk efter avslutad be-
handlingsserie. Särskilt hög är risken de första 2–4 veckorna ef-
ter avslutad serie, men den fortsätter att vara förhöjd de första sex 
månaderna eller längre. Återfallsrisken sammanhänger med grund-
sjukdomen och inte med ECT-behandlingen i sig, men blir ofta 
särskilt tydlig vid en ECT-behandling då effekten inträder betyd-
ligt snabbare än vid annan behandling. En effektiv behandlings-
strategi för att vidmakthålla symtomfrihet efter avslutad ECT är 
därför av stor vikt. 
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Patienter som erhållit ECT har en betydande risk (50 pro-
cent eller mer) för att återfå symtom inom ett till två år efter ECT 
(Nordenskjöld, von Knorring et al. 2011). Risken är störst under det 
första halvåret efter att symtomen kontrollerats. Risken är ökad om 
det föreligger kvarvarande symtom efter ECT, om läkemedel prö-
vats utan effekt, vid bensodiazepinbehandling samt vid beroende-
syndrom (Sackeim, Haskett et al. 2001, Nordenskjöld, von Knor-
ring et al. 2011). Uppföljningen under det första halvåret behöver 
vara intensiv eftersom det är vanligt med snabb försämring av sjuk-
domssymtomen vid återfall. Om ECT initialt varit effektiv men 
sjukdomssymtom återkommer efter någon eller några veckor kan 
ECT behöva återupptas. Vid fortsättnings-ECT eller underhålls-
ECT kan man vid försämring behöva ge tätare behandlingar tills 
symtomen är under kontroll. Patienter som inte tydligt förbättrats 
eller endast tillfälligt (under några dagar) förbättrats trots en kor-
rekt utförd längre (upp till 12 behandlingar) ECT-serie bör inte er-
hålla fortsättnings-ECT eller underhålls-ECT. 

Forskning om lämplig behandling efter ECT har huvudsakligen 
fokuserat på patienter med unipolär depression som responderat 
på ECT. Inför planeringen av den förebyggande behandlingen är 
det värdefullt att genomföra en diagnostisk bedömning, eventuellt 
med stöd av strukturerade formulär, t.ex. MINI (Sheehan, Lecru-
bier et al. 1998), eftersom patienter med tidigare manier och sam-
sjuklighet, t.ex. alkoholberoende, behöver behandling anpassad för 
sitt tillstånd. 

Några studier talar för att antidepressiva läkemedel kombine-
rat med litium är mer effektivt än antidepressiva läkemedel en-
samt även vid unipolär depression (Sackeim, Haskett et al. 2001, 
Nordenskjöld, von Knorring et al. 2011). De antidepressiva läke-
medel som studerats ( Jelovac, Kolshus et al. 2013) är framförallt 
nortripylin ensamt och kombinerat med litium (Sackeim, Haskett 
et al. 2001, Kellner, Knapp et al. 2006, Prudic, Haskett et al. 2013) 
och venlafaxin kombinerat med litium (Prudic, Haskett et al. 2013). 
Det finns få jämförande studier mellan olika antidepressiva läke-
medel efter ECT. I en studie föll imipramin sämre ut än paroxetin 
(Lauritzen, Odgaard et al. 1996).

Fortsättnings- och underhålls-ECT kan förebygga återinsjuk-
nande ensamt eller i kombination med läkemedel (Kellner, Knapp 
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et al. 2006, Navarro, Gasto et al. 2008, Odeberg, Rodriguez-Silva 
et al. 2008, Rabheru 2012, Nordenskjöld, von Knorring et al. 2013). 
Flera läkemedel som introducerats under senare år har hävdats ha 
stämningsstabiliserande egenskaper. Hittills finns dock inte stöd 
för att något antipsykosmedel, antiepileptikum eller någon benso-
diazepin kan förebygga återinsjuknande i depressiva symtom ef-
ter ECT vid unipolär sjukdom (Nordenskjöld, von Knorring et al. 
2011). 

Rekommendationer
Efter ECT i samband med insjuknande i den första depressiva epi-
soden i livet rekommenderas i första hand antidepressiva läkeme-
del (se ovan). För unga under 18 år är fluoxetin förstahandsmedel. 

Vid återkommande depressioner som krävt ECT rekommende-
ras i första hand antidepressiva (se ovan) kombinerat med litium. 
Vid särskilt svåra episoder, och episoder som varit förenade med be-
tydande självmordsrisk, läkemedelsresistens eller vid upprepat be-
hov av ECT rekommenderas antidepressiva läkemedel kombinerat 
med litium och fortsättnings-ECT. Patienter som inte tolererar lä-
kemedelsbehandling bör istället erbjudas underhålls-ECT. Patien-
ter som recidiverat trots rekommenderad läkemedelsbehandling 
bör erbjudas fortsättnings-ECT i tillägg till läkemedelsbehandling 
och kan erbjudas underhålls-ECT. Antipsykosmedel kan användas 
vid psykotisk depression. I observationsstudier har behandling med 
bensodiazepiner varit förenat med sämre utfall på sikt och bör där-
för undvikas. Läkemedelsbehandlingen bör pågå under flera år och 
livslång behandling kan vara aktuell.

Vid bipolärt syndrom saknas det i stort sett studier av åter-
fallsförebyggande behandling specifikt efter ECT. Valet sker där-
för på klinisk grund och måste väga in hur patienten tidigare rea-
gerat på farmakologisk behandling. Litium är förstahandsval som 
återfallsförebyggande och stabiliserande behandling, och behöver 
ofta kombineras med någon ytterligare antidepressiv behandling 
såsom SSRI, nortriptylin, quetiapin eller lamotrigin. Noggrann 
och tät uppföljning är nödvändig. Fortsättnings-ECT kan använ-
das och rekommenderas vid särskilt svår episod, episod som varit 
förenad med betydande självmordsrisk eller vid upprepat behov av 
ECT. Underhålls-ECT rekommenderas om patienten inte tolere-
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rar läkemedel. Patienter som recidiverat trots rekommenderad lä-
kemedelsbehandling bör erbjudas fortsättnings-ECT i tillägg till 
läkemedelsbehandling och kan erbjudas underhålls-ECT. I obser-
vationsstudier har behandling med bensodiazepiner varit förenat 
med sämre utfall på sikt och bör därför undvikas. Läkemedelsbe-
handlingen bör i regel vara livslång.

8.4 Sexmånadersuppföljning
För att systematiskt kunna följa upp hur stor andel av patienterna 
som återfår symtom eller har biverkningar av behandlingen rekom-
menderas att ECT-enheterna gör en uppföljning cirka sex månader 
efter avslutad index-ECT. Ibland kan det uppstå frågor en tid efter 
behandlingen. Det är värdefullt om patient och anhöriga får tillfälle 
att ställa sina frågor till dem som givit ECT.

som kvalitEtsindikator förEslås:

• Andel patienter med depression som bedömts med MADRS/
MADRS-S inom en vecka efter index-ECT. 

• Andel patienter som uppnår remission (MADRS/MADRS-S <10) 
efter index-ECT. 

• Andel patienter som återinsjuknar inom ett år efter index-ECT 
och behöver ny index-ECT eller inläggning inom sluten psykiatrisk 
vård.

• Andel patienter med bipolärt syndrom eller återkommande de-
pression som fått förebyggande litiumbehandling som recidiv 
profylax efter ECT.

• Andel patienter som efter ECT inte behandlas med bensodia- 
zepiner.

8.5 Misstanke om vårdskada
Biverkningar bör rapporteras till Kvalitetsregister ECT. Vid miss-
tanke om vårdskada i landstingsvården kan man vända sig till 
Landstingens Ömsesidiga Försäkringsbolag (LÖF) för att få sin 
rätt till ersättning bedömd. Hälso- och sjukvårdens personal ska 
enligt förvaltningslagen vid behov vara behjälplig med information 
och anmälan.
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9. Organisation av  
ECT-verksamhet
En psykiater ska vara medicinskt ansvarig för ECT-verksamhe-
ten med tid avsatt för aktiv närvaro vid enheten där ECT admi-
nistreras, och med fördel själv administrera ECT med regelbun-
denhet. Det är en rekommendation att det vid varje verksamhet 
finns ett ECT-team med ansvarig psykiater, läkare under utbild-
ning, psykiatrisjuksköterska/-or och mentalskötare. 

ECT-ansvarig läkares uppgift är att säkerställa att verksamhe-
tens ECT ges med väl avvägd och individuellt anpassad behand-
lingsteknik, vid rätt indikation, att samtidig medicinering är kor-
rekt övervägd, att recidivprofylax säkerställs och uppföljning görs. 
Utbildning, kvalitetsarbete och forskning bör ingå i arbetsuppgif-
terna. 

Alla verksamheter som bedriver psykiatrisk slutenvård ska kun-
na erbjuda akut ECT och alla verksamheter som bedriver psyki-
atrisk öppenvård ska kunna erbjuda poliklinisk ECT. Barn- och 
ungdomspsykiatriska slutenvårdsenheter ska kunna erbjuda ECT. 
Behandlingen genomförs med fördel i samarbete med närbelägen 
vuxenpsykiatrisk klinik. Lokala rutiner för ECT-verksamheten ska 
finnas och omfatta samarbetet mellan inblandande kliniker.

ECT ordineras av specialist i psykiatri, som också ansvarar för 
bedömning av dess indikation, riskvärdering, ordination med pla-
nerade behandlingsdatum och uppföljningar. I journalföring ska 
också den förberedande utredningen, dokumentation av varje be-
handling, dess dosering och utfall tydligt framgå. Varje verksam-
het ska ha särskilda rutiner för journalföring vid ECT, och särskild 
journalmall för ECT. 
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9.1 Utbildning och delegation
ECT ska i första hand administreras av läkare eller annan legiti-
merad sjukvårdspersonal med särskild delegation av chefsöverlä-
kare alternativt ECT-ansvarig överläkare. Delegation ska uppda-
teras årligen. 

Det är nödvändigt att den som ger ECT har utbildning i att be-
döma och hantera
1. val av och inställning av lämplig elektrisk stimuleringsdos 
2. utvärdering av varje given behandling
3. beslut om restimulering.

Man bör i lokal rutin klargöra ansvarsfördelningen mellan psykiater 
och anestesiolog avseende hanteringen av t.ex. förlängda krampan-
fall och akuta medicinska komplikationer. 

De som utför ECT ska ha genomgått utbildning. Varje psykia-
trisk klinik som tillhandahåller ECT ska bidra till utbildning och 
fortbildning till dem som utför ECT. Det finns i dagsläget enstaka 
nationella och internationella utbildningar. Samarbete mellan kli-
niker rörande utbildning och fortbildning rekommenderas. 

En ECT-utbildning bör innehålla följande moment:
• Historik
• Indikationer
• Patientinformation
• Hjärnans fysiologi
• Epileptisk aktivitet
• Stimuleringstekniker
• Monitorering av anfall
• Biverkningar 
• Svåra bedömningar
• Etiska frågor
• Narkos
• Praktiska övningar
• HLR 

ST-läkare under utbildning i psykiatri eller i barn- och ungdoms-
psykiatri, ska genomgå utbildning i ECT och självständigt kunna 
utföra behandlingen.

Svenska Psykiatriska Föreningens medlemmar har i skrivande 
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stund tillgång till den brittiska vidareutbildningen CPD online från 
Royal College of Psychiatrists.

som kvalitEtsindikator förEslås:

• Att en psykiater finns utsedd som deltar regelbundet i behand-
lingsrummet.

• Att enheten deltar i något forskningsprojekt. 

• Att lokal rutin för ECT finns.

• Att ECT ges av legitimerad sjukvårdspersonal som genomgått 
ECT-utbildning.
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10. Kvalitetsregister
Kvalitetsregister syftar till att utveckla och säkra vårdens kvalitet. 
Kvalitetsregister används också för forskning och statistik.

Behandlingsresultaten ska rapporteras till Kvalitetsregister ECT. 
Patienten ska informeras om registret och om att deltagandet i re-
gistret är frivilligt. Information om registret bör även tillhandahål-
las skriftligt. Patienter som meddelar att de inte önskar delta i re-
gistret ska inte registreras. 

Samtliga patienter ska registreras i det patientadministrativa sy-
stemet med diagnos och KVÅ-kod som underlag för rapportering 
till Patientregistret vid Socialstyrelsen.

som kvalitEtsindikator förEslås:

• Andel av ECT-behandlade patienter som rapporterats till  
Kvalitetsregister ECT.

• Andel av ECT-behandlade patienter som rapporterats till  
Patientregistret.
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