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Forord

ORDFORANDE SVENSKA PSYKIATRISKA FORENINGEN

Det dr med stor glidje och stolthet som Svenska Psykiatriska Fore-
ningen presenterar ECT — kliniska riktlinjer. Det dr den forsta
forskningsbaserade sammanstillningen i Sverige av ECT-behand-
lingens anvindningsomréde, indikationer, f6rdelar och nackdelar.

Som genmile pa en interpellation till Sveriges riksdag dr 2009
svarade socialminister Goéran Higglund att regeringen inte avsig
att ge Socialstyrelsen i uppdrag att utforma nationella riktlinjer
inom ECT-omradet. Han hinvisade till att den psykiatriska var-
dens kvalitet kommer att f6ljas upp och diri ingar dven behand-
lingar sasom ECT.

Omrédet har varit svaréverblickbart dirfor att det har varit pro-
blematiskt med god design beldgga dess effekter och biverkningar.
Det har bland annat varit svért att skapa goda betingelser for en
adekvat kontrollgrupp. Anda ir det viktigt att soka bista tinkbara
kunskapslige for att ge ECT-behandling dess rittmitiga plats som
behandling vid psykisk sjukdom. Dessa riktlinjer visar att det idag
ar mojligt att ge en god kunskapsoversikt som ocksa leder till ade-
kvata behandlingsrekommendationer utifrin den samlade forsk-
ningen trots svirigheterna.

De kliniska riktlinjerna f6r ECT-behandling dr vilbehovliga
darfor att omradet 4r, och har varit kontroversiellt. Det har saknats
en sammanstillning av evidensen pi omradet pi svenska som ger
behandlingens férdelar och nackdelar en vilavvigd plats i den psy-
kiatriska behandlingsarsenalen.

Svenska Psykiatriska Foreningen vill ge en stor eloge till huvud-
torfattarna Pia Nordanskog och Axel Nordenskjold som fortjanst-
tullt har gripit sig an denna utmaning. Vi kdnner oss 6vertygade om
att riktlinjerna visentligt kommer att bidra till en god och jimlik

vérd for de patienter som bor erbjudas ECT-behandling.

Lena Flyckt
Ordférande Svenska Psykiatriska Foreningen
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Forord

Inom psykiatrin finns ett flertal mycket allvarliga sjukdomstillstand
som patagligt sinker individens funktionsniva och dven paverkar
anhoriga i hog grad. Obehandlade kan de i virsta fall leda till d6-
den. Korrekt administrerad och pa vilvalda indikationer dr elektro-
konvulsiv terapi (ECT) en siker och eftektiv behandling vid flera
av dessa tillstind.

Medicinsk behandling av sjukdomar har savil 6nskade effekter
som oonskade biverkningar. Betriffande ECT har sirskilt risken
tor minnesstorningar, savil reversibla som kvarstdende, uppmark-
sammats.

Svenska Psykiatriska Féreningen har tagit initiativ till att skapa
dessa kliniska riktlinjer f6r ECT. De syftar till att vara ett stéd i an-
vindning och uppfoljning av ECT f6r behandlingsansvarig likare
och personal, samt f6r verksamhetsféretridare att vara ett stod i or-
ganisation av verksamheten vid psykiatriska kliniker i Sverige.

Som forfattare har var utgingspunkt varit att god likekonst byg-
ger pa att ansvarig behandlare har tillrdckligt omfattande kunska-
per om behandlingsmetoden f6r att mojliggora anpassning utifran
den enskilda individens medicinska behov och risken f6r biverk-
ningar. Var ambition har dérfor varit att tillhandahalla aktuell kun-
skap inom hela ECT-omrédet. Det gor att vissa kapitel mer har
tormen av kunskapssammanstillning dn riktlinje.

Sverige har en lang tradition av klinisk anvindning och utveck-
ling av ECT. For att 6ka erfarenhetsutbytet mellan kliniker bilda-
des 2003 den nordiska ECT-foreningen Nordic Association for
Convulsive Therapy (NACT). Foreningen ordnar regelbundet allt
mer vilbesokta moten dir man diskuterar bl.a. indikationen for be-
handlingen, ECT-teknik och biverkningar. Inom féreningen de-
lar man med sig av erfarenheter av hur behandlingen anvinds vid
olika sjukhus.



Sedan 2011 finns ett nationellt kvalitetsregister for ECT. Det
har tillkommit f6r att littare studera behandlingsmetodens effekter,
utveckla virden och for att kunna kartligga skillnader mellan oli-
ka sjukhus i anvindningen av ECT. Genom registret har det blivit
uppenbart att det finns stora skillnader i tillgingen till behandling-
en och hur ECT anvinds vid olika sjukhus. Vi féreslir indikatorer
som klinikerna kan f6lja i syfte att utveckla verksamheten. Flera av
dessa indikatorer kommer att kunna presenteras av Kvalitetsregister
ECT. Det ir inte sjilvklart hur alla indikatorer korrelerar med ett
optimalt utfall av behandlingen, men vi anser att det dr virdefullt
att belysa viktiga strukturer, processer och resultat i varden.

Det har varit roligt att fa arbeta med riktlinjerna i néra samar-
bete med ménga engagerade kollegor som givit mycket virdefulla
synpunkter under arbetets ging. Vi vill ocksa tacka Dan Gothefors
tor hans stod och uppmuntran.

Linkoping och Orebro den 7 april 2014
Pia Nordanskog och Axel Nordenskjold
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Sammanfattning

Elektrokonvulsiv terapi (ECT) ir en vetenskapligt och erfarenhets-
missigt vil etablerad behandlingsmetod vid flera av de allvarligaste
sjukdomstillstinden inom psykiatrin.

Behandlingen bestér av att man under muskelrelaxation och nar-
kos utloser ett generaliserat epileptiskt anfall som avslutas av sig
sjalvt efter 30—60 sekunder. Anfallet utloses genom att stimulera
centrala nervsystemet med elektriska impulser under nigra fa se-
kunder via elektroder pa huden.

ECT kan ges som indexserie (initial behandlingsserie till dess att
symtomfrihet intrider), fortsittnings-ECT (behandlingsserie med
glesare intervall i en period upp till max sex manader med syfte att
bibehalla behandlingssvar och foérhindra snabbt dterfall) och un-
derhalls-ECT (behandlingsserie med syfte att f6rebygga aterkom-
mande sjukdomsskov). Fortsittnings-ECT och i vissa fall under-
halls-ECT rekommenderas for patienter dir effekten av ECT varit
tydlig och behandling med likemedel ensamt inte haft tillricklig
effekt.

Avgorande f6r behandlingens effekt dr att den ges pa vil vald in-
dikation och med anpassad behandlingsteknik.

Den frimsta indikationen f6r ECT dr svir depression, dir ECT
i upprepade studier visat sig 6verldgsen annan behandling. Vid £6-
rekomst av psykotiska symtom vid en depression dr det sirskilt
angeldget att ECT anvinds i forsta hand. Patienter med katatoni
forbittras i en mycket hog andel av fallen oavsett underliggande
diagnos. Malign katatoni och deliriés mani dr syndrom diar ECT
har en snabb och ibland direkt livriddande effekt. Aven vid cyklo-
id psykos och postpartumpsykos ger ECT snabb och siker eftekt.

Ett generaliserat epileptiskt anfall ska utlésas vid varje behand-
lingssession. Dirfor behover krampanfallets kvalitet 6vervakas och



stimuleringen anpassas sa att det epileptiska anfallet blir optimalt.
Stimuleringen kan anpassas genom att variera elektrodplaceringen
och laddningsdosen via justering av stimuleringstid, strémstyrka,
pulsfrekvens och pulsbredd. Aven vald anestesimetod och samtidig
likemedelsbehandling har inverkan pa anfallets kvalitet.

Unilateral teknik rekommenderas i forsta hand, sitillvida man
med denna behandlingsteknik formar utlosa ett maximalt anfall.
Bitemporal teknik ger en snabbare effekt men ocksd hogre risk for
kognitiva biverkningar och rekommenderas vid svéra tillstind med
psykotiska eller katatona symtom samt vid svirigheter att med uni-
lateral teknik utlésa ett maximalt anfall. Det dr osikert vilken bety-
delse pulsbredden har f6r relationen mellan effekt och biverkningar,
tillsvidare rekommenderas kort pulsbredd (o0,5—1,0 ms).

En individuellt anpassad information ska ges till patienten och
anhoriga. Si langt det dr mojligt bor patienten goras delaktig i be-
slut om ECT och anpassning av behandlingen.

Utvirdering av symtom och biverkningar under seriens ging
dr nodvindigt for att stilla den kliniska indikationen i relation till
behandlingseftekterna. Ansvarig likare behéver ha kunskap om
krampanfallets kvalitet och anvind stimuleringsteknik samt klinis-
ka bedomningar vid stillningstagande anpassning av behandlingen.

Antalet behandlingar och deras intervall i en ECT-serie ska inte
bestimmas pd férhand for hela serien, utan justeras efter hur be-
handlingssvaret blir. Vanligen krivs 4—12 behandlingar i en index-
serie, men en liten andel av patienterna behéver upp till 20 ECT.
Symtomfrihet bér i regel vara mélet med behandlingen. Den klinis-
ka effekten bor dokumenteras fortlépande och med ett titt inter-
vall under en indexserie. Regelbundna skattningar med exempelvis
Clinical Global Impression (CGI) och Montgomery Asberg De-
pression Rating Scale (MADRS) rekommenderas.

Otillrickligt eller atypiskt behandlingssvar bor féranleda f6rny-
ad diagnostisk bedémning med omprévning av indikationen for
behandlingen. Det dr angeldget att patienter med partiell och kort-
varig effekt av behandlingen inte utsitts f6r upprepade fruktlosa
behandlingsférsok.

Overgiende minnessvarigheter forekommer hos manga patien-
ter i anslutning till ECT. Behandlingen kan ocksi orsaka kortvarig
torvirring. Vid forvirring eller besvirande minnesstérning under

SAMMANFATTNING | 9
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behandlingen bér behandlingstekniken anpassas. Faktorer som kan
modifieras dr elektrodplacering, kvantitet och kvalitet av strémdos,
intervall mellan behandlingarna, anestesimetod och samtidig like-
medelsbehandling.

Minnesstérningen miste ses i relation till 6nskad och ndédvin-
dig klinisk effekt. Med de mitmetoder som vi idag har tillgang till
kan man pévisa att formagan att lagra ny information paverkas ne-
gativt av ECT i upp till ett par veckor efter avslutad behandling,
innan den hirefter aterstills. Denna tillfilliga stérning bidrar till
kvarstiende minnesluckor, framforallt rérande perioden i anslut-
ning till sjukdomsskovet och behandlingstiden. Detta dr ocksa i
overensstimmelse med hur majoriteten av patienter upplever min-
nesstorningens férlopp och under vilken period som minnesluckor
torekommer. For en del patienter kvarstir dock upplevelsen av for-
simrat minne 6ver lingre tid dn si och en del patienter upplever
minnesluckor for andra perioder dn sjukdomsskovet och behand-
lingstiden. Dirfor ar det viktigt med fortsatt forskning och utveck-
ling av mitmetoder av minnesfunktioner.

Vid uppféljning ska den egna upplevelsen av minnesfunktion
efterfrigas och objektivt bedomas, i forsta hand inom ramen for
psykiatriskt status och genom funktionell testning. Vid kvarstien-
de besvir lingre tid dn forvintat foreslds fordjupad utredning. Att
beakta vid kvarstiende minnessvirigheter efter ECT ir utebliven
effekt av behandlingen (det vill siga kvarstiende eller recidiverande
psykiska besvir med péverkan pa kognition), inverkan av samtidig
medicinering eller annan organisk genes. Det ir av sirskild vikt da
behandling i en del fall har potential att leda till besvirslindring.
Bland ECT-behandlade patienter finns ocksd patienter med kog-
nitiva nedsittningar orsakade av grundsjukdomen, dir varje skov
innebir en risk f6r férsimring. Klinisk erfarenhet och fallrapporter
visar pa betydelsen av information till patienter och anhériga om de
minnessvirigheter som forekommer i samband med ECT. Ibland
kan det uppsté fragor en tid efter behandlingen. Vi rekommende-
rar att ECT-enheterna genomfor en uppf6ljning cirka sex ménader
efter index-ECT.

Risken for aterinsjuknande dr hog for patienter som behandlats
tor svir depression och uppgir i flera studier till omkring hélften av
patienterna inom ett dr. Det dr inte ovanligt att svira symtom ut-



vecklas snabbt. Patienter som behandlats akut med ECT bér dir-
tor foljas tatt, sirskilt under det forsta aret efter ett depressivt skov.
Uppfoljande behandling ér i regel motiverad och antidepressiva la-
kemedel i kombination med litium bér vara forstahandsval vid ater-
kommande svar depression.

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

En psykiater ska vara ansvarig for ECT-verksamheten och ha tid
avsatt for att aktivt delta i behandlingsrummet samt ansvara for ut-
bildning, uppféljning, kvalitetsarbete och forskning. Det dr ECT-
ansvarig likares uppgift att sikerstilla att verksamhetens ECT
ges med vil avvigd och individuellt anpassad behandlingsteknik
samt bevaka att behandlingen ges vid ritt indikationer, att samtidig
medicinering dr korrekt 6vervigd, att recidivprofylax sikerstills och
att uppfoljning gors. Tillgangen till behandling med ECT far inte
begrinsas av organisationen, t.ex. otillricklig anestesiresurs.

Behandlingsresultaten ska rapporteras till Kvalitetsregister EC'T.
Forslag pa olika kvalitetsindikatorer for att miéta och félja upp an-
vindningen av ECT i Sverige redovisas under respektive kapitel i
riktlinjerna.

SAMMANFATTNING
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1. Utveckling av ECT som
behandlingsmetod

Sedan flera hundra 4r har man kint till det epileptiska anfallets
mojligheter att bota tillstind som vi idag bendmner 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 sitt att behandla i
torsta hand schizofreni hade han fatt frin sina neuropatologiska
studier dir han upptickt en skillnad i antal gliaceller i hjdrnan mel-
lan patienter som lidit av epilepsi och patienter som lidit av psyko-
ser/schizofreni, och ocksa kliniska studier som visade att patienter
med epilepsi inte fick schizofreni och vice versa. Forsta behand-
lingen i modern tid gavs 1934, till en man som legat kataton och
sondmatats under 4 ir. Han ska ha blivit helt dterstilld efter en
serie kamferutlosta kramper. Att pd kemisk vig utlosa epileptisk
kramp dr bade svirstyrt och obehagligt for patienterna. Efter fram-
gangsrika djurforsok att utlosa krampanfall med elektricitet under
1930-talet, provades 1938 for forsta gingen elektrokonvulsiv be-
handling (ECT) pi minniska av professor Ugo Cerletti och hans
assistent Luigi Bini. Behandlingen gavs till en man som hittats
svart forvirrad pa en jarnvigsstation och som vardats veckor utan
nagon forbittring. Efter en serie pa 11 behandlingar var mannen
helt aterstilld (Shorter & Healy 2007).

Med elektriskt utlosta anfall kunde anfallet styras ldttare, och
man kom tillritta med det obehag som patienterna tidigare be-
hovde std ut med under den tid det tog fran att det krampframkal-
lande medlet gavs till att det generella epileptiska anfallet utlostes.
Vid slutet av 1940-talet var ECT forstahandsmetod f6r konvulsiv
behandling och anvindes i Sverige.

1. UTVECKLING AV ECT SOM BEHANDLINGSMETOD



Aven om skiftet till att utlosa anfallen pa elektrisk vig betyd-
ligt reducerade forekomsten av skador, kvarstod risken for frakturer
och andra skador under det motoriska anfallet. Férsok med curare
som muskelavslappnande medel gjordes under 1940-talet, men det
var forst ndr tvd svenskar, Gunnar Holmberg och Stephen Thesleft,
1951 introducerade succinylkolin som man kom tillritta med den
skaderisken (Holmberg & Thesleff 1951).

Anestesi vid ECT bérjade anvindas ungefir vid samma tid, bor-
jan av 1950-talet. Anledning till anvindning av anestesi vid ECT,
térutom att det minskar oro infor behandlingen, dr att det mojlig-
gor behandling med muskelrelaxantia. Fortfarande anvinds p4 vis-
sa hall i virlden ”icke modifierad (unmodifed) ECT”, det vill siiga
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 linder i Asien (Chan-
pattana, Kramer et al. 2010). Behandlingsformen bed6éms fortfa-
rande forsvarbar dir resurser for anestesi saknas (Andrade, Shah
etal. 2012).

Fran 19so-talet och framit genomférdes en rad kliniska och
prekliniska studier i Sverige, ledda av Jan-Otto Ottosson och Boérje
Cronholm. Tillsammans med det arbete som Giacomo d’ Elia ut-
torde under 1970-talet utékade de kunskaperna om verkningsme-
kanismer, tekniska aspekter, krampanfallets duration och intensitet,
mekanismer f6r kognitiva biverkningar och elektrodplaceringar vid
ECT (Ottosson 1960, Cronholm & Ottosson 1963, d’ Elia 1970).
Vid denna tid utvirderades dven kemiskt inducerade kramper, ut-
16sta med hjilp av en gas, flurothyl (Laurell 1970).

Under 1960—70-talen minskade ECT-anvindningen i vérlden.
Dels fanns en 6kad skepsis avseende mentalsjukvardens biologis-
ka behandlingsmetoder och en stigmatisering av behandlingen.
Dels innebar den psykofarmakologiska behandlingens utveckling
ett alternativ i behandlingsarsenalen under denna period. Ifraga-
sittandet av ECT som behandlingsmetod, och i vissa linder och
amerikanska stater till och med f6rbud, méttes dock av psykiatrer
med vetenskapliga studier av och riktlinjer for behandlingen. Max
Fink ledde den Amerikanska psykiatriska féreningens (APA) for-
sta stora genomgéng av behandlingsmetoden (American Psychia-
tric Association 1978) och formulerandet av den forsta rapporten
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om ECT, som sedan uppdaterats, senast 2001 (American Psychia-
tric Association 2001). ECT anvinds idag 6ver hela virlden, i va-
rierande omfattning frin o,11—5,1 ECT-behandlade patienter/1o
ooo invinare (Leiknes, Jarosh-von Schweder et al. 2012).

Utvecklingen av teknik och forskning kring bade verknings-
mekanismer och biverkningar har fortgitt under alla ar. 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 pagér fortsatt, och deras paverkan pa eftekt och biverkningar
ar under kontinuerlig utvirdering (Ottosson 1991, Kellner, Tobias
et al. 2010). Aven forskningen kring val av andra stimuleringstek-
niska metoder pigar, dir diskussionen kring pulsvigens betydelse
tor effekt i relation till biverkningar har varit i fokus de senaste tio
aren, och lett till utveckling av ny apparatur som tillter ett bredare
sortiment av valmojligheter.
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2. Beskrivning av
behandlingsmetoden

2.1 Mekanismen bakom krampinduktion
och behandlingsteknik

Behandlingen bestir av att man under narkos och med muskel-
avslappnande medel utloser ett generellt epileptiskt anfall (grand
mal) som slutar av sig sjilvt efter 30—60 sekunder. Anfallet utloses
genom nagra sekunders stimulering av centrala nervsystemet med
elektriska impulser.

Den elektrofysiologiska mekanismen bakom krampinduktion

En teori dr att tillférda strompulser direkt dstadkommer en depo-
larisering av nerveeller. Teorin bygger pi cellbiologiska studier av
hur strém depolariserar enstaka nervceller. Det ér utifrin denna
teori som man i ECT-forskning har fokuserat pa pulsbreddens be-
tydelse. Den minimala duration (kronaxi) som en dubbel stromdos
(reobas) behover for att depolarisera en nerveell dr ungefir o,2 ms.
Utifran denna kunskap kan man teoretiskt anta att den externt till-
torda strompulsen inte bor 6verstiga kronaxien eftersom den strém
som tillf6rs efter depolarisering, nir nervcellen r i si kallad refrak-
tirperiod, dels inte behévs, dels riskerar att utmatta och skada cel-
len (Ganong 1987, Abrams 2002). En alternativ teori gér ut pa att
varje elektrisk impuls inte var for sig orsakar en depolarisering, utan
istillet successivt (genom si kallad temporal summation) forskjut-
er jonbalansen over cellmembranet i neuronet tills troskeln for
aktionspotential uppnis och depolarisation sker (Swartz 2009).
Med denna teori blir inte strompulsens bredd av lika stor betydelse.
Istillet dr tanken att kramptroskeln har 6vervunnits nér en tillrick-
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lig mingd neuron har depolariserats f6r att en spridning av denna
excitatoriska process ska ske. Genom dess projektioner startas en
unison rytmisk avfyrning av neuron.

Varje individ har en unik kramptréskel som dr beroende av al-
der, kon, samtidig medicinering och aktuell patologi. Ett sitt att
bestimma den individuella kramptréskeln ér att titrera fram dosen
vid forsta behandlingen genom att successivt 6ka den elektriska sti-
muleringen tills ett epileptiskt anfall utloses. Behandlingsdosen blir
sedan en multipel av denna kramptroskel. Denna metod har dock
sina nackdelar d4 man vid forsta behandlingen behover lingre tid i
narkos, och varje stimulering i sig kan paverka kramptroskeln. Dir-
tor anvinds oftast en initial dos baserad pa olika faktorer som teo-
retiskt inverkar pa kramptroskeln, val av elektrodplacering och en
individuell bedomning (se dven kapitel 7.4).

Laddningsdos
Som konstant héllen enhet vid ECT anvindes tidigare tillford ener-
gimingd, mitt i enheten joule (J), en enhet som fortfarande an-
vinds vid kardiell elkonvertering. Eftersom den storsta variationen
i tillférd energimingd vid ECT beror pé individuella skillnader i
motstind (impedans) férstod man snart att enheten tillford energi-
mingd inte tillfredsstillande speglade den stimulering som krivts
for att utlosa ett krampanfall. I modern ECT-teknik har man dir-
for valt att anvinda “laddningsdos” (tillférd stromdos) som kon-
stant hillen enhet. Dagens ECT-apparatur arbetar med konstant
hallen strdm och varierar spinningen med motstandet.
Laddningsdos miits i enheten coulomb (C). Den beriknas ge-
nom att multiplicera stromstyrkan (A) med den tid (s) under vil-
ken aktiv stimulering sker. Denna tid fir man fram genom att mul-
tiplicera antalet pulser per sekund med pulsbredden och den totala
stimuleringstiden.

ETT FORTYDLIGANDE RAKNEEXEMPEL

Strom (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 sammanvigda tiden som strom tillfors alltsa inte
dr lika med den tid som stimulering ges (str6m tillfors under 0,42
sekunder vid en stimuleringstid 6 sekunder med frekvens pa 7o Hz
enligt exemplet ovan). Som riktmirke kan anges att ungefir en tion-
del av total stimuleringstid dr aktiv stimulering. 9o procent av till-
t6rd laddningsdos nar aldrig intracerebralt. Maximal laddningsdos
levererad av moderna apparater ar cirka 1000 mC.

Stromstyrkans betydelse

Av betydelse f6r mojligheten att nd intracerebralt (pa grund av hog
impedans) och dirmed behandlingens effektivitet, dr stromstyrkan.
Stromstyrkan anger amplituden pa given puls. Med modern appa-
ratur dr stromstyrkan o,8-0,9 A.

Pulsfrekvens
Sinusvagor Modifierade sinusvagor
B e Y L '.“_- LS UL (300000 00 LB S B MRS R
<ortvag (Brief pulse) 0,5-1,5 ms Ultrakort (Ultra brief pulse) 0,3 ms

Ursprunglig ECT gavs med vanlig vixelstrom, sinusvégor, dir en-
heten dr hertz (Hz) och anger antalet hela perioder av svingning
i bada riktningar per sekund. Dagens ECT-apparater genererar
istillet bidirektionella (en puls i vardera riktningen) fyrkantspul-
ser och antalet pulser/sekund blir da dubbelt s& méanga som instilld

frekvens (t.ex. 70 Hz =140 pulser/sekund).

Pulsbreddens betydelse
Jan-Otto Ottosson och Bérje Cronholm visade redan 1963 att bade
behandlingens potential att utlésa grand mal-anfall och paverkan

2. BESKRIVNING AV BEHANDLINGSMETODEN | 17



pa minnesfunktioner hade ett samband med pulsvigens bredd, och
denna forskning har senare upprepats av flera forskargrupper. Syf-
tet med forskningen kring den optimala pulsbredden har varit och
ar att den elektriska stimuleringen ska ge sé lite biverkningar som
mojligt men med bibehallen effekt.

De ildre Siemensapparaterna anvinde 5 ms breda modifierade
sinusvégor, och den totala krampinducerande kapaciteten var san-
nolikt minst 1,5 génger hogre dn med de moderna apparaternas,
enligt vissa berdkningar betydligt mer (Swartz 2009).

Den korta pulsvagstekniken, som idag dr den vanligast anvinda,
innebir att pulsbredden ar mellan o,5-1 ms. Vissa apparater kan
dven ge en extremt kort pulsvig (0,3-0,5 ms), sd kallad ultrakort
pulsvagsteknik.

En ultrakort puls behéver kompenseras genom hogre stromstyr-
ka. Ultrakorta pulsvagor kan inducera anfall vid ligre laddnings-
doser, men med ligre kvalitet pa det epileptiska anfallet som da inte
visar tecken pa att vara fullt ut generaliserat (McCormick, Brumm
et al. 2009) och med en ligre effektivitet i behandlingen 4n kort
pulsvigsstimulering (o,5—1 ms) (Loo, Sheehan et al. 2007, Loo,
Garfield et al. 2013, Spaans, Verwijk et al. 2013).

Det finns ett visst forskningsstod for att man med den ultrakor-
ta stimuleringstekniken mer sillan far akuta kognitiva biverkningar
av behandlingen jimfort med kort pulsvigsteknik (Loo, Sainsbury
et al. 2008, Sackeim, Prudic et al. 2008), men det dr mojligt att det
da sker till priset av minskad antidepressiv eftfekt. Det finns ocksé
forskning som inte kan péavisa nigon skillnad i kognitiva biverk-
ningar mellan kortvigs- och ultrakortvigsteknik (Spaans, Verwijk
et al. 2013).

Exakt var grinsen gar i balansakten mellan effektiv behandling
och minimering av kognitiva biverkningar med hjilp av pulsbredds-
monitorering kan avgoras endast av den som i behandlingsrummet
ser anfallet och 6vriga registrerade parametrar samt utvirderar upp-
nadd klinisk effekt. Den optimala pulsbredden dterstar att faststilla.
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Val av elektrodplacering
Det finns tre olika rekommenderade placeringar av elektroderna

vid ECT.

« Bitemporal elektrodplacering ir den i virlden vanligaste tekni-
ken, och den ursprungliga metoden vid ECT. Elektroderna app-
liceras bilateralt cirka 3—4 cm ovanf6r mittpunkten i linjen mel-
lan orats yttre horselging (meatus acusticus externus/tragus) och
yttre 6gonvrin pi bada sidor. Denna elektrodplacering har den
basta forutsittningen for att utlosa grand mal vid en ligre sti-
muleringsdos. Den har en snabbare effekt och bér anvindas vid
allvarliga tillstind med stort behov av snabb férbittring. Vid
bitemporal teknik dr risken for att utlésa krampanfall med be-
grinsad terapeutisk effekt mindre dn vid unilateral teknik. Ett
misstag som kan forekomma bland oerfarna behandlare ar att
ge for lig laddningsdos vid unilateral stimulering. Om en oer-
faren likare i en akut situation behover ge ECT, kan bitempo-
ral teknik vara att foredra, framfor att anvinda unilateral teknik
med risk for lag effektivitet.

« Bifrontal elektrodplacering dr ocksa en bilateral stimulerings-
metod, dir elektroderna appliceras med ytterkant i linje med
yttre 6gonvrin och cirka 4 cm ovan pupillerna. Metoden har en
mojlig likvirdig effekt som vid bitemporal stimulering och an-
tytt lagre forekomst av akuta kognitiva biverkningar, men mot
bakgrunden av brist pa erfarenhet och vetenskapligt underlag
i jamforelse med bade bitemporal och unilateral stimulerings-
teknik bor den forst karakteriseras béttre innan generell rekom-

mendation kan ges (Dunne & McLoughlin 2012).

» Unilateral teknik (placering enligt d’ Elia) har i jimforande stu-
dier en nagot lingre anslagstid till effekt (krdver lingre behand-
lingsserier) och for att inducera terapeutiska krampanfall krivs
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med unilateral teknik hégre laddningsdos dn med bilateral tek-
nik (sex ginger kramptroskeln, jamfort med 1,5 ginger kramp-
troskeln). Vid unilateral teknik ar risken for akut konfusion och
inverkan pd nirminne (anterograd amnesi) ligre dn med bilate-
ral teknik (Semkovska, Keane et al. 2011). Elektroderna appli-
ceras over den icke-dominanta hemisfiren med en elektrod som
vid bitemporal stimulering och den andra elektroden pé vertex
pa samma sida, cirka 3 cm under sutura sagittalis i linje med
meataus acusticus externus. Da majoriteten av vinsterhinta in-
divider har en dominant vinster hemisfiar rekommenderas i for-
sta hand hogersidig stimulering dven vid vinsterhidnthet.

Det finns studier som antyder negativa lingtidseftekter avseende
autobiografiskt minne efter ECT med bilateral teknik (Sackeim,
Prudic et al. 2007) (se dven kapitel 5). Det finns foretridare for
ECT som f6rordar bilateral elektrodplacering som standard under
de forsta en till tre behandlingarna i en serie, med syftet att snab-
bare fi effekt, for att sedan 6verga till unilateral teknik i den fort-
satta serien och minska risken for paverkan pa nirminne.

2.2 ECT-apparatur

I kliniskt bruk i Sverige forekommer idag tvé fabrikat av ECT-ap-
parater: Thymatron och MECTA. Bigge miter motstandet (im-
pedansen) och producerar konstant strém, bidirektionellt med
kortpuls fyrkantsvigor. Med Thymatron anvinder man en ratt for
att stilla in den elektriska dosen i procent dir apparaten kan ge
max 200 procent (av den maximala dosen med amerikanska ap-
parater) vilket motsvarar drygt 1 ooo mC. Thymatron stiller sedan
med hjilp av ett program sjilv in frekvens, duration, pulsbredd och
stromstyrka. Thymatron anvinder goo mA stromstyrka.

MECTA doseras genom att frekvens, duration, pulsbredd och
stromstyrka anges separat. Bigge apparaterna ger lika stor ener-
gimingd men dldre MECTA-maskiner kunde hogst ge 8oo mA
stromstyrka. De nyaste MECTA maskinerna kan dock ge upp till
900 mA.

Bigge ger mojlighet till EEG-monitorering av krampanfallet.
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2.3 Behandlingsintervall; index, fortscttnings-
och underhalls-ECT

Med indexserie menas att ECT ges upprepat i en akut behand-
lingsserie till dess att remission (frinvaro av symtom, frihet frin
sjukdom) intrdder eller tills behandlingen inte kan ge ytterligare
symtomlindring. Remission uppnas vanligen efter 4~12 behand-
lingar i en indexserie, men det finns patienter som kan behéva bade
farre och fler behandlingar. Vanligen ges tre ECT/vecka, det finns
dock situationer dd 1—2 behandlingar/vecka kan vara att foredra
(t.ex. vid hog édlder eller annat tillstind som kan innebéra 6kad risk
tor konfusion). Vid ytterst svira och livshotande tillstind, sdsom
t.ex. vid katatoni, kan ECT ges dagligen tills det akuta tillstdndet
ar havt, direfter med ordinarie intervall (Swartz 2009).

Fortsittnings-ECT (i engelsksprikig litteratur benimnt "conti-
nuation ECT”) innebidr att man under en period om upp till sex
miénader efter en indexserie ger ytterligare utglesade behandlingar
i syfte att bibehalla behandlingssvaret av en indexserie. Behand-
lingsintervallet kan variera mellan en behandling per vecka till en
behandling per ménad. I en stor amerikansk studie gav man fort-
sittnings-ECT med ett fast schema for intervall, en behandling i
veckan i fyra veckor, sedan fyra behandlingar med tvéd veckors inter-
vall f6r att avsluta med tva behandlingar med en manads intervall
(Kellner, Knapp et al. 2006). I studien gav fortsittnings-ECT utan
likemedel en likvirdigt f6rbyggande effekt som enbart likemedels-
behandling (nortryptilin och litium) avseende aterinsjuknande un-
der halviret efter en effektiv indexserie. I en sammanfattning av alla
resultat frin denna studie bedémer man att ett individuellt flexi-
belt schema fér intervallen mellan behandlingarna med successiv
utglesning under sex manader kunde ha okat fortsittningsseriens
mojlighet att forebygga ett snabbt édterinsjuknande (Fink 2014).
Vi rekommenderar dirfor att behandlingsintervallet i en fortsitt-
ningsserie bor anpassas till symtomutvecklingen hos den enskilda
patienten. Om patienten dterfar symtom kan titare behandlingar
eller en ny indexserie bli aktuell, men om responsen varit partiell
och kortvarig (nigra dagar) bor man istillet overviga att avsluta be-
handlingen. Se dven kapitel 8.3.

Underhalls-ECT (i engelsksprakig litteratur benimnt “mainten-

ance ECT”) innebir att man under en period som overstiger sex
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miénader efter en indexserie anvinder ECT i syfte att forebygga
insjuknande i en ny episod. Behandlingsintervallet dr en ging per
vecka eller glesare, vanligen varannan till var fjirde vecka och bor
anpassas till den enskilda patientens tolerans och effekt. Man bor
regelbundet ta stillning till att avsluta eller géra ett uppehall i be-
handlingen, men det finns inget tak f6r hur ménga behandlingar en
patient kan fi. Exempel pa patienter som fatt flera hundra behand-
lingar finns, bide erfarenhetsmissigt i den kliniska praktiken och i
litteraturen (Lippman, Manshadi et al. 1985, Barnes, Hussein et al.
1997). Se dven kapitel 8.3.

2.4 Verkningsmekanismer och neurobiologiska korrelat

Det finns ett flertal olika verkningsmekanismer beskrivna for ECT,
som innefattar effekter pa olika centralnervdsa system och nivéer.
Vilken/vilka av dessa som ér av mest betydelse for den kliniska ef-
fekten dr ofullstindigt kinda (Bolwig 2011). Da ECT ir en effektiv
behandlingsmetod vid flera olika typer av sjukdomstillstind 4r det
ocksi tinkbart att olika verkningsmekanismer ar av mer respektive
mindre betydelse vid olika tillstind.

Jan-Otto Ottosson demonstrerade ar 1960 att det generalise-
rade epileptiska anfallet dr essentiellt f6r den terapeutiska effekten
vid ECT, och att subkonvulsiva anfall hade svagare antidepressiv
effekt (Ottosson 1960). Som evidens for detta kan ocksi anforas
att aktiv ECT har en bittre effekt an simulerad ECT (SBU 2004).
Andra, hittills anvinda, icke konvulsiva, fysikaliska behandlings-
metoder (transkraniell magnetstimulering (TMS) och vagusnerv-
stimulering [ VNS]) har hittills visat sig ha svagare effekt an 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 pa ett homogent sitt har pa senare tid ifragasatts. I en
studie av blodflédet vid ECT-inducerade generella epileptiska an-
fall visas att aktiviteten paverkas i specifika nitverk, medan andra
omriden av hjirnan inte alls dr engagerade under krampen. I den-
na studie visas ocksa att bilateral frontotemporal stimulering ger en
symmetrisk aktivering i specifika regioner i frontotemporala kor-
tex liksom dess fortledda aktivitet i parietalkortex och cerebellum,
medan hogersidig unilateral stimulering ger en mer asymmetrisk
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aktivering, med ldgre aktivitet i kortex pa vinster sida. Det finns
ocksi skillnader i aktiveringen av talamus vid de olika metoderna
tor stimulering, dér unilateral stimulering sparar mediala talamus
mer. Diremot ér aktiviteten i hjarnstammen symmetriskt aktiverad
oavsett stimuleringsmetod (Blumenfeld, Westerveld et al. 2003). Ju
mer uttalad generaliseringen av krampen ir, desto starkare aktiver-
ing sker i hjirnstammen (McNally & Blumenfeld 2004).

ECT har en form av dterstillande effekt i ett stort neurotransmit-
torsystem, antingen via direkt 6kning av neurotransmittortillging
eller via receptoraktivering, och inverkar pa biade monoaminerg
aktivitet och balansen mellan GABA/glutamatsystemen (Zhang,
Narr et al. 2012). Det finns flera olika studier som antyder att ECT
okar den himmande kapaciteten i nitverk genom ckad GABA-
aktivitet, okad bindning till 5-HT1A-receptorer, sinkt blodflode
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 dven en neuroendokrin effekt, med péaverkan
pa hypotalamus-hypofys-binjurebarkaxeln (HPA-axeln), som ir
dysfungerande vid svir 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 dven har en stimuleran-
de effekt pa cellnybildning i ett omrade i hjirnan (hippocampus)
(Madsen, Treschow et al. 2000, Kaae, Chen et al. 2012). Samtidiga
studier av depression visar pd minskad cellnybildning som en kon-
sekvens av sjukdomen, liksom minskad dendrittithet och neuron-
storlek (Duman 2004). Betydelsen av detta ar dnnu oklar (De Ca-
rolis & Eisch 2010), men kliniska MR-studier antyder liknande
torhallanden 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 ocksi att ECT
inverkar pi de funktionella nitverk som ér i obalans vid depression
(Sheline, Price et al. 2010).

Ett forenklat sitt att ssmmanfatta teorierna om behandlingens
verkningsmekanism ér foljande: 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 rader under pigiende
sjukdom, vilket da leder till frihet frin symtom (remission).
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3. Tillstind som kan
behandlas med EcT

Den dominerande indikationen for ECT ir depression, dir be-
handlingen i upprepade studier har visat sig 6verligsen annan be-
handling vid framf6rallt svir depression med melankoliska drag,
uttalad psykomotorisk himning och depression med inslag av psy-
kotiska symtom (80 procent remissionsgrad) (UK ECT Review
Group 2003). Enligt en annan, svensk, systematisk litteraturéver-
sikt som gjordes 2004 av SBU (SBU 2004) fann man att vid svar
depression svarar narmare 9o procent pa behandlingen, medan vid
behandling av depression dir patienten prévat och inte svarat pa
antidepressiv behandling dr motsvarande siffra cirka 50 procent.
Detta visar ocksé pa vikten av differentiering av depressionstyp och
svirighetsgrad vid stillningstagande till behandling med ECT.I tvd
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 sig inga skillnader i effekt mellan unipo-
lir och bipolir depression.

Det finns dven vetenskapligt stod och klinisk erfarenhet av att
ECT kan utgéra ett viktigt inslag i den akuta behandlingen vid
svarbehandlad och livshotande mani (s& kallad deliriés mani) (Loo,
Katalinic et al. 2011). Vid deliriés mani ska behandlingen ges bi-
lateralt och behover ofta ges dagligen tills tillstindet ar hivt. ECT
kan forkorta durationen av ett maniskt skov (Mukherjee, Sackeim
etal. 1994) och rekommenderas i de fall man prévat likemedelsbe-
handling men inte uppnitt tillricklig effekt och nir likemedelsbe-
handling inte tolereras eller dr olimplig.

Cykloid psykos och postpartumpsykos (Focht & Kellner 2012)
ar tvd andra diagnoser dir ECT ger snabb symtomfrihet.
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Katatoni dr ett tillstind som i grunden ér en allvarlig stérning i
cerebrala nitverk, med péverkan pa motorik (bade under- och 6ver-
aktivitet), kognition och basala reglersystem av andning, cirkulation
och temperatur. Den akuta formen (akut katatoni alternativt deli-
rium akutum) kan ha dédlig utging om den inte behandlas. Vid
katatoni finns dven en forhojd risk for kardiovaskuldra komplika-
tioner sdsom tromboser och tromboembolism. Katatoni kan ta sin
utgingspunkt fran flera olika tillstind. Hér finns bade de affektiva
(t.ex. deliriés mani, psykotisk depression med katatoni) och schi-
zofrena syndromen, malignt neuropletikasyndrom, och serotonergt
syndrom (Luchini, Lattanzi et al. 2013). Vid dessa tillstind ar ECT
en snabb och effektiv behandling, och kan ha direkt livriddande
effekt (Kramp & Bolwig 1981, Girardi, Rapinesi et al. 2012, Fink
2013, Jacobowski, Heckers et al. 2013). ECT kan vid dessa tillstind
saledes utgdra ett alternativt forstahandsval i behandlingen eller ett
tilligg till behandling med bensodiazepiner. Vid malign katatoni
ska behandlingen ges bilateralt och behover ofta ges dagligen tills
tillstandet hivts. Aven vid katatona tillstind vid neuropsykiatriska
tillstdind sdsom autism dr ECT ett alternativ som kan overvigas
(Wachtel & Dhossche 2010).

Vid schizoaftektivt syndrom har ECT i regel frimst effekt pa
den affektiva komponenten i sjukdomen.

Vid schizofreni anvinds ECT i relativt liten utstrickning i
svensk klinisk praktik. Det finns stod f6r att ECT dr effektivt sir-
skilt vid kataton form av schizofreni. Det finns ocksi stod for att
klozapin och ECT kombinerat kan lindra symtom vid schizofreni
och att forbattringen kan bibehillas med underhills-ECT (Zervas,
Theleritis et al. 2012).

Vid depression och samsjuklighet med personlighetsstorning for-
bittras depressionen i en nigot ligre andel av patienterna (cirka 65
procent) (Nordenskjold, von Knorring et al. 2012), och risken for att
depressionssymtomen aterkommer efter avslutad behandling ar 6kad
jamfort med patienter utan personlighetsstérning. Samma sak gil-
ler samsjuklighet med beroendesjukdom. Samsjuklighet med angest-
syndrom har inte lika tydlig negativ prognostisk betydelse (Norden-
skjold, von Knorring et al. 2011). Patienter med t.ex. angestsyndrom
eller personlighetsstérningar kan uppvisa pitagliga depressiva sym-

tom, och skatta hogt pa sedvanliga skattningsskalor sisom MADRS,
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utan att uppfylla kriterierna f6r egentlig depression. Det dr inte ovan-
ligt att EC'T da 6vervigs, men stor forsiktighet rekommenderas om
tydlig behandlingsindikation saknas. Behandlingens biverkningar
riskerar att 6verviga potentiell behandlingseffekt.

3.1 Indikationer fér ECT

Tillstand dir ECT har akut indikation och rekommenderas som
torstahandsbehandling:
« Depressiv episod, svir med psykos F32.3
« Recidiverande depression, svir med psykos F33.3
« Bipolir sjukdom, svar depression med psykos F31.5
« Postpartumpsykos F53.1
« Akut polymorf psykos utan schizofren sjukdomsbild
(cykloid psykos) F23.0
« Katatoni Fo6.1
« Malignt neuroleptikasyndrom Gz1.0

+ Delirios mani F30.2 F31.2 (se dven textavsnitt ovan)

Tillstind didr ECT har stark indikation och kan 6vervigas som

torstahandsbehandling:

« Depressiv episod, svir utan psykos F32.2

« Recidiverande depression, svir utan psykos F33.2

« Bipolir sjukdom, svar depression utan psykos F31.4

« Bipolir manisk episod med psykos F31.2 (se dven textavsnitt
ovan)

« Manisk episod med psykos F30.2

« Postpartumdepression F53.0

Tillstind dir ECT kan 6vervigas efter att annan behandling har
provats, i tillagg till annan behandling:
« Depressiv episod, medelsvir F32.1
« Recidiverande depression, medelsvar F33.1
« Bipolir sjukdom, medelsvér depression F31.3
« Bipolir manisk episod utan psykos F31.1
(se dven textavsnitt ovan)
« Manisk episod utan psykos F3o.1
« Organiskt forstimningssyndrom Fo6.3
+ Schizofreni F20.0—9
« Schizoaffektivt syndrom F25.0—9
« Parkinsons sjukdom G20.9
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Tidigare respons pa ECT och patientens 6nskemil bor ocksa vigas
in och kan i vissa fall motivera behandling med ECT tidigt i sjuk-
domsférloppet. Vilken kombination av behandlingsmetoder och i
vilken ordning de kommer att ges kommer till stor del att bero pa
patientens 6nskemil och tidigare erfarenheter av hur individen rea-
gerat pa olika medicinska behandlingar. Vid uteblivet eller atypiskt
terapeutiskt svar vid behandling med ECT ska revidering av dia-
gnos och indikation alltid ske.

FORSLAG PA KVALITETSINDIKATORER:
- Andel patienter som vérdats inneliggande for svar till mycket svar
depression (F31.4-5, F32.2-3, F33.2—3) som behandlats med ECT.

- Andel patienter som vérdats for sjukdomar dar ECT é&r forsta-
handsbehandling (Fo6.1, F23.0, F31.5, F32.3, F33.3, F53.1, G21.0)
som erhéllit ECT.

- Andel patienter som vardats for sjukdomar dar ECT kan 6vervigas
som férstahandsbehandling (Fo6.3, F30.2, F31.2, F31.4, F32.2,
F33.2, F53.0) som erhallit ECT.

- Andel av alla patienter som behandlats med ECT dar nagon av
ovanstaende indikationer (Fo6.3, Fo6.1, F20.0—-9, F23.0, F25.0-9,
F31.1-5, F32.1-3, F33.1-3, F53.0-1, G20.9, G21.0) &r dokumenterad.
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4. ECT till sarskilda
patientgrupper

4.1 ECT vid graviditet och amning
ECT under graviditet ar forenat med f6rhojd risk (Leiknes, Cooke

et al. 2013). Det finns situationer da risken for mor och barn un-
der aktuell psykisk sjukdom, och/eller alternativ méjlig behandling,
bedéms hogre dn risken med ECT. I dessa fall krivs nira samrid
med anestesiolog och obstetriker. Sirskild uppmirksamhet ska ges
aspirationsrisk och intubation férordas ofta under senare delen av
graviditeten. Aven risken for fortidsbord Gkar under senare delen av
graviditeten, risken dr dock sannolikt liten vid anvindning av ade-
kvat muskelrelaxering. Hyperventilering bor undvikas pa grund av
eventuell paverkan pa fostret. Efter tjugonde graviditetsveckan bor
ett stod placeras under kvinnans hégra hoft for att minska uterus
tryck pé stora kirl. Nar ECT ges i slutet av graviditeten bor obstet-
risk beredskap finnas.

Amning behéver inte avbrytas pd grund av ECT. Vid svar psykisk
sjukdom som debuterar post partum dr ECT ofta det mest limp-
liga valet med anledning av dess snabba och sikra effekt (American
Psychiatric Association 2001, Anderson & Reti 2009).

4.2 ECT och dldre

Det finns ingen aldersgrins for behandlingen. Aven om det finns
fi studier, och patienter i dessa studier inte dr sirskilt gamla (Stek
2009), sa talar erfarenheten for att dldre patienter med svir affek-
tiv sjukdom oftast har bittre nytta av ECT 4n av farmakologisk
behandling och tolererar ECT bittre dn 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 pd simre tole-
rans avseende kognitiva biverkningar hos dldre (Verwijk, Comijs et
al. 2014).

4.3 ECT och patienter under 18 dr

ECT kan anvindas som forstahandsalternativ vid foljande dia-

gnoser:

« Malignt neuroleptikasyndrom.

« Svir katatoni vid affektiv episod, psykos eller autism.

« Uttalad psykos eller forvirring inom ramen f6r depression, mani
eller schizoaftektiv episod.

Man bér vid dessa diagnoser anvinda ECT i de fall dir man inte

ser nagon tydlig forbittring efter initial behandling med bensodia-

zepiner eller antipsykosmedel. Bedémningen ska goras av en barn-
psykiater i samrdd med psykiater eller barnpsykiater med erfarenhet

av ECT (Walter, Rey et al. 1997, Weiss, Allan et al. 2012).

ECT kan anvindas som andrahandsalternativ om patienten

uppfyller foljande tre kriterier (Ghaziuddin, Kutcher et al. 2004):

+ Depression, mani, schizoaffektiv sjukdom, katatoni, schizofreni
(i vissa fall).

+ Symtomen dr allvarliga och ihallande. De kan inkludera livsho-
tande symtom som mat- eller dryckesvigran, allvarlig suicidali-
tet, okontrollerbar mani eller aktiv psykos.

« Sjukdomen har inte svarat tillrickligt pa minst tva tidigare
adekvata farmakologiska behandlingsforsok som givits tillsam-
mans med andra typer av behandlingsinsatser.

Undantag kan goras frin dessa kriterier om patienten inte tolererat
tidigare farmakologisk behandling, om patienten dr si nedsatt si att
hon/han inte kan ta likemedel eller om patientens liv sitts i fara i
vintan pa farmakologisk behandlingseffekt.

I Socialstyrelsens Nationella riktlinjer for vard vid depression
och angestsyndrom rekommenderas ECT édven f6r "ungdomar med
svir egentlig depressionsepisod eller medelsvar till svir egentlig de-
pressionsepisod dir flera behandlingsférsok inte gett avsedd effekt”
(Socialstyrelsen 2010). Hos ungdomar med medelsvira depressio-
ner som inte svarat pi flera behandlingsférsok med farmaka ska

dock i forsta hand orsaker till behandlingsresistens efterforskas si-
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som samsjuklighet (t.ex. adhd, autismspektrumst6rning och per-
sonlighetsstorning), missbruk (t.ex. alkohol, cannabis), belastning-
ar (depression hos férilder, mobbning och skolproblem), kroppslig
sjukdom (t.ex. hypothyreos) eller bristande foljsamhet med medici-
nering. Om patient och foérildrar vid lingdragna och mindre utta-
lade depressionssymtom 6nskar ECT, b6r man poédngtera att nack-
delarna riskerar att 6verviga nyttan.

4.4 ECT vid samtidig somatisk sjuklighet
Det finns inga absoluta kontraindikationer f6r ECT.

Okad risk foreligger vid

« Instabil eller allvarlig hjart-kirlsjukdom; ECT bér undvikas
inom fyra veckor efter hjirtinfarkt.

« Tillstind med eller risk for okat intrakraniellt tryck (t.ex. aneu-
rysm med risk for ruptur, firsk stroke, vissa hjarntumérer). Det
finns en viss drftlighet f6r intrakraniella aneurysm varfor heredi-
tet for hjarnblédning bor ingé i anamnesen.

« Grav osteoporos.

« Mycket dilig tandstatus som bor foranleda sirskild omsorg att
uppni fullgod muskelrelaxering.

« Nedsatt lungfunktion sisom vid KOL, astma, pneumoni.

+ Glaukom.

» Ovriga tillstind med forhéjd narkosrisk.

Att bira pacemaker utgor inget hinder for ECT (MacPherson, Loo
et al. 2006), men som vid all annan samtidig somatisk sjukdom bor
man konsultera relevant specialist om tveksamhet rader (se dven
7.1).

Svara psykiska symtom (t.ex. vid svir depression) kan medféra
betydande stress och orsaka eller forvirra hypertoni. Kalciumanta-
gonister t.ex. Felodipin 5—10 mg, brukar kunna anvindas och kom-
bineras med psykofarmaka. Infér sévning kan blodtrycket sinkas i
samrad med anestesilikare, t.ex. med en liten dos propofol, iv. beta-
blockerare eller nitrater (Suscard) kan anvindas.

Vid immobilisering pd grund av uttalad psykomotorisk him-
ning bér man 6verviga behovet av vitska och niring samt trom-

bosprofylax.
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SOM KVALITETSINDIKATORER FORESLAS:

- Andel patienter under 18 &r som vardats for tillstand dar ECT ar
forstahandsbehandling och som erhallit ECT (Fo6.1, F23.0, F31.5,
F32.3, F33.3, F53.1, G21.0).

- Andel patienter dver 75 ar som vardats for tillstand dar ECT ar
forstahandsbehandling och som erhallit ECT (Fo6.1, 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 dr illaméende, huvudvirk och mus-
kelvirk, och beror till storsta delen pa anestesin. Vid kraftigt illamé-
ende kan antiemetika ges intravenést i samband med anestesin. Hu-
vudvirk kan férebyggas genom smirtstillande suppositorium fore
ECT, alternativt smirtstillande per oralt direkt efter behandlingen.
Vid muskelvirk som bedéms hinga samman med kraftig motorisk
kramp fir dosokning av det muskelrelaxerande likemedlet (succi-
nylkolin) 6vervigas, men den vanligaste orsaken till muskelvirk ef-
ter behandlingen dr likemedlet i sig, som har denna biverkan. Har
far man alltsd gora en bedémning fran fall till fall. Tandskador £6-
rekommer fortfarande, trots att tandskydd anvinds. Bade egentill-
verkade tandskydd av bomullskompresser och pd marknaden salu-
torda gummiskydd anvinds. Det finns inga beldgg for att det ena
ir bittre dn det andra.

Risken for fasforskjutning till hypomani/mani vid behandling
av bipoldr depression finns beskriven. Da ECT har effekt dven pi
mani kan behandlingen fortga tills neutralt stimningslige uppnis.
Vid lindrigare fall av hypoman fasf6rskjutning dr det dock ofta till-

rickligt att avvakta spontan regress.

5.2 Allvarliga somatiska biverkningar

De farligaste biverkningarna dr de som hinger samman med narko-
sen, de kraftiga blodtrycks- och pulsférindringarna samt risken for
aspiration under och efter behandlingen. Mortaliteten dr kopplad
till dessa risker och uppgér i studier till 1—2 dédsfall/100 coo 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 for allvarlig somatisk biver-
kan. Se dven kapitel 4.4, 7.1 samt 7.3.

Risken for att utlosa bradykardi, och enligt fallrapporter dven
asystoli, under sjilva stimuleringen (beroende pi en kraftig para-
sympatisk aktivering) (Robinson & Lighthall 2004) har linge mo-
tiverat regelmissig premedicinering med antikolinergika. Utifran
den litteratur som finns inom omradet bedéms dock risken si lig
att antikolinergika istillet bor ges endast vid bedomd 6kad risk for
bradyarytmier (Mayur, Shree et al. 1998, Mayo, Kaye et al. 2010).

Den kraftiga blodtrycks- och pulsstegringen som kommer under
anfallet innebdr en risk for kardiella arytmier, och om patienten har
aneurysm finns risk f6r ruptur. Blodtrycket ska darfor noga 6verva-
kas och regleras i samrad med internmedicinsk specialist och/eller
anestesiolog i samband med ECT. Den motoriska krampen innebir
ocksé en 6kad risk for aspiration under narkosen.

5.3 Kognitiva biverkningar

En uppmirksammad biverkan av ECT 4r dess paverkan pa minnes-
funktionen. Ofta dr minnesstorningen tillfillig och handlar fram-
torallt om sjukdoms- och behandlingsperioden, men en del patien-
ter som erhallit ECT upplever att minnet dr forsimrat under en
lingre tid dn si. Behandlingen kan ocksa orsaka kortvarig forvir-
ring. Mianga patienter som drabbats av minnesbiverkningar i sam-
band med ECT patalar besvikelse 6ver bristande information. In-
formation om de kognitiva biverkningarnas karaktir och férlopp
ar av stor vikt (Vamos 2008) for att kunna forstd och hantera upp-
komna minnesluckor (se dven kapitel 6).

En annan viktig aspekt nir det giller kognitiva biverkningar dr
att bristande effekt av behandlingen kan fi minnesproblemet att
overviga. Behandlingens effekt dr starkt kopplad till vilket tillstind
som man avser att behandla. Att ECT ges pa ritt indikation dr
dirfor dven ur denna aspekt av mycket stor betydelse. Andra orsa-
ker till att minnesproblem &verviger upplevd effekt, och som ock-
sa maste tas i beaktande vid uppfoljning, ar kvarstaende/aterkom-
mande symtom av det tillstind som man avsag att behandla, andra
samtidiga och kvarstiende sjukdomar eller pdgaende farmakologisk
behandling (t.ex. bensodiazepiner) (Prudic, Peyser et al. 2000).



For att kunna ge nédvindig information om minnesbiverkning-
ar av ECT dr det viktigt att alla som arbetar med ECT f6ljer med
i kunskapsutvecklingen inom detta omrade. Nir en patient rappor-
terar minnesbesvir dr det ocksa till stor hjalp att ha grundliggande
kinnedom kring aktuell begreppsbildning inom detta omréde, var-
tor en sammanstillning ges nedan.

Férmdgan att minnas
Formégan att minnas involverar flera olika typer av kognitiva for-
magor. Minnesférmégan péaverkas dven av situation och samtidiga
sinnesupplevelser, vilket blir tydligt bade vid t.ex. nedstimdhet och
vid stark radsla/skrick.

Forsimrat minne kan dels mitas med objektiva tester och dels
beskrivas utifran individens egen subjektiva upplevelse. Overens-
stimmelsen mellan den objektivt mitbara och den sjilvupplevda
minnesférmégan ir begrinsad (Prudic, Peyser et al. 2000).

Minnesférmégan kan beskrivas utifrin de processer som krivs
tor att ett minne ska lagras och senare kunna plockas fram. De
processer som avgdr minnesfunktionen delas in i tre olika och av
varandra delvis funktionellt oberoende delprocesser. Férméigan att
koda inkommande information kriver god uppmirksamhets- och
koncentrationsférmaga och dr beroende av frontallobens och hip-
pocampus funktion. Sinkt uppmarksamhets- och koncentrations-
térmiga ingir som ett av flera diagnostiska kriterier vid depres-
sion, och upplevelse av nedsatt minnestérméaga ar vanligt vid detta
tillstdnd. Formigan att lagra och befista minnen (konsolidering)
hirleds framst till funktioner i mediala temporalloberna och hip-
pocampus. Den tredje delprocessen dr férméigan att plocka fram
lagrade minnen och denna funktion kriver en komplex samordning
av prefrontala kortikala funktioner. Hippocampus har dven hir en
viktig roll nir det giller att styra information till ssmmanfogning
av specifika minnesbilder.

Nir en patient rapporterar nedsatt minnesformaga dr det av stort
virde att kinna till dessa olika delar, for att kunna gora en upp-
skattning av huruvida en eller flera processer i minnesfunktionen ar
involverade. For att ytterligare forstd rapporterade minnesproblem
behéver man ocksé kinna till de olika typer av minnen som finns.

Det implicita minnet dr minnen som aterkallas omedvetet, t.ex.
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procedurminnet, vi minns hur vi gor for att cykla utan att aktivt
behéva framkalla den kunskapen. Det explicita minnet, ocksa kal-
lat det deklarativa minnet, ar diremot minnen som medvetet miste
plockas fram. Det delas in i semantiskt minne, som rér faktaminnen
(t.ex. Vad heter Frankrikes huvudstad?) och episodminne, som ror
det som hinder/hint oss (t.ex. Vad gjorde du pi din fédelsedag?).
Minnen som beror vart liv kallas ocksé for autobiografiska minnen,
och deras natur kan vara av semantisk (t.ex. Vad hette din gymna-
sieskola?) och episodisk (t.ex. Minns du nagon sirskild hindelse
fran din gymnasietid?) karaktir.

Det episodiska minnet delas ytterligare in i nirminne (hindel-
ser som ligger nira i tid) och langtidsminne. Det dr oklart vad som
hinder nir ett minne Gvergdr frin att vara ett nairminne till att bli
ett lingtidsminne, och efter hur lang tid det sker, men graden av
repetition och genom det forstirkning och manifestering av neu-
ronala kontakter och nitverk dr av betydelse for ett minnes “hall-
barhet”. Nagra menar att ett lingtidsminne dr ett minne som 6ver-
gar frin att lagras via mediala temporalloben till att enbart lagras
kortikalt (som det semantiska minnet), medan andra anser att hip-
pocampus alltid dr involverad nir ett minne av episodisk karaktir
ska plockas fram.

Aktuell forskning kring vart autobiografiska minne konstaterar
att 28—40 procent av denna typ av minnen forloras inom en vecka—
tre manader (Semkovska & McLoughlin 2013). Det vi kommer
ihig efter tre méanader ér relativt stabilt atminstone upp till ett ar.
Det sker normalt hela tiden en utrensning av minnesspar (Mosco-
vitch, Rosenbaum et al. 2005). Kodning och framplockning av au-
tobiografiska minnen 4r en dynamisk process som férdndras over
tid, vilket gér att minnen hela tiden konstrueras och omkonstru-
eras.

Ovriga typer av minnen benimns det prospektiva minnet ("ka-
lender-"/"framtids”-minnet) och det korta arbetsminnet (som en-
ligt de flesta forfattare helt styrs och utgors av uppmirksamhets-
formaga).

For ytterligare fordjupning rekommenderas liroboken Neuropsy-
chological assessment (2012) (Lezak 2012), frin vilken ocksa en stor
del av informationen i detta stycke dr himtad.



Minnesbiverkningar av ECT

Minnesbiverkningar av ECT kan delas in i anterograd amnesi, pa-
verkan pd minnesformiga frin tidsperioden efter en hindelse (i
detta fall sjukdomsperiod och ECT), respektive retrograd amne-
si, paverkan pd minnesformaga fran tidsperioden fore en hindelse.

Anterograd amnesi

Den anterograda amnesin vid ECT dr en mycket vanlig biverkan
och orsakas av bristande kodning och konsolidering (nedsatt for-
miéga till lagring) av ny information/nyligen intriffade hindelser
och dirmed nedsatt formaga till fordréjd atergivning. Karakteris-
tiskt dr ocksé att forméagan kan vara vixlande, vilket gor att patien-
terna ibland kommer ihdg och ibland inte. Férekomsten av denna
biverkan dr vil kind i klinisk praxis och vildokumenterad i litte-
raturen. Ofta, men inte alltid, balanseras den négot av forbittrad
uppmirksamhets- och koncentrationsférmaga i samband med att
sjukdomen viker under behandlingens ging. De flesta studier har
en uppf6ljningstid pa 2—6 manader, och har konkluderat att man
inte kan mita nigon kvarstiende anterograd amnesi hirefter. En
metaanalys av genomférda studier med validerade neuropsykolo-
giska mitmetoder fore och efter ECT (Semkovska & McLoughlin
2010) visar att man pd gruppnivé i genomsnitt redan tva veckor ef-
ter avslutad ECT har en aterstilld forméiga i de kognitiva funktio-
ner som styr minnesinlagring och framplockning.

Under den period som man har en defekt formaga att koda och
lagra minnen skapas minnesluckor. Det handlar ofta om négra
veckor fore behandlingens start och i samband med den sjukdom
som féranlett behandlingen, fram till upp till ett par veckor efter
indexseriens avslut. Det som di inte inpréglats och befists kan inte
senare framplockas.

Graden av anterograd amnesi vid ECT forefaller paverkbar ge-
nom val av elektrodplacering, behandlingsfrekvens, stromdos och
val av samtidig likemedelsbehandling. Unilateral elektrodplace-
ring, ligre laddningsdos, glesare behandlingsintervall och en vil av-
vigd samtidig medicinering (se kapitel 7.2) ger en ligre akut ante-
rograd amnesi. P4 sikt (mer dn en vecka efter avslutad behandling)
finns i dagsliget ingen dokumenterad skillnad avseende elektrod-
placering i denna aspekt av minnesstorningen (Semkovska, Keane
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etal. 2011). Den objektivt métbara amnesin har ofta en kortare du-
ration dn den upplevda (Fraser, O’Carroll et al. 2008).

Att uppleva amnesi kan vara mycket skrimmande, och kan men-
ligt paverka den framtida tilliten till det egna minnet (Squire &
Slater 1983). Rad kring hur minnesstorningen kan hanteras under
behandlingsperioden dr dirfor av betydelse, vilket inkluderar infor-
mation till anhériga. Extra viktig blir den f6r patienten vid permis-

sioner och vid poliklinisk behandling.

Retrograd amnesi

Under sjilva ECT-serien upplever manga att det tar lingre tid att
plocka fram minnen frin tiden fére behandlingen. Det dr en stor-
ning i "framplockningsférmaga” eller dtergivning, och ska inte for-
vixlas med forlust av minnen. Diremot finns ofta en tidsgradient
t6r minnesforlust avseende hindelser f6re behandlingen, dir hin-
delser nira start av ECT dr mest sirbara. For de allra flesta patien-
ter finns denna minnesstorning under en tidsperiod som begrinsas
till sjukdomsperioden, behandlingsperioden och ett par veckor ef-
ter avslutad ECT. Det ér ocksi frin denna period som kvarstiende
minnesluckor finns. Det finns dock patienter som upplever kvar-
stdende forsimrat minne 6ver lingre tid dn s, liksom kvarstdende
minnesluckor for andra perioder dn sjukdomsskovet och behand-
lingstiden. Det finns studier som indikerar att bilateralt given be-
handling kan orsaka en kvarstiende nedsatt formaga att dra sig till
minnes (plocka fram) upplevda hindelser som intriffat fore ECT
upp till sex minader efter behandling (Lisanby, Maddox et al. 2000,
Sackeim, Prudic et al. 2007, Fraser, O’Carroll et al. 2008, Verwijk,
Comijs et al. 2012).

Att avgora grunden for en upplevelse av minnessvarigheter dr
en komplex uppgift. Neuropsykologiskt miter man den retrograda
amnesin genom att med sedvanliga neuropsykologiska testmeto-
der virdera formagan att plocka fram och medvetandegora minnen
forlagda i det episodiska langtidsminnet (Lezak 2012). Med denna
typ av mitmetoder har man dnnu inte funnit kvarstiende nedsatt
formaga over ling tid som sikert kan relateras till ECT (Semkov-
ska & McLoughlin 2010). Majoriteten av tidigare studier avse-
ende retrograd amnesi och ECT har istillet anvint "The Personal
Memory Questionnaire” (Weiner, Rogers et al. 1986) eller utveck-



lingar av detta. Instrumentet innehaller frigor om nyligen intrif-
fade och ildre personliga hindelser, si som var man har bott och
arbetat, senaste nyarsafton och favorit-tv-program.

Minga av frigorna som formuliret innehéller kan besvaras med
hjilp av semantiskt minne, vilket dr mer robust vid skada dn epi-
sodiskt minne, och det dr mojligt att detta dr en bidragande orsak
till att objektiva och subjektiva minnesstérningar ofta inte 6verens-
stimmer. Aven utstrickning i tid av eventuell paverkan pa episo-
diskt minne kan ddrmed ha underskattats/ inte fingats upp i tidi-
gare studier (Soderlund 2012).

Ett annat problem i den forskning som hittills genomforts dr att
de mitmetoder som anvints inte har tagit hinsyn till méjlig positiv
effekt pad minnesférmégan av behandlingen (mitmetoden medger
inte forbittring) och inte heller till det normala forloppet av forlust
av episodminnen o6ver tid, vilket dr nédvindigt for att kunna avgo-
ra mitresultatens relation till ECT (Semkovska, Noone et al. 2012,
Semkovska and McLoughlin 2013).

Det dr ocksa kliniskt och vetenskapligt svart att studera forhal-
landet mellan behandlingens och sjukdomens inverkan pa den re-
trograda amnesin, dé etiska aspekter och aktuell evidens for effekt
av ECT i manga fall férhindrar jimforande studier mellan grupper
av patienter med lika svir psykisk sjukdom dir nigra erhaller ECT
och andra inte. Den psykiska sjukdomen kan bidra till den kogni-
tiva svikten genom att hindelser inte kodats och konsoliderats lika
vil. Fortsatt forskning och utveckling av mitmetoder rérande pa-
verkan pé retrograda episodiska minnesfunktioner dr av stor vikt,
aven kring effekter vid lingtidsbehandling med ECT (Smith, Ras-

mussen et al. 2010).

Sammanfattning kognitiva biverkningar

¢ Det dr vetenskapligt vil belagt att ECT paverkar minne och an-
dra kognitiva funktioner hos en stor andel av patienterna under
dagar till veckor efter ECT (anterograd amnesi).

+ Under denna amnesiperiod uppstir minnesluckor.

« En retrograd amnesi, ofta med en tidsgradient begrinsad till
sjukdomsperioden som foregatt behandlingen, dr ocksa erfaren-
hetsmissigt vil kint. Mojligen dr detta inte enbart en effekt av
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den psykiska sjukdomen utan dven en effekt av att den normala
processen for konsolidering av ndrminnen till lingtidsminnen
stors under behandlingsperioden.

Det finns i dagsliget inga studier som med validerade metoder
kunnat beligga ett samband mellan ECT och en kvarstiende
storning i kognitiva funktioner. Det saknas dven sikra veten-
skapliga beldgg som kan konkludera ett samband mellan ECT
och kvarstdende minnesluckor fér andra perioder dn sjukdoms-
skovet och behandlingstiden. De studier som hittills visat pa
mojligt samband mellan ECT och kvarstdende svirigheter i det
episodiska retrograda minnet, har metodologiska brister och
medger dirmed inte konklusion at nigot hall.

Oavsett detta, sa finns individer som upplever och rapporte-
rar kvarstdende forsimrat minne efter att de har fatt behandling
med ECT, dirfor ir fortsatt forskning av stor vikt.

Att ECT ges pa vilvald indikation (se kapitel 3), med anpassad
behandlingsteknik (se kapitel 8.2), och med férsiktighet avseen-
de samtidig medicinering (se kapitel 7.2) kan minska risken f6r
kognitiva biverkningar.

Det dr nédvindigt med tydlig information utifran var aktuella
kunskap kring minnesbiverkningar och uppf6ljning av de indi-

vider som beskriver kvarstiende besvir.

SOM KVALITETSINDIKATOR FORESLAS:

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

- Andel patienter som behandlats med ECT dar patientens upple-
velse av minnesstérning dokumenterats fére och efter ECT med
minnesfragan i Comprehensive Psychopathological Rating Scale
(CPRS) (Asberg, Montgomery et al. 1978). Fragan ingar i Kvalitets-
register ECT.



6. Information, samtycke
och etiska aspekter, ECT
vid tvingsvard

Behandlande likare ska tillsammans med 6vrig sjukvérdsperso-
nal erbjuda en individuellt anpassad information till patienten och
anhoriga om vilken behandling som rekommenderas och varfor,
torvintade effekter och potentiella biverkningar. Information far
ibland ges efter hand, om sjukdomstillstindet inte ger patienten
mojlighet att ta in och uppfatta information innan behandlingens
start. Given information ska dokumenteras i patientens journal.
Information bor ges bade skriftligt och muntligt. Informations-
broschyrer ska finnas pa varje sjukhus och lokalt anpassad informa-
tion rekommenderas. Den bild som ibland ges av ECT i media och
pa internet stimmer ofta déligt med verkligheten och det dr vanligt
att patienter och anhoriga kinner ridsla inf6r behandlingen.
Medicinsk etik ska genomsyra varje verksamhet, och virden ska
bedrivas i samférstind med patienten sa langt det dr mojligt. S& hér
skriver Ottosson och Odeberg 2011: "Modern vardetik vilar pa de
fyra basala principerna att gora gott, inte skada, respektera sjilvbe-
stimmande och vara rittvis. Virden ska gora gott i betydelsen bota
ndr det dr mojligt, lindra besvir nir bot inte dr moéjligt och i alla
ligen erbjuda trost. Virden ska heller inte skada, och biverkningar
och komplikationer ska minimeras. Eftersom det knappast finns
nagon medicinsk behandling som dr helt fri fran biverkningar eller
risk for komplikationer giller det att optimera férhallandet mellan
att gora gott och inte skada. Nar ECT ges pa etablerade indikatio-
ner och med korrekt teknik fir behandlingen anses uppfylla kravet
att de goda effekterna 6verviger risken att skada” (Odeberg & Ot-

tosson 20I1).
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I regel kan patienten ta till sig information och samtycka till be-
handlingen. Skriftligt samtycke tillimpas sillan vid ECT, och sil-
lan vid andra medicinska behandlingar i Sverige. Flera av de till-
stand dir ECT har sin starkaste indikation dr sidana till sin natur
att vare sig muntligt eller skriftligt samtycke frin patienten dr moj-
ligt att inhdmta (t.ex. p grund av mutism, psykotiskt tinkande,
kraftig ambivalens).

Nir en patient dr i oundgingligt behov av psykiatrisk heldygns-
vérd och utifran allvarlig psykisk storning végrar vérd eller det finns
grundad anledning att tro att virden inte kan ges med patientens
samtycke tillimpas lagen om psykiatrisk tvingsvard (LPT). Nir
patienten pd grund av sjukdom ér ur stind att avgora sitt eget bésta
ar det av sdrskild vikt att uppritta kontakt med nirstiende for att
inhdmta och delge information. I svensk klinisk praxis dr det un-
gefir 15 procent av patienterna som fir ECT som samtidigt virdas
enligt LPT. T en del av dessa fall samtycker patienten till ECT men
i en del fall ges behandlingen mot patientens i stunden uttryckta
vilja. Nir tillstindet forbattrats brukar de flesta patienter samtycka
till fortsatt ECT.

ECT som tvangsitgird innebir att patienten halls fast i sam-
band med sévning vilket 4r mycket ovanligt. Tvangsitgirder ska all-
tid rapporteras till Socialstyrelsen. Det aligger behandlingsansvari-
ga psykiatrer att optimera omstindigheterna kring behandlingen s
att ECT som tvingsbehandling kan undvikas, t.ex. genom anxioly-
tisk premedicinering och optimerad miljo for sévning. ECT som
tvingsatgird ska endast genomforas nir den psykiska storningen
allvarligt hotar liv och hilsa och andra behandlingsmetoder inte
bedéms kunna hiva sjukdomsprocessen eller dr provade utan ef-
fekt. Att kortvarigt tillgripa fasthillning for att kunna genomfora
behandlingen kan i efterhand upplevas mindre negativt av patien-
ten dn f6rdrojd bot. Fordréjd bot kan innebira livshotande risker
inkluderande risken f6r suicid. Patienten ska i efterférloppet infor-
meras om vilka skil som lag till grund f6r beslutet att genomfora
ECT som tvangsitgird. Patienten ska erbjudas delaktighet i val av
behandlingsmetod sa snart det dr mojligt med héinsyn till sjukdo-
men. Att avstd ECT av andra skil in medicinska/psykiatriska, t.ex.
ideologiska, kan inte anses vara i 6verensstimmelse med etiska krav
i varden.



Vissa patienter som har liten chans att forbittras av ECT, t.ex.
patienter med langvariga symtom av dngest och nedstimdhet och
samtidig personlighetsstorning, kan efterfriga ECT i hopp om att
erhalla bot. Det dr da av storsta vikt att informera korrekt om bi-

verkningarna och de begridnsade utsikterna till lingvarig férbittring
och féresla annan behandling.

SOM KVALITETSINDIKATOR FORESLAS:

- Andel av patienter som behandlats med ECT som rapporterar att
de erhallit muntlig och skriftlig information om ECT.
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7. Klinisk manual

7.1 Forberedelser infér ECT
Infor ECT ska foljande finnas dokumenterat i patientjournal:
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Tidigare och aktuell sjukhistoria, inklusive tidigare behandlings-
torsok.

Samtidigt forekommande psykiatriska och somatiska diagnoser.

Somatisk anamnes i synnerhet gillande de tillstind ddr en 6kad
risk kan foreligga vid ECT, t.ex. hjirt-kirlsjukdom, diligt tand-
status, grav osteoporos, glaukom, nedsatt lungfunktion m.m.

(se dven kapitel 4.4). Vid tveksamheter — konsultera relevant
specialist.

Indikationen f6r ECT med angivandet av diagnos enligt ICD.

Aktuell likemedelsbehandling inkluderande samtliga likemedel
tor psykisk och somatisk sjukdom samt i forekommande fall
naturlikemedel.

Allergier.

Psykiskt status — med fordel inkluderande kognitiva statusva-
riabler saisom koncentrationsférméga och minne och patientens
subjektiva skattning av CPRS-minne.

Skattning av svirighetsgrad av symtom med skattningsskala.

Anvind CGI-S. Vid depression: MADRS och/eller MADRS-S.

Somatiskt status — hjirta, blodtryck, lungor, buk (aneurysm?),
lingd, vikt, neurologstatus.

Laboratorievirden inkluderande Hb, Na, K, och kreatinin. Vid
diabetes ska morgonvirde f6r b-glukos vara kint infér behand-
lingen. Vid underhillsbehandling kan prover som dr upp till ett
halvir gamla accepteras om patienten dr under 50 ar, dr stabilt



somatiskt frisk, inte anvinder diuretika eller annan blodtrycks-
medicin eller litium.

« EKG rekommenderas generellt infor anestesi till dldre och
misstidnkt hjirtsjuka. Vid ECT finns ocksi en risk att krampan-
fallet kan utl6sa en arytmi. Infor viss psykofarmakabehandling
inklusive behandling med litium rekommenderas ocksa EKG-
undersokning. Vi rekommenderar dirfér rutinmassig EKG-un-

dersokning infor ECT.

En lokal rutin bér finnas vid varje ECT-enhet f6r hur denna in-
formation kommuniceras mellan ordinerande psykiater, utféran-
de ECT-enhet och ansvarig anestesiolog. En blankett med hilso-
deklaration, somatisk anamnes, statusfynd och aktuella somatiska ut-
redningar, att tillhandahalla ansvarig anestesiolog rekommenderas.

Patienten ska infér behandlingen ha torrt hir utan harsprejer
etc., vara fastande samt ha tomt urinblisan. Identitetsband bor fin-
nas och perifer venkateter ska sittas. Patient med hypertoni ska ta
sina likemedel innan behandlingen.

7.2 Likemedel under ECT

Det finns pafallande fi studier av samtidig behandling med olika
likemedel vid ECT. Nedan angivna rekommendationer ska darfor
lisas mot denna bakgrund och det kliniska forloppet miste alltid
vara vigledande. Det dr viktigt att kommunicera farmakologiska
overviganden och eventuella férindringar i medicineringen med
den/de som administrerar behandlingen. De mediciner man inte
avser ha kvar efter ECT bor sittas ut fére behandling, likasa ska
planering goras for édterfallsférebyggande behandling.

Rekommendation rérande antidepressiva och ECT

ECT har en i sig 6verligsen effekt i jaimforelse med antidepressiva
farmaka vid melankoli och svar depression med psykotiska symtom,
och samtidig behandling med antidepressiva behévs ddrfor inte.
Samtidigt sinker antidepressiva farmaka kramptroskeln, och det
kan vara av den anledningen som man i vissa studier sett en mojlig,
men inte sikerstilld, tilliggseffekt vid sambehandling med ECT
(Baghai, Marcuse et al. 2006, Sackeim, Dillingham et al. 2009). Det
finns ocksa studier som talar emot tilliggseffekt (Mayur, Gangad-
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har et al. 2000). Vid kombinationsbehandling med antidepressiva
farmaka och ECT bor man vara observant pa tecken pa serotonergt
syndrom. Man ska dven vara uppmirksam pa mojlig interaktion
mellan antidepressiva och ECT vid kognitiva biverkningar/konfu-
sion eller cirkulatorisk instabilitet med risk for arytmier och kraftig
hyperton reaktion under krampen. MAO-himmare ska sittas ut i
god tid fére ECT. Det finns fallrapporter med asystoli vid ECT och
samtidig hogdosbehandling med venlafaxin (Gonzalez-Pinto, Gu-
tierrez et al. 2002, Kranaster, Janke et al. 2012).

« Antidepressiva farmaka bor sittas in efter, eventuellt i slutet av
en indexserie. Om samtidig antidepressiv farmakologisk be-
handling paborjas under ECT-seriens ging, eller bedoms indi-
cerat att kvarstd under seriens ging, anvind reducerad dos och
framf6rallt undvik hoga doser.

Rekommendation rérande neuroleptika och ECT
Neuroleptika sinker i likhet med antidepressiva kramptréskeln och

har inte visat pd okade risker vid samtidig behandling under ECT
(Nothdurfter, Eser et al. 2006).

* Det ir inte nddvindigt att dndra pa eventuell neuroleptikabe-

handling i samband med ECT.

Rekommendation rérande litium och ECT

Litium har rapporterats ge 6kad konfusionsrisk samt orsaka for-
lingd neuromuskulir blockad av muskelrelaxeringen under anes-
tesin. Litiumkoncentrationen har i dessa rapporter enligt svenska
referensramar legat hogt. Det finns inget stod for att riskerna dr sa
hoga att litium behover sittas ut vid ECT (Dolenc & Rasmussen
2005). Aktuell littumkoncentration ska dock alltid vara kind infor
ECT och monitoreras under pigiende ECT-serie. I de fall man
planerar sitta in littum som profylax rekommenderas att forbere-
delser gors under ECT, men att sjilva insittningen gors efter att
index-ECT avslutats.

« Pagéende littumbehandling kan fortga under behandlingen, men
ska monitoreras och hillas inom referensintervallets nedre del for
att minska risken for eventuella biverkningar. Vid nyinsittning
rekommenderas att den gors direkt efter avslutad indexserie.

46 | 7- KLINISK MANUAL



Rekommendation rérande bensodiazepiner och ECT
Bensodiazepiner har en antikonvulsiv eftekt och bér darfér mini-
meras och helst sittas ut i nira anslutning till ECT. Angestlindring
kan dock vara en viktig del i behandlingen av svara psykiska sjuk-
domar. I forsta hand ska andra likemedel 6vervigas for anxiolys,
sisom t.ex. hydroxizin, alimemazin och dven vissa atypiska neuro-
leptika med anxiolytiska egenskaper. Samtidigt innebdr hog angest
inf6r narkos behov av hogre dos anestetikum f6r somninduktion,
vilket ssmmantaget kan innebiéra att premedicinering med ett kort-
verkande bensodiazepin kan vara forsvarlig, t.ex. oxazepam. Séiledes
ska det optimala sittet att inducera adekvat krampanfall vigas mot
behovet av dngestlindring. I undantagsfall kan eftfekten av benso-
diazepiner reverseras med Lanexat (lumazenil).

« Bensodiazepiner bor om mojligt sittas ut fore eller under en
ECT-serie. Om klinisk bedémning 4nda talar for bensodiazepi-
ner rekommenderas preparat med kort halveringstid och ligsta
mojliga dos. Stérre dosvariationer under behandlingsserien av-
rads, om de dnda gors bor de nogsamt kommuniceras med den
som adminstrerar behandlingen. Kortverkande bensodiazepin-
besliktade sedativa (zopiklon, zolpidem) till natten forefaller
inte ha negativ inverkan pa behandlingen.

Rekommendation rérande antiepileptika och ECT
Antiepileptika kan och ska ges samtidigt med ECT till patienter
med epilepsi som har likemedlet i antiepileptiskt syfte. For patien-
ter ddr antiepileptika anvinds i stimningsstabiliserande syfte finns
inget som talar for att fortsatt anvindning under ECT tillfor nigot i
behandlingen, samtidigt som anvindning paverkar den individuella
kramptroskeln och méjligheten till induktion av epileptiskt anfall. I
kliniska studier finns antydan om behov av 6kat antal behandlingar
innan remission vid jimforelse av ECT med samtidig valproatbe-
handling (Virupaksha, Shashidhara et al. 2010). Andra studier talar
tor att ECT kombinerad med valproat inte har inverkan pé klinisk
effekt eller kognitiva biverkningar (Zarate, Tohen et al. 1997, Ja-
hangard, Haghighi et al. 2012, Haghighi, Bajoghli et al. 2013).

« Dai det i dagsliget inte finns nigot som talar for att samtidig
antiepileptisk medicinering tillfr nagot till behandlingseffek-
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ten och har en kramptréskelhdjande effekt med risk for behov
av hoga laddningsdoser for att inducera det epileptiska anfallet,
rekommenderas i forsta hand utsdttning under indexserie med
ECT for alla som inte tar likemedlen i antiepileptiskt syfte. I
andra hand, sink dosen. Eventuell planerad insittning bor ske
torst efter avslutad indexserie. Antiepileptika med indikation

epilepsi ska kvarstd under en behandlingsserie med ECT.

Rekommendation rérande centralstimulantia och ECT

Det finns inga studier av interaktionen mellan centralstimulan-
tia och ECT. D4 centralstimulantia har kort halveringstid kan be-
handling kvarsta mellan behandlingsdagarna.

+ Centralstimulantia sitts ut behandlingsdagen, men kan ges mel-

lan behandlingsdagarna.

Rekommendation rérande somatisk medicinering

Denna medicinering skots med fordel i samrdd med medicin- och
anestesikonsult. Medicineringen kan i allmidnhet piga oférindrat
under en ECT-serie. Blodtrycksmedicin tas fére behandling. Pa-
tientens diabetesmedicin ska som regel ges efter behandlingen. B-
glukos ska dock kontrolleras och vara kint infor varje behandling
av patienter med diabetes och dessa patienter ska prioriteras for ti-
dig behandling pd morgonen. Astmasprejer som tas regelbundet
ska anvindas fére ECT. Samtidig behandling med Waran dr ingen
kontraindikation for ECT, men PK-virdet ska vara kidnt och bor
vara inom terapeutiskt intervall.

7.3 Anestesi vid ECT

Anestesi vid ECT kriver sirskild anpassning utifrin en balansging
mellan mojligheten till krampinduktion vid ligsta mojliga ladd-
ningsdos och nédvindig tolerans for den kortvariga muskelforlam-
ningen. De narkosmedel som anvinds har en kramptréskelhéjande
effekt och bor dirfor ges i ligsta mojliga dos (ytlig anestesi), men
samtidigt i tillrdcklig dos for att patienten inte ska uppleva nagot
obehag. Aven det muskelférlamande likemedlet ges i ligre dos, di
det inte ges i syfte att relaxera stimbanden som vid 6vrig anestesi,
utan fOr att kortvarigt férsvaga muskulaturen och dirmed férhindra
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risk f6r traumatiska skador under den kloniska fasen av krampan-
fallet. De som utfor anestesin vid ECT behéver ha stor vana efter-
som den ytliga narkosen kan medfora sirskilda risker, t.ex. aware-
ness och laryngospasm.

De hemodynamiska férindringarna under behandlingen kriver
ocksi sirskild anestesiologisk uppmirksamhet och hantering (Saito
2005). Det parasympatiska pislaget under sjilva stimuleringen kan
inducera bradyarytmier och i sillsynta fall asystoli (Robinson &
Lighthall 2004). Hirefter f6ljer en sympatikusreaktion med plots-
ligt okat blodtryck och 6kad hjirtfrekvens. Antikolinergika kan ges
tore behandlingen for att dimpa den parasympatiska reaktionen;
det skyddar férutom mot bradyarytmier dven mot kraftig salivering.
Antikolinergika dr indicerat vid 6kad risk for bradyarytmi men det
ir osakert om nyttan 6verstiger biverkningarna vid regelmissig an-
vindning. Antikolinergika kan bidra till 6kad belastning for hjirta-
kir] under sympatikusreaktionen (Mayur, Shree et al. 1998). Den
okade kardiella belastningen under behandlingen kan minskas ge-
nom att man viljer propofol snarare dn tiopental eller genom admi-
nistration av antihypertensiva likemedel i samband med anestesin.
De tva antikolinergika som anvinds dr Atropin och Robinul (gly-
kopyrron). Atropin passerar blod-hjirnbarridren, och kan dirmed
bidra till forvirring postoperativt, vilket inte Robinul gér. Atropin
torefaller ocksd 6ka belastningen i den sympatiska fasen mer dn
Robinul. Om ett antikolinergikum ska ges dr Robinul att foredra
framf6r Atropin, men maste da ges i god tid innan behandlingen
(Wagner, Mollenberg et al. 2005, Mayo, Kaye et al. 2010). Antihy-
pertensiva likemedel ska pa liknande sitt ges utifran individuellt
bedémt behov. Anestesin bor planeras utifrin de olika forhillanden
mellan risk och nytta som féreligger f6r varje enskild patient och i
samrad med ansvarig psykiater.

Det ideala narkosmedlet vid ECT har snabb tillslagstid, kort
duration och liten effekt pi kramptroskeln. Propofol (cirka 0,5-1,5
mg/kg) eller tiopental (cirka 2—4 mg/kg) dr de sémnmedel som
anvinds i Sverige. Propofol har i jaimférande studier visat sig ge
simre anfallskvalitet dn tiopental, men anses samtidigt ge farre ne-
gativa hemodynamiska effekter (Martin, Cooper et al. 1998, Eran-
ti, Mogg et al. 2009, Yazici, Bosgelmez et al. 2013). Ketamin utgor
ett intressant alternativ med ligre kramptroskelhéjande eftekt men
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medfor storre kardiovaskuldr belastning. Forskning pagar kring 13-
kemedlets anvindning vid ECT. Ytterligare ett alternativ som pro-
vats vetenskapligt dr tilligg av opioiden remifentanil (Ultiva) for att
minska narkosdosen och de akuta hemodynamiska eftekterna samt
sikerstilla adekvat anfallsduration (Chen 2011). Kombinationen
ar ofta anvind vid annan intravenés narkos men ovanlig vid ECT i
Sverige. En lugn och trygg milj6 forbittrar ocksa férutsittningarna
tor att dosen av narkosmedel kan hillas nere.

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

Att patienten sjdlv fir hyperventilera innan sévning dr pa vissa
stillen ett anvint alternativ till preoxygenering med syrgasmask.
Efter administrationen av somnmedlet vintar man med att etable-
ra fri luftvdg, som dr obehagligt for patienten, tills patienten som-
nat. Kraftfull ventilering efter somninduktion och muskelrelaxa-
tion har linge varit standard vid ECT. Syftet ir att sinka pCO2 for
att underlitta krampinduktionen och ocksa till for att mitta lung-
orna och artirblodet med syre. Savil durationen som intensiteten
av ventileringen dr av betydelse. Ventilationen bor pagi 1—2 minu-
ter innan stimulering/krampinduktion. Samtidigt innebdr kraftig
overtrycksventilation att risken for aspiration kan 6ka. Oavsett om
man tillimpar hyper- eller normoventilering bér man vinta minst
1—2 minuter frin sémninduktion till stimulering, s att koncentra-
tionen av somnmedel i hjirnan har minskat (Kranaster, Hoyer et
al. 2013).

7.4 Behandlingsteknik

Den elektriska stimuleringen maste 6verskrida individens kramp-
troskel och initiera ett generellt epileptiskt anfall. Olika psykiatris-
ka tillstind, olika kombinationer av samtidig likemedelsbehand-
ling och olika former av given anestesi kriver individuellt anpassad
behandlingsteknik.

Val av elektrodplacering bor styras av tillstaindets svirighetsgrad,
den egna behandlingstekniska erfarenheten och fortlopande utvir-
dering av behandlingsutfallet. Sa lingt det dr mojligt bor patienten
goras 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 dn bitemporal stimulering, men
risken 4r storre att submaximala anfall utloses, vilket kan innebira
att fler behandlingar beh6ver ges for att remission ska uppnis. De
kognitiva biverkningarna av den totala behandlingsserien behéver
ddrfor inte bli mindre dn vid bitemporal stimulering. I manga fall
kan det dock vara att foredra att ge en mildare behandling dven om
fler behandlingar behéver ges.

« Unilateral teknik rekommenderas i majoriteten av behandling-
ar sétillvida man tillférsdkrar sig om att man med denna teknik
t6rmar utldsa maximalt grand mal-anfall.

« Bitemporal teknik rekommenderas vid svéra tillstind med psy-
kotiska eller katatona symtom samt vid svérighet att med unila-
teral teknik utlésa maximalt anfall.

Dagens ECT-apparater ir justerbara avseende stromstyrka, puls-
bredd, frekvens och stimuleringstid. Den initiala instillningen gors
oftast efter alder och kon, utifrin tabeller som tillhandahalls av till-
verkarna av ECT-apparaturen, men stimuleringen kan behéva mo-
difieras utifran tillstindets art och samtidig medicinering.

Kramptroskeln ér beroende av

« kon (min har ofta hogre kramptroskel dn kvinnor)

» alder (ju dldre, desto hogre impedans och dirmed behov av
hogre laddningsdos for att initiera anfall)

« medicinering (manga likemedel inverkar pa kramptroskel,
bide sinkande och hojande)

« aktuell anestesi och tidpunkt for stimulering i relation till
narkosdjup

« tillstindets svarighetsgrad

« elektrodplacering (med bilateral stimuleringsteknik ér det ldttare
att 6verskrida kramptroskeln vid ligre stimuleringsdoser an med
unilateral).
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Stimuleringsparametrar

+ Kort pulsvégsteknik (0,5—1,0 ms) dr idag mest anvind och re-
kommenderas i forsta hand.

+ Stromstyrkan rekommenderas till 0,8—0,9 A.

« Stimuleringstiden rekommenderas till 4—6 sekunder vid puls-
bredd o,5—1 ms.

« Frekvensomradet som anvinds kan variera mellan 30 och 120 Hz.

Rekommendationen dr att vid forsta behandlingen utga frain ECT-
fabrikanternas rekommendationer avseende initial laddningsdos
tor att sedan anpassa efter sjukdomstillstind, samtidig mediciner-
ing, aktuell anestesi och tillstindets svarighetsgrad. Utvirdering
med dosjustering ska sedan ske fortlépande under seriens ging.

7.5 Monitorering

Overvakningen av den epileptiska aktiviteten gérs genom att ob-

servera den motoriska krampens monster, EEG-aktiviteten och

den kardiovaskuldra responsen. Det postiktala mentala tillstindet
ar ocksa en indikator pé anfallets kvalitet.

EEG-elektroder appliceras oftast bifrontalt och pa nyckelbenet
for registrering av anfallet. En EEG-kanal ir tillricklig. Aven elek-
troder f6r 6vervakning av hjirtaktivitet samt pulsoximeter applice-
ras. Efter sovning skyddas tinderna med tandskydd. Blodtrycket
registreras fore och efter behandlingen. Pulsen monitoreras under
hela behandlingen. Maxpuls under krampanfallet bor registreras.

Det epileptiska anfallet ska 6vervakas och dokumenteras, di det
utgdr grunden f6r behandlingens moéjlighet att bidra till klinisk ef-
tekt och ger indikation pa behov av justering av dos till nista be-
handling. F6ljande parametrar 4r indikatorer pid behandlingskvali-
tet och ska dokumenteras:

1. Tid for motorisk aktivitet (vanligen 6ver 20—30 sekunder).

2. Tid for epileptisk aktivitet (vanligen upp till 10—20 sekunder
lingre dn motorisk aktivitet).

3. Kvaliteten pa det (av muskelrelaxantia hogst begrinsade men
ofta inda observerbara) motoriska anfallet, med initial tonisk
fas successivt 6vergiende i en symmetrisk tonisk-klonisk fas
som avslutas distalt till proximalt med avtagande frekvens. No-
tera eventuell sidoskillnad.
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4. Kvaliteten pi EEG-monstret med en rekryteringsfas, en fas
med intensiv epileptisk aktivitet som successivt f6rlingsammas
och 6vergar i mer lingsamma vigor. Dessa upphor distinkt och
overgir i en postiktal suppression (ett rakt streck pa EEG).

5. Kardiovaskulir respons: pulsstegring under krampanfallet och
blodtrycksstegring efter anfallet (bdgge kan himmas av beta-
receptorblockerare).

6. Postiktal disighet och gradvis dterhdmtning av orienteringen.

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

Vid poliklinisk ECT ska patienten kinna sig vaken, klar och
tullt orienterad innan avfird hem. Detta ska sdkerstillas av vird-
personal. Patienten ska informeras om att inte kora bil pa behand-
lingsdagen.

7.6 Korrigering av behandling vid otillrickligt generalise-
rat krampanfall

Om man enligt ovanstiende parametrar inte uppnir ett epileptiskt
anfall av god kvalitet kallas anfallet for 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. Aven om hoga ladd-
ninsgdoser stundtals krivs, sa bor vid behov av stromdoser ver
1000 mC méjligheten att sinka den individuella kramptroskeln
overvigas, t.ex. genom oversyn av samtidig medicinering och anes-
tesiteknik.

Om inte likare utfér behandlingen maste det finnas en kon-
takt med medicinskt ansvarig ECT-likare for stillningstagande
till behandlingsteknik och dosinstillningar i relation till behand-
lingsutfall.
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7.7 Hantering av komplikationer i direkt anslutning till
behandlingen

Efter 120 sekunders epileptisk aktivitet bor man forbereda for att
med likemedel avsluta anfallet senast efter 180 sekunders aktivitet.
2—5 ml propofol (10 mg/ml), eller 1—4 ml diazepam (5 mg/ml) in-
travenost eller motsvarande brukar ge avsedd eftekt. Vid forlingda
anfall ska adekvat syresittning och cirkulation sakerstillas. Regel-
ritt status epilepticus dr ovanligt men kan f6rekomma och behand-
las i forsta hand med diazepam. Alternativa metoder enligt lokala
rutiner i samrad med anestesiolog och neurolog férekommer.

I samband med uppvaknandet efter ECT forkommer ibland att
patienten blir motoriskt orolig. Man bor da 6verviga om patienten
har kvarvarande muskelavslappnande effekt, dr otillrickligt 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) intravendst minskar
i regel oron.

Blodtrycksstegring forekommer efter behandlingen. I regel nor-
maliseras blodtrycket spontant efter nigra minuter utan farmako-

logisk behandling.

SOM KVALITETSINDIKATOR FORESLAS:

- Andel behandlingssessioner dar ett minst 20 sekunder langt epi-
leptiskt anfall utlosts.

- Om anpassning av elektrodplacering och stimuleringsintensitet

gjorts efter diagnos, kon, &lder och det initiala krampanfallet.
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8. Utvirdering och
uppfoljning

Utvirdering ska goras regelbundet under en ECT-serie genom
upprepade kliniska beddmningar avseende effekt och biverkningar
av specialist i psykiatri eller likare under utbildning och handled-
ning inom psykiatri. F6r att kunna utvirdera och anpassa behand-
lingen maste utvirderande likare ha kinnedom om anvind stimu-
leringsteknik och utfallet av givna behandlingar (kvaliteten pé det
epileptiska anfallet).

8.1 Utvdrdering och anpassning av behandlingen

utifran klinisk effekt

Vid uppfoljning noteras sirskilt aspekter pa forloppet i tillfrisknan-
det. Vid ECT-respons kan i allménhet yttre tecken pi tillfrisknan-
de (avseende t.ex. psykomotorik, sdmn, aptit och interaktion med
omvirlden) noteras redan innan patienten kan beskriva subjektiv
torbittring. Enbart uppgift om subjektiv forbittring, utan nigra
observerbara tecken, bor foranleda éverviganden kring grunddia-
gnos och vidare behandling.

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

Under indexserien rekommenderas fortlopande likarbedom-
ningar. Antalet dagar mellan behandlingarna justeras utifrin det
aktuella sjukdomstillstindet och férekomsten av biverkningar, lik-
som optimering av behandlingsteknik och samtidig medicinering.

Malet med behandlingen ér i de allra flesta fall symtomfrihet
(remission). Om behandlingsmalet dr ett annat bor det anges innan
behandling inleds. Remission uppnas vanligen efter 4~12 behand-
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lingar i en indexserie, men det finns patienter som kan behéva bade
firre och fler behandlingar. Innan man bedémer att remission inte
kan uppnés och behandlingen avbryts ska behandlingsteknik ha
optimerats samt bilateral elektrodplacering i regel ha prévats. Att
avsluta behandlingen pi grund av utebliven effekt kan vara svért
och inga exakta riktlinjer kan ges. Tank ocksi pd eventuell fore-
komst av briststillstind som foérhindrar den terapeutiska effekten
(B-vitaminer, proteiner m.m.).

En orsak till utebliven effekt av behandlingen ar felaktig indika-
tion, varfor diagnosen alltid ska omprovas vid otillrickligt eller aty-
piskt behandlingssvar, s att inte on6dig behandling sker.

Vid underhillsbehandling ska bedémningar goras fortlopande.
Vi anger hir inga strikta tidsgranser dé intervallen bér anpassas in-
dividuellt, men minst en gang/halvir rekommenderas.

8.2 Utvdrdering och anpassning av behandlingen

utifran kognitiva biverkningar

Den anterograda amnesin édr ofta uppenbar under behandlingens
gang, dven kortvarig forvirring kan intriffa. Det finns flera faktorer
som ger ligre grad av dessa akuta biverkningar (se kapitel 5.3). Uni-
lateral stimulering, liksom kortvagsteknik och en sa lig laddnings-
dos som mojligt har samtliga visat pa ligre grad av akuta kognitiva
effekter. Samtidigt 4r det av storsta vikt f6r bade effekt och biverk-
ningar att inte riskera att behandlingen blir suboptimal (icke adek-
vat generaliserat anfall). Ett flertal anestesiologiska faktorer kan
mojliggora en ligre laddningsdos (val av anestetikum; tid mellan
induktion av anestesi och stimulering och grad av ventilering) och
i dialog med anestesiolog kan 6verviganden kring val av antikolin-
ergikum goras. Aven behandlingsintervallet kan justeras, ju glesare
intervall, desto ldgre risk f6r akut f6rvirring. Behov av behandlings-
effekt i relation till risk f6r kognitiva biverkningar maste alltid dver-
vigas. Biverkningar ska beskrivas i journal.

For uppfoljning av kognitiva biverkningar i form av retrograd
amnesi utanfor sjukdoms- och behandlingsperiod efter avslutad
behandling finns dnnu ingen valid screeningmetod (se kapitel 5.3).
Istillet f6r rutinmissiga neuropsykologiska testningar rekommen-
deras att en funktionell testning gérs vid uppf6ljning av behand-
lingen. Patientens upplevelse av kognitiv paverkan i samband med
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och i efterférloppet av behandlingen undersoks och dokumenteras
ijournal, bl.a. med minnesfrigan i CPRS. Vid denna undersékning
stills fragor bade kring semantiska (fakta) minnen och autobio-
grafiska episodiska minnen (egenupplevda hindelser fore och efter
sjukdom och ECT sasom fodelsedagar, andra hogtider, semester-
resor etc.). Att ge tid for eftertanke, och ledtradar om det behovs,
ar av betydelse for att utvirdera om svarigheten att plocka fram
en minnesbild handlar om nedsatt framplockningsformaga (min-
net finns lagrat men tar lingre tid att fa fram) eller reell forlust av
minnen. Stress motverkar minnesférmagan.

Hirtill ar tidsperioden av vikt for att avgéra om avsaknad av au-
tobiografiska minnen kan hirledas till den nedsatta lagringsférma-
ga som kan forklaras av, och begrinsas till, perioden kring och un-
der sjukdom och behandling eller stricker sig utanfér denna period.
Det viktigaste med denna typ av testning och uppfdljning, som kan
utféras av annan sjukvardspersonal dn likare, t.ex. arbetsterapeut,
ar dock syftet att undersoka aktuella funktionella konsekvenser av
minnesproblemen.

Om det vid uppfoljning visar sig att besviren ger en funktionell
paverkan, eller om det av annan anledning finns misstanke om behov
av differentialdiagnostiska overviganden (t.ex. bakomliggande neu-
rodegenerativ sjukdom, kvarstiende/annan psykisk sjukdom) ska pa-
tienten alltid likarbedémas och fortsatt utredning initieras (psykia-
trisk diagnostik, neuropsykologisk testning, radiologisk undersékning,
konsultation etc.). Vid férekomst av minnesproblem oavsett orsak ges
information och radgivning om minnestekniker och hjilpmedel.

8.3 Vidmakthdllande av behandlingseffekt

Effekten av ECT ir snabbt intridande, men vid affektiv recidi-
verande sjukdom foreligger en hog aterfallsrisk efter avslutad be-
handlingsserie. Sirskilt hog dr risken de forsta 2—4 veckorna ef-
ter avslutad serie, men den fortsitter att vara f6rh6jd de forsta sex
ménaderna eller lingre. Aterfallsrisken sammanhinger med grund-
sjukdomen och inte med ECT-behandlingen i sig, men blir ofta
sarskilt tydlig vid en ECT-behandling da effekten intrider betyd-
ligt snabbare dn vid annan behandling. En effektiv behandlings-
strategi for att vidmakthélla symtomfrihet efter avslutad ECT ir
dirfor av stor vikt.
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Patienter som erhallit ECT har en betydande risk (50 pro-
cent eller mer) for att dterfi symtom inom ett till tvd ir efter ECT
(Nordenskjold, von Knorring et al. 2011). Risken dr storst under det
torsta halvaret efter att symtomen kontrollerats. Risken dr 6kad om
det foreligger kvarvarande symtom efter EC'T, om likemedel pro-
vats utan effekt, vid bensodiazepinbehandling samt vid beroende-
syndrom (Sackeim, Haskett et al. 2001, Nordenskjold, von Knor-
ring et al. 2011). Uppfoljningen under det forsta halviret behover
vara intensiv eftersom det dr vanligt med snabb férsimring av sjuk-
domssymtomen vid aterfall. Om ECT initialt varit effektiv men
sjukdomssymtom édterkommer efter nigon eller nigra veckor kan
ECT behova aterupptas. Vid fortsittnings-ECT eller underhalls-
ECT kan man vid férsimring behova ge titare behandlingar tills
symtomen dr under kontroll. Patienter som inte tydligt forbittrats
eller endast tillfilligt (under nigra dagar) forbittrats trots en kor-
rekt utford lingre (upp till 12 behandlingar) ECT-serie bor inte er-
halla fortsittnings-ECT eller underhalls-ECT.

Forskning om limplig behandling efter ECT har huvudsakligen
fokuserat pa patienter med unipolir depression som responderat
pa ECT. Infér planeringen av den forebyggande behandlingen ér
det virdefullt att genomféra en diagnostisk bedémning, eventuellt
med stod av strukturerade formulir, t.ex. MINI (Sheehan, Lecru-
bier et al. 1998), eftersom patienter med tidigare manier och sam-
sjuklighet, t.ex. alkoholberoende, behover behandling anpassad for
sitt tillstand.

Nagra studier talar for att antidepressiva likemedel kombine-
rat med litium dr mer effektivt dn antidepressiva likemedel en-
samt dven vid unipoldr depression (Sackeim, Haskett et al. 2001,
Nordenskjold, von Knorring et al. 2011). De antidepressiva like-
medel som studerats (Jelovac, Kolshus et al. 2013) ar framforallt
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 fi jaimférande studier mellan olika antidepressiva like-
medel efter ECT. I en studie f6ll imipramin simre ut dn paroxetin
(Lauritzen, Odgaard et al. 1996).

Fortsittnings- och underhills-ECT kan forebygga aterinsjuk-
nande ensamt eller i kombination med likemedel (Kellner, Knapp
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et al. 2006, Navarro, Gasto et al. 2008, Odeberg, Rodriguez-Silva
et al. 2008, Rabheru 2012, Nordenskjold, von Knorring et al. 2013).
Flera likemedel som introducerats under senare ar har hivdats ha
stimningsstabiliserande egenskaper. Hittills finns dock inte stod
tor att nigot antipsykosmedel, antiepileptikum eller nigon benso-
diazepin kan férebygga éterinsjuknande i depressiva symtom ef-
ter ECT vid unipolir sjukdom (Nordenskjold, von Knorring et al.

2011).

Rekommendationer

Efter ECT i samband med insjuknande i den forsta depressiva epi-
soden i livet rekommenderas i forsta hand antidepressiva likeme-
del (se ovan). For unga under 18 ar ir fluoxetin forstahandsmedel.

Vid dterkommande depressioner som kriavt ECT rekommende-
ras i férsta hand antidepressiva (se ovan) kombinerat med litium.
Vid sirskilt svara episoder, och episoder som varit férenade med be-
tydande sjalvmordsrisk, likemedelsresistens eller vid upprepat be-
hov av ECT rekommenderas antidepressiva likemedel kombinerat
med litium och fortsittnings-ECT. Patienter som inte tolererar l4-
kemedelsbehandling bor istillet erbjudas underhills-ECT. Patien-
ter som recidiverat trots rekommenderad likemedelsbehandling
bor erbjudas fortsittnings-ECT i tilldgg till likemedelsbehandling
och kan erbjudas underhalls-ECT. Antipsykosmedel kan anvindas
vid psykotisk depression. I observationsstudier har behandling med
bensodiazepiner varit forenat med sdmre utfall pa sikt och bor dir-
t6r undvikas. Likemedelsbehandlingen bor piga under flera ar och
livslang behandling kan vara aktuell.

Vid bipolirt syndrom saknas det i stort sett studier av éter-
fallstorebyggande behandling specifikt efter ECT. Valet sker dir-
tor pa klinisk grund och miste viga in hur patienten tidigare rea-
gerat pa farmakologisk behandling. Litium ér forstahandsval som
aterfallsforebyggande och stabiliserande behandling, och behdver
ofta kombineras med négon ytterligare antidepressiv behandling
saisom SSRI, nortriptylin, quetiapin eller lamotrigin. Noggrann
och tit uppfdljning ir nédvindig. Fortsittnings-ECT kan anvin-
das och rekommenderas vid sirskilt svar episod, episod som varit
torenad med betydande sjilvmordsrisk eller vid upprepat behov av
ECT. Underhills-ECT rekommenderas om patienten inte tolere-

8. UTVARDERING OCH UPPFOLJNING | 59



rar likemedel. Patienter som recidiverat trots rekommenderad li-
kemedelsbehandling bor erbjudas fortsittnings-ECT i tilldgg till
likemedelsbehandling och kan erbjudas underhills-ECT. I obser-
vationsstudier har behandling med bensodiazepiner varit forenat
med simre utfall pa sikt och bor dirfér undvikas. Likemedelsbe-
handlingen bor i regel vara livsling.

8.4 Sexmdnadersuppféljining

For att systematiskt kunna f6lja upp hur stor andel av patienterna
som dterfir symtom eller har biverkningar av behandlingen rekom-
menderas att ECT-enheterna gor en uppfoljning cirka sex minader
efter avslutad index-ECT. Ibland kan det uppsti frigor en tid efter
behandlingen. Det dr virdefullt om patient och anhoériga far tillfille
att stilla sina frigor till dem som givit ECT.

SOM KVALITETSINDIKATOR FORESLAS:

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

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

- Andel patienter som &terinsjuknar inom ett ar efter index-ECT
och behover ny index-ECT eller inlaggning inom sluten psykiatrisk
vard.

- Andel patienter med bipolart syndrom eller aterkommande de-
pression som fatt férebyggande litiumbehandling som recidiv
profylax efter ECT.

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

8.5 Misstanke om vdrdskada

Biverkningar bor rapporteras till Kvalitetsregister EC'T. Vid miss-
tanke om vérdskada i landstingsvirden kan man vinda sig till
Landstingens Omsesidiga Forsikringsbolag (LOF) for att fi sin
ritt till ersdttning beddmd. Hilso- och sjukvirdens personal ska
enligt forvaltningslagen vid behov vara behjilplig med information
och anmalan.
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9. Organisation av
ECT-verksamhet

En psykiater ska vara medicinskt ansvarig for ECT-verksamhe-
ten med tid avsatt f6r aktiv nirvaro vid enheten dir ECT admi-
nistreras, och med fordel sjilv administrera ECT med regelbun-
denhet. Det dr en rekommendation att det vid varje verksamhet
finns ett ECT-team med ansvarig psykiater, likare under utbild-
ning, psykiatrisjukskoterska/-or och mentalskotare.

ECT-ansvarig likares uppgift dr att sikerstilla att verksamhe-
tens ECT ges med vil avvigd och individuellt anpassad behand-
lingsteknik, vid ritt indikation, att samtidig medicinering édr kor-
rekt 6vervigd, att recidivprofylax sikerstills och uppf6ljning gérs.
Utbildning, kvalitetsarbete och forskning bor inga i arbetsuppgif-
terna.

Alla verksamheter som bedriver psykiatrisk slutenvird ska kun-
na erbjuda akut ECT och alla verksamheter som bedriver psyki-
atrisk oppenvird ska kunna erbjuda poliklinisk ECT. Barn- och
ungdomspsykiatriska slutenvirdsenheter ska kunna erbjuda ECT.
Behandlingen genomf6rs med fordel i samarbete med ndrbeligen
vuxenpsykiatrisk klinik. Lokala rutiner for ECT-verksamheten ska
finnas och omfatta samarbetet mellan inblandande kliniker.

ECT ordineras av specialist i psykiatri, som ocksd ansvarar for
bedémning av dess indikation, riskvirdering, ordination med pla-
nerade behandlingsdatum och upptéljningar. I journalféring ska
ocksd den forberedande utredningen, dokumentation av varje be-
handling, dess dosering och utfall tydligt framgi. Varje verksam-
het ska ha sirskilda rutiner for journalféring vid ECT, och sirskild
journalmall f6r ECT.
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9.1 Utbildning och delegation
ECT ska i forsta hand administreras av likare eller annan legiti-
merad sjukvardspersonal med sirskild delegation av chefsoverli-
kare alternativt ECT-ansvarig 6verlikare. Delegation ska uppda-
teras arligen.

Det idr nédvindigt att den som ger ECT har utbildning i att be-
déma och hantera
1. val av och instillning av limplig elektrisk stimuleringsdos
2. utvirdering av varje given behandling
3. beslut om restimulering.

Man bér ilokal rutin klargéra ansvarstérdelningen mellan psykiater
och anestesiolog avseende hanteringen av t.ex. forlingda krampan-
fall och akuta medicinska komplikationer.

De som utfor ECT ska ha genomgitt utbildning. Varje psykia-
trisk klinik som tillhandahaller ECT ska bidra till utbildning och
fortbildning till dem som uttér ECT. Det finns i dagsldget enstaka
nationella och internationella utbildningar. Samarbete mellan kli-
niker rérande utbildning och fortbildning rekommenderas.

En ECT-utbildning bér innehalla foljande moment:
« Historik

« Indikationer

« Patientinformation

« Hjédrnans fysiologi

« Epileptisk aktivitet

« Stimuleringstekniker
+ Monitorering av anfall
« Biverkningar

« Svira bedomningar

« Etiska frigor

« Narkos

« Praktiska 6vningar

- HLR

ST-likare under utbildning i psykiatri eller i barn- och ungdoms-
psykiatri, ska genomga utbildning i ECT och sjilvstindigt kunna
utfora behandlingen.

Svenska Psykiatriska Foreningens medlemmar har i skrivande
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stund tillgang till den brittiska vidareutbildningen CPD online frin
Royal College of Psychiatrists.

SOM KVALITETSINDIKATOR FORESLAS:

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

- Att enheten deltar i ndgot forskningsprojekt.
- Att lokal rutin for ECT finns.

- Att ECT ges av legitimerad sjukvardspersonal som genomgatt
ECT-utbildning.
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10. Kvalitetsregister

Kvalitetsregister syftar till att utveckla och sikra virdens kvalitet.
Kvalitetsregister anvinds ocksa for forskning och statistik.

Behandlingsresultaten ska rapporteras till Kvalitetsregister ECT.
Patienten ska informeras om registret och om att deltagandet i re-
gistret dr frivilligt. Information om registret bor dven tillhandahal-
las skriftligt. Patienter som meddelar att de inte 6nskar delta i re-
gistret ska inte registreras.

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

SOM KVALITETSINDIKATOR FORESLAS:

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

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