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Denne rapport, udarbejdet af en arbejdsgruppe udpeget af Dansk Psykiatrisk
Selskab, omhandler retningslinier vedr. anvendelse af elektrokonvulsiv terapi
(ECT). Heri redeggres der for ECTs udvikling fra den fgrste behandling blev gi-
vet i 1938 og frem til i dag, hvor teknikken er blevet forbedret, saledes at be-
handlingen m& anses for saerdeles sikker i sin terapeutiske virkning og skan-
som, hvad angar bivirkninger. Et af afsnittene i rapporten omhandler de formo-
dede virkningsmekanismer, selvom disse langt fra er fuldt belyste.

De sygdomstilstande, hvor man behandler med ECT, er helt overvejende svaer
depression, men ogsa ved delirgse tilstande, svaer mani, katatoni, og i visse til-
feelde af skizofreni, er ECT en effektiv behandling.

Rapporten beskriver bivirkningerne, som i det vaesentlige bestar af hukommel-
sesforstyrrelser. Disse er af varierende svaerhedsgrad, men med sjeeldne undta-
gelser forbigdende. Der er ingen holdepunkter for at antage blivende forandrin-
ger i hjernefunktionen, specielt indleering og hukommelse, ligesom der ikke ud-
vikles personlighedsforandringer. Vedr. mulige skader pa hjernestrukturer tyder
den omfattende videnskabelige litteratur pa, at sddanne ikke opstar, selv efter
flere behandlingsserier.

ECT gives under helbedgvelse og med indgift af et muskelafslappende middel.
Selve strgmstgdet er normalt af 2-8 sek. varighed og udlgser et generaliseret,
men afsvaekket krampetilfaelde af 20-60 sek. varighed. Patientens hjerneaktivi-
tet folges med EEG under behandlingen.

En behandlingsserie omfatter normalt 8-12 behandlinger, som gives tre gange
om ugen under medvirken af narkoselaege.

Rapporten giver praktiske anvisninger vedr. behandlingsteknik, bedgvelse,
overvagning og efterbehandling. Rapporten anbefaler at behandlingerne gives
med apparatur, som leverer kortvarige elektriske impulser, og som har indbyg-
get mulighed for at folge krampeaktiviteten med EEG.

I sveerere sygdomstilfaelde anbringes elektroder i begge tindingeregioner. Hvor
der ikke er tale om sveaert helbredstruende tilstande, kan der stimuleres over
den ikke-dominante (hgjre) hjernehalvdel. Med den fgrst omtalte teknik opnas
en hurtigere effekt, men med lidt flere hukommelsesforstyrrelser, end ved den
ensidige behandling hvor effekten er lidt langsommere indsaettende, men hvor
patienten til gengaeld har faerre hukommelsesforstyrrelser.

Vejledningen er inddelt i kapitler om den historiske og teoretiske baggrund for
ECT (kapitel 1-5) og kapitler om den praktiske anvendelse og udfgrsel af be-
handlingen (kapitel 6-18).



Den terapeutiske effekt af ECT beror pa fremkaldelsen af generaliserede kram-
per udlgst af elektrisk strgm. Generaliserede kramper har ogsa vist sig effek-
tive, hvis de induceres kemisk, som oprindeligt med kamfer og pentylenetetra-
zol, senere som kemisk inhalation med indoklon. Det er saledes krampefano-
menerne, der er essentielle og ikke maden hvorpa de induceres.

Fremkaldelse af kramper til behandling af psykisk sygdom er beskrevet allerede
i det 16. arhundrede, hvor Paracelsus (1493-1541) gav kamfer oralt for at
"fremkalde konvulsioner og helbrede galskab” (Dubovsky 1995), og frem til
1851 findes der flere beskrivelser af anvendelse af kamfer mhp. at fremkalde
kramper til behandling af psykiske lidelser (Abrams 1992). Herefter gik denne
behandlingsform gjensynligt i glemmebogen til Medunas banebrydende studier i
1934.

Elektrisk strgm har gennem flere hundrede &r sporadisk vaeret brugt som terapi
ved flere somatiske lidelser og symptomer. Eksempelvis har elektrisk stad som

forsgg pa at behandle melankoli vaeret forsggt i sdvel England som Italien (Mor-
bray 1959, Bolwig & Fink 2009).

ECT som vi kender den i dag, er imidlertid udviklet alene som et resultat af
Medunas originale undersggelser af effekten af kamfer-inducerede kramper hos
patienter med katatoni (Meduna 1934 & 1935). Meduna postulerede pa grund-
lag af neuropatologiske undersggelser og kliniske iagtagelser af psykiatriske pa-
tienter, at der eksisterede "en biologisk antagonisme” mellem epilepsi og skizo-
freni (Gazdag & Ungvari 2019). Medunas behandling af en patient i 1935 blev
starten pa krampebehandlingen i psykiatrien. Kamfer blev snart erstattet af
pentylenetetrazol (cardiazol), som havde en hurtigere indsaettende virkning end
kamfer. Cardiazol-behandling bredte sig hurtigt over hele Europa, men dens
sveert angstfremkaldende virkning i den prae-iktale fase af behandlingen fgrte
til, at italienerne Cerletti og Bini — efter mange dyreeksperimentelle studier -
udviklede den elektrokonvulsive behandling, som de betegnede “elektrochok”
(Cerletti & Bini 1938). Der var store fordele ved elektrochok sammenlignet med
medikamentelt inducerede kramper. For det fgrste var den elektriske strgm let-
tere at tilfgre og dosere, for det andet optradte bevidstlgsheden initialt og med-
fgrte derfor ikke den omtalte angstfyldte tilstand.

Elektrochok viste sig effektiv ved en raekke former for psykoser. Dette medfgrte
en vis overdreven anvendelse, hvad der utvivisomt har medvirket til den mod-
stand, som senere opstod mod ECT.

Oprindeligt blev ECT givet som de sakaldte "tgrre chok”, dvs. uden anaestesi og
tilfgrsel af ilt og muskelafslappende midler. Resultatet var kraftige krampean-
fald, undertiden kompliceret af luksationer og kompressionsfrakturer af



columna, kraftig cyanose og en vis grad af hjerneanoksi. I 1941 indfgrte Ben-
nett (1940) curare til muskelafslapning, oprindeligt uden bedgvelse, hvad der
medfgrte kveaelningsoplevelser hos patienterne. I 1952 indfgrtes fra skandina-
visk hold (Holmberg & Thesleff 1952) moderne anaestesiologiske principper med
kortvarig anaestesi, dernaest curarisering, og efter opnaet muskelrelaksation
blev der givet elektrostimulation med universelle kramper til fglge. Heraf den
herhjemme tidligere udbredte betegnelse Narco-Curare-Elektrostimulation
(NCE) for den behandlingsform, som i dag internationalt er kendt under beteg-
nelsen Electroconvulsive Therapy (ECT).

Trods disse fremskridt i behandlingen var der dog stadig en vigtig bivirkning at
forsgge at forhindre eller lindre, nemlig den hyppige men almindeligvis forbiga-
ende hukommelsessvaekkelse, der fglger behandlingen.

I 1950’erne og 1960’erne fik inhalationsbehandlingen ICT (Indoclone Convulsive
Therapy) en vis udbredning ud fra forestillingen om, at man herved kunne
undga hukommelsessvaekkelsen, da man overvejende tillagde tilfgrslen af elek-
trisk strgm skylden herfor. Imidlertid var ogsa indoclon vanskeligt at dosere og
krampevarigheden var laengere end ved ECT, ligesom hukommelsespavirknin-
gen var lige sd stor som ved ECT. ICT er nu helt forladt.

Op gennem 1960°erne og 1970’erne blev elektrodeplacering gjort til genstand
for talrige undersggelser, isaer fra britisk og skandinavisk hold. Undersggelser
(Lancaster 1958, D’Elia 1970, Stréomgren 1973,) pegede pa, at unilateral place-
ring af stimulus-elektroder pa hgjre side af kraniet - over den non-dominante
hemisfaere - medfgrer faerre kognitive forstyrrelser efter en behandlingsserie,
end hvis man anvendte bilateral elektrodeplacering, en iagttagelse som er be-
kreeftet af flere efterfglgende undersggelser. Med unilateral elektrodeplacering
skal der dog gives flere behandlinger for at opna samme effekt som ved bilate-
ral elektrodeplacering. Der er gennem de sidste artier foretaget et meget stort
antal studier, der sammenligner dels unilateral- og bilateral ECT, ligesom varia-
tioner af elektriske strgmparametre har fgrt til udvikling af flere tekniske modi-
fikationer mhp at reducere bivirkninger.

Det ma sdledes bemaerkes, at de forelgbige tekniske modifikationer, der er ind-
fgrt for at reducere hukommelsesforstyrrelserne, ser ud til at medfgre en sva-
gere terapeutisk effekt (se kapitel 8 og 11).

Fremkomsten af alternative former for hjernestimulation bl.a. i form af
transkraniel magnetstimulation (TMS), har ikke kunne erstatte ECT. Se kapitel 4
for omtale af dette.



Gennem de mere end 80 ar ECT har eksisteret som psykiatrisk behandlings-
form, har der veaeret fremsat adskillige teorier vedr. behandlingens virkningsme-
kanismer. Nogle af disse teorier er baseret pd vaesentlige aspekter af selve den
konvulsive terapis effekter, mens andre har lagt vaegt pa psykologiske mekanis-
mer affgdt af datidens overvejende psykodynamiske sygdomsopfattelse (Fink
1979). Det er imidlertid pavist, at den terapeutiske effekt er knyttet til selve
krampeanfaldet. Undersggelser viser, at bedgvelse alene (sakaldt “sham” ECT)
sammenlignet med regelret ECT ikke har effekt (kapitel 4).

Blandt en raekke teorier, som diskuteres i moderne psykiatri, bgr isaer fire frem-
haeves:

1. Molekylaere mekanismer

2. Den neuroendokrine/diencefale teori

3. Den neurotrope teori

4. Teorien vedr. den depressive hyperkonnektivitet.

Disse fire teorier ma opfattes som dem der, alene eller sammen, bedst forklarer
ECTs virkemade, idet de ikke gensidigt udelukker hinanden.

Gentagne ECT-behandlinger udlgser molekylaere a&ndringer i hjernen som sgger
at modvirke krampeanfald. Det antages at disse andringer ligger til grund for
flere af ECTs terapeutiske virkninger (Sackeim 1999). Specielt formodes stimu-
lation af serotonerge og dopaminerge mekanismer at kunne forklare vaesentlige
dele af den antidepressive effekt (Baldinger et al. 2014). Opregulering af en
reekke anxiolytiske og inhibitoriske systemer som fx Neuropeptid Y og kalium-
kanaler formodes ogsa at vaere involveret i flere terapeutiske effekter (Bolwig et
al. 1999, Hjeeresen et al. 2012).

Den neuroendokrine/diencefale teori udsiger, at ECT udgver sin effekt ved at
genoprette en neuroendokrin dysfunktion, som ses ved isaer melankolsk depres-
sion. Denne teori blev fremsat af Fink og Ottosson (1980), og en lang raekke
undersggelser stgtter dette. Sdledes inducerer ECT et endokrint respons hos pa-
tienterne. Det drejer sig om gget plasma-koncentration af prolactin, ACTH, ar-
ginin-vasopressin og neuropeptid Y (Widerléw et al. 1989, Mikkelsen et al.
1994, Redrobe et al. 2002). Disse er alle hormoner, som er relateret til hypot-
halamus—-hypofyse-binyreaksen (HPA-aksen), som er dysreguleret ved sveer
depression (Taylor et al. 2006). Et flertal af ubehandlede patienter med depres-
sion har sdledes forhgjet plasma-kortisol, som ikke supprimeres, som hos



normale, ved indgift af dexamethason ved den sakaldt Dexamethason Suppres-
sions Test (DST). S&danne patienter far normaliseret DST efter effektiv ECT-
behandling (Fink 1986). Dette forhold understreger hypothalamus’ rolle for
ECTs virkningsmekanisme. Praekliniske undersggelser af krampers effekt pa hy-
pothalamus har desuden demonstreret en udtalt pavirkning af netop de kerner,
der regulerer hormoner med relation til HPA-aksen.

Ifglge denne teori vil krampeaktivitet i det limbiske system inducere neurotrope
effekter, som er afggrende for ECTs terapeutiske effekt.

Flere forskere har peget pa, at praefrontale cortex er den kritiske lokalisation for
forstaelsen af ECT, idet der her sker en integration af kognition og emotion.
Ideen om, at ECTs effekt beror pd en robust stimulation i den hjerneregion, der
mest sandsynligt repraesenterer det neurale underlag for den cerebrale aktivi-
tet, der relaterer sig til bevidstheden, selvet og emotionsreguleringen, er umid-
delbart naerliggende og har veeret stgttet af flere forskere (Fuster 2001, Gray
al. 2002). Imidlertid ma en hypotese som sgger at forklare ECTs virkning ved
depression ogsa inddrage det limbiske system og hjernestammen.

Gennem de sidste ca. 10 &r har en reekke undersggelser af patienter og praekli-
niske dyreeksperimentelle studier, peget pa hippocampus som et vaesentligt
omrade for forstaelsen af depression og antidepressiv behandling.

Som naevnt mere udfgrligt i kapitel 3 har Magnetisk Resonans (MR) undersggel-
ser af hippocampus hos deprimerede patienter vist, at bade hgjre og venstre
hippocampus har mindsket i volumen ved depression, og at der er en korrela-
tion mellem varighed af ubehandlet depression og graden af mindskning af vo-
lumen ift. raske kontrolpersoner (Sheline et al. 2003, Videbech & Ravnkilde
2004). MR-studier udfagrt fgr og efter en serie ECT-behandlinger, viser ggning i
volumen af flere hjerneregioner (Jgrgensen et al. 2016, Gbyl et al. 2019) om
end der ikke er sikker korrelation mellem antidepressiv effekt og ggning af hip-
pocampusvolumen (Oltedal et al. 2018). Endelig er det vist at de perifere ni-
veauer af det neurotrofiske protein Brain-derived Neurotrophic Factor (BDNF)
gges efter ECT (Vanicek et al. 2019).

I 2000 pavistes i dyreeksperimentelle studier, at elektrokonvulsiv stimulation
hos rotter gav en kraftig ggning i nydannelsen af neuroner i dele af hippocam-
pus (Madsen et al. 2000). Disse fund er senere bekrzeftet og udvidet med en
lang raekke undersggelser (Bolwig & Madsen 2007). Neurogenese efter ECT er
saledes ogsa vist hos primater (Perera 2007). Foruden dannelse af nye celler
sker der ogsa en krampeudlgst dannelse af nye synapser (Jgrgensen & Bolwig
1979, Chen et al 2009) ligesom stressudlgst atrofi af neurondendritter haemmes
(Hageman et al. 2008).



Det ma understreges, at fund der vedr. hippocampal neurogenese og synapto-
neuro-genese er gjort ved dyreforsgg, men neuropatologiske undersggelser pa
afdgde mennesker stgtter dem. Der er dog endnu ikke data fra undersggelser af
disse forhold p& levende mennesker.

Med indfgrelse af fMRI og qEEG er det blevet muligt at undersgge, hvor teet for-
skellige hjerneregioner funktionelt er forbundet med hinanden. I den forbindelse
er begrebet hyperkonnektivitet opstaet, idet det viser sig, at omrader i frontal
kortex er taettere funktionelt forbundet med visse andre hjerneafsnit, ift. det
man ser hos raske personer. Denne hyperkonnektivitet mindskes efter ECT og
udggr et muligt neurobiologisk korrelat til eksempelvis depression eller delirium
(van Montford et al. 2018), hvor ECT reetablerer normal konnektivitet (Perrin et
al. 2012). Dette er ngjere omtalt i kapitel 3.

Vi har flere teorier, om hvorfor ECT virker. Disse hviler pa gode videnskabelige
undersggelser og udelukker ikke gensidigt hinanden.

ECT virker gennem fremkaldelse af universelle kramper. Disse kramper udgver
en steerk indflydelse pa diencefale strukturer, og den neuroendokrine teori hvi-
ler pa fund, der stgtter en central rolle for hypothalamus i normaliseringen af
symptomer pa melankolsk depression.

Generaliserede kramper inducerer neurotrope a&ndringer som neurogenese og
synaptogense i hippocampus hos forsggsdyr. En styrkelse af neurogenese hypo-
tesen med patientdata vil kunne yderligere kaste lys over ECTs virkningsmeka-
nisme pa det cellulaere og molekylaere niveau.

Muligvis kan konnektivitetsteorien forklare ECTs virkningsmekanismer ved de
meget forskelligartede tilstande, som det har effekt pa.
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Anvendelse af billeddannende teknikker i forbindelse med ECT-behandling pa-
kalder sig interesse af to grunde:

1. For at sikre os, at der ikke opstar skadevirkninger pa hjernevaevet

2. For at belyse virkningsmekanismen ved behandlingen samt forsgge at for-
udsige, hvem der vil have effekt hhv. bivirkninger af behandlingen.

Disse problemstillinger er uhyre vigtige, men ogsa meget vanskelige at under-
sgge, fordi vi i dag ved, at depressionssygdommen i hgj grad pavirker hjernens
funktion og sandsynligvis ogsa selve hjernens struktur. Resultaterne vedr. ECT
er opsummeret i en nylig metaanalyse (Gbyl & Videbech 2018).

Cerebral atrofi

FfEldre retrospektive studier af risikoen for hjerneskade hos patienter, der havde
faet ECT, kan ikke bruges, idet strukturelle forandringer i hjernen i sig selv fore-
kommer med gget hyppighed hos deprimerede patienter. Deprimerede patien-
ter har saledes gget risiko for generel cerebral atrofi, lokaliseret atrofi af fron-
tallapperne, basalganglierne og hippocampus (Videbech 1997, Beyer 2006, Vi-
debech & Ravnkilde 2004, Schmaal et al. 2016, Schmaal et al. 2017). Ydermere
ser det ud til, at respons pa medicinsk behandling er darligere, hvis man har at-
rofi af disse strukturer (Li et al. 2010), hvorfor sandsynligheden for at patienten
tilbydes ECT er gget. Man ma derfor a priori forvente, at patienter, hvor ECT er
indiceret, vil have gget forekomst af strukturelle abnormiteter.

White matter lesions

Savel uni- som bipolaere patienter har en 2-5 gange forgget hyppighed af de sa-
kaldte White Matter Lesions (WML) eller signal hyperintensiteter i hjernen ift.
matchede kontrolpersoner (Videbech 1997, Herrmann et al. 2008). Disse a&n-
dringer i hjernevaevet skyldes i de mildeste grader lokaliseret gdem i det cereb-
rale vaev omkring sma arterioler. Ved svaerere grader ses degeneration af neu-
roner og gliavaev og sakaldte lakunaere infarkter. WML er i hgj grad associeret
til kardiovaskulzer sygdom. Den kliniske betydning af WML samt hypoteser om
den drsagsmaessige sammenhaeng til depressionsygdommen er omtalt ngjere
andetsteds (Videbech 1997, Campbell & Coffey 2001, Bronge & Wahlund 2007).
A priori er det usandsynligt, at lzesionerne skyldes ECT-behandling, fordi WML
ses saerligt hyppigt hos patienter med sen debut af depression (dvs. efter 65
ars-alderen) sammenlignet med deprimerede patienter med tidlig debut. De
sent debuterende patienter vil sdledes have haft mulighed for at modtage fzerre
ECT end patienter med tidlig debut. Dette stgttes af flere undersggelser, som
skal refereres i det fglgende.
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Undersggelser viser, at de fleste patienter med de naevnte strukturelle hjerne-

abnormiteter taler ECT uden svaerere kognitive bivirkninger. Dog har en under-
gruppe af de aldste af disse patienter med de svaereste abnormiteter ved MRI
formentlig forgget risiko for konfusionstilstande efter behandlingen samt svae-

rere hukommelsespavirkninger.

Strukturelle undersggelser

Flere prospektive undersggelser, der benyttede CT-scanning har ikke kunnet
pavise skader efter ECT (Bergsholm et al. 1989, Menken et al. 1979). Tilsva-
rende har en raekke MR-undersggelser heller ikke kunnet pavise strukturelle
forandringer i hjernen, hverken mht. WML eller forskellige mal for cerebral at-
rofi. Undersggelserne, hvor man har sammenlignet MR-scanninger fgr og efter
en serie ECT, er opsummeret af Gbyl og Videbech (2018) og omfatter i alt 324
patienter og et tilsvarende antal alders- og kgnsmatchede kontrolpersoner.

Yderligere godt ti studier har brugt sakaldt voxel-based morphometry til at un-
dersgge volumenandringer overalt i hjernen. Disse studier viser mest konsi-
stent forpgelse af rumfanget af forskellige strukturer sdsom i den mediale tem-
poral lap, inkl. i hippocampus, amygdala and parahippocampus. Nogle studier
vise rumfangsforggelse i andre dele af temporallappen samt gyrus anterior cin-
guli (GAC) og nucleus caudatus. Fire studier har malt cortical tykkelse efter ECT
og fundet denne forgget i specielt temporal lapperne, dele af frontal lapperne, i
insula og i GAC (Gbyl & Videbech 2018, Gbyl et al. 2019, Ousdal et al. 2020).
Disse lokalisationer er interessante, fordi cortextykkelsen dér er mindre hos
mennesker med depression sammenlignet med raske kontrolpersoner.

Pga. den spatiale oplgsning ved MR-teknikken vil fokale forandringer mindre
end 1-2 mm dog naeppe kunne ses pa scanningerne, ligesom cellesvind i sma
strukturer heller ikke vil kunne pavises. P& den anden side viser maling af neu-
rospecifik enolase og andre proteiner, der frigives nar nerveveaev tager skade (fx
proteinet S100B), ikke titerstigninger i forbindelse med ECT (Gbyl og Videbech
2018). Biokemisk er der saledes heller intet, der tyder p& skade pa hjerneveaevet
ved behandlingen.

Diffusion tensor imaging (DTI)

Med denne teknik maler man vha. MR-scanneren vands diffusion i hjernevaevet.
Derved kan man kortlaegge nervebanerne, fordi vandmolekyler i vaevet fortrins-
vis vil diffundere pd langs af disse baner og darligt diffunderer pa tvaers af dem.
Der er lavet ca. seks undersggelser med DTI, hvor man har undersggt patien-
terne for og efter ECT. Disse viser naesten samstemmende, at ECT aendrer de
parametre, man maler, pa en made, der tyder pa forgget integritet af myelin-
skederne. Dvs. malingerne peger pa, at nervebanerne bliver bedre
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myeliniserede efter behandlingen. Dette kan saerligt ses i anteriore cingulum,
forceps minor og i venstre superiore longitudinale fasciculus, dvs. lange led-
ningsbaner, der forbinder hemisfaererne hhv. foreste og bagerste dele af hjer-
nen med hinanden. Hvad dette praecis betyder for hjernens funktion og for
stemningslejet, ved man ikke med sikkerhed, men i det mindste tyder malin-
gerne ikke pd, at der opstar skade pa veevet.

MR-spektroskopi

Med denne metodik kan man male bestemte metabolitter i forud fastsatte om-
rader af hjernen. Ekspempelvis viser maling af laktatdannelse og nukleotid
trifosfat, at der ikke er tegn pa iltmangel medfgrende anaerobt stofskifte efter
ECT (Woods & Chiu 1990, Felber et al. 1993, Thomas et al. 1997). Kravet om
gget ilt-tilfgrsel, som krampeanfaldet medfgrer, kan abenbart honoreres af
blodforsyningen.

Flere undersggere har desuden s@ggt efter aendringer i signalet fra stoffet N-ace-
tylaspartat (NAA) i hippocampus, idet mindsket signal af denne substans er as-
socieret med neuronalt henfald og dysfunktion, og i flere undersggelser er fun-
det lavere end normalt ved ubehandlet depressionen. Literaturen er imidlertid
svaer at fortolke med mange modstridende resultater, idet der fortsat er mange
potentielle fejlkilder ved metoden. To undersggelser finder, at NAA i hippocam-
pus er uzendret efter ECT (Ende et al. 2000, Jgrgensen et al. 2016). Andre un-
dersggelser lavere vaerdier efter behandlingen i prefrontal cortex (Merkl et al.
2011, Jgrgensen et al. 2016, Njau et al. 2017, Knudsen et al. 2019). Tilsva-
rende har man forsggt at male glutamat og glutamin i hjernen, idet seerligt
glutamat er postuleret at vaere for hgjt ved depression. Disse resultater er imid-
lertid heller ikke entydige og vanskelige at fortolke.

Resultater af undersggelser af hjernens blodgennemstrgmning og glukose me-
tabolisme hos deprimerede patienter er meget divergerende. Dette skyldes, at
de fleste undersggelser kun omfatter relativt fa patienter, og er praeget af store
forskelle mht. udvalgelsen af patienterne og sammensaetningen af kontrolgrup-
pen. Hertil kommer tekniske forskelle og begraensninger ved den anvendte tek-
nik (Videbech 2000). Imidlertid er der meget, der tyder pa, at deprimerede pa-
tienter har nedsat blodgennemstrgmning visse steder i prefrontal cortex, iseer
hvis de er psykomotorisk heemmede. Desuden ses gget aktivitet i hippocampus
(Videbech 2000; Videbech et al. 2001 & 2002, Fitzgerald et al. 2008). Resulta-
terne af maling af hjernens metabolisme og blodgennemstrgmning efter ECT er
meget varierende. Der er store tekniske problemer ved isaer aldre undersggel-
ser, og hovedparten af undersggelserne er meget sma og dermed usikre.
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Ydermere er responsraten pa behandlingen i flere af studierne meget lav, hvil-
ket rejser tvivl om, hvorvidt det er aandringer i hjerneaktiviteten svarende til
den antidepressive effekt, man maler. De f@ metodologisk sunde studier, der
findes, tyder saledes pd, at ECT medfgrer en mindsket global glukose metabo-
lisme, samt at metabolismen og blodgennemstrgmningen seerligt i frontallap-
perne falder inden for den fgrste uge (Rosenberg et al. 1988; Nobler et al.
2001). Hvorledes det forholder sig pa laengere sigt er ikke belyst, ligesom den
anvendte teknik ikke viser forholdene subcorticalt saerligt godt, hvilket i lyset af
teorierne om hippocampus og amygdalas rolle for depression, ville have veaeret
overordentligt interessant. Der er saledes i hgj grad for fa studier med moderne
PET og fMRI teknik af velkarakteriserede kliniske populationer.

Zndringer i default mode network

Vha. fMRI kan man male blodgennemstrgmningen i hvile i hjernens forskellige
om rader. Man har derved fundet ud af, at aktiviteten i bestemte hjerneafsnit er
ngje korrelleret. Man siger, at de udviser funktionel konnektivitet. Dvs. at deres
funktion er forbundet, men de er ikke ngdvendigvis direkte anatomisk forbun-
det. Hjernens centre er saledes organiseret i forskellige netvaerk, som har be-
tydning for en raekke funktioner, fx opmaerksomhed, hvis der sker noget uven-
tet osv. Disse netvaerk er pavirket i forskellig grad og retning ved depression.

Et seerligt af disse netvaerk er det sakaldte Default Mode Network (DMN). Det er
aktivt, nar hjernen hviler og ikke udfgrer nogen specifik opgave eller lignende,
fx nar en forsggsperson ikke er fokuseret p& omverdenen, men lader tankerne
vandre. DMN deaktiveres derimod, ndr man Igser en specifik opgave, og aktivi-
teten er negativt korreleret til visse andre netveaerk i hjernen, fx opmaerksom-
hedsnetveerket. Anatomisk bestar DMN af den mediale prefrontale cortex, po-
steriore gyrus cinguli, bestemte dele af temporal- og parietallapperne samt af
hippocampus. Ved depression ses forgget aktivitet i netvaerket, sakaldt hyper-
konnektivitet, som klinisk maske kan tages som udtryk for depressive ruminati-
oner (Li et al. 2018). Flere undersggelser har vist, at ECT saenker aktiviteten i
netveerket (Chau et al. 2017), dvs. modvirker hyperkonnektiviteten. Som
naevnt tidligere er dette maske centralt for den ret hurtigt indsaettende virkning
ved ECT.

Deprimerede patienter har gget forekomst af strukturelle forandringer i hjernen.
Sddanne forandringer medfgrer ofte, at de ikke responderer tilstraekkeligt pa
medikamentel antidepressiv behandling eller far svaere bivirkninger ved denne.
De vil derfor hyppigt blive henvist til ECT-behandling, som flertallet af dem re-
sponderer pa og taler uden saerlige problemer. Nogle af disse patienter har dog
forgget risiko for konfusionelle episoder efter behandlingen.
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Trods mange forsgg, er det ved anvendelse af flere forskellige billeddannende
teknikker ikke lykkedes at pavise skade pa hjernevaevet i forbindelse med ECT.
Dette er i overensstemmelse med neuropatologiske undersggelser af meget
gamle mennesker, som er dgde af anden arsag, efter et langt liv med mange
ECT-serier. Her har man kun fundet alderssvarende forandringer. Malinger af
bestemte enzymer, der frigives, nar nerveceller dgr, har heller ikke indikeret at
der skulle forekomme skade pa hjerneveaevet i forbindelse med behandlingen.

Dyrestudier samt humane MR-spektroskopiske undersggelser tyder tvaertimod
pa, at ECT medfgrer gget synapsedannelse og cellenydannelse i hippocampus,
hvilket maske kan kompensere for den atrofi af denne struktur, som ofte ses
hos deprimerede patienter.

Malinger af blodgennemstrgmningen og glukosemetabolismen i hjernen efter
ECT viser divergerende fund, formentlig pga. svaere metodologiske problemer.
De mest palidelige undersggelser tyder pa, at aktiviteten nedsaettes frontalt,
men betydningen heraf er uafklaret.

Undersggelser af den hvide substans’ fiberbaner i hjernen viser at disse opbyg-
ges i forbindelse med ECT, som ogsa mindsker den hyperkonnektivitet, som
man kan se i det sakaldte Default Mode Network.
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ECTs terapeutiske effekt ved en raekke psykiske sygdomme er saerdeles veldo-
kumenteret, hvorfor denne form for behandling da ogsa indgar i en raekke be-
handlingsalgoritmer verden over, som fx Australien (Malhi et al 2009), Storbri-
tannien (Anderson et al. 2008), Sverige (Asberg et al. 2004), USA (American
Psychiatric Association (APA) task force report 2001), Canada (Kennedy et al.
2009) og Danmark (Sundhedsstyrelsen 2007). Se ogsa kapitel 5.

I det folgende vil vores viden om effekten af ECT pa depression blive gennem-
gaet ud fra kontrollerede kliniske undersggelser, som er opsummeret i en
reekke metaanalyser. I kapitel 6 omtales de andre specifikke indikationsomra-
der, nemlig mani, akutte delirgse tilstande, skizofreni og Parkinsonisme. Til slut
i dette kapitel vil en dansk undersggelse af patienternes oplevelse af ECT blive
omtalt.

Generelt kan kontrollerede undersggelser vedr. ECTs effekt ved depressive for-
styrrelser inddeles i studier, der sammenligner ECT enten med "sham"-ECT
(dvs. generel anaestesi og muskelrelaksation uden induktion af kramper), eller
med forskellige former for antidepressiva.

ECT over for "sham"

For &r tilbage er der udfgrt en reekke studier, der sammenligner ECT med simu-
leret ECT (sakaldt sham-behandling, som kun bestod af narkose) for at sikre, at
det var selve strgmtilfgrslen og krampeanfaldet, som havde effekt og ikke fx
narkosen eller placebo effekt. Disse undersggelser er relativt gamle og kan ikke
gentages af etiske grunde. Der blev derfor benyttet nu foraeldede teknikker i
studierne (bl.a. sinus vekselstrgm).

En britisk metaanalyse samlede i alt seks kliniske kontrollerede undersggelser
af 256 patienter, som blev randomiseret til henholdsvis ECT eller sham (The UK
ECT review group 2003). Opggrelsen viste, at ECT var signifikant mere effektiv
end sham-behandling. Metaanalysen viste, at den standardiserede effect size
var 0,9 (95% CI 0,5-1,2) og at aktiv behandling reducerede den gennemsnitlige
Hamilton-score med ca. 10 points (95% CI 5,7-13,5) mere end sham.

ECT overfor antidepressiv medicin

Den britiske metaanalyse (The UK ECT review group 2003) inkluderede 13
randomiserede kontrollerede undersggelser af ECT overfor antidepressiv medi-
cin med i alt 760 patienter. Undersggelserne skulle opfylde en raekke kvalitets-
krav, som er naevnt i artiklen. Alligevel er det svaert at sammenligne, fordi der
er brugt forskellige ECT teknikker i de forskellige forsgg, ligesom der er brugt
forskellige typer antidepressiva. I dag ville man naeppe kunne forsvare at lave
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sadanne undersggelser rent etisk, fordi ECT patienter er sa forpinte og selv-
mordsfarlige at randomisering ikke kommer pa tale.

Fortolket med forsigtighed viste metaanalysen, at ECT var signifikant mere ef-
fektivt end medicinsk behandling, svarende til en forskel i pooled random effect
size pa 0,8 (95% Cl 0,2-1,2) i ECTs favgr, hvilket korresponderede med en
merreduktion i Hamilton-score pa 5,2 point (95% Cl 1,4-8,9). Tilsvarende resul-
tater fandt gruppen bag den britiske NICE-rapport om ECT (NICE 2003) og to
andre metaanalyser (Kho et al. 2003, Pagnin et al. 2004). Kho og medarbejdere
fandt desuden, at ECT var seaerligt effektivt overfor de sveaereste, psykotiske de-
pressioner.

I klinisk praksis anbefales ECT ofte til behandling af aeldre patienter fordi disse
ofte darligt taler visse former for antidepressiv medicin. Det er efterhanden
kommet flere undersggelser, der sammenligner ECT med antidepressiv behand-
ling til denne gruppe patienter. Undersggelserne tyder pa, at ECT er saerligt ef-
fektivt overfor depressioner hos aldre og at disse patienter taler behandlingen
godt (Rsberg et al. 2004, Nordenskjold et al 2012, Kellner et al. 2016, Meyer et
al 2020).

Hvad er responsraten ved ECT?

Der angives meget forskellige responsrater for ECT i litteraturen, idet der i
nogle opggrelser navnes tal helt op til 80-90% specielt for psykotiske depressi-
oner.

En velgennemfgrt multicenterundersggelse fra USA omfattede 253 patienter,
som havde en veldefineret depression og blev behandlet med bitemporal ECT 3
gange om ugen (Husein et al. 2004). Efter tre behandlinger havde ca. 50% re-
spons, dvs. en halvering af Hamilton-score (HAMD-24) og efter at have modta-
get i gennemsnit otte behandlinger havde 94% respons. 75% kom i remission (i
dette tal er indregnet drop-outs). Remission blev defineret som Hamilton-score
score under 10 og mindst en halvering ift. udgangspunktet. Det viste sig, at pa-
tienter med psykotisk depression responderede endnu bedre. En undersggelse
fra 2009, hvor ECT blev anvendt til behandling af 220 bade uni- og bipolart de-
primerede patienter viste samme responsrate pa omkring 80% og remissions-
rate pa@ omkring 62% for begge grupper (Bailine et al. 2010, Nordenskjold et al.
2012).

At man er indlagt, har hgj alder, sveer depression eller psykotisk depression
predikerer godt respons pa ECT.

Behandling to eller tre gange om ugen?

Endelig skal naevnes, at man i ovennaevnte britiske meta-analyse plus en nyere
(Charlson et al. 2012) ogsa undersggte effekten af to hhv. tre behandlinger om
ugen og fandt disse to hyppigheder ligeveerdige mht. effekt mod depression.
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Tiden til remission bliver dog forleenget ved behandling to gange om ugen, men
de kognitive bivirkninger tenderer til at blive mindre. Denne form for applikation
af behandlingen er derfor velegnet til fx aeldre patienter, som er specielt fgl-
somme for disse bivirkninger.

Unilateral og bilateral elektrodeplacering

Ved dosering af elektrisk stram til fremkaldelse af universelle kramper er det
ngdvendigt, at krampetaersklen overskrides for at opna terapeutisk virkning.
Krampetaersklen er defineret som sv.t. den stremdosis, der lige akkurat er til-
straekkelig til at udigse et krampeanfald. Et sddant anfald er imidlertid ikke te-
rapeutisk. Man kan udlgse generaliserede kramper med energimaengder, der
overskrider krampetaersklen med 50-100%, bade nar man anvender bilateral,
og ndr man anvender unilateral elektrodeplacering. Talrige undersggelser har
imidlertid klart vist, at for at opnd en terapeutisk virkning ved unilateral elektro-
deplacering er det ngdvendigt at afsaette langt stgrre energi end ved bilateral
elektrodeplacering. For at opna effekt med unilateral behandling, skal der gives
en strgmdosis pa mindst 2,5 - 6 x krampetaersklen. For bilateral behandling
kraeves saledes en strgmdosis pa mindst 1,5 x krampetaersklen (Sackeim et al.
1993 & 2008).

Uanset elektrodeplacering medfgrer en effektiv serie ECT-behandlinger i stgrre
eller mindre grad kognitive forstyrrelser i form af et amnestisk syndrom, se ka-
pitel 8. Introduktionen af unilateral elektrodeplacering over den non-dominante
hemisfaere kom til at repraesentere en vaesentlig, om end omdiskuteret teknisk
modifikation, som har medfgrt en nedsaettelse af de kognitive forstyrrelser i for-
bindelse med behandlingen. De kognitive bivirkninger skyldes i mindre grad
selve krampefazenomenerne end maengden af elektrisk energi, der afsaettes, og
ved at placere elektroderne over den non-dominante hemisfaere er det derfor
muligt at “skane” omraderne for verbale hukommelsesfunktioner og dermed
opna et mindre udtalt amnestisk syndrom.

Den britiske metaanalyse (The UK ECT review group 2003) opgjorde 22 under-
sggelser omfattende 1144 patienter for at sammenligne effekten af bilateral
versus unilateral behandling. Man fandt, at bilateral behandling var signifikant
bedre end unilateral med en pooled random effect size pa 0,3 (95% CL 0,2-
0,5). Det svarer til en fordel ved at bruge bilateral behandling pa 3,6 point pa
Hamiltonskalaen. Dette skal opvejes mod bivirkningerne. Seks undersggelser
fandt saledes lsengere tid for at genvinde orienteringen efter bilateral sammen-
lignet med unilateral behandling. I fire undersggelser rapporteredes resultater
af testning af den retrograde hukommelse en uge efter ECT. Alle disse undersg-
gelser viste stgrre hukommelsesproblemer ved bilateral behandling. Tilsvarende
resultat viste syv undersggelser af den anterograde hukommelse. Kun to stu-
dier har bragt resultater fra langtidsundersggelser, og de kunne ikke vise
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forskel pa de to grupper. De to studier var dog meget sma (The UK ECT review
group 2003). Man m3a ogsa vare opmaerksom pa, at ingen undersggelser peger
pa, at hverken lavdosis eller hgjdosis (over 150% over krampetaersklen) unila-
teral ECT har nogen effekt overfor mani eller delirgse tilstande, som er sjzeld-
nere, om end vigtige indikationer for ECT (kapitel 6).

P& grundlag af de tilgaengelige undersggelser kan man konkludere, at der opnas
hurtigere og st@rre grad af effekt, nar bilateral elektrodeplacering anvendes,
omend pa midlertidig bekostning af de kognitive funktioner. Unilateral behand-
ling synes at medfgre feerre kognitive bivirkninger, ndr man maler varigheden
af konfusion umiddelbart efter behandlingen, anterograd og retrograd amnesi
og resultatet af neuropsykologiske tests (Ottosson 1985). Denne forskel i kogni-
tive bivirkninger mellem de to behandlingsformer er markant iszer i den akutte
og subakutte fase, og isaer ved anvendelse af hgje stramdoser. Stgrstedelen af
de kognitive bivirkninger synes imidlertid at veere kortvarige: de fleste undersg-
gelser viser, at ca. 10 dage efter endt behandling er der ingen forskel pa de
kognitive bivirkninger pafgrt ved de to elektrodeplaceringer. Det er af Sackeim
og medarbejdere (1987) fremhaevet, at der for at opna ligevaerdig effekt af uni-
og bilateral behandling, skal anvendes langt stgrre stramdoser ved unilateral
behandling end ved bilateral, som derved muligvis vil medfgre den samme grad
af kognitive bivirkninger som bilateral ECT. Denne gruppe stiller derfor spgrgs-
malstegn ved unilateral behandlings fordel.

Hertil skal fgjes, at effektiviteten af unilateral ECT er mere afhangig af visse
tekniske faktorer, sdsom elektrodeplacering, interelektrode afstand samt strgm-
dosis, hvorved kvaliteten af selve anfaldet (iseser om det er generaliseret eller
ej) bliver mere usikker. Manglende opmaerksomhed pa disse faktorer ligesom
manglende rutine kan forringe effektiviteten af unilateral behandling.

Som det fremgar, findes der i de foreliggende undersggelser ikke noget ende-
gyldigt svar pa spgrgsmalet, om man bgr anvende uni- eller bilateral elektrode-
placering ved ECT. Set i lyset af, at en raekke savel tekniske som patientrelate-
rede faktorer kan have indflydelse pa behandlingsresultaterne, er dette ikke
overraskende. Der er imidlertid enighed om, at: 1) bilateral ECT virker hurti-
gere, og at 2) unilateral ECT er mere skansom hvad angar de kognitive bivirk-
ninger, isaer i den akutte og subakutte fase.

Som skitseret nedenfor kan fglgende retningslinjer anbefales, hvorefter den en-
kelte afdeling ma tage stilling vedr. den enkelte patient. Dansk Psykiatrisk Sel-
skab vil anbefale, at man anvender bilateral elektrodeplacering ved gnske om
hurtigt indsaettende og hgj grad af effekt. Dvs. at patienter med isaer psykotiske
og vegetative symptomer (spise og drikkevaegring) samt hgj grad af selvmords-
risiko bgr gives den sikreste og hurtigste behandling. For at reducere de
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kognitive bivirkninger mest muligt bgr behandling foretages med Brief Pulse
Square Wave (BPSW) apparater (se ogsa kapitel 11), med stremdosis 50% over
krampetaersklen.

Unilateral elektrodeplacering bgr overvejes i falgende situationer, idet der tages
hensyn til afdelingens patientgrundlag og dermed rutine i unilateral applikation
af elektroderne, da denne metode kraever mere gvelse for at veere effektiv sam-
menlignet med bilateral placering:

e Hos klart depressive, men ikke psykotiske og ikke spise-eller drikkevaeg-
rende patienter med veldefineret og moderat til svaer depression

e Hos zldre patienter, hvor der er grund til at frygte svaerere kognitive bi-
virkninger, som kan kompromittere det samlede behandlingsforlgb

e Hvor der foreligger anamnese om udtalte kognitive bivirkninger under tid-
ligere bilateral ECT-behandling, og der ikke er tale om livstruende til-
stande.

Repetitiv transkraniel magnetstimulation (rTMS) er vist at have en vis effekt pa
depression (Buchholtz et al. 2019). Bade ved hgjfrekvent stimulation over ven-
stre frontallap savel som lavfrekvent stimulation pa hgjre side. I betragtning af
metodens meget milde bivirkninger, samt det at behandlingen er langt billigere
end ECT, har det veeret naturligt at interessere sig for om rTMS kunne erstatte
ECT.

ECT er kun sammenlignet med repetitiv transkraniel magnetstimulation (rTMS) i
ret fa undersggelser med mange metodologiske problemer. De fleste undersg-
gelser tyder dog pa, at ECT er klart bedre, hvad angadr effekt, men har flere bi-
virkninger end rTMS (Hansen et al. 2011, Chen et al. 2017, Svensson et al.
2018).

I flere undersggelser er det godtgjort, at positiv indstilling til behandlingen
blandt laeger og andet personale er ngje korreleret til viden og klinisk erfaring
inden for omradet. I den forbindelse er kendskab til patienternes vurdering af
behandlingen meget vigtig. P& Aarhus Universitetshospital udfgrte man derfor
en anonym spgrgeskemaundersggelse af alle patienter, der gennem et ar havde
faet ECT (Videbech & Honore 2003). I alt indgik 147 patienter.

Over 64% af de patienter, der besvarede spgrgeskemaet mente, at de havde
haft brug for ECT, og kun omkring 12% fglte, at de kun i mindre grad eller slet
ikke havde haft god effekt af behandlingen. Ikke overraskende var graden af til-
fredshed ngje korreleret til, om behandlingen hjalp. Alt i alt var et overveel-
dende flertal af patienterne tilfredse med behandlingen, hvilket ogsa er
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konstateret i andre undersggelser (Szuba et al. 1991, Googman et al. 1999). 1
en zldre undersggelse angav 80% saledes, at ECT ikke var mere ubehageligt
end at ga til tandlaegen (Freeman et al. 1986). I en anden dansk undersggelse
var tilfredshedsprocenten dog vaesentlig lavere (Sestoft et al. 1998).

Mange patienter i den foreliggende undersggelse ville vaelge ECT-behandling
igen, hvis de skulle komme i samme situation, hvilket ogsa er fundet af andre.
Ikke overraskende havde en del patienter hukommelsesproblemer, da de blev
spurgt efter behandlingens ophgr, og 30% mente, at det i hgj grad havde veeret
plagsomt. Derimod angav 20%, at de slet ikke havde haft hukommelsesbesvaer.
I denne undersggelse er der ikke skelnet mellem anterograd og retrograd am-
nesi. Hvor indlaeringen af nye haendelser osv. er pavirket en tid efter behandlin-
gen, men restitueres fuldstaendigt, kan der hos enkelte individer fortsat vaere
lakuner i den retrograde hukommelse. Af andre bivirkninger var hovedpine,
kvalme og muskelgmhed efter behandlingerne de almindeligste. Disse navnes
ogsa i litteraturen som hyppigt forekommende og svinder almindeligvis for
milde analgetika. Disse bivirkninger skal vejes op mod effekten og bivirknin-
gerne af alternativet: medikamentel antidepressiv behandling.

Det er interessant, at af de syv patienter, som blev tvangsbehandlet med ECT i
perioden, fordi de var i livsfare, fglte stgrstedelen efterfglgende, at de havde
haft brug for behandlingen og var i hgj grad tilfredse med effekten heraf. Pa
trods af omstaendighederne omkring behandlingen ville flere af patienterne an-
befale ECT til andre i samme situation og ville ogsa gerne modtage behandlin-
gen igen, hvis de skulle blive syge. Tilsvarende er vist i en britisk undersggelse
af tvangsbehandlede patienter (Wheeldon et al. 1999).

En del patienter var utilfredse med den information, de modtog om virkninger
og bivirkninger ved behandlingen. Netop pga. mulig hukommelsespavirkning
skal man vaere omhyggelig med informationen og gentage denne. Skriftlig in-
formation er derfor saerlig vigtig. I en mindre, kvalitativ undersggelse har man
vist, at noget af det, patienterne syntes var vaerst ved behandlingen, var den
angst, der gik forud. Det drejede sig om angst for at dg under behandlingen og
angst for hjerneskade eller personlighedsforandring pga. behandlingen (Koopo-
witz et al. 2003). Information om disse forhold er sdledes af meget stor betyd-
ning. Dansk Psykiatrisk Selskab har udarbejdet en skriftlig patientinformation,
som man er velkommen til at kopiere og tilrette til den enkelte afdeling. Pati-
entinformationen findes i kapitel 16.

Pga. glemsel forarsaget af selve depressionen og af ECT vil mange patienter
have gavn af at fa forlgbet gennemgaet, ndr de er kommet pa afstand af begge
dele. Dette kan fx ske ved journalindsigt sammen med deres behandlende
laege. Herved kan compliance til forebyggende behandling formentligt bedres.
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ECT bruges i stort set alle verdens lande, men med forskellig hyppighed og pa
forskellig indikation. Leiknes og medarbejdere har opgjort, hvor hyppigt ECT
anvendes over hele verden og pa hvilke indikationer (Leikness et al. 2012). I
2002 anvendtes ECT i Danmark til 3 personer ud af 10.000 pr ar. Tilsvarene var
tallet 3,67 i Sverrige og mellem 2,4 og 4,3 i Norge afhaengigt af hvilket omrade
man beregnede det for. De nyeste tal fra England er fra 2007 og er pa 1,84.
Dette skyldes, at man i England er tilbgjelige til at se ECT som en behandling,
der fortrinsvis bruges, nar alt andet har veeret forsggt. I Tyskland blev der givet
ECT til 0,26 pr. 10.000. Det lave tal skyldes, at tyske psykiatere er forbeholdne
overfor behandlingen. Dette haanger muligvis sammen med, at nazisterne i det
tredje rige ombyggede ECT maskiner og brugte dem til at henrette psykisk syge
som led i deres eutanasi-program. Anvendelsen af ECT er dog stigende i Tysk-
land selvom mange afdelinger slet ikke rader over udstyr til at tilbyde behand-
lingen (Vocke et al. 2015). I USA svinger hyppigheden af ECT fra stat til stat,
men ligger mellem 2,3 og 5,1 pr. 10.000. Samtidigt er der en tilbgjelighed til at
ECT ligesom i Danmark tilbydes patienter, der er velforsikrede og bedre uddan-
nede (Hundrup et al. 2017). I Italien er ECT tabuiseret og i steerk politisk mod-
vind, men der foreligger en overretsdom for, at man ikke ma forbyde ECT. Det
betyder, at man kun kan fa behandlingen fa steder i norditalien (Buccelli et al.
2016).

De naevnte tal skal kun betragtes som vejledende, idet de er opgjort pa forskel-
lige mader og tidspunkter. I den vestlige verden bruges ECT fgrst og fremmest
til depressionsbehandling, mens metoden hyppigere bruges til behandling af
skizofreni i Asien og Sydamerika.

Siden ECT blev indfgrt i Danmark i 1939, er der lavet fire landsdaekkende opgg-
relser over brugen af ECT i Danmark. I 1973 blev der givet 22.210 behandlinger
til 3.438 patienter, i 1979 19.564 behandlinger til 2.332 patienter og i 1999
16.306 behandlinger til 1.710 patienter, hvilket svarer til et fald pa ca. 17% i
antal behandlinger og 27% i antal patienter fra 1979 til 1999. Der er samtidig
sket en stigning i antal behandlinger pr. patient fra 6,5 i gennemsnit i 1973 til
8,411979 0g 9,51 1999 (Heshe & Rdder 1976, Hedemand & Christensen 1982,
Andersson & Bolwig 2002).

Mellem 2008 og 2014 var brugen af ECT relativt stabil om end med nogen vari-
ation fra region til region (Hundrup et al. 2017). I 2017 blev der givet 21.730
behandlinger til 1.891 unikke patienter, dvs. omkring 11,5 behandlinger pr. pa-
tient. Antallet af behandlinger i én serie vil typisk veere lidt lavere, fordi der vil
vaere nogle fa patienter, der far flere serier pa et ar (Bjgrnshauge et al. 2019).
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Den praecise arsag til denne stigning i antal behandlinger pr. patient kendes
ikke.

Opggrelsen fra 2017 viste desuden, at depression fortsat udggr hovedindikatio-
nen for ECT efterfulgt af delir, mani og skizofreni. Sidstnaevnte diagnose udggr
indikation for ECT i ca. 15% af behandlingerne og har vaeret svagt stigende de
seneste ar. Der er sket store fremskridt pa det tekniske omrade, idet alle afde-
linger nu bruger ECT-apparater, som anvender konstant strgm, bidirektionel
Brief Pulse Square wave (BPSW) stimuli og med mulighed for EEG-
monitorering. I 1979 havde kun 4 ud af 52 afdelinger s&danne apparater, de re-
sterende benyttede sig af apparater med sinusformede stimulationspotentialer
uden EEG-monitorering.

Mht. elektrodeplaceringen viste undersggelsen fra 2017, at langt de fleste afde-
linger naesten udelukkende brugte bilateral elektrodeplacering, kun én afdeling
(placeret i Skejby) brugte hovedsageligt unilateral behandling.

I gennemsnit fik 5% af alle dggnindlagte patienter ECT (2-10%) i 1999. Der var
altsd en spredning pa en faktor fem i brugen af ECT i Danmark. Arsagen til
denne spredning kendes ikke, men behandlingstraditioner og patientsammen-
seetning spiller sandsynligvis ind. Den store spredning forarsagede, at Dansk
Psykiatrisk Selskab derefter begyndte at udbyde et arligt kursus i ECT for ECT-
interesserede laeger og sygeplejersker fra hele landet for at harmonisere indika-
tionsstillingen og metoderne. I undersggelsen fra 2017 s&s ret stor overens-
stemmelse mellem afdelingernes holdning til ECT og syn pa centrale spgrgsmal
vedr. behandlingen (Bjgrnshauge et al. 2019).

Siden 2003 har det veaeret obligatorisk, at alle ECT-behandlinger registreres af
Sundhedsdatastyrelsen. Udfra de seneste ars tal synes antallet af behandlinger
at veere stabiliseret pa et niveau pa lidt over 30 behandinger pr. 100.000 ind-
byggere pr. &r i Danmark (Hundrup et al. 2017).
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ECT blev oprindeligt taget i anvendelse til behandling af psykotiske tilstande,
men viste sig hurtigt at vaere mere effektivt til behandling af depressioner. Efter
at behandlingen har vaeret anvendt ved mange forskellige psykiatriske lidelser,
har en kombination af klinisk kontrollerede undersggelser og kasuistikker mulig-
gjort en afgraensning og fastleeggelse af indikationsomraderne for behandlin-
gen.

Der hersker nu udbredt enighed om, at akutte, livstruende psykiatriske til-
stande uanset aetiologi, dvs. hvad enten de for@rsages af somatiske eller psyki-
ske forhold, er en klar indikation for hurtig ivaerksaettelse af ECT-behandling
(Kellner et al. 2019). Det drejer sig iseer om fglgende tilstande:

e Hgj selvmordsrisiko
e Stupor

e Delirium acutum

o Katatoni

Der er her tale om anvendelse af ECT som fgrstevalgsbehandling af svaert syge
patienter, hvor en hurtig og definitiv terapeutisk effekt undertiden kan veere
livsredende.

Depression

Sveer depression med melankoliforme symptomer (dvs. anhedoni, tidlig opvag-

nen, dggnvariation, psykomotorisk haamning, nedsat appetit osv.) ma betragtes
som vaerende den vaesentligste indikation for ECT. Dokumentationen for effekti-
vitet er her meget solid (The UK ECT review group 2003) og ECT bgr overvejes

som fgrstevalgsbehandling.

Desuden bgr ECT komme i betragtning som fgrstevalgsbehandling af svaere de-
pressive tilstande som praesenterer sig med fglgende symptomer eller kompli-
kationer:

e Tilstedeveaerelse af vrangforestillinger eller hallucinationer. Depression
med psykotiske symptomer responderer darligere p& medikamentel anti-
depressiv behandling end pa ECT (Petrides et al. 2001, Wijkstra et al.
2006)

e Egentlig stupor er en oplagt indikation pga. den potentielle livsfare, men
ogsa fordi depression med svaerere psykomotorisk haemning responderer
hurtigt pa ECT
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e Selvmordstanker, -planer eller -adfeerd

e Samtidig optraeden af somatiske sygdomme: Kardielle sygdomme kan
vaere relative eller absolutte kontraindikationer for behandling med tricyk-
liske antidepressiva pga. disses velkendte kardiovaskulzere bivirkninger.
Ligeledes skal szerlige forholdsregler traeffes (mindre dosis, hyppig kontrol
osv.) i forbindelse med medicinsk behandling af patienter med lever- eller
nyresygdomme pga. forstyrret metabolisme og nedsat udskillelse med
urinen. ECT er i disse tilfeelde en mere skdnsom og sikker behandlings-
form.

Herudover kan ECT komme pa tale til behandling af patienter som, uanset
svaerhedsgraden af den depressive tilstand nar de:

e Ikke har responderet pd anden behandling eller
e Ikke vil fortseette med farmakoterapi pga. bivirkninger
e Tidligere har responderet tilfredsstillende pa ECT.

Dansk Psykiatrisk Selskab anbefaler, at effekten af ECT-serien kvantificeres
med en valideret depressionskala, fx HDRS, som minimum fgr og efter serien.

Mani

ECT til behandlingen af mani er undersggt i langt mindre omfang end til be-
handlingen af depression og skizofreni. Der er imidlertid udfgrt en raekke under-
sggelser, som klart paviser ECTs gavnlige effekt p& maniske tilstande. Faktisk
er mani den tredje almindeligste indikation for ECT i USA (APA Task Force on
ECT 1990).

Flere undersggelser (Riis & Videbech 2015) har fundet ECT-behandling lige sa
effektiv som, og undertiden bedre end, farmakoterapi af akutte maniske til-
stande. ECT-behandling er ogsa blevet fundet effektiv i behandling af farmako-
terapi-resistente maniske patienter. ECT i behandling af akut mani fgrer til hel-
bredelse eller udtalt symptomreduktion hos 80%, og ECT er en effektiv behand-
ling hos patienter, hvis maniske episoder responderer darligt pa farmakoterapi.
Behandlingen af mani kan gennemfgres med faerre ECT’er end behandling af
depression. I den hidtil (formentlig) eneste prospektive, kontrollerede undersg-
gelse af ECT-behandling af akutte maniske patienter fandt Small et al. (1988),
at patienter der blev randomiseret til ECT viste stgrre grad af bedring end pati-
enter der fik lithium, isaer nar det gjaldt ekstremt manisk adfeerd eller blan-
dingstilstand. ECT skal desuden specielt tages i betragting ved delirgse maniske
tilstande (Kellner et al 2019), der kan veere livstruende.

Milstein et al. (1987) fandt, at bilateral ECT var mere effektiv i manibehandling
end ECT administreret med hgjresidig unilateral placering.
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P& denne baggrund kan anbefales, at ECT overvejes over for maniske tilstande
hvor:

e En hurtigere effekt vil vaere vigtig for patienten
e Patienten er begyndende eller manifest delirgs
e Der er tale om blandingstilstand

e Patienten ikke responderer pa farmakoterapi

e Patienten ikke taler farmakoterapi.

Akutte delirgse tilstande

Akutte delirtilstande, hvad enten de skyldes akut organisk psykosyndrom eller
optraeder som led i en psykotisk tilstand (Fink 1999), responderer hurtigt og
eklatant pa relativt f8 ECT-behandlinger (Kramp & Bolwig 1981, Nielsen et al.
2014)

Der anbefales omgaende ivaerksaettelse af ECT af delirgse patienter, uanset aeti-
ologi, safremt:

e Der er tale om en livstruende tilstand (pga. agitation, feber, dehydre-
ring og tegn pa cirkulatorisk pavirkning)

e Tilstanden ikke har responderet pa farmakoterapi.

Det vil ofte vaere ngdvendigt i den hyperakutte fase at give bilateral ECT dagligt
i de fgrste 2-3 dage (sakaldt en bloc behandling) for at afbryde den potentielt
livstruende tilstand hurtigst muligt.

Skizofreni

Hovedbehandlingen af akut skizofreni er farmakoterapi, men trods adaekvat do-
sering reagerer 10-20% af patienterne langsomt eller naesten ikke. ECT som
supplement til clozapin er rapporteret effektivt og sikkert (Kho et al. 2004,
Petrides et al 2015). Symptomer som vrangforestillinger, motorisk uro, aggres-
sivitet, fjendtlighed viser det mest udtalte respons (Kristensen et al. 2011). ECT
hos saddanne terapiresistente, psykotiske patienter udviser samme responsrate
som hos maniske patienter, dvs. op mod 80% bedring, og i sddanne situationer
bar ECT overvejes som supplement til antipsykotisk medicin (Tharyan & Adams
2005). ECT kan ofte vaere et meget effektivt alternativ til behandling af sveert
urolige patienter, eller patienter der udviser destruktiv eller farlig adfaerd
(Hirsch et al. 1994, Kristensen et al. 2011). Det kan betyde, at man kan afkorte
en evt. periode, hvor patienten ma fixeres aht. egen eller andres sikkerhed.

Parkinsonisme

Talrige kasuistikker igennem 30 &r har rapporteret en klar bedring af sdvel de
affektive som de neurologiske symptomer hos patienter med Parkinsons
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sygdom, som fik ECT primeert til behandling af psykiatrisk symptomatologi
(Trimble & Krishnamoorthy 2005). Flere undersggelser, (Balldin et al. 1981, An-
dersen et al. 1987, Moellentine et al. 1998, Dam et al. 1992) har ydermere pa-
vist, at der er staerke holdepunkter for en ren antiparkinson-effekt af ECT, spe-
cielt p@ "on-off” feenomener hos ikke-psykiatriske patienter.

ECT-behandling ved Parkinsons sygdom bgr derfor overvejes ved samtidig til-
stedeveaerelse af affektiv symptomatologi eller som tillaegsbehandling ved til-
stande hvor dopaminerg medikamentel behandling ikke har haft tilstraekkelig
effekt (Grover et al. 2018).

Epilepsi

Patienter med epilepsi har en overhyppighed af angst, depressioner og psyko-
ser. Disse psykiske sygdomme kan dels manifestere sig i forbindelse med anfal-
dene, men interiktal psykisk sygdom spiller en stor rolle og @gger risikoen for
selvmord betydeligt. Muligvis spiller faenomenet “Forced normalization” ind.
Dvs. at epileptisk aktivitet, som undertrykkes medikamentelt, fremmer psyko-
tisk udvikling, ("alternativ psykose”), et fa&anomen som har relevans i forbin-
delse med Medunas oprindelige idé om en formodet antagonisme mellem epi-
lepsi og psykose.

Man kan med fordel behandle bade manier, depression samt psykoser hos pati-
enter med epilepsi med ECT. Fx kan skizofreniforme psykoser (sakaldte Slater
psykoser) specielt, hvis der er sveaer agitation, behandles effektivt med ECT, ty-
pisk med en serie pa 6-8 behandlinger. Patienterne skal fortsat vaere i antiepi-
leptisk behandling, og denne skal ikke modificeres afggrende.

ECT vil som naevnt andet steds gge krampetaersklen, hvorfor man kan se at pa-
tienter med epilepsi far bedre anfaldskontrol efter behandlingen.

Endelig er der holdepunkter for, at ekstremt behandlingsrefraktaer status epi-
lepticus i visse situationer kan respondere pd ECT (Ahmed et al. 2018).

Malignt neuroleptikum syndrom

Dette tilstandsbillede er karakteriseret af muskelrigiditet, mutisme, be-
vidsthedsplumring, temperaturforhgjelse, instabilitet i det autonome nervesy-
stem og patologiske og biokemiske abnormiteter, som ubehandlet kan fgre til
dehydrering, udmattelse, nyresvigt, ophgr af respirationen og dgdens indtrae-
den. Mortaliteten er op til 24% (Kellam 1987, Davis et al. 1991). Syndromet
kan ikke klinisk adskilles fra malign hypertermi og malign katatoni (tysk: "to-
edliche katatonie”). Malignt neuroleptikum syndrom slgres af en samtidig infek-
tionssygdom og er ofte udlgst af dehydrering eller fysisk udmattelse hos patien-
ter, der allerede er i behandling med antipsykotika (Renwick et al 1992). Syn-
dromet behandles, efter at antipsykotika er blevet seponeret, overvejende med
farmaka, der virker enten centralt (fx bromokriptin, benzodiazepiner) eller
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perifert (fx dantrolen). ECT har en potentiel livsredende effekt i refraktaere til-
feelde (Morcos et al. 2019).

Autisme med katatoni

Det er inden for de seneste ar blevet rapporteret, at patienterne med autisme
og katatone symptomer i form af sveer, stereotyp selvskade, kan have drama-
tisk effekt af ECT. Denne behandling bgr derfor overvejes hos denne patient-
gruppe (Wachtel et al. 2018).

Indikationer for tvangsbehandling

I henhold til § 12, stk. 3 af "Lov om frihedsbergvelse og anden tvang i psyki-
atrien” fra 2019 kan en patient behandles med ECT mod sin vilje, safremt de al-
mindelige betingelser for tvangsbehandling er opfyldt og patienten befinder sig i
en aktuel eller potentiel livstruende tilstand. En klage til det lokale Patientklage-
naevn over forestaende tvangsbehandling med ECT har opsaettende virkning,
medmindre omgdende gennemfgrelse af behandling er ngdvendig for ikke at
udseette patientens liv eller helbred for alvorlig fare. I praksis betyder dette, at
man kan tvangsbehandle en patient med ECT, hvis vedkommende er psykotisk
og i livsfare fx fordi vedkommende ikke vil drikke eller spise eller fordi der er
tegn pa delirium akutum i form af stigende puls, blodtryk og kropstemperatur.
Typisk vil det kun vaere ngdvendigt at give nogle fa behandlinger med tvang,
fordi patienten ret hurtigt vil f& det vaesentligt bedre og derefter accepterer at
modtage behandlingen frivilligt. En tilfredshedsundersggelse viste saledes, at
patienter som fik ECT med tvang efterfglgende var meget tilfredse med, at der
blev grebet ind, og at de fik behandlingen (Videbech & Honore 2003).

I 2017 blev der givet 598 (3%) ECT med tvang. Dette tal har vaeret svagt sti-
gende de seneste ar.

28



Forbedring af anaestesiologisk teknik og af udstyr til patient-monitorering har
muliggjort ECT-administration til patienter med somatiske tilstande, som tidli-
gere kontraindicerede behandlingen. Der findes sdledes i dag ingen absolutte
kontraindikationer for ECT, forudsat at der tages de ngdvendige forholdsregler i
forbindelse med behandlingen (se nedenfor). ECT medfgrer umiddelbart efter
tilfgrslen af den elektriske strgm, relativt voldsom og hurtig stigning i savel det
systemiske som det intracerebrale blodtryk. Desuden gges puls samt den ce-
rebrale blodgennemstrgmning. Herudover stiger plasmakoncentration af adre-
nalin og noradrenalin. Disse midlertidige fysiologiske forandringer medfgrer
gget risiko for komplikationer i forbindelse med ECT ved fglgende tilstande, som
derfor ma betragtes som veaerende relative kontraindikationer:

e Kendt cerebralt eller aortaaneurisme

Tilstande som forarsager forhgjet intrakranielt tryk

e Rumopfyldende processer, med eller uden forhgjet intrakranielt tryk
e Anamnese vedr. intracerebral blgdning

e Anamnese vedr. nyligt myokardieinfarkt

e Anamnese vedr. kardiale arytmier.

Graviditet, forhgjet blodtryk, retina-lgsning, frakturer af nyere dato og sagar
cochlear implant (Lauridsen 2019) skal ikke betragtes som vaerende kontraindi-
kationer til ECT, men snarere risikofaktorer, som kraever gget forsigtighed samt
tveerdisciplinzert samarbejde i forbindelse med behandlingen. ECT ved de oven-
for naevnte tilstande skal overvejes safremt:

e Den psykiatriske tilstands svaerhedsgrad taler for denne behandlingsmo-
dalitet og

e ECT skgnnes at veere den mest sikre og skansomme behandlingsform.

Der bgr selvsagt udvises stor forsigtighed, nar ECT skgnnes indiceret hos pati-
enter med samtidig tilstedevaerelse af en af de ovennaevnte tilstande. Der skal
udbedes tilsyn fra det relevante speciale, sdledes at tilstanden er optimalt ud-
redt og behandlet (hvis muligt). Dernzest skal sagen drgftes med ens anzestesi-
afdeling, som har den endelige afggrelse, hvad angar risikoen ved behandlin-
gen, idet man forsgger at opveje risikoen ved at behandle, med den der matte
veere, ved ikke at behandle. ECT af sadanne patienter bgr forega pa en anaeste-
siafdeling, som besidder den ngdvendige ekspertise. Der henvises i gvrigt til ne-
denstdende.
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Det geelder for en raekke medicinske sygdomme, at disse kan medfgre gget ri-
siko og komplikationer under behandling med ECT, dette geelder specielt kardi-
ovaskulaere sygdomme og lungesygdomme. Nyere studier tyder imidlertid pa,
at komplikationer er forholdsvist sjeeldne. F.eks. viste et nyligt stort registerstu-
die, at akutte somatiske haendelser hhv. 7 og 30 dage efter ECT var hhv. 9.1 og
16.8 per 10.000 ECT behandlinger (Blumberger et al. 2017).

Kardiovaskulzere sygdomme og lungesygdomme

I en nylig meta-analyse baseret pd@ mere end 100.000 patienter fandt man, at
forekomsten af alvorlige kardiologiske haendelser efter ECT var sjeelden, med en
incidens pa 5-26 per 1,000 patienter eller 1,5-4,6 per 1.000 ECT behandlinger
(Duma et al 2019). Patienter med kroniske hjertelidelser med dekompensation
og patienter med nyligt hjerteinfarkt bgr dog kun behandles med ECT i afdelin-
ger, hvor der er mulighed for kardiologisk og anaestesiologisk ekspertice.

Akut myokardieinfarkt og samtidig sveer depression udggr et seerligt problem
pga. det stress organismen er udsat for og som kan forvaerre myokardiegen-
nemblgdningen. Evidensen pa dette omrade er ganske sparsom og bestar af
case reports (Magid et al. 2005). Det er uafklaret, hvor lang tid efter et infarkt
man kan give ECT med mindst mulig risiko for reinfarcering. Generelt ma anbe-
fales mindst fire uger, men mindre myokardieinfarkter udggr ikke en absolut
kontraindikation mod ECT ved meget svaer melankoli eller psykotisk depression.
Man ma& ngje overveje situationen fra tilfeelde til tilfselde, idet de mest potente
antidepressiva har ugnskede kardiovaskulaere virkninger og dertil har en lang-
somt indsaettende virkning. Under alle omstaendigheder bgr ECT hos patienter
med et nyligt (mindre end fire uger) infarkt behandles pa intensiv behandlings-
enhed med omhyggelig l&engere varende monitorering af hjertekredslgbs-funk-
tioner.

De fa forhandenvaerende undersggelser tyder pa, at ogsa patienter med hjerte-
svigt (Rivera 2011), patienter med pacemaker (Dolenc 2004), og patienter med
aortastenose (Mueller et al. 2007) kan behandles sikkert med ECT under oven-
stdende forsigtighedsprincipper.

Der er ligeledes sparsom evidens vedr. patienter med lungesygdomme, herun-
der KOL og astma, der dog tyder pd, at behandlingen kan gives sikkert til disse
grupper (Mueller et al. 2006, Schak et al. 2008). Man skal pa tilsvarende vis
konferere med relevante speciale og sa vidt muligt stabilisere tilstandene medi-
cinsk fgr ECT indledes. Der skal veere saerlig opmaerksomhed p& patienter der
tager teofyllin pga. risikoen for forlaengede krampeanfald (se kapitel 14).
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Cerebrale sygdomme

Tilstedeveaerelse af rumopfyldende intrakranielle processer udggr ingen absolut
kontraindikation, men kun hvor der er tale om farmakologisk behandlingsre-
fraktaere eller livstruende tilstande, bgr ECT anvendes, og da i taet samarbejde
med neurologisk og anaestesiologisk ekspertise. I tilfaelde af hjernetumorer fo-
religger en raekke rapporter, som beskriver ECT som en sikker og succesfuld
behandling (Fried & Mann 1988, Starkstein & Migliorelly 1993). Vaskulaere in-
sulter i hjernen ledsages af depression hos 30-60% af patienterne inden for 2
ar. (Robinson et al. 1987, Folstein et al. 1977). Hos patienter, som ikke respon-
derer pd antidepressiv medikation ved behandling af depression efter infarkt, er
der beskriver god effekt af ECT (Pritchett et al. 1994).

Der kan ikke gives nogen alment accepteret anbefaling om, hvor laenge man
skal vente efter et infarkt, far man administrerer ECT, men denne behandling
har ved flere undersggelser vist sig effektiv og blev tolereret hos patienter med
depression efter infarkt. Trods robust ECT-respons og ogsa efterfalgende anti-
depressiv vedligeholdelsesterapi synes der at vaere stgrre tilbagefald til depres-
sion end hos ikke-infarktramte (Currier et al. 1992). Igen galder det, at be-
handling af patienter med kredslgbslidelser bgr behandles i specialenheder,
hvor der er multidisciplinaer ekspertise. Samlet tyder ogsad nyere undersggelser
pa, at ECT generelt er en sikker behandlingsform ved forskellige neurologiske
tilstande (Ducharme 2015).

Behandling af sveere psykiatriske sygdomstilstande under graviditet udgar et
klinisk dilemma pga. potentielle komplikationer for bade mor og foster, ligesom
psykofarmakologisk behandling af fx en psykotisk gravid kan pavirke fostret
uheldigt. Der er zeldre undersggelser, som peger pa ECT som en behandlings-
form med hgj grad af effektivitet og lav risiko ved behandlingen af sveere psyki-
atriske sygdomme i alle tre trimestre og ogsa straks efter fgdsel (Miller 1994,
Altshuler et al 1996, Walker & Swartz 1994). Gennemgaende har nyere reviews
pa omradet ogsa fundet lav risiko for foster og den gravide ved anvendelse af
ECT (Coshal 2019).

Retningslinjerne fra American Psychiatric Association (APA Task force report
2001) peger saledes pa ECT som 1. valgs behandling ved sveer depression og
bipolaer affektiv sindslidelse under graviditet. De britiske retningslinjer fra NICE
anbefaler ECT hos gravide med svaer depression, svaere blandingstilstande eller
mani, katatoni eller andre alvorlige psykiatriske tilstande hvor der er risiko for
moderens eller barnets fysiske helbred (NICE guidelines 2014, opdateret 2020).

Behandling af gravide kraever samarbejde mellem obsteriker, anaastesiolog og
psykiater.
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Amning behgver ikke at blive afbrudt under en serie ECT (APA Task Force on
ECT 2001).

32



Krampeanfaldet kan trods deempning med suxamethonium medfgre tandskader,
hvis patientens tandstatus er meget darlig. Det kan da blive aktuelt med indivi-
duelt tilpasset tandbeskytter.

Ved darlig kontakt mellem patientens hud og stimulationselektroderne kan der
opsta forbraendinger af huden, idet ECT-apparatet ved hgj impedans vil gge
spaendningen sa den fastsatte strgmstyrke nds (jf. Ohms lov). Dette forebygges
ved at sikre god kontakt (se kapitel 10) og ved at male statisk impedans for sti-
mulering.

Kardiovaskulaere bivirkninger ses ved ECT typisk i form af f& minutter varende
moderat sinustakykardi og blodtryksstigning (250/120 mm Hg, evt. hgjere) og
evt. ekstrasystoli uden klinisk betydning. Alvorligere kardiale arytmier og
intrakraniel blgdning kan ses, men er yderst sjeeldne i forbindelse med det her
beskrevne behandlingsregime og med hensyntagen til ovennaevnte kontraindi-
kationer. En undersggelse foretaget af Sundhedsstyrelsen af samtlige dagdsfald
mellem 2000-2007 indenfor 30 dage efter ECT kunne ikke pavise sammenhang
mellem ECT og dgdsfald trods det, at behandlingen blev givet til somatisk me-
get darlige patienter (Sundhedsstyrelsen 2010).

Umiddelbart efter en afsluttet behandling optraeder der hos mange patienter i
opvagningsfasen bevidsthedsforstyrrelser med desorientering. Det drejer sig om
tilstande, der typisk varer op til ca. 10 min. En sadan konfusion vil vaere mest
udtalt, hvis der har veeret krampevarighed over 45 sek., ligesom konfusion er
mest udtalt hos patienter over 65 ar.

Hvis konfusionstilstanden straekker sig over laeengere tid eller er meget voldsom
taler man om postiktalt (emergens) delir (Tsujii et al 2019). Dette kan, hvis det
straekker sig over laengere tid, brydes med i.v. diazepam 5-10 mg. Ved man fra
tidligere, at patienten har risiko for udvikling af et emergens delir, kan man give
5-10 mg diazepam umiddelbart efter krampeanfaldet for at forebygge tilstan-
den.

Konfusionelle tilstande i tiden mellem behandlingerne kan ses, men er meget
sjeeldne. Man skal da mistaenke non-konvulsivt status epilepticus. Tilstanden
skal forsgges brudt med fx diazepam 5 mg i.v., og ved manglende effekt bar
man kontakte neurolog akut mhp. behandling.
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Hos naesten alle patienter der behandles med en ECT-serie optraader der for-
styrrelser i kognitionen i dagene efter behandlingen. Dvs. forvaerring af psyko-
motorisk hastighed, opmaerksomhed, verbal og visuel hukommelse, arbejdshu-
kommelse og eksekutivfunktioner.

Vaesentlig for hele den mangearige diskussion om hukommelseseffekter af ECT
er en systematisk undersggelse og metaanalyse af kognitive bivirkninger efter
standard-ECT (Semkovska & McLoughlin 2010). Denne omfatter omkring 3.000
patienter og viser, at de fleste kognitive forstyrrelser i det vaesentlige er be-
grenset til de fgrste tre dage efter behandlingen, hvorefter et funktionsniveau
der svarer til perioden fgr behandlingen gradvist genvindes, og efter 15 dage er
de vigtigste elementer (funktionstempo, arbejdshukommelse af anterograd hu-
kommelse) fuldt reetablerede.

I et enkelt nyere studie, hvor man har undersggt visuel spatiel hukommelse for
og efter ECT fandtes nedsat funktion 3 maneder efter ECT (Fernie et al. 2014,
Petersen & Miskowiak 2018). Det er imidlertid en veesentlig konfounder i beskri-
velsen af disse kognitive bivirkninger, at kognitive vanskeligheder i sig selv er
hyppige og centrale symptomer pa depression, hvad enten denne er unipolar
eller bipolar. Ydermere er det pavist at selv hos patienter, der ikke er behandlet
med ECT kan disse vanskeligheder vare ved, selvom depressionen er overstaet
hos en stor del af patienterne (Rock et al. 2014). Er en patient behandlet med
ECT vil eventuelle hukommelsesproblemer naturligt blive tilskrevet behandlin-
gen.

Forskel pa subjektive og objektive neuropsykologiske fund

Flere undersggelser viser imidlertid, at der er stor forskel pa de kognitive gener,
som patienterne oplever, og dem som man kan male med neuropsykologiske
tests. Der er flere mulige forklaringer pa dette, men meget tyder pa at restde-
pression spiller en meget stor rolle. Patienter som fortsat efter behandlingen
har symptomer pa depression vurderer deres kognition langt mere pavirket end
patienter, som er i fuldstaendig remission (Fernie et al. 2014).

Monitorering af eventuelle kognitive bivirkninger

Monitorering af kognitiv funktion hos patienter, der behandles med ECT er vig-
tig. Her kan fx anvendes Screen for Cognitive Impairment in Psychiatry (SCIP)
som er oversat og valideret til dansk (Ott et al. 2016, Petersen & Miskowiak
2018). Screeningsbatteriet tager under 20 min. at anvende og eksisterer i tre
versioner, hvilket minimerer indleeringseffekten ved gentagende testning. Ved
anvendelse af SCIP fgr og efter ECT vil man kunne identificere patienter med
laengerevarende (> tre maneder) kognitive bivirkninger, sa der kan tages hgjde
for dette i patientens rehabilitering.
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Anterograd amnesi

I lgbet af en behandlingsserie vil der hos naesten alle patienter optraede laenge-
revarende hukommelsesforstyrrelser, som i fgrste raekke yttrer sig som antero-
grad amnesi. Dette skyldes en indlaeringsdefekt, som forhindrer patienten i at
tilegne sig og fastholde begivenheder, der indtraeffer efter forskellige former for
hjernepavirkning, herunder de universelle kramper. Denne anterograde amnesi
varer fra fa uger til sjeeldnere fa maneder og vil gradvis aftage. Dvs. at patien-
tens evne til ny indleering ret hurtigt vil normaliseres.

De fleste undersggelser peger pa, at elektrodeplacering spiller en rolle, saledes
at hgjresidig unilateral (RUL) placering over den non-dominante hemisfaere gi-
ver mindre grad af indlaeringsdefekt end bilateral placering. Til gengeeld kraeves
flere behandlinger med RUL, som i de fleste studier er vist mindre effektiv end
bilateral placering. Sackeim og medarbejdere (2000) fandt at RUL givet med
stromdoser 6 gange over krampetaersklen er lige sa effektiv som bilateral (2.5
gange over krampetarsklen) og mere skansom overfor indleering. Den konven-
tionelle bilaterale dosering er dog kun 1,5 gange krampetaersklen, sa undersg-
gelsen kan veaere ikke fuldt repraesentativ for forskelle mellem RUL og bilateral
placering.

Forsgg pa at reducere de kognitive bivirkninger ved at aendre pa pulsbredden i
det elektriske stimulus fra en standard pa@ 1.5 ms til 0.3 ms har givet steerkt
indbyrdes afvigende resultater. Sdledes fandt Sackeim og medarbejdere som
sagt (2008), at bilateral placering var neermest uvirksomt, mens RUL havde
kraftig effekt med fzerre bivirkninger end hidtil beskrevet. Sienaert og medar-
bejdere (2009) fandt dog, at bilateral bifrontal placering og RUL begge var ef-
fektive — om end RUL virkede hurtigere og begge modifikationer uden stor pa-
virkning af de kognitive funktioner.

Retrograd amnesi

Et fatal af patienter rapporterer om hukommelsestab for korterevarende episo-
der der ligger fgr ECT-serien. Retrograd amnesi, daekker det faenomen, at pati-
enten ikke husker begivenheder fra et vist tidsrum forud for behandlingen. Re-
trograd amnesi har for bade patienter og pargrende en mere skreemmende ef-
fekt end den forbigdende anterograde amnesi, da der opleves forstyrrelser i den
sakaldte autobiografiske hukommelse, som er staerkt knyttet til vores oplevelse
af identitet.

Som regel vil retrograd amnesi veere forbigdende og vil i det vaesentlige knytte
sig til begivenheder, der ligger tidsmaessigt teet pa tidspunktet for ECT-
behandlingens ivaerksaetten. I en systematisk gennemgang med fokus pa auto-
biografisk glemsel hos ECT-behandlede patienter papeger Fraser og medarbej-
dere (2008) saledes, 1) at objektive mal for retrograd amnesi svinder 6
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maneder efter behandling, 2) at subjektive oplevelser udover seks maneder
ikke kan associeres til objektive mal - men de er reversible. 3) ECTs virkning pa
retrograd amnesi vedr. specielt begivenheder af personlig karakter (autobiogra-
fisk), som har fundet sted indenfor seks maneder fgr behandlingsstart.

Retrograd amnesi for begivenheder, der ligger laengere end 6-12 maneder fra
iveerksat ECT-behandling, kan som ovenfor naevnt skyldes mangelfuld hukom-
melsesfunktion i forbindelse med lazengerevarende eller tidligere depressive epi-
soder. Oplevelsen af vedvarende retrograd amnesi efter ECT er sjaelden, og ar-
sagerne hertil som regel uafklarede, s&fremt amnesien ikke kan forstds som led
i tidligere depression.

Mens anterograd amnesi, trods mange modifikationer indenfor ECT-teknik
(elektrodeplacering, pulsvarighed og frekvens), fortsat er en uundgaelig, om
end fuldt reversibel, bivirkning ved behandlingen, sa er problemet med retro-
grad amnesi blevet et vaesentligt diskussionsomrade indenfor psykiatri og kli-
nisk psykologi og til en vis grad i offentligheden. Men der findes ingen undersg-
gelser, der ggr det muligt med sikkerhed at tilskrive de af nogle fa patienter be-
skrevne oplevelser af retrograd amnesi til ECT. Ydermere ma det heller ikke
overses, at en lakunaer mangelfuld erindring om personer eller begivenheder i
raske menneskers liv er et velkendt, om end ikke systematisk udforsket, faeno-
men.

Senfglger efter ECT undersgges bedst ved registerundersggelser, hvor danske
og svenske registre er verdensfgrende. Sddanne undersggelser viser, at ECT
ikke er associeret med efterfglgende gget forekomst af demens, epilepsi eller
apopleksi (Osler et al. 2018, Bgg et al. 2017, Rozing et al. 2018). Fraveeret af
en gget forekomst af demens efter ECT bekrzeftes af andre undersggelser (Chu
et al. 2018).

En mekanistisk forklaring pa evt. demensforebyggende effekt af ECT antydes af
at en ECT serie kan gge udskildelsen af amyloid B 1-42 i spinalvaesken (Krana-
ster et al. 2016).

Flere undersggelser tyder ogsa pa en nedsat dgdelighed hos patienter, der har
faet ECT, sammenlignet med andre psykiatriske patienter (Munk-Olsen et al.
2007, Jgrgensen et al. 2020). Da der er tale om registerundersggelser kan der
veere flere forskellige former for bias der pavirker dette fund, herunder fx selek-
tions- og detektionsbias. ECT synes ogsa at nedbringe risikoen for selvmord
mere med stigende depressiongrad (Jgrgensen et al. 2020).
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Eftersom ECT altid gives under anzestesi skal patienter fgr behandlingsstart
gennemga en grundig somatisk (inkl. neurologisk) undersggelse forudgaet af
somatisk anamneseoptagelse, med speciel vaegt lagt pd eventuelle allergier,
kardiale eller cerebrale symptomer, nedsat lungefunktion, osteoporose,
glaukom mv. Tandsstatus skal belyses.

Fglgende laboratorieprgver ma betragtes som vaerende rutine:
e Haemoglobin
e Leukocytter og differentialtzelling
e Kreatinin og elektrolytter
e EKG
Der kan suppleres med folgende undersggelser, hvis det skgnnes indiceret:
e Leverprgver
e p-glukose
e Rgdt blodbillede
e EEG, safremt der er mistanke om epilepsi
e Rgntgen af thorax

Abnorme resultater af disse undersggelser vil sjeeldent vaere kontraindikation
for pabegyndelse af behandlingen, men derimod ggre den behandlende lzege og
anaestesien opmaerksom pa de eventuelle somatiske problemer, som kan drgf-
tes med den relevante medicinske afdeling inden ivaerksaettelse af ECT. Tidli-
gere foresldede undersggelser sdsom rgntgenundersggelse af columna thoraco-
lumbalis, CT-skanning af cerebrum og EEG skgnnes ikke lzengere indiceret som
rutineundersggelser. Se kapitel 7 vedrgrende medicinske tilstande, der kan
komplicere ECT.
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Indlagte patienter ledsages til ECT-rummet af et for patienten velkendt pleje-
personale fra det afsnit, hvor patienten er indlagt. Personalet er med patienten
under hele proceduren, indtil han/hun er vagnet og kan orientere sig (se neden-
under). Patienten skal baere ID-band.

Som praemedicin kan evt. gives en mindre dosis (25-75 mg) af et hgjdosis anti-
psykotikum, fx klorprotixen pga. en kombination af dets urodeempende og
krampetaerskelsaenkende egenskaber, men man skal vaere opmaerksom p&, om
patienten i forvejen far medicin med QTc-forlaengende potentiale. Preemedicin
kan administreres peroralt ca. en time fgr patienten transporteres til behandlin-
gen.

I ECT-rummet skal patienten identificeres af to personer, jf. Sundhedsstyrel-
sens retningslinier. Den mest hensigtsmaessige made vil vaere, at identifikatio-
nen foregar ved en ansat ved den psykiatriske afdeling og en ved anaestesiafde-
lingen.

Jf. cirkuleere fra Sundhedsstyrelsen har den behandlende laege eneansvar for at
der udfgres den rigtige behandling. Flere steder er behandlingen helt eller del-
vist uddelegeret til en opleert erfaren sygeplejerske.

Dansk Psykiatrisk Selskab anbefaler, dels af uddannelsesmaessige grunde, og
dels mhp. at sikre laegelig kompetence i ECT-rummet til at sammenholde kram-
peanfald med klinisk respons, bivirkninger osv., at det tilstraebes at behandlin-
gen forestas af en leege med psykiatrisk erfaring jf kapitel 17.

ECT-proceduren gentages for patienten, idet det dog antages, at vedkommende
har modtaget fyldestggrende oplysninger herom af afsnittets laeger og persona-
let.

Mens anaestesilaegen anlaagger venflon mv. saetter plejepersonalet EKG- og
EEG-elektroder samt pulsoximeter pd, maler puls og blodtryk, samt vasker hu-
den svarende til elektrodeplaceringsomrader med fysiologisk saltvand eller ace-
tone. Alkoholholdige servietter ma ikke anvendes.

 Bilateral ECT: Elektroderne placeres fronto-temporalt pa begge sider, med
elektrode-midtpunktet ca. 3-4 cm. over midtpunktet af orbito-meatalli-
nien

e Unilateral ECT: Begge elektroder skal placeres over den non-dominante
hemisfaere. Der anbefales d’Elia-metoden (1970) (Fig. 10.1). Ved denne
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parieto-temporale metode placeres den ene elektrode fronto-temporalt
som beskrevet ovenfor, mens den anden elektrode placeres pa vertex, ca.
3 cm. lateralt for (under) sutura sagittalis pa en vinkelret linie til meatus
acusticus externus, pa den samme side som den fgrste elektrode. Inter-
elektrodeafstanden skal vaere 10-12 cm. for derved at reducere shunting
af strommen mellem elektroderne.

Kriterierne for valget af uni- eller bilateral elektrodeplacering er beskrevet i ka-
pitel 4.

Eftersom 90% af befolkningen er hgjrehdndede, og den hgjre hemisfeere hyp-
pigst er den non-dominante hemisfaere hvad angar de sproglige funktioner,
ogsa for venstrehdndede, anbefales, at elektroderne altid placeres over den
hgjre hemisfaere ved unilateral ECT.

Laegen fra psykiatrisk afdeling gennemgar prae-ECT og ECT-skemaet, informe-
rer anaestesileegen om dosis af anaestesipraeparater anvendt ved sidste behand-
ling, og evt. kommentarer noteret i journalen vedr. bade anaestesidelen og sti-
mulusdosis mv. Afhaengig heraf justeres ECT-apparatet pa de relevante be-
handlingsparametre. Safremt der er tale om den fgrste behandling skal dosispa-
rametre udveelges fra det af afdelingen anvendte ECT- doseringsskema.
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Fig. 10.1. Unilateral elektrodeplacering a.m. d’Elia.
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For Thymatron geaelder fglgende: Impedansen males ved at trykke pa knappen
maerket “Push to test impedance”. Den skal ligge mellem 100 og 2700. Hvis im-
pedansen er for hgj eller for lav, kan det skyldes hhv. darlig elektrodekontakt
eller kortsluttede elektroder. Ved tryk pa impedans-knappen pabegynder appa-
ratet opsamling af baseline data, der er ngdvendig for udregning af efterfgl-
gende automatisk beregning af krampekvalitetsparapetre.
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Formal er at fremkalde et generaliseret tonisk-klonisk anfald med terapeutisk
virkning, med faerrest mulige bivirkninger. Nedenstdende er skrevet s det pas-
ser til Thymatron apparatet. Mht. Mecta apparatet se kapitel 13.

Ved fgrste behandlingsseance:

e Bilateral elektrodeplacering: Saet charge % = halv alder
e Unilateral elektrodeplacering: Szt charge % = alder

I seerligt akutte tilfaelde (fx blokbehandling ved akut delir, selvmordfare osv.)
overvej bilateral elektrodeplacering med charge % sat til alderen.

Hvis EEG krampeaktivitet tyder pa taerskel-anfald (T-anfald) skal dosis gges ved
naeste behandling med 50%. Se kapitel 12 for beskrivelse af et sadant anfalds
EEG.

Hvis EEG krampeaktivitet viser 0-anfald skal patienten restimuleres i samme
behandlingsseance. Ved restimulation benyttes 1. gang: 100% hgjere
charge/energi (fx fra 150 til 300 mC), ca. 45 sek. efter den fgrste stimulation.
Forinden hyperventileres patienten pa ren ilt. Hvis intet respons kan restimule-
res endnu engang med yderligere 100% hgjere charge/energi, (fx fra 225 til
450 mC), ca. 45 sek. efter fgrste restimulation. P8 ny hyperventileres patienten
pa ren ilt.

Ved insufficiente krampeanfald trods maximal energi kan man forsgge med at
give teofyllamin (fx theo-dur op til 5-10 mg/kg aftenen fgr behandlingsdagen)
eller teofyllin i.v. (Tzabazis et al. 2017). Alternativt skiftes anaastesimiddel til
etomidat (jf. nedenstaende).

Krampeaktivitet laengere end 120 sek. skal afbrydes vha. diazepam.

De forskellige anfaldstyper er beskrevet i kapitel 12.

Anzestesien af ECT-patienter udfgres af en anzestesilaege. Fglgende fremgangs-
made anbefales:

1. Administration af antikolinerge praeparater (atropin eller glycopyrron),
for at modvirke den ved ECT fremkaldte vaguspavirkning, som ellers vil
fgre til hypotension og bradykardi, foregar kun ved specielle situationer,
og afggres af anaestesilaegen

2. Dernaest indgives anaestesimidlet i.v. som bolusinjektion. Formalet her-
med er at fremkalde kortvarig anaestesi med den mindst mulige dosis,
for at undgd ungdig ggning af krampetaersklen

Fglgende anaestesimidler anbefales:
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e Thiopental

e Propofol. Dette stofs udtalte antiepileptiske effekt medfgrer
ofte at der gives hgjere stremdosis (Bauer et al. 2009)

e Der kan suppleres med remifentanil ved hgj krampetaerskel,
hvilket kan muligggre lavere dosis propofol eller thiopental
(MacPherson et al. 2016)

e Etomidat. Har ingen antiepileptisk aktivitet hvorfor den er me-
get velegnet til ECT. Brugen er begreaenset af, at det er forbun-
det med myoklone rykninger og haemmer binyrebarken. Det er
specielt anvendelig hos patienter, hvor det er svaert at udlgse
adaekvate krampeanfald (Stripp et al. 2017).

3. Herefter pabegyndes ventilation med 100% ilt pa maske. Initialt hyper-
ventileres patienten for at udlufte CO;, hvilket seenker krampetzersklen,
samt for at opnd hgj oxygenmaetning i blodet. Ventilationen fortssetter
indtil spontan respiration er i gang igen bortset fra under selve krampe-
anfaldet

4, Efter opnaelse af en passende anaestesidybde (kortvarigt bortfald af re-
flekser) administreres et muskelrelakserende praeparat i.v. (oftes
suxamethonium som er et depolariserende muskelrelakserende middel)
som bolusinjektion, i doser som enten fremkalder total eller subtotal mu-
skelafslapning.

Nar patienten er bedgvet skal tandbeskytter indsaettes, og der skal smgres et
passende tykt lag strgmledende gelé eller pasta pa de afvaskede steder pa ho-
vedet (den pa neurofysiologiske afdelinger anvendte og pa hospitalets apotek
fremstillede pasta er fuldt ud anvendelig). Behandlingselektroderne placeres og
statisk impedans males. S&fremt den er indenfor de af apparatet forudbestemte
rammer udfgres behandlingen. Det er vigtigt at sikre god og fast kontakt mel-
lem elektroderne og skalpen under selve passagen af den elektriske strgm ved
anvendelse af et let tryk pa elektroderne.

Ved unilateral ECT: Haret skilles pa det parietale omrade for at sikre en bedre
kontakt mellem elektroden og skalpen; her kan evt. bruges fysiologisk salt-
vandsoplgsning i stedet for gelé eller pasta.

Behandlingsknappen holdes trykket ind indtil lyset slukker og lyden ikke kan
hores. Herefter observeres om patienten far et generaliseret tonisk-klonisk
("grand mal”) krampeanfald, der kan observeres fglgende i bade de hgjre- og
de venstresidige ekstremiteter
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e Tonisk fase (fleksion af arme og ekstension af ben) som varer 5-15 sek.,
efterfulgt af,

e Klonisk fase (kloniske eller rykvise bevagelser).

Synlige kramper ophgrer allersidst i ansigtsmusklerne. Tidspunktet for ophgr af
synlig krampeaktivitet noteres. Varigheden af de motoriske faanomener kan evt.
ogsa males ved hjeelp af Cuff-metoden, som er beskrevet i kapitel 11. Cerebral
krampeaktivitet fortsaetter typisk i 5-10 sek. efter ophgr af synlig krampeaktivi-
tet. Man skal derfor fortsaetter med EEG-monitorering indtil man har sikret sig,
at cerebral krampeaktivitet definitivt er ophgrt. Ophgr af cerebral krampeaktivi-
tet viser sig klarest ved "postictal suppression”, dvs. relativt pludselig aendring
af EEG-aktivitet til naermest isoelektrisk linie. Mange gange observeres imidler-
tid ikke en sa markant aendring, men snarere en periode med meget lav ampli-
tude. I sadanne situationer kan det vaere en fordel at sammenligne EEG-
aktiviteten med baseline aktiviteten, for at afggre hvorndr krampeanfaldet er
ophgrt (Semple 2017).

Det har tidligere veaeret fremfgrt, at EEG aktiviteten skulle vare mindst 25 sek.
for at behandlingen har veeret effektiv. Optimalt bgr man dog fokusere pa selve
EEG-mgnstret (se kapitel 12 vedr. vurdering af anfaldskvaliteten vha. EEG). Er
EEG-krampetid under 15 sek. og af lav amplitude (missed seizure eller 0-an-
fald) skal patienten restimuleres ved samme behandlingsseance, se ovenfor.
Ved T-anfald skal man tage stilling til, om stimulusdosis skal gges ved naeste
behandling. Er der tale om aeldre patienter eller patienter som er i klar klinisk
bedring, behgver man ikke ngdvendigvis at gge stimulusdosis.

Det er imidlertid meget vigtigt, at man har sikret sig, at krampeaktivitet er fak-
tisk ophgrt efter maksimalt 120 sek. Sker det ikke spontant skal krampeaktivi-
teten bringes til ophgr ved indgift af diazepam.

Retningslinier for hvorndr og hvordan stimulusdosisggning skal foretages skal
udarbejdes af ECT-teamet.

Oxygenering af patienten skal helst ikke genoptages sa lsenge cerebral krampe-
aktivitet kan observeres pa EEG-strimlen, eftersom dette giver anledning til ar-
tefakter.

Fglgende noteres i ECT-skema og i journalen iht. lokalt journalsystem og ret-
ningslinier:

e ECT serie og behandlingsnummer
e Elektrodeplacering

e Stimulusdosisparametre
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e Dosis af de anvendte anaestesimidler
e De fysiologiske veerdier fgr og efter behandlingen

e EEG-konfiguration (anfaldstype) og evt. observationer og kommenta-
rer/forslag til den naeste behandling.

Anaestesileegen afggr, hvornar patienten kan transporteres til et naerliggende
opvagningsrum, mhp. fortsat observation forestaet af traenet personale.

Patienten ma ikke kgres tilbage til sit afsnit, fgrend anasestesileegen har givet
grgnt lys herfor. I de fgrste par timer efter behandlingen kan patienten have
vanskeligt ved at orientere sig, og vil derfor have behov for fortsat observation
og ekstra plejemaessig bistand. Puls, BT og andre relevante veerdier skal males
med passende mellemrum indtil de er normaliseret.
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Indgdende kendskab til ECT-udstyr vil bidrage til at hgjne kvaliteten af ECT-
administration, analogt med betydningen af kendskab til psykofarmakologi for
den optimale behandling med psykofarmaka.

Den betydelige forskningsinteresse i ECT har medfgrt vigtige forbedringer i ECT-
udstyret og dermed gjort ECT mere skansom. Forskningsindsatsen inden for en

reekke biofysiske og andre tekniske omrader har rettet opmaerksomheden mod

vigtigheden af fglgende emner, som omtales nedenfor i detaljer:

1. Stimulus bglgeform
2. Konstant strgm eller konstant spaending
3. Anfaldsmonitorering

Det er nu veldokumenteret, at sinusformede bglger er mindre velegnede til
fremkaldelse af generaliserede kramper sammenlignet med firkantimpulser af
kort varighed (pa engelsk brief pulse square wave (BPSW), et udtryk som an-
vendes efterfglgende). Vaesentlige biofysiske forklaringer herfor er (se fig.
11.1):

1. Sinusbglge stimulus stiger og falder langsomt (max. amplitude nds efter
4.17 millisekunder), hvorimod BPSW stimulus er kendetegnet ved skarp
stigning og fald (max. amplitude nas i Igbet af mikrosekunder). Dette
medfagrer, at sinusbglge stimulus afsaetter en betydelig del af ladningen
under minimumsgraansen for neuronal depolarisering. Derimod afsaetter
BPSW stimulus hele ladningen relativt hurtigt over denne minimumsgraen-
se pga. den anderledes bglgeform (Maxwell 1968, Gordon 1981). BPSW
stimulus med dens skarpe stigning (og fald) er derfor mere effektiv til
neuronal depolarisering og spredning af kramper gennem hjernen, og er
derfor mere effektiv til fremkaldelse af de ngdvendige generaliserede to-
nisk-kloniske krampeanfald.
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Fig. 11.1 Illustration of sinusbglge stimulus, brief pulse square wave stimulus (nederst til venstre)
samt ultra-brief pulse square wave stimulus (nederst til hgjre).

2. Impulsbredden for sinusbglge stimulus er 8,3 msillisekunder. Derimod er
impulsbredden kun 0,5-2 millisekunder for BPSW stimulus. Denne korte
impulsbredde bevirker, at kun en brgkdel af ladningen bliver afsat under
BPSW stimuli (Weaver og Willams 1977), hvilket bidrager til denne stimu-
lusforms stgrre effektivitet ift. bivirkningerne.

De oven for beskrevne biofysiske forskelle medfgrer, at apparater, som anven-
der sinusbglge stimuli, bruger ca. tre gange mere energi til krampeinduktion
sammenlignet med BPSW apparater (Weiner 1980). Denne ekstra elektriske
energi fgrer ikke til bedre antidepressiv effekt, men derimod til sveerere kogni-
tive- og EEG-forstyrrelser, som persisterer leengere (Daniel et al. 1983, Weiner
1986a+b, Abrams 1992). Flere prospektive undersggelser (Weaver 1977, Wei-
ner 1988, Scott 1992) har ikke pavist nogen forskel i terapeutisk effektivitet
mellem sinusbglge- og BPSW apparater.

De senere ar har det veeret diskuteret, om man kunne opna yderligere reduk-
tion i kognitive bivirkninger og samtidig god effekt pa depression ved brug af
"ultrabrief” pulse square wave; i praksis i form af 0,25-0,3 ms pulsvidde. Noget
tyder imidlertid pa at bilateral behandling i sa fald bliver mindre effektiv ved
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saedvanlige dosisstrategier (Sackeim 2008, Sienert 2009), hvorimod hgjre uni-
lateral behandling doseret 6 x krampetaerskel har god effekt. Det er dog den al-
mindelige opfattelse at det den sikreste effekt fortsat opnas med brief pulse bi-
lateral 1,5 x krampetaerskel. Flere steder i udlandet bruger man dog ultrabrief
unilateral 6 x krampetaerskel som standard for at minimere de kognitive bivirk-
ninger.

Bade sinusbglge stimuli og BPSW stimuli kan gives med enten konstant spaen-
ding (Volt) eller konstant stram (Ampere). I praksis ses imidlertid, at apparater,
der anvender sinusbglge stimuli er kendetegnet ved konstant spaending (dvs.
de samme egenskaber som i lysnettet) og varierende spidsstrgmstyrke, af-
hangig af patientimpedansen (jeevnfgr Ohms lov). Omvendt i apparater der an-
vender BPSW stimuli er spidsstrgmstyrken konstant, hvorimod spaendingen va-
rierer afhaengig af patientimpedans.

Ulemper ved ved konstant spaending er, at stimulusdosis kan variere med impe-
dansen (McClelland 1988, Weiner & Coffey 1988), dvs. med "eksterne” (ikke
cerebrale) faktorer, og lav patientimpedans (fedtet, svedig hud, kort afstand
mellem elektroderne) kan forarsage hudforbraendinger pga. passage af relativt
hgj stramintensitet (Abrams & Taylor 1973).

Risiko for hudforbreendinger er ogsa til stede med BPSW apparater, nar impe-
dansen bliver for hgj, men i de eksisterende apparater er der taget hgjde herfor
ved, at indfgre “self-test”, samt ved at seette et loft over hvor meget spandin-
gen kan stige ved stigende impedans.

Som beskrevet andetsteds er der en stor inter-individuel forskel i krampetaer-
skel, og graden af bivirkninger er relateret til i hvor hgj grad stimulusdosis
overstiger krampetaersklen. Pa den ene side er det vigtigt at sikre sig, at man
giver i hvert fald den mindste dosis ngdvendigt for at frembringe en optimal an-
tidepressiv respons (mindst 50% over krampetaerskel for bilateral, og mindst
150% for unilateral elektrodeplacering), og pa den anden side er det lige sa
vigtigt at undga for hgj dosis, som kun vil bidrage til at gge bivirkningerne. Man
kan opna denne balance pa forskellig vis, som naevnt i det fglgende.

Dosistitrering

Princippet ved dosistitrering er, at man starter med en meget lav stramladning
ved 1. ECT (fx ca. 25 mC hos yngre under 50 ar og 50 mC hos zeldre over 50
ar) og restimulerer efter ca. 20 sek. pause med dobbelt dosis. Man fortsaetter
saledes, indtil man udlgser et generaliseret krampeanfald, dog hgjst fire stimu-
lationer i alt (Coffey et al. 1995). Dosis betragtes da som vaerende lig med eller
meget teet pa patientens krampetaerskel.
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Det anbefales, at man ved dosistitrering i forbindelse med anaestesien giver at-
ropin for at modvirke bradykardi, idet man ved subkonvulsive stimulationer kan
fa en gget parasympaticus-tonus. Der er rapporteret tilfaelde med udtalt
bradykardi og en sjeelden gang ogsa hjertestop i forbindelse med titreringspro-
ceduren. Der er ikke beretninger om sikker gget bivirknings-sekvens (Zielinski
et al. 1993, Sackeim 1993, Petrides et al. 1996).

Problemet med dosistitreringsproceduren er, at det kraever en del oplaering og
supervision, bade af det psykiatriske og af det anaestesiologiske personale, for-
uden ekstra anaestesiologisk back-up.

Dosisskema

En mere simpel og brugervenlig metode til stimulusdosering ved ECT er et do-
sisskema, der tager hgjde for forskellige faktorer som har indflydelse pa kram-
petaersklen (alder, kgn, elektrodeplacering, medicinering m.m.) (Boylan et al.
2000, Petrides et al. 1996). Fordelen ved et sddant skema er at det er nemt at
bruge, mens ulempen er navnlig, at det er med et sddant skema vanskeligt at
tage preaecis hgjde for den store interindividuelle variation i krampetaerskelen.
De mest komplekse skemaer forklarer hgjst 40% af spredningen i krampe-
taersklen (Scott et al. 1999, Boylan et al. 2000).

Fast hgj dosis

En tredje mulighed, som primart benyttes ved unilateral ECT, er en fast hgj
stramdosis (Abrams 2002). Problemet med denne metode er, at en del patienter
vil fa strgmdoser langt over deres krampetaerskel med deraf fglgende risiko for
ggede kognitive bivirkninger, og metoden kan almindeligvis ikke anbefales.

Dansk Psykiatrisk Selskab anbefaler, at man bruger et dosisskema der som mi-
nimum tager hgjde for alder og elektrodeplacering. Dosistitrering bgr vaere for-
beholdt psykiatriske enheder med en vis ekspertise i ECT-givhing og med godt
samarbejde med en anastesiafdeling, eller i forbindelse med videnskabelige
projekter.

Monitoreringen af savel patientens fysiologiske reaktioner som af den iktale
EEG-aktivitet bgr nu betragtes som vaerende en essentiel del af ECT-
administrationen. Den bedste made at sikre sig, at et adeekvat krampeanfald er
blevet fremkaldt, er saledes ved malinger af krampevarigheden og af anfaldets
generalisering. Begge krav opfyldes ved palidelig anfaldsmonitorering, som der-
for ma betragtes som vaerende en uundveerlig del af ECT-administrationen.
Flere metoder til monitorering af krampeanfaldene er blevet undersggt, herun-
der EKG, EMG og EEG. Den zldre og tidligere anvendte "Cuff” (manchet)-me-
tode (Addersley 1953) findes nu foraeldet og omtales ikke naermere i denne
rapport.
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Monitorering med EKG

ECT kan savel forarsage som forvaerre allerede eksisterende kardiale problemer.
Bade parasympatiske og sympatiske arythmier af forskellig art er hyppigt ob-
serveret under og efter ECT. Det kan dreje sig om sinusbradykardi, paroksystisk
atriel takykardi, atrieflagren og -flimren, sinustakykardi, ventrikulaer takykardi
og ventrikelflimren. Skgnt disse komplikationer optraeder sjeeldent og som of-
test er ganske kortvarige, bgr patienter monitoreres med EKG sdvel under som

i minutterne efter ECT-behandling. EKG monitorering giver ogsa mulighed for at
Peak Heart Rate, som formentlig reflekterer graden af krampeanfaldets udbre-
delse til hjernestammen, kan monitoreres.

Monitorering med EMG

EMG-monitorering muligggr mere praecis maling af den motoriske aktivitet efter
et elektrisk stimulus. Sgrensen og medarbejdere (1981) malte anfaldsvarighe-
den med sdvel EMG som EEG. Til EMG anvendtes bade masseter-og laagmusk-
ler. Den gennemsnitlige anfaldsvarighed malt med EMG for laagmuskler var
68% af EEG-malingen, signifikant lavere end for massetermuskler (89% af
EEG-malingen). Der var stor variation, savel interindividuelt som intraindividu-
elt, dvs. i lgbet af en ECT-serie. Andre (bl.a. Liston 1988) har gjort lignende ob-
servationer: dels at anfaldsvarigheden malt med EMG er kortere sammenlignet
med den ved EEG-maling, dels at der rent tidsmaessigt er forskel i varigheden
af den motoriske aktivitet muskelgrupper imellem, med laengstvarende aktivitet
i ansigtsmuskulaturen.

EMG maler imidlertid kun den perifere aekvivalent af det cerebrale generalise-
rede krampeanfald. EEG tillader derfor den mest praecise maling af krampean-
faldet. EMG kan imidlertid anvendes som supplement til EEG-monitorering, eller
i de tilfaelde hvor EEG-monitorering ikke er mulig (Sgrensen et al. 1981).

Monitorering med EEG

Efter modificeringen af ECT med anvendelse af bedgvelse, og iseer muskelrelak-
serende midler, er visuel bedgmmelse af krampeanfaldet betydeligt vanskelig-
gjort, praeget af stor subjektivitet og behaeftet med flere, ofte alvorlige fejl
(Pippard & Ellam 1981, Fink et al. 1982). Christensen et al (1982) fandt ved
sammenligning af klinisk observation og EEG monitorering af krampeanfaldene,
at hvis klinisk observation alene havde dannet grundlag for bedgmmelse, ville
43% af behandlingerne have fgrt til restimulering, hvor det aktuelt kun var ngd-
vendigt i 9% ud fra EEG-bedgmmelse. Herudover ville de 5% af anfaldene, som
viste sig at vaere udlgst med ungdigt kraftigt stimulus, ikke vaere blevet opda-
get uden EEG-monitorering.

Problemet forbundet med ikke-monitoreret ECT er stgrre ved unilateral ECT,
hvor der er rapporteret hgjere forekomst af svage og fokale anfald (Stromgren
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et al. 1975). Disse anfald vil selvsagt volde vurderingsvanskeligheder uden mo-
nitorering. Som det er velkendt fra Ottossons klassiske arbejder (1960, 1962)
er et "adaekvat” generaliseret krampeanfald ngdvendigt for terapeutisk effekti-
vitet af ECT-behandlingen. Det er saledes ngdvendigt, at der fremkaldes bilate-
rale tonisk-kloniske centreencefale krampeanfald; savel unilaterale (Jackson an-
fald) som subconvulsive behandlinger ma anses for at veere utilstraekkelige
(Fink 1979). Desuden er palidelig maling af krampevarigheden et essentielt ele-
ment i adaekvat ECT-behandling.

American Psychiatric Association Task Force on ECT (2001) anbefaler rutine-
maessig EEG-monitorering af fglgende grunde:

e Skalp-EEG er en mere praecis og sensitiv metode til monitorering af an-
faldsvarighed sammenlignet med metoder, som registrerer den perifere
motoriske aktivitet

e De motoriske feenomener af anfaldet kan vaere betydelig kortere end den
cerebrale komponent, og kan undertiden fgre til (ungdvendig) restimule-
ring

e Langvarige anfald kan bedst detekteres vha. EEG-monitorering.

Fortolkning af iktal EEG er imidlertid vanskelig og kraever en vis erfaring, se ka-
pitel 12 vedr. dette.

Hvis der ikke foretages EEG-monitorering af ECT, er der stgrre risiko for, at
udeblivende anfald ikke opdages, eftersom visse motoriske tegn (flimren af
gjenldg, spjeetten af taeer osv.) fremkaldt af den elektriske strgms direkte sti-
mulation af perifere baner, kan fejlfortolkes som vaerende tegn pa et tonisk-klo-
nisk anfald (Fink & Johnson 1982).

Dansk Psykiatrisk Selskab tilslutter sig APAs rekommendationer: Kontinuerlig
EEG-monitorering af krampeanfaldet, suppleret med den kliniske observation og
maling af varigheden af det motoriske anfald, bgr betragtes som vaerende ruti-
neprocedurer i ECT-behandlingen.
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Den behandlende laege observerer og vurderer kvalitet og varighed af krampe-
anfaldet bade pa EEG og klinisk. Den bedste vurdering fas ved at studere EEG-
optagelsen. Den kliniske vurdering skal fgrst og fremmest sikre, at patienten
ikke har for voldsomme muskelkramper, og at anfaldet er generaliseret, dvs.
inddrager muskelgrupper pa over- og underekstremiteterne og i ansigtet pa
begge sider af kroppen. I tilfselde af tekniske problemer ved EEG-malingen ma
krampetiden vurderes alene ud fra den kliniske krampeaktivitet. Ved for kraf-
tige muskelkramper skal suxamethonium-dosis gges ved naeste behandling.

Weiner (1991) og Abrams (1992) anbefaler EEG elektroderne placeret praefron-
talt (p3 panden) og pa processus mastoideus, i stedet for begge elektroder pla-
ceret praefrontalt. EEG-amplituden er hgjere med den fgrste naevnte placering,
som derfor er at foretraekke, isaer for unilateral ECT.

Maletzky (1978) foreslog 20-25 sek. som vaerende den mindste varighed af det
motoriske anfald; dette blev hurtigt accepteret som en af malestokkene for et
adaekvat anfald. Den praediktive vaerdi af krampetiden, hvad angdr den antide-
pressive effekt, er imidlertid begraenset og krampetiden som eneste parameter
til vurdering af krampeanfaldets terapeutiske kvalitet er naeppe sufficient (Nob-
ler et al. 1993, Sackeim et al. 2000). Dette parameter er saledes hverken pree-
cis eller med tilfredsstillende videnskabeligt belzeg, men i mangel af bedre, er
denne minimum varighed af krampeanfaldet fortsat bredt anvendt.

Pga. de ovenfor naevnte problemer forbundet med krampeanfaldets varighed
som en malestok for et adeekvat anfald har opmaerksomheden veeret rettet mod
det iktale og umiddelbart post-iktale EEG-mgnster.

Flere undersggelser har vist, at det iktale og umiddelbart postiktale EEG-
menster har en vis praediktiv vaerdi, hvad angar antidepressiv effekt. Man har
saledes fundet, at de sakaldte A-anfald har hgj antidepressiv effekt og er karak-
teriseret ved:

e Hurtigt indseettende hgj amplitude slow wave-aktivitet (Figur 12.1)

o Iktalt EEG-mgnster med hgj amplitude af lavfrekvent aktivitet (delta og
theta) som er synkront i de to hemisfeerer (koherens) (Figur 12.2)

e Mere regelmeessigt iktalt slow wave-mgnster

e Hgj grad af postiktal suppression (Figur 12.3).
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Figur 12.1 Indsaettelsen af krampeaktivitet pd EEG.
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Figur 12.2 EEG mplitude og regelmaesighed af mgnstret.
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Figur 12.3 Postictal supression.

Disse EEG-karakteristika formodes at vaere udtryk for en udtalt grad af genera-
lisering og synkronisering af krampeanfaldet. Den parameter, som mest robust
har vist sammenhang med antidepressiv effekt, er den postiktale suppression
af EEG’et. Jo fladere det postiktale EEG er umiddelbart efter krampeanfaldets
ophgr, des bedre terapeutisk effekt (Krystal et al. 1999, Nobler et al. 1993).

Ud fra klinisk erfaring, er kramper fremkaldt ved elektriske doser teet pa kram-
petzersklen kendetegnet ved lavere amplitude og forholdsvis uregelmaessige
EEG-mgnstre (taerskelanfald eller T-anfald) (Weiner (1991)). Taerskelanfald kan
vaere langvarige (Figur 12.4).
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Stimulus Duratiol 8.0 Sec
Frequency. ... ... 70 Hz
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Figur 12.4 Teerskelanfald: Ikke nogen klar opbygning, ikke klart koherent, lav amplitude,

meget langvarigt anfald (bemaerk det viste forlgb er et udsnit) og ikke abrupt afslutning.



Suprataerskelanfald

Ved denne type anfald er der ikke nogen gradvis opbygning af anfaldet, der er

maksimalt fra starten af. Man bgr forsgge at give mindre dosis naeste gang for

at minimere risikoen for bivirkninger (se figur 12.5). For detaljeret beskrivelse
af iktale EEG-mgnstre m.v. henvises til Weiner (1991) og Semple 2017.

Figur 12.5 Suprateerskelanfald. Naesten maximal amplitude fra starten med sharp polyspikes.

Farst efter ca. 21 sekunder langsommere polyspike aktivitet (Bemaerk udsnit af EEG).
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Man kan pa basis af de seneste ars forskningsresultater samt kliniske erfaringer
konkludere, at den mest skdnsomme og terapeutisk effektive administration af

ECT sker vha. apparater som anvender konstant strgm, Brief Pulse Squre Wave
(BPSW) stimuli, og som tillader kontinuerlig monitorering af krampeanfaldet.

Herudover kan slds fast, at der er en reekke ulemper forbundet med anvendelse
af sinusbglge apparater og faktisk ingen fordele. Enkelte forskere (bl.a. Price et
al. 1986) haevder imidlertid, at visse behandlingsresistente patienter kan profi-
tere af behandling med sinusbglge apparater, men der findes ingen kontrolle-
rede undersggelser, der kan bekraefte denne pastand. Konstant strem, BPSW
apparater er derfor nu anbefalet til behandling ved samtlige psykiatriske indika-
tioner (Abrams 1992, APA Task Force on ECT 1990).

Psykiatriske selskaber i flere lande (Storbritannien, USA, Canada) har enten an-
befalet brugen af BPSW apparater eller ligefrem forbudt anvendelse af sinus-
bolge apparater. Af de ovenfor beskrevne grunde skal anbefales, at der frem-
over kun kgbes konstant strgm, BPSW apparater, og at de zeldre sinusbglge ap-
parater erstattes af de nyere og mere skansomme apparater. Sinusbglge appa-
rater vil derfor ikke blive omtalt.

Blandt konstant strgm, BPSW apparater har to, nemlig Mecta og Thymatron,
veeret i anvendelse i Danmark gennem de seneste &r. Thymatron bruges overalt
i Danmark bortset fra Region Sjeelland, der anvender Mecta.

Apparatet anvender konstant strem, bidirektionel BPSW stimuli til fremkaldelse
af kramper. De fleste klinikker i Danmark bruger nu Thymatron system IV, men
der findes fortsat enkelte seldre Thymatron DGx modeller i brug. B&de System
IV og DGx har indbygget mikroprocessorer til beregning af diverse behandlings-
parametre ud fra det malte EEG.

I Thymatron DGx (uden FlexDial Waveform Controller) har producenten inkor-
poreret samtlige stimulus-parametre i én knap, samt korreleret denne “procent-
energi” knap til stimulusdosis, sdledes, at 5% (mindste procentenergi) svarer til
25,2 mC (mindste ladning). Procentenergi kan gges trinvis med 5%, hvilket
svarer til ggning i stimulusdosis med 25,2 mC hver gang, op til 100% svarende
til 504 mCoulomb. Impulsbredden er fastsat til 1 ms, samt spidsstrgmstyrke
fastsat til 0,9 A. @gningen i stimulusdosis opnds ved andringer i stimulusvarig-
hed og frekvens, hvorved der sker en stigning i antallet af impulser med 28 for
hvert trin. Disse aendringer er fastsat af producenten, og kan sdledes ikke aen-
dres af behandleren. Ved kgb af ekstra tilbehgr - FlexDial Waveform Controller -
kan behandleren imidlertid selv, for hvert procentenergi-trin, andre
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impulsbredde og/eller frekvens, og dermed aendre stimulusvarigheden (til max.
8 sek., se tabel 13.1 for stimulusparametre).

Thymatron DGx Thymatron DGx Thymatron system IV
Uden flexdial wave- | Med flexdial wave-
form form
controller controller
Constant | 0,9 Amp 0,9 Amp 0,9 Amp
current
Fre- 30, 50 og 70 Hz 30 - 70 Hz 10 - 70 Hz (140 Hz i low 0,25 pro-
quency grammet)
Puls 1,0 ms 0,5-1,5ms 0,25 -1,5ms
width
Stimulus | 0,47 - 4,0 sek. 0,1 - 8,0 sek 0.14 - 7,99 sek.
duration
Maxi- 504 mC 504 mC 1008 mC
mum
charge

Tabel 13.1 Stimulus parametre for Thymatron apparater

Thymatron DGx tillader mulighed for at vaelge, hvad man gnsker at monitorere:
EKG/EMG, 2 EEG’er eller EEG/EMG. Der kan frit indstilles mellem disse mulighe-
der vha. en knap. Ved behandlingen far man EEG og/eller EMG mgnstre, for-
uden samtlige behandlingsparametre samt diverse andre data, skrevet ud pa
strimlen, efter at EEG-monitoreringen er bragt til ophgr. Thymatron DGx udreg-
ner herudover visse Seizure Quality Measures (for detaljer se manualen).

Thymatron giver mulighed for maling af den statiske impedans mellem behand-
lingelektroderne fgr behandlingen, sa det kan sikres at der ikke er for stor mod-
stand (ikke ordentlig kontakt, hvilket medfgrer stor spaending med fare for for-

braendinger) eller for lille modstand (ved shunt).

Thymatron System IV benytter fortsat konstant strgm, bidirektionel BPSW
stimuli. Forskellen mellem Thymatron DGx og system 1V, er bl.a. at system IV
giver mulighed for fire kanalers optagelse med enten to EEG kanaler kombine-
ret med EKG og EMG, eller fire EEG kanaler. Sidstnaevnte mulighed har imidler-
tid endnu ingen klinisk anvendelse. Desuden er der en indbygget flex-dial i sy-
stem IV. Denne giver mange muligheder for indstilling af stimulusparametre og
indeholder desuden programmer med forskellige sammensatninger af stimulus-
parametre, herunder et double-dose program hvor dosis kan gges helt op til
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1008 mC (se tabel 13.1 for stimulusparametre). Sidstnaevnte kan vaere en for-
del ved behandling af patienter med meget hgj krampetaerskel, specielt ved
unilateral elektrodeplacering. Da nogle nye studier peger pa, at man kan opna
samme effekt med faerre bivirkninger, hvis man nedsaetter pulsvidden til 0,25
ms (ultra-brief), er det muligt at operere med denne pulsvidde helt op til 504
mC. System IV har desuden et program, som laver en power spektrum analyse
af det iktale EEG, hvilket giver mulighed for at supplere den kvalitative beskri-
velse af EEG’et med en ren kvantitativ beskrivelse. Der er desuden tilfgjet flere
seizure quality measures, ligesom man kan fa et PC baseret program (Genie IV)
som alle behandlingsdata kan uploades til og derved gemmes elektronisk til se-
nere brug. Flere steder har man valgt ved efterfglgende ECT konferencer at vise
krampeanfalds EEG pa skaerm vha. dette program i stedet for at diskutere ud
fra papirstrimler. De nye elektroniske patientjournaler (EPJ) rummer mulighed
for at scanne papirstrimlerne ind til senere vurdering. Med apparatet folger ogsa
en funktion som kan monitorere anaestesidybden. Der henvises i gvrigt til in-
struktions manualen for Thymatron system IV, som ogsa kan downloades fra
Thymatrons hjemmeside: Thymatron.com.

Mht. stimulationselektroderne skal det naevnes, at det i nogle ar har vaeret mu-
ligt at kgbe selvkleebende stimulationselektroder til Thymatron. Disse elektroder
har visse praktiske fordele, specielt i afdelinger hvor man ikke har mulighed for
at fa hjaelp af laege/plejepersonalet under behandlingen. Ulempen med de selv-
klzebende elektroder er prisen (engangsbrug) og at de kun vanskeligt kan be-
nyttes ved unilateral elektrodeplacering.

Mecta apparaterne anvender i lighed med Thymatron konstant stram og
bidirektionelle firkantpulser til stimulationen.

Den stgrste forskel mellem apparaterne er, at Mecta apparatet tillader individuel
indstilling af hver af de fire stimulus parametrer, dvs. frekvens, puls bredde,
varighed og strgmstyrke. Sammenhangen mellem samlet dosis
(ladningsmaengde) og stimulusparametrene er flg.

I
Q=W 2F D s

hvor Q er dosis i milli-Coulomb, W er pulsbredden (ms), F er frekvensen (Hz), D
er den totale varighed af stimulationen (sek), og I er strgmstyrken (mA).
Arsagen til faktoren 2 er, at pulsene er bidirektionelle, dvs. at hver cyklus
indeholder en positiv og en negativ puls.

! Denne beskrivelse er venligst udarbejdet af dr Egill Rostrup.
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Apparatet har fire grundindstillinger, som tillader forskellige frihedsgrader i
forbindelse med indstilling af de enkelte parametre (se tabel 13.2).

Mecta ECT-apparat: Indstilling 1 | Indstilling 2 | Indstilling 3 |Indstilling 4
Optimeret Dosering

Parameter Seet

Stimulerings styrke 800 mA 800 mA 800 mA 500 -900 mA

Intervaller af 100 mA

Frekvens 20-120Hz ([20-120Hz (20 -90Hz 20 - 120 Hz

Intervaller af 5 Hz

Pulsvidde 0,3-0,75ms|0,5-0,75ms|1,0 ms 0,3-1,0ms

Intervaller af 0,01 ms

Stimulerings varighed |0,5-8,0sek (0,5-8,0sek [0,5-8,0sek |0,5- 8,0 sek

Intervaller af 0,5 sek

Dosis 4,8 -1152 mC|8,0-1152 mC | 16,0-1152 mC | 3,0-1152 mC
MilliColoumb (mC)

Tabel 13.2. Apparatet har fire grundindstillinger, som tillader forskellig grad af kontrol over de
enkelte parametre (se tabel 13.3). Det bemaerkes, at Mecta ved de fleste indstillinger anvender
en konstant strgm pa 800 mA, mens Thymatron anvender 900 mA. Max dosering er 1152 mC -
apparatets sikkerhedsforanstaltninger tillader ikke stimulere med hgjere indstillinger.

De mange forskellige indstillingsmuligheder giver meget stor fleksibilitet i
behandlingen, men betyder ogsa, at den samme dosis kan opnas med et stort
antal forskellige indstillinger. Hvis man derfor gnsker at sikre en ensartet
behandlingsstrategi, er det ngdvendigt at fglge en systematisk fremgangsmade
for indstillingerne. Der er begraenset evidens for den uafhangige effekt af hver
enkelt behandlingsparameter, og dette skyldes formentligt, at man i de fleste
studier har fokuseret pa den samlede dosis, som ofte opnas ved at aendre flere
parametre samtidigt.

Det synes dog at veere enighed om nogle grundprincipper i
behandlingsstrategien. Meget lav puls-bredde ggr det lettere at udlgse
krampeanfald, men er associeret med usikkert behandlingsrespons (Sackheim
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et al 2008, Martin et al. 2019), mens hgj puls-bredde kraever stgrre dosis for at
udlgse anfald. Til gengaeld er virkningen sikrere, men bivirkningerne vaerre.

Studier har desuden vist, at laengere stimulationsvarighed (D) kan have stgrre
effekt, end samme dosis givet over kortere tid (Devanand et al. 1998). Ud fra
disse principper, foregdr dosisggning optimalt ved fgrst at gge
stimulationsvarighed (D), dernzest frekvensen (F), og om ngdvendigt, til sidst
pulsbredden (W). Et eksempel pa en stimulationstabel beregnet udfra dette
princip er vist i tabel 13.3. Tabellen minder i hgj grad om den, der anvendes
internt i Thymatron apparatet, men er ikke helt identisk. Aktuelt bruges Mecta
apparatur i Danmark kun i Region Sjzelland syd, og her har man haft gode
erfaringer med denne stimulationstabel.

Til udvalgte patienter kan der vaere behov for en individuel afvejning af den
relative effektivitet hhv. bivirkningsrisiko. Det kan til sddanne patienter veere
ngdvendigt at afvige fra den generelle stimulationstabel, og i stedet anvende fx
“ultrabrief stimulation” med pulsbredde pa 0,25 ms, med det formal at
minimere risiko for bivirkninger. Ultrabrief stimulation anvendes dog kun ved
hgjre unilateral elektrodeplacering og en dosis, som er op til 6 x hgjere end
krampetaersklen. Krampetaersklen er som anfgrt ved ultrabrief stimulation
betydeligt lavere og i praksis anbefales derfor ved ultrabrief stimulation at gge
ladningen til mindst det dobbelte af det, man ville have anvendt ved laengere
puls-bredde.

Startdosis bliver almindeligvis fastlagt efter de samme principper, som ved
Thymatronen, dvs ift. alderen. En almindelig startdosis (ladning i mC) vil
saledes kunne beregnes som 2,5 x alderen. Bemaerk at dette svarer til
Thymatronens konvention, hvor dosis angives i %, og hvor man anvender
halvdelen af alderen som typisk startdosis (da 100% svarer til 504 mC).

Mecta-manualen indeholder dog ogsa en detaljeret doseringstabel med forslag
til startdoser pa baggrund af kgn, alder og stimulationsmetode.

Mecta apparatet har mulighed for at gemme et grafisk output som pdf-filer,
hvilket er nyttigt ift. at afholde ECT-konferencer. Der er saledes heller ikke
noget behov for at gemme og arkivere de fysiske papirstrimler, som
dokumentation for behandlingen, idet PDF-filerne i princippet kan uploades og
arkiveres i de elektroniske journalsystemer. Udover den grafiske fremstilling er
det ogs@ muligt at gemme radata i elektronisk format, hvilket giver mulighed
for evt senere analyse, fx beregning af krampe-kvalitets parametre i forbindelse
med forskningsprojekter eller kvalitetssikring.

Med Mecta apparatet fglger ogsa et software modul, EMR, som anvendes til at
registrere og handtere patient- og stimulations-data, og som ggr det muligt at
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vise stimulationsforlgbet pd en stor computer skaerm, saledes at man ikke er
henvist til at se den pd apparatets meget mindre LCD skaarm.

Dosis Dosis rel% | Vidde Frekvens Varighed

24 4,8 0,5 20 1,5
32 6,3 0,5 20 2,0
48 9,5 0,5 20 3,0
56| 11,1 0,5 20 3,5
72, 14,3 0,5 20 4,5
80 15,9 0,5 20 5,0
88 17,5 0,5 20 5,5
104 20,6 0,5 20 6,5
112 22,2 0,5 20 7,0
120 23,8 0,5 20 7,5
128| 25,4 0,5 20 8,0
160 31,7 0,5 25 8,0
192 38,1 0,5 30 8,0
224 44,4 0,5 35 8,0
256 50,8 0,5 40 8,0
288| 57,1 0,5 45 8,0
320 63,5 0,5 50 8,0
352 69,8 0,5 55 8,0
384 76,2 0,5 60 8,0
416 82,5 0,5 65 8,0
448 88,9 0,5 70 8,0
480 95,2 0,5 75 8,0
512 101,6 0,5 80 8,0
544 107,9 0,5 85 8,0
576 114,3 0,5 90 8,0
608| 120,6 0,5 95 8,0
640 127,0 0,5 100 8,0
672 133,3 0,5 105 8,0
704 139,7 0,5 110 8,0
736 146,0 0,5 115 8,0
768 152,4 0,5 120 8,0
783 155,4 0,51 120 8,0
799 158,5 0,52 120 8,0
829 164,6 0,54 120 8,0
845 167,6 0,55 120 8,0
876 173,7 0,57 120 8,0
891 176,8 0,58| 120 8,0
922 182,9 0,60 120 8,0
937, 185,9 0,61 120 8,0
968| 192,0 0,63 120 8,0
983 195,0 0,64 120 8,0
998| 198,1 0,65 120 8,0
1029 204,2 0,67 120 8,0
1044 207,2 0,68 120 8,0

Tabel 13.3. Forslag til indstilling af stimulationsparametre ved brug af Mecta apparatur (der an-
tages en strgmstyrke pa 0.8A). Dosisggning foretages ved fgrst at gge varighed, derefter fre-
kvens, og til sidst pulsbredde. Relativ dosis i % er udelukkende medtaget mhp. sammenligning
med Thymatron. Tabellen er venligt stillet til radighed af dr. Egill Rostrup.
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Igangvaerende medicinsk behandling, savel for evt. somatisk som psykiatrisk li-
delse, bgr grundigt gennemgas inden pabegyndelse af ECT-behandling, og evt.
drgftes med de relevante somatiske afdelinger, herunder iseer med anaestesiaf-
delingen.

Generelt kan man sige, at samtlige leegemidler, der gger komplikationsrisikoen
eller formindsker effektiviteten af ECT, bgr seponeres eller nedsaettes i dosis.
Sadvanligvis anbefales det, at hjertemedicin, blodtryksseenkende medicin og
astmamedicin gives fgr hver behandling. Antidiabetisk medicin gives normalt ef-
ter behandlingen, da patienterne er fastende. Der kan vasre behov for justering
af denne medicin fgr ECT, hvilket evt. konfereres med internmedicinerne.

En gennemgang af den eksisterende litteratur, mest i form af kasuistikker og
retrospektive undersggelser, afslgrer divergerende meninger, hvad angar kom-
binationen af ECT med andre behandlingsformer.

Benzodiazepiner besidder antikonvulsive egenskaber og kan derfor forhindre
spredning af krampeaktivitet til hele hjernen. Benzodiazepiner forkorter an-
faldsvarigheden samt medfagrer behov for flere behandlinger, specielt i forbin-
delse med unilateral ECT (Stromgren et al. 1980, d’Elia et al. 1983, Tang et al.
2017) om end ikke alle studier entydigt peger pa benzodiazepiner pavirker
krampetaersklen (Tang et al. 2017, Chiao et al. 2019) eller udfaldet af ECT-
behandling negativt (Delamarre et al. 2019, Galvez et al. 2013).

Indgift af benzodiazepiner ma dog fortsat betragtes som veerende relativt kon-
traindiceret under ECT-behandling, specielt praeparater med de lange halve-
ringstider. Det anbefales derfor, at evt. benzodiazepinbehandling seponeres fgr
behandlingens start. Tidspunktet for seponeringen vil selvfglgelig afhaenge af
det pagaeldende benzodiazepins halveringstid. S&fremt der er behov herfor, kan
ordineres benzodiazepiner med kort halveringstid og ingen aktive metabolitter,
fx oxazepam (Olesen et al. 1989), eller lorazepam, senest aftenen fgr ECT-
behandlingen.

Benzondiazpinlignende hypnotika, som zolpidem og zopiklon, kan fortsat anven-
des sgvnstgttende indtil aftenen fgr ECT-behandlingen, da de formentligt ikke
pavirker denne negativt.

Flumazenil

Hvis en patient af den ene eller anden grund har f3et benzodiazepiner forud for
ECT, kan man overveje at bruge antidoten flumazenil. Det kan fx vaere hos pa-
tienter i langvarig fast benzodiazepin-behandling, hvor denne ikke kan nas at
blive trappet ned inden ECT og krampetiden er for kort ved forrige behandling.
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Man indgiver 0,2 til 0,4 mg i.v. umiddelbart fgr anaestesien. Man skal vare op-
maerksom pa, at dette kan medfgre angst hos patienten, fordi effekten af ben-
zodiazepin pludseligt falder bort.

Patienter, som er i behandling med antiepileptiske farmaka mod epilepsi, skal
sa vidt muligt fortsaette med deres behandling.

Antiepileptiske farmaka anvendt som profylakse overfor bipolare tilstande eller
angst bgr almindeligvis seponeres forud for ECT-behandlingen eller alternativt
reduceres i dosis pga. deres potentiale for at sge krampetaersklen. Selvom der
ikke entydigt kan pavises negativt indvirkning pa selve ECT-behandlingen er der
ej heller evidens for, at antiepileptika gavner behandlingen (Sienaert et al.
2011, Tang et al.2017).

Da lamotrigen skal trappes meget langsomt op anbefales det at reducere til 50
mg frem for seponering forud for ECT.

I en raekke kasuistikker og en enkelt retrospektiv undersggelse (Small et al.
1980) er der tidligere gjort opmaerksom pa sjaelden forekomst af symptomer pa
akut, reversibel neurotoksisitet hos patienter i behandling med bade ECT og
lithium. Dette undersgttes af en nyere befolkningsundersggelse, hvor kombina-
tionen af ECT og lithium var forbundet med en gget risiko for udvikling af delir
(Patel el al.2020). Det er rapporteret, at lithium sanker krampetarsklen
(Galvez et al.2015).

Imidlertid er der flere kasuistikker, hvor der beskrives anvendelse af denne
kombinationsbehandling uden udvikling af neurotoksisitet. En grundig undersg-
gelse af Mukkerjee (1993) konkluderer ligeledes, at risikoen for ugnskede CNS-
pavirkninger ved kombination af Lithium og ECT er minimal, hvilket yderligere
stgttes af nyere oversigtsartikel (Tsujii et al. 2019).

En af forklaringerne pa, at der ikke er rapporteret lignende tilfselde fra Danmark
kunne veaere, at det rekommanderede serum-lithium niveau under lithium-be-
handling er forholdsvis lavt ift. det i seldre studier, isaer hvad angar profylaktisk
behandling. Der findes saledes ikke videnskabeligt belaeg for rutinemaessig se-
ponering af igangvaerende lithium-behandling, safremt ECT-behandling overve-
jes, skgnt visse forsigtighedsregler er tilradelige. Serum-lithium bgr tilstraebes
reduceret til laveste forsvarlige niveau, ligesom serum-lithium bgr monitoreres
hyppigt under ECT-behandling.

Foreligger der en anamnese med udvikling af neurotoksiske symptomer under
tidligere ECT-lithium-behandling, bgr fordele og ulemper ngje overvejes fgr
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denne kombinationsbehandling gentages, og unilateral ECT-behandling kan her
specielt veere en mere skansom behandlingsform.

Frygt for kardiovaskulaere komplikationer forbundet med bedgvelse af patienter
i TCA-behandling har vist sig at vaere ubegrundet, vurderet ud fra de publice-
rede rapporter (Naguib & Koorn 2002, Haskett & Loo 2010). Der er ikke rappor-
teret forlaengede krampetider hos patienter i TCA-behandling, men til gengaeld
hos patienter i behandling med visse nyere antidepressiva: fluoxetin (angdende
hvilket der dog findes modsigende kasuistikker) og bupropion.

Tidligere har man anbefalet seponering af irreversible MAO-haemmere 7-14
dage for ECT, men det anses ikke laengere for pakraevet (Dolenc et al. 2004).
Risikoen ved kombinationen af ECT og irreversible MAO-haammere er udvikling
af hypertensive kriser ved behov for indgift af vasopressorstoffer og man bgr
derfor konferere med anaestesien, inden man pabegynder ECT hos patienter der
er i samtidig behandling med irreversible MAO-haemmere.

Sammenfattende kan man konkludere, at der i det hele taget er rapporteret pa-
faldende fa tilfaelde af bivirkninger i forbindelse med ECT i kombination med an-
tidepressiva. Der foreligger en enkelt men stor randomiseret undersggelse som
fandt gget terapeutisk effekt af behandling med nortriptylin og (i mindre grad)
venlafaxin kombineret med ECT ift. ECT alene (Sackeim 2009). Kasuistikker,
som beskriver kardiovaskulaere komplikationer i forbindelse med ivaerksaettelse
eller pludseligt ophgr af tricykliske antidepressiva forud for start af ECT, har tid-
ligere medfgrt anbefaling om at afvente ivaerksaettelse af antidepressiv behand-
ling til efter ECT-serien. En sddan anbefaling kan saledes nappe laengere opret-
holdes.

Indgift af antipsykotika, herunder clozapin, i terapeutiske doser medfgrer ikke
gget risiko i forbindelse med ECT-behandling (Chiao et al. 2019). Normalt vil
det derfor ikke vaere ngdvendigt at eendre en sadan behandling pga. ECT.

Fglgende medikamina bgr seponeres eller nedsaettes i dosis:

e Teofyllin
e Lidokain og besleegtede praeparater
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Flere undersggelser har pavist en relapshyppighed af depression pa mellem 30-
60% i Igbet af de farste seks maneder efter endt ECT-behandling. Denne hgje
tilbagefaldshyppighed efter en i gvrigt vellykket ECT-serie kan reduceres med
2/3 ved at pabegynde medikamentel vedligeholdelsesbehandling, enten med
lithium, TCA eller en kombination (Sackeim et al. 2001, Jelovac et al. 2013).

Der er sdledes ingen tvivl om, at vedligeholdelsesbehandling er pakraevet efter
en ECT serie til behandling af den akutte fase. For de fleste patienters vedkom-
mende vil det primaert dreje sig om medikamentel behandling post-ECT. 10-
15% af patienterne far imidlertid tilbagefald i Igbet af de fgrste seks maneder
efter ECT-behandling, pa trods af adaekvat medikamentel vedligeholdelsesbe-
handling. Flere undersggelser har demonstreret effektiviteten af ECT vedligehol-
delsesbehandling hos disse patienter (Kellner et al. 2019).

Af disse undersggelser fremgar det, at flg. patientgrupper formentligt profiterer
mest af vedligeholdelses-ECT:

e Patienter, der ikke kan tale farmakoterapi

e Patienter, der farmakoterapi-resistente

o Patienter, der lider af sveer depression med psykotiske symptomer
e Patienter, der selv foretraekker vedligeholdelses-ECT.

Vedligeholdelsesbehandling med ECT vil sdledes veere forbeholdt et fatal af pati-
enter med recidiverende depressiv lidelse. I de fleste undersggelser har man
anvendt unilateral elektrodeplacering.

De kognitive forstyrrelser er gennemgaende milde og ikke akkumulerende i
sveerhedsgrad med stigende antal behandlinger (Kirov et al. 2016). Monroe
(1991) har imidlertid fremfgrt, at bilateral ECT bgr overvejes i forbindelse med
vedligeholdelsesbehandling, specielt s&fremt patienten har vaeret behandlet
med denne elektrodeplacering i den akutte fase, med den begrundelse, at bila-
teral ECT er mere effektiv, og at de kognitive bivirkninger kan formindskes ved
mindre hyppige behandlinger.

Angaende behandlingens hyppighed har Matzen (1988) foreslaet falgende:
ugentlige behandlinger i en maned, derefter to gange om maneden i to mane-
der, og slutteligt manedlige behandlinger i tre maneder. Abrams (1992) har fo-
resldet en modificeret version heraf: én behandling en uge efter endt akut be-
handling, den naeste to uger herefter, den tredje efter tre uger, og den fjerde
og efterfglgende behandlinger hver maned i alt i seks maneder. Vigtigt er selv-
sagt, at regulere hyppigheden alt efter patientens tilstand. Malet med
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vedligeholdelses-ECT er at administrere behandlingen lige akkurat hyppigt nok
til at symptomerne holdes i ave.

Der er de senere ar tilkommet yderligere randomiserede kontrollerede undersg-
gelser, der bekraefter effekten af vedligeholdelses-ECT ved depression. I visse
studier finder man desuden, at den forebyggende effekt af vedligeholdelsesbe-
handling med en kombination af nortriptylin og lithium er lige sa effektiv som
vedligeholdelses-ECT efter en vellykket ECT-serie. (Sackheim et al. 2001, Kell-
ner et al. 2006, Frederiksen et al. 2006, Abraham et al. 2006, Kellner et al
2016).

Endelig foreligger desuden to nyere undersggelser, der underbygger effekten af
vedligeholdelses-ECT ved skizofreni og skizoaffektiv lidelse; dels et retrospektivt
kohortestudie af 47 patienter, der viste respons hos 77% (Isserles et al 2020),
og dels et 8bent forsgg af patienter med clozapin-resistent skizofreni, der tidli-
gere havde responderet pa en akut ECT-serie, hvor man kunne pavise oprethol-
delse af denne effekt over ca. otte maneder med vedligeholdelses-ECT (Braga
et al 2019).

Selve behandlingens procedure fglger de almindelige retningslinier for ECT og
kan foregd savel ambulant som under indlaeggelse.
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Enhver psykiatrisk speciallaege bgr veere bekendt med ECTs anvendelsesmade,

indikationsstilling, bivirkninger og ikke mindst behandlingens praktiske gennem-

fgrelse. Gennem deltagelse i uddannelseskurser samt anszettelse i H-afdeling,
ma dette formal anses for opfyldt i nogen grad. Imidlertid vil der veere behov
for regelmaessigt at kunne opdatere sin kunnen. Ikke mindst bgr en regelmaes-
sig opdatering af kendskabet til nye tekniske modifikationer vaere en mulighed
for psykiatere, som gnsker at anvende ECT. Dansk Psykiatrisk Selskabs ECT-
udvalg arrangerer derfor arlige kurser i skiftevis Aarhus og Kgbenhavn.

66



Formalet med dette afsnit er, at udstikke nogle fzelles retningslinier for organi-
sering af behandling med ECT i Danmark. Af mange grunde, bl.a. aht. de krav
der stilles i forbindelse med akkreditering og kvalitetssikring, vil det vaere hen-
sigtsmaessigt at have et faelles praktisk og teoretisk grundlag for brug af ECT i
hele Danmark. Disse retningslinier er ment som inspiration til forbedring og op-
timering af den allerede eksisterende struktur for ECT. Afhaengig af lokale for-
hold vil det utvivilsomt vaere behov for en vis tilpasning af disse forslag. Sam-
men med de andre forslag vil en evt. omorganisering af de eksisterende fysiske
rammer mv. forhabentligt bidrage til en gget kvalitet af ECT, og en formind-
skelse af de regionale forskelle i anvendelse heraf.

Der vil sandsynligvis veere enkelte afdelinger, som ikke mener at have eksper-
tise eller patientgrundlag til at optimere ECT. Man kan i sa fald undersgge mu-
lighed for samarbejde med andre afdelinger, som er i geografisk naerhed af hin-
anden.

Hvad angar vanskelige problemstillinger, det vaere sig af psykiatrisk eller soma-
tisk art, kunne man indga en forhandsaftale med den universitetsafdeling som
ligger taettest pa, og som interesserer sig specielt for ECT. Blandt andre punkter
i en sadan aftale kunne veere: 1) Mulighed for Igbende supervision og undervis-
ning, og 2) Mulighed for henvisning af visse patienter.

At give ECT er en specialistopgave. For at opgaven kan varetages forsvarligt bor
der oprettes et ECT-team ved hver enkelt afdeling, der giver ECT. Begrundelser
herfor er:

1. ECT er i fortsat udvikling

2. Omradet bliver stedse mere komplekst

3. Anaestesibehovet er forskelligt fra andre korte operationsprocedurer

4. Flere zldre bliver behandlet med ECT, som kan gge risikoen for somati-
ske og aneestesi-relaterede komplikationer

5. Der er behov for specialtreenet personale.

ECT-teamet skal formelt ledes af en psykiatrisk overlage, og bgr desuden besta
af:

e 2-3 psykiatriske laeger (fx to specialleeger og en yngre laege)
e 3-4 plejepersonale (hvoraf én skal have det primare ansvar)
e Nogle fa seerligt interesserede speciallaeger i anaestesi.

Nggleordet i et sadant teams funktion er kontinuitet. Det er meget vigtigt, at
undga hyppige sendringer i teamets sammensaetning, iseer hvad angar pleje- og
anaestesipersonale. Et erfarent team, som har indarbejdet de praktiske
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procedurer gennem langere tid, vil kunne udfgre en mere ensartet behandling
af hgjere kvalitet. Af uddannelsesmaessige grunde skal alle yngre laeger ansat
pa afdelingen kunne varetage ECT. Det er derfor ikke hensigten, at kun de lze-
ger, som er tilknyttet teamet, skal forestd selve behandlingen. De skal have en
mere superviserende og koordinerende rolle. ECT-teamet bgr sdledes patage
sig fglgende funktioner og opgaver:

e Supervision og undervisning
e Koordinering
e kvalitetssikring

Dansk Psykiatrisk Selskab skal fremhaeve, at ECT som udgangspunkt bgr udfg-
res af en laege, og gnsker desuden at understrege betydningen af, at laegerne
pa de psykiatriske afdelinger er engagerede i behandlingen. Imidlertid har det
vist sig praktisk flere steder at udfgrelsen af ECT uddelegeres til specialuddan-
nede sygeplejersker. Dette anses for forsvarligt i det omfang, at der sikres let
adgang til at konferere med en ECT-kyndig laege, og at de yngre laeger pa afde-
lingen fortsat reglemaessigt uddannes i og varetager opgaven.

Vedkommende overlaege skal:

1. have det overordnede ansvar for ECT-behandling pa afdelingen
2. veere synlig og tilgaengelig for rad, vejledning mv.
3. forestd en ECT-konference en gang om ugen.

Under konferencen skal alle patienter, som aktuelt er i ECT-behandling gen-
nemgas, og deres EEG-strimler vurderes mht. EEG-konfiguration, krampe-
leengde og evt. stimulusdosisandring.

Der bgr afholdes et teammgde ca. hver sjette maned, med deltagelse af savel
plejepersonalet som anaestesipersonale, som led i koordinering og kvalitetssik-
ring. I mgdet kan man bl.a. drgfte nye videnskabelige resultater, som ngdven-
digggr evt. aendringer i de praktiske procedurer, generelle problemstillinger mv.

ECT-team skal ogsa foresta:

e Udarbejdelse af retningslinier for stimulusdosering i form af et ECT dosis-
skema
e Udarbejdelse og evt. Igbende revision af patientinformation.

Dansk psykiatrisk Selskab foresl8r, at der etableres lokale elektroniske databa-
ser, hvor de ovenstdende og andre variabler kan gemmes. Dette vil bidrage til
lgbende kvalitetssikring af behandlingen, og kan vaere et udmaerket veerktgj til
forskning.
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Der foreslds, at man udarbejder et ECT-skema eller anvender det ECT-modul
der er tilgaengeligt i visse elektroniske patientjournaler (EPJ). Formalet med et
sadant skema er at registrere data for de enkelte behandlinger og planlagge
evt. andringer i stramdosis og anaestesi for den fglgende behandling. Dermed
reduceres risikoen for utilsigtede fejl og man fgjer endnu en dimension af kvali-
tetssikring til behandlingen. Et prae-ECT skema med oplysninger om anzestesio-
logiske forhold, medicinering osv. kan inkorporeres i ECT-skemaet. Selve EEG-
strimlerne bgr gemmes sammen med patientens journal eller lagres elektronisk.
Det anbefales at gemme s& mange som muligt af de forhdndenvaerende data
om patientens ECT i elektronisk form i den lokale EPJ, mhp. nemmere at kunne
monitorere behandlingskarakteristika over tid og til senere evt. forskningsbrug.
Efterhanden som ECT-skemaer indgar i elektroniske journalsystemer er det vig-
tigst, at disse understgtter et tilsvarende, overblik som de gamle papir-skemaer
gav.

Enhver nyansat lsege skal gennemga en formaliseret introduktion til ECT. Det
pahviler ECT-teamet at sta for den lokale introduktion. For laeger som aldrig tid-
ligere har forestaet ECT-behandling bgr denne introduktion besta af:

e En grundig teoretisk gennemgang
e Observation af ECT-behandling forestdet af andre lseger
e Laege forestdr ECT superviseret af en laege tilknyttet ECT-teamet

e Kun herefter bgr laegen optages pa listen over laeger, som kan foresta
ECT selvstaendigt.

For laeger som allerede har erfaring i ECT, kan denne procedure tilpasses deres
behov, iseer afhaengig af om vedkommende har veeret vant til at anvende det
samme ECT-apparat (og samme model) som afdelingen besidder. Plejepersona-
let og anaestesilaeger skal gennemga en lignende formaliseret introduktion, som
er tilpasset deres funktioner i teamet.

En behandlingsenhed for ECT bgr veere nemt tilgaengelig, bade for de indlagte
og de ambulante patienter. Den skal ogsa vaere nemt tilgaengelig i tilfselde af
akutte opstdede situationer. Enheden bgr ideelt bestd af tre sammenhangende
rums:

1. Et venteveaerelse, hvor der bgr tilstraebes en behagelig atmosfaere. Vente-
vaerelset skal vaere uden for syns- og lydraekkevidde af behandlingsrum-
met. Her kan patienten blive kgrt ind, ledsaget af sin kontaktperson fra
afsnittet, frem for at vente ude pa gangen til det bliver hans/hendes tur
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. Et behandlingsrum, som skal veere udstyret med relevante apparatur mv.

Bortset fra ECT-apparatet, som er den psykiatriske afdelings ansvar, er
anaestesiafdelingen ansvarligt for det andet inventar i behandlingsrummet
(monitoreringsudstyr, sug, ilt, diverse medikamina, mv.). Herudover skal
der forefindes en telefon i rummet

. Et opv8gningsrum, hvor der er ro, og som er stort nok til, at det ikke ha-

ster med at flytte patienten tilbage til afsnittet. Den bgr ogsa vaere udsty-
ret med genoplivningsudstyr mv., eller veere i umiddelbar naerhed af sa-
dant udstyr. Opvagningsrummet er ogsa anaestesiafdelingens ansvar

Koordinering af portgrhjeelp, patientraekkefglge, anaestesiassistance og
udfyldning af evt. henvisningssedler mv.

I ECT-rummet: klarggring af rummet inden behandlingsstart, oprydning
efter overstdet behandling, bestilling og opfyldning af diverse varer, medi-
cin, osv.

Opsyn med diverse apparaturer.

Under behandlingen

At tage imod patienten, at lejre patienten, og evt. hjelpe med tgjet, for
og efter behandlingen

At pa- og afmontere EEG og EKG elektroder, at pa- og afmontere BT
manchet og pulsmaler, og tage veerdier, fgr og umiddelbart efter behand-
lingen

At opseette pulsoximeter, at praeparere de skalpomrader hvor behand-
lingselektroderne skal placeres, at placere elektroderne pa de praepare-
rede steder og holde dem, mens behandlingen udfgres.

Anastesiafdelingens opgaver

Hele anaestesiproceduren, dvs. praeanaestesi undersggelse og vurdering, selve
anaestesien og opvagningsfasen bgr foregd efter samme standard og retnings-
linjer som ved lignende anaestesier af ikke-ECT-patienter. Hvordan man rent
praktisk lgser denne opgave, ma afhaenge af de lokale forhold (afstand mellem
psykiatrisk afdeling og anaestesiafdeling osv.). Patientinformation om anaestesi-
proceduren bgr gives af anzestesileegen ved det praeanaestesiologiske tilsyn.

Anaestesiafdelingen:

afggr hvorvidt en patient er egnet til anaestesiprocedurer: et sadant prae-
anaestesitilsyn kan med fordel arrangeres p@ en mandag, onsdag eller fre-
dag, og kan dermed foretages af den samme anaestesileege som forestar
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ECT-behandlingen den dag, og som derfor alligevel er pa psykiatrisk afde-
ling

e afggr hvornadr en patient kan kgres fra behandlingsrummet til opvagnings-
rummet efter endt behandling.

e har ansvar for observation af patienten i opvagningsrummet, og afggre
hvorndr patienten kan kgres fra opvdgningsrummet til afsnittet

e har det overordnede ansvar for hvordan behandlings- og opvagningsrum-
met skal udstyres (hvilke apparater, medicin, mv. der skal forefindes)

o udarbejder retningslinier for opvagningsrelaterede observationer.

Psykiatrisk afdelings opgaver fremgar af kapitel 10.
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Alle patienter og deres pargrende skal have fyldestggrende information om ECT
af den ordinerende lzege fgr behandlingen ivaerksaettes. Informationen skal for-
midles savel mundtligt som skriftligt. Den lsege som drgfter ECT med patienten
kan ved den samme seance ogsa formidle den mundtlige information. Patienten
kan herefter fa udleveret afdelingens skriftlige information om ECT. Patienten
og evt. pargrende bgr tilbydes en opfglgende samtale, hvor deres spgrgsmal
kan besvares.

En informationspjece omhandlende ECT bgr indeholde: 1) Kort forklaring om
ECT, virkningsmekanismer og indikationsomrader, 2) Effektiviteten af ECT,
sammenlignet med medicinsk antidepressive behandling, 3) Bivirkninger ved
ECT, igen sammenlignet med bivirkninger forbundet med antidepressiva, 4)
Praktiske procedurer og forholdsregler, inkl. kort omtale af anaestesi (detaljeret
information herom sker ved anaestesitilsyn), og 5) Vigtigheden af forebyggende
behandling.

Man bgr i pjecen bergre de hyppigste spgrgsmal stillet omkring ECT (fx Er ECT
farligt? Bliver man hjerneskadet af ECT? mv.). Det anbefales, at man i journa-
len noterer, at patienten har modtaget information mundtligt og skriftligt.

ECT-udvalget har udarbejdet fglgende patientinformation, som er ment som in-
spiration til udformning af lignende pjecer lokalt, men den kan naturligvis an-
vendes i sin nuvaerende form.
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ECT er en meget sikker og effektiv behandlingsform ved visse former for sveere psykiske
lidelser og har veeret anvendt i over 80 ar over hele verdenen. Tidligere kaldtes behandlin-
gen NCE (Narco-Curare-Elektrostimulation), hvor "narco” refererede til narkose og “curare”
til at man havde faet muskelafslappende medicin.

Idag benytter man den internationale betegnelse Electroconvulsive Therapy. Man kan sta-
dig se den misvisende gamle betegnelse "elektrochok” brugt. Behandlingen foregar ved, at
der pafagres en elektrisk strgm til harbunden, hvorved der opstar kramper i hjernen. Man er i
fuld bedgvelse under behandlingen og oplever ingen smerter eller ubehag under behandlin-
gen.

ECT gives normalt til behandling af:
e Depression
e Mani
e Visse former for skizofreni
o Psykotiske forvirringstilstande (sakaldte delirgse tilstande)
e \Visse andre og sjeeldnere neuropsykiatriske tilstande
ECT gives ofte nar

o Det er seerligt vigtigt med hurtig effekt, fx pga. sveer selvmordsfare eller andre psyki-
atriske eller medicinske komplikationer

e Anden behandling ikke har hjulpet

e Anden behandling vurderes at veere mere risikabel
e Man ikke taler anden behandling

e Man har tidligere opnaet gode resultater med ECT

Medicinsk antidepressiv behandling eller psykoterapi (samtaleterapi) er ikke virksomt hos
alle patienter. Men ved sveerere depression er ECT faktisk den hurtigst virkende og mest
effektive behandling, vi kender. Flere undersgagelser tyder saledes pa en behandlingsmaes-
sig succes pa 80-90%. Dette skal sammenholdes med at medicin og psykoterapi har suc-
cesrater pa omkring 60% og kan tage uger til maneder om at virke.

Hvis man har livstruende psykiske problemer, fx tanker om selvmord, anbefales ECT ofte,
fordi den fremkalder hurtigere bedring end medicin. Ofte ses begyndende effekt allerede in-
denfor forste uge.

For patienter med visse sygdomme, fx bestemte hjertelidelser, vil der veere starre risiko for-
bundet med behandling med medicin end med ECT.

Selv stgrstedelen af dem, som medicinen ikke har kunnet hjeelpe, oplever en bedring i til-
standen efter ECT.
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Mange patienter, som tidligere har haft god effekt af behandlingen, foretraekker at fa den
igen, hvis de skulle blive syge igen.

Et behandlingsteam star for behandlingen. Teamet udggres af:
e En psykiater
e En narkoselaege
e Plejepersonale

De laeger, der er ansvarlige for ECT er erfarne specialister. Behandlingen foregar i en seer-
ligt indrettet afdeling med bade venteveerelse, behandlingsrum og opvagningsstue.

Inden ECT foretages legemlig undersagelse, og hvis det skgnnes ngdvendigt tages en
reekke blodpragver. Resultaterne heraf vurderes af narkoselaegen, som ogsa star for infor-
mation om selve narkosen.

Man modtager normalt behandling tre gange om ugen, mandag, onsdag og fredag morgen.
Det er vigtigt, at du overholder reglerne mht. at drikke, spise eller ryge om morgenen inden
behandlingen, fordi risikoen for komplikationer ellers kan gges.

| behandlingsafdelingen sker fglgende:

F@r behandlingen
e Der laegges et drop i en blodare

e EEG-elektroder anbringes pa hovedet (maler aktiviteten i hjernen)

e EKG-elektroder anbringes pa brystkassen (maler hjerterytmen)

e En lille klemme saettes pa din finger. Den maler ilt-niveauet i blodet

e En blodtryksmanchet lsegges omkring den ene overarm (maler blodtrykket)

o Nar alt dette er pa plads, sprgjtes et bedgvelsesmidlet ind i en are via droppet, og du
vil falde i sgvn efter fa sekunder.

e Nar du er faldet i sgvn, sprgjtes et muskelafslappende middel ind, og du far placeret
en tandbeskytter imellem teenderne for at skane dem.

Under behandlingen

Nar du sover fuldsteendigt, og musklerne er helt afslappede, starter selve behandlingen.
Elektroder placeres i harbunden, og elektrisk strgm tilferes ganske kort. Dette stimulerer din
hjerne til at fremkalde kramperne, som typisk varer under 1 minut. Under behandlingen far
du ilt gennem en maske.

Efter behandlingen

Efter behandlingen bliver du kert til opvagningsstuen, hvor du overvages af specialuddan-
net personale. Du vil normalt kunne forlade opvagningsstuen efter 30 til 60 minutter.
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ECT gives som en serie behandlinger. Antallet af nedvendige behandlinger varierer fra pati-
ent til patient. Det typiske antal behandlinger for depression er mellem 6-12, men nogle kan
klare sig med faerre, mens andre har brug for flere.

ECT er meget effektivt til at skabe afggrende lindring ved psykiske symptomer.

For at undga tilbagefald efter ECT er der imidlertid brug for at fortseette den antidepressive
behandling enten med medicin eller med ECT. Det mest almindelige er at benytte medicin
som forebyggende behandling. Dette skal du drgfte med den lsege, der har ansvaret for din
behandling.

Anaestesileegen vil ved forundersggelsen (tilsyn) oplyse dig om evt. risici forbundet med be-
dovelsen i forbindelse med ECT.

Alti alt ser ECT ud til at veere forbundet med en lavere risiko for dedsfald eller alvorlige
komplikationer end megen af den medicin, som bruges til behandling af psykiske lidelser.
Pga. denne store sikkerhed anvendes ECT-behandling ofte ved psykiske lidelser hos per-
soner med darlig legemlig helbredstilstand. Fx kan ECT bruges ved svaer hjertesygdom,
hvor visse typer medicin kan veere farlig.

Desuden skal man huske, at ubehandlet kan depressionssygdommen i sig selv veere farlig,
bl.a. pga. risikoen for selvmord.

Takket veere den moderne narkose er skader pa teender, knogler eller sener meget
sjeeldne.

De mest almindelige bivirkninger ved ECT-behandling er:
e Forvirring nar man vagner. Dette forsvinder som regel indenfor 1 time
e Hovedpine. Denne letter normalt, hvis man tager milde smertestillende midler

e Muskelgmhed. Dette skyldes krampeaktiviteten i armene og benene, og svinder pa
milde smertestillende midler.

Hukommelsesproblemer
Som ved enhver behandling er der stor forskel pa, hvor mange og hvor svaere bivirkninger,
man oplever.

Korttidshukommelsen. | den periode, hvor du har faet ECT, kan din indlaeringsevne veere
nedsat. Det betyder, at du har sveerere ved at gemme informationer i hjernen. Du kan der-
for fa sveert ved at huske ting, der er foregaet, mens du er i gang med en ECT-serie.

Nogle oplever stort set ikke pavirkning af korttidshukommelsen, mens andre er meget ge-
neret af det. Pavirkningen af korttidshukommelsen varer typisk kun kort tid, som regel et par
uger til en maned efter behandlingen.
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Langtidshukommelsen. Det kan veere du glemmer begivenheder, som ligger laengere til-
bage i tiden. Det vil typisk vaere begivenheder, som fandt sted i ugerne eller manederne, for
din behandling. | sjeeldne tilfaelde kan det ogsa veere noget, der fandt sted i arene for. For
de fleste mennesker bliver langtidshukommelsen bedre, nar behandlingerne er slut. Nogle
bliver dog ved med at have enkelte "huller” i hukommelsen fx glemsel for hvad de foretog
sig pa sidste sommerferie eller andre begivenheder.

Hukommelsestab ses imidlertid ogsa hos mennesker med psykisk sygdom, der aldrig har
faet ECT. Depression kan saledes i sig selv skade hukommelsen.

Sjaeldnere bivirkninger ved ECT-behandling
e Kvalme: Varer hgjest et par timer

e Hjertekomplikationer hos personer med hjertelidelser

Videnskabelige undersggelser taler afggrende imod dette.

Grundige undersggelser af forsggsdyr har ikke givet holdepunkter for hjerneskade pga.
korte kramper, som dem man far ved ECT. Hos mennesket skal kramperne vare vaesentligt
lzengere, for der kan opsta skade. Ved ECT varer kramperne typisk under 1 minut.

Den maengde elektricitet som fares til hjernen ved ECT er for lille til at kunne forarsage
skade. Scanninger af hjernen efter ECT har ikke vist nogen tegn pa beskadigelse. Dette
svarer ogsa til grundige psykologiske prgver, som viser at hukommelsesfunktionen typisk
bliver fuldsteendig normal igen efter noget tid.

Mange psykiske sygdomme, seerligt depression, medfarer sveekkelse af hukommelsen og
koncentrationsevnen. Nar den psykiske tilstand bedres efter behandlingen, ser man derfor
ofte forbedring af disse funktioner.

Man ved, at veerdien af ECT beror pa, at man fremkalder et krampeanfald. Biologiske foran-
dringer, som skyldes kramperne, er afggrende for effekten.

De nyeste undersggelser tyder pa, at ECT medfarer, at der dannes nye hjerneceller i be-
stemte omrader af hjernen, hvor man ellers kan se cellesvind ved langvarige depressioner.
Mange forskere mener, at bestemte kemiske forandringer i hjernen, som frembringes af
ECT, er ngglen til at kunne genskabe en normal funktion. Der udfgres fortsat vigtig forsk-
ning, som har til formal at finde de afggrende biokemiske processer.

Desuden forskes der intenst i bivirkningerne ved behandlingen for at blive bedre til at undga
disse. Der forskes ogsa i bestemte former for behandling, som kan forebygge at hukommel-
sesgenerne overhovedet opstar.

Pa film og i fiernsynet er ECT ofte blevet fremstillet som en smertefuld behandling, der bli-
ver brugt til at kontrollere og straffe patienter. Disse fremstillinger har ingen lighed med mo-
derne ECT. | en undersggelse fandt man saledes, at efter ECT mente de fleste, at det ikke
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var veerre end at ga til tandleegen, og mange syntes, at ECT var mindre stressfremkal-
dende. Andre undersggelser har vist, at et stort flertal gerne vil behandles med ECT igen,
hvis det skulle blive ngdvendigt.

Hvis du har spgrgsmal til behandlingen, er du velkommen til at tale med din behandlingsan-
svarlige lzege eller din kontaktperson om det.

Du kan laese mere om ECT i en reekke bager og hjemmesider skrevet for laegmand, bl.a.:
www.sundhed.dk/borger/patienthaandbogen/psyke/sygdomme/diverse/elektrochockbe-
handling-ect/

www.videbech.com
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