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Kapittel 1 – Innledning 11

Elektrokonvulsiv behandling (ECT) har 
siden sin introduksjon i 1938 vist seg å 
være den mest effektive behandlings- 
formen for noen alvorlige psykiske lidelser, 
men kommer også med en pris i form 
av mulige kognitive bivirkninger. Står 
ECT for fall nå snart 90 år etter at denne  
behandlingsformen ble introdusert? 

Over 1000 personer mottar ECT årlig 
i Norge, enten i form av enkeltstående 
serier over noen uker eller i form av  
vedlikeholdsbehandlinger som kan gå 
over måneder og år. De fleste som får  
ECT er over 65 år (1). For noen er  
behandlingen livreddende, og med de  
rette indikasjonene kan andelen som  
blir friske (remisjon), være opp mot  
70–80 prosent (2). Dette er fullstendig  
overlegent sammenliknet med andre 
behandlingsformer innen psykisk helse-
vern (psykoterapi, legemidler og andre 
nevrostimulerende metoder). 

Tross slike «fantastiske» resultater  
har ECT likevel vært en omstridt  
behandlingsform som har splittet både  
fagmiljøer, pasienter og interesse- 
organisasjoner. Er det slik at ECT  
ødelegger hjernen til pasientene?  
Er effekten av behandlingen bare en  
placeboeffekt? Slike oppfatninger møter  
ECT-klinikere regelmessig. Det er derfor  
avgjørende at klinikere kjenner  
kunnskapsgrunnlaget for behandlingen,  
og at den utføres etter god klinisk  
standard i en åpen og transparent  

Kapittel 1 

Innledning
Silje Gravaas Gåre og Eivind Aakhus

Redaktørens kommentar

I boka brukes både begrepene  
samtykkekompetanse og beslut- 
ningskompetanse. Begrepene er  
likeverdige. I og med lovendringer  
som gjelder fra 1/6-26 vil begrepet  
beslutningskompetanse erstatte 
samtykkekompetanse.
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praksis. Introduksjonen av Nasjonalt  
kvalitetsregister for elektrokonvulsiv  
terapi (ECT) («ECT-registeret») har  
markert en milepæl for å sikre  
nettopp dette. ECT-registeret vil kunne  
vise standarder i Norge både når det  
gjelder praksis, behandlingseffekt og  
bivirkninger, samt avdekke uønsket  
variasjon i praksis. 

Nye nevrostimulerende behandlings- 
metoder, som transkraniell likestrøms- 
behandling (tDCS) og repetert trans- 
kraniell magnetisk stimulering (rTMS) er 
nye behandlingsmetoder som utfordrer 
ECTs ståsted. Dette er mindre ressurs- 
krevende behandlinger som verken  
trenger sykehusinnleggelser eller narkose 
og kan være aktuelle alternativer til ECT. 
Eller kan de det?

Denne boka tar mål av seg å være 
en basisbok for helsepersonell som  
ønsker mer detaljert kunnskap om ECT og  
andre nevrostimulerende behandlings- 
metoder. I tillegg inneholder den relevant 
informasjon for pasienter og pårørende. 
Boka inneholder grunnlaget for en kunn-
skapsbasert praksis, men vil også kunne 
gjenspeile praksis som ikke nødvendig-
vis er lik den leseren kjenner fra sitt eget 
ECT-senter. Det trenger ikke nødvendig-
vis å representere en faglig uenighet, da 
det er flere metoder som må sies å være 
likeverdige. Likevel kan lokalt avvik fra 
praksis beskrevet i denne boka danne et 
utgangspunkt for interne drøftinger om 
prosedyre og praksis.

Noen engelskspråklige lærebøker har 
hatt en helt sentral plass i utviklingen 
av ECT-faget gjennom tidene. Det dreier 
seg først og fremst om American Psychi-
atric Associations (APA) retningslinjer  
publisert i 1978 og 2003, samt Richard 
Abrams lærebok (3). Den siste oppdaterte  
retningslinjen fra APA kom i november  
2024 (4), mens skriveprosesser for denne  
boka var godt i gang. Fraværet av referan- 
ser til denne og tilstedeværelsen av refe- 
ranser til den forrige har med dette å gjøre.

Boka inneholder oppdatert informasjon 
om lovgrunnlaget for ECT uten sam- 
tykke som ble vedtatt av Stortinget i   
2025. I tillegg finner leseren et eget  
kapittel om kunnskapsgrunnlaget  
og indikasjoner for alternative nevro- 
stimulerende metoder.

Vi takker alle medforfattere som har  
bidratt til de ulike kapitlene. Det har 
vært en glede å jobbe med alle sammen. 
Vi takker også Forlaget aldring og helse, 
ved Nina Schjerven Aasheim og Magnhild  
Nicolaisen, samt jurist Oda Vestby  
Hansen og bibliotekar Vigdis Knutsen i 
Nasjonalt senter for aldring og helse for 
verdifull bistand i hele prosessen.

Redaktøren vil også takke Bipolar- 
foreningen for samarbeidet og Stiftelsen 
Dam for finansiell støtte til å gjennom- 
føre prosjektet.	

Silje Gravaas Gåre 

Ass. generalsekretær 
Bipolarforeningen

Eivind Aakhus 

Fagsjef psykisk helse 
Nasjonalt senter for  
aldring og helse
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Kapittel 2 

Krampebehandlingens 
historie
Eivind Aakhus

Den østerrikske legen Leopold Auen- 
brugger beskrev i 1776 hvordan han 
hadde behandlet et tilfelle av manisk 
psykose, «mania virorum», med kamfer. 
Den sveitsiske legen, Paracelsus, hadde 
gjort noe liknende 100 år før. I England 
beskrev William Oliver i 1785 en pasient 
som hadde vært i en manisk tilstand i 
åtte måneder, og som fikk én enkelt dose  
kamfer per oralt, noe som utløste et  
epilepsiliknende anfall. Noen uker senere 
beskrev Oliver ham som «vanlig, lett å 
omgås, høflig, han framsto slik han pleide  
å være, og spilte sin whist med høy grad 

av nøyaktighet de fleste kvelder» (1). 
Ladislas Meduna fra Ungarn utviklet 
på 1920-tallet en teori om at det var en  
antagonistisk relasjon mellom epilepsi 
og schizofreni. Man observerte at epilepsi 
forekom sjeldnere blant pasienter med 
schizofreni enn hva man skulle forvente, 
og hvis en pasient med schizofreni fikk  
epilepsi,  avtok de psykotiske symptomene  
(2). 
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1920- og 1930-årene 
 – å utløse kramper 

Effektiv legemiddelbehandling ved  
alvorlig sinnslidelse var fraværende 
på den tiden, og pasienter med alvorlig  
sinnslidelse ble «oppbevart» i store  
asyler eller levde under svært ned- 
verdigende forhold. 

Gitt at epilepsi kunne beskytte mot  
schizofreni, hvordan utløse kramper? 
Meduna var kjent med kamfers krampe- 
fremmende egenskaper. Han testet ut 
dette virkestoffet på forsøksdyr før 
han i 1934 testet kamferbehandling på  
pasienter med katatoni (3). Han forsto  
at dosering og effekt av kamfer ble  
uforutsigbar, og valgte derfor å gå  
over til intravenøse injeksjoner med  
pentylenetetrazol (Cardiazol/Metrazol).

På samme tid, i Wien, hadde den  
østerrikske legen Manfred Sakel også  
eksperimentert med  å utløse kramper,  
men ved å injisere insulin, slik at  
pasientene kom i hypoglykemisk koma  
og dermed utløste epileptiske anfall.  
Denne metoden ble kalt insulinkoma- 
terapi (IKT).

Kramper utløst av elektrisitet
Insulin og pentylenetetrazol var dyre 
substanser og vanskelig tilgjengelige.  
Kunne strøm gjøre samme nytten? 
Den italienske nevrologen og forskeren  
Ugo Cerlettis interesse for hjernen  
og elektrisitet handlet i utgangspunktet  
om forskning på epilepsi, ikke alvorlig  
sinnslidelse, selv om han var godt 

kjent med Medunas teori om antago-
nisme (4). Sammen med en kollega,  
psykiateren Luigi Bini, bygde han et 
apparat som kunne gi kontrollerte 
mengder strøm. Apparatet ble brukt til  
epilepsistudier på forsøksdyr. 

Den første ECT på et menneske ble gitt i 
april 1938. Pasienten, Enrico X, var blitt 
funnet ved Romas hovedbanestasjon 
og lagt inn på det psykiatriske syke-
huset i en psykotisk tilstand, angivelig  
ute av stand til å gjøre rede for seg.  
Usikre på hva som var riktig dose, ble 
tre stimuleringer gitt denne dagen, uten 
at man klarte å utløse bevisstløshet eller  
epileptiske anfall. Først ni dager senere 
gjorde man et nytt forsøk med å behandle  
Enrico X, og man klarte da å utløse et 
fulminant epileptisk anfall. Antakelig  
fikk han til sammen 11 behandlinger  
og ble skrevet ut i juni 1938 i vel- 
befinnende, ifølge pasientjournalen (4).

1940- og 1950-årene – ECT 
blir etablert som behandling i 
psykiatrien, og metoden 
forbedres

Nyheten om den nye behandlingen mot 
schizofreni spredte seg som ild i tørt 
gress, først nasjonalt i Italia og så over 
store deler av verden. Kolleger kom i 
mengder til Roma for å se behandlinger. 
I løpet av få år tok ulike psykiatriske  
sykehus og private klinikker behand- 
lingen i bruk globalt. I Norge ble  
behandlingen først tatt i bruk i 1941 (se 
eget avsnitt om ECT i Norge). 

Kapittel 2 – Krampebehandlingens historie 15



I samme periode og i nærmere 20 år 
framover eksisterte imidlertid de tre 
krampebehandlingene til dels side om 
side. Spesielt i USA ble IKT brukt lenge, 
ikke minst takket være Manfred Sakel, 
som flyttet til USA i 1937. Han forble tro 
mot sin IKT til langt ut på 1950-tallet, 
mens Ladislas Meduna skal ha mistet  
interessen for sin egen behandling i  
årene etter at ECT var introdusert (5).

ECT ble utviklet som behandling  
mot schizofreni, men ganske tidlig så 
klinikere at pasienter med alvorlige  
depresjoner hadde vel så god effekt 
av behandlingen (6). Det etablerte 
seg derfor i løpet av 1940-årene ulike  
skoler innenfor ECT-faget, og disse  
eksisterer fortsatt: I noen deler av  
verden er hovedindikasjon for ECT  
schizofreni (Russland, Baltikum, Asia, 
Afrika), i andre land er det affektive  
lidelser som er hovedindikasjonen 
(Vest-Europa, USA, Oseania) (7) (se  
kapittel 5 Indikasjoner).

Selv om ECT framsto som et gjennom-
brudd i behandlingen av alvorlig sinns- 
lidelse, var det likevel bekymringer 
knyttet til både kognitive bivirkninger i 
form av språkvansker og hukommelses-
tap og somatiske komplikasjoner, først 
og fremst frakturer i tenner og de store 
knoklene (ryggvirvler, lårbein). 

En viktig milepæl i ECT-historien 
var derfor introduksjon av muskel- 
avslappende medikasjon. Metoden var 
beskrevet sent på 1940-tallet. Det var 
likevel de svenske anestesiologene  

Thesleff, Dardel og Holmberg som  
beskrev vitenskapelig bruken av  
suksinylkolin (suksametonium) ved 
ECT, først i 1951 i Nordisk Medicin, og 
året etter i et britisk anestesitidsskrift 
der de redegjorde for erfaringene etter 
512 anestesier gitt i forbindelse med 
ECT (8). For å kunne gi dette middelet, 
som blant annet lammer åndedretts- 
muskulaturen, ble hurtigvirkende inn- 
sovningsmiddel brukt i samme prosedyre. 

Det ble eksperimentert med ulike  
elektrodeplasseringer og måter å  
administrere strøm på i et forsøk på å 
redusere de kognitive bivirkningene  
allerede på 1940-tallet (9). Firkant- 
bølger, som i dag så å si er enerådende 
globalt som strømstimulering, ble intro-
dusert allerede tidlig på 1940-tallet som 
et alternativ til sinusbølger (10). 

1960- og 1970-årene 
– en antipsykiatrisk strømning

Med introduksjonen av antipsykotika,  
litium og antidepressiver på 1950- 
tallet avtok interessen for ECT. Gjennom  
disse tiårene vokste det også fram en  
kritikk av psykiatrien, inkludert ECT.  
Man kan tenke seg at frihetsidealene  
som oppsto i den vestlige verden i  
løpet av 1960-tallet, ikke harmonerte  
med en psykiatri som av mange ble  
oppfattet som patriarkalsk, imperativ  
og undertrykkende. De dramatiske  
omstendighetene omkring forfatterne  
Ernest Hemingway og Sylvia Plaths død 
bidro til den alminnelige skepsisen.
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1980- og 1990-årene 
– moderne ECT i støpeskjeen

Den amerikanske psykiatriforeningen 
satte ned en arbeidsgruppe i 1975, og 
denne gruppa publiserte den første 
ECT-retningslinjen i 1978 (11). Omtrent 
samtidig publiserte den amerikanske 
psykiateren Max Fink den første lære- 
boka i ECT (12). I løpet av 1980-tallet  
etablerte ECT-praksisen seg slik vi  
kjenner den i dag. Kommersielt  
tilgjengelige apparater tilbød strøm- 
bølge med firkantpuls i stedet for  
sinusbølge, og også muligheten til å gi 
behandling med smal pulsbredde, noe 
som bidro til mindre grad av kognitive  
bivirkninger. Elektrodeplassering ble 
standardisert, enten som klassisk 
bitemporal elektrodeplassering eller  
som høyresidig elektrodeplassering. 
D’Elias’ beskrivelse av elektrode- 
plassering på høyre side ble gradvis 
enerådende for unilateral ECT (13). Den 
amerikanske nevropsykologen Harold 
Sackeim viste at det å gi høyresidig  
unilateral behandling på det strøm- 
nivået som var nødvendig for å utløse  
et anfall (krampeterskel), var util- 
strekkelig, sammenliknet med det å 
gi behandling litt over krampeterskel, 
og vesentlig underlegent bitemporal  
behandling (14). Senere viste han at det 
å gi høyresidig unilateral behandling 
en god del over krampeterskel var mer  
likeverdig med bitemporal behand-
ling (15). Sackeims funn var med på å  
etablere høyresidig unilateral behand-
ling som likeverdig bitemporal og med 
bedre kognitiv profil.

ECT i populærkultur

Allerede i 1949 ble ECT framstilt på 
film i The Snake Pit. Den amerikanske  
forfatteren Ken Keseys psykiatri- og 
ECT-kritiske bok One flew over the  
cuckoo’s nest (som senere ble film- 
atisert i 1975, med Gjøkeredet som 
norsk tittel) bidro til å styrke skepsisen  
mot behandlingen. Filmbransjen har 
nok sett det filmatiske potensialet i å 
framstille ECT-behandling på en dra-
matisk og skremmende måte. I de  
senere årene har vi også sett en balan-
sert framstilling av ECT på film med 
riktig gjengivelse av hva som faktisk 
skjer på behandlingsrommet, som i den 
norske filmen Flink pike fra 2014 eller  
de amerikanske TV-seriene Homeland  
og Six Feet Under, selv om ECT 
generelt må sies å bli skildret 
på en negativ og skremmende  
måte som ledd i en undertrykkende 
og kontrollerende pasientbehandling 
(16). Doris Lessing skrev om ECT i  
romanen Briefing for a descent into hell 
i 1971, ironisk nok for behandling av et  
amnestisk syndrom. I nyere tid har  
Linda Boström Knausgård tatt et opp-
gjør med «fabrikken», som hun kalte 
det, i Oktoberbarn fra 2019.

ECT i Norge

ECT ble første gang omtalt i Tidsskrift 
for det norske lægeforening i november  
1941 (17).  Senere kunne man lese i  
Sindssykehusenes virksomhet 1941 at  
Neevengården sykehus (i dag Sandviken  
sykehus) hadde tatt behandlingen i bruk  
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det året, og at Lier sykehus hadde gått  
til anskaffelse av et apparat, men hadde  
betenkning om metoden var like  
effektiv som «insulinbehandling ad 
mod. Sakel» (18). Imidlertid, ifølge  
psykiater Kjell Martin Moksnes, som har 
studert ECT-historien i Norge i mange  
år, var Lier sykehus noen uker tidligere  
ute (19). For øvrig framgår det av  
rapporten at kardiazolsjokk var utbredt 
ved de psykiatriske sykehusene, og 
det var misnøye med at myndighetene 
hadde satt begrensninger på bruk av 
insulinsjokk. Den første vitenskapelige 
artikkelen om ECT i Norge ble publisert 
i 1954 og omhandlet ECT-erfaringer på 
Gaustad sykehus (20). En oversikt over 
psykiatriens historie i Norge, publisert  
i 2012, omtaler kun ECT slik den ble 
praktisert før anestesi og muskel- 
avslappende, og fanget ikke opp den 
utviklingen som ECT gjennomgikk 
også her på 1980-tallet og senere 
(21). Dagens standard innebærer at  
behandlingen gis som et tverrfaglig  
samarbeid mellom helsepersonell fra 
psykisk helsevern og anestesi, med 
overvåkning av EEG, hjerteaktivitet og 
oksygenmetning. Opplæring i form av 
e-læringskurs og sertifisering er tilgjen-
gelig mange steder, og emnekurs for  
leger som er i spesialistutdanning i  
psykiatri, gjennomføres flere ganger i 
året. Helsedirektoratet ga ut Nasjonal 
retningslinje om bruk av elektrokonvulsiv  
behandling – ECT i 2017, og dette  
dokumentet tror vi har bidratt til en 
standardisering av ECT-praksis i landet.  
Det er likevel grunn til å tro at det er 
ganske store regionale forskjeller når 

det gjelder bruken av ECT i Norge.
Norsk ECT-forskning kom, med unntak  
av noen få oppsummeringer, ikke  
ordentlig i gang før Per Bergsholm  
gjennomførte sitt doktorgradsprosjekt i 
1995 (22). Siden 2010 har flere master-
oppgaver og doktorgradsavhandlinger 
blitt skrevet om ECT-relaterte temaer. 

Oppsummering

Snart 90 år etter sin introduksjon er ECT 
den mest effektive behandlingen vi kan 
tilby for pasienter med alvorlige depre-
sjoner. I tillegg er behandlingen effektiv 
ved andre alvorlige psykiske lidelser.  
Likevel er ECT fortsatt kontroversiell, 
og det er først og fremst de kognitive 
problemene som skaper bekymring. 
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Kapittel 3 

Det vitenskapelige 
grunnlaget for ECT 
Per Bergsholm

Akutte psykoser og 
malign katatoni

Etter Kraepelins todeling av funksjonelle  
psykoser i manisk-depressiv psykose 
og schizofreni kom det flere beskrivel-
ser av mellomliggende syndromer –  
schizoaffektiv, schizofreniform, sykloid,  
psykogen/reaktiv og polymorf psykose  
(1). Ulike betegnelser på de mest  
alvorlige tilstandene inkluderer mani,  
delirium og katatoni. Det foretrukne  
navnet er nå malign katatoni. Medunas  
og Cerletti/Binis første pasienter var av  
denne typen (2). På 1940- og 1950-tallet  
ble det publisert flere observasjons- 
studier av ECT både hos barn og voksne  
(3). ECT kunne redusere dødeligheten  
(4). I 1954 publiserte Lingjærde (5) en 
studie av 23 pasienter med delirium 

acutum ved Lier sykehus. De 12 første 
fra 1922 til 1948 døde. De 11 siste fra 
1948 og senere fikk intensiv ECT og 
kom seg raskt.

En oversikt over 14 systematiske over-
sikter fant bedring med ECT ved alle  
katatonityper i alle aldre og respons 
fra 42 til 100 prosent (6). En studie  
av 117 publiserte kasus fant 100  
prosent respons med benzodiazepin 
pluss ECT mot 80–90 prosent og 6 døde 
med benzodiazepin eller ECT alene (7). 
En rapport beskrev symptomfrihet med 
ECT etter manglende effekt av benzo-
diazepiner hos 12 barn (10–17 år) med 
katatoni (8). En rekke rapporter har 
beskrevet effekt av ECT på refraktær 
katatoni, selvskading og regresjon ved 
autismespektrumforstyrrelse (9).
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Malignt nevroleptikasyndrom har  
samme sykdomsbilde som malign  
katatoni. Kasusrapporter og -serier har  
vist markert effekt av ECT ved  
lorazepamresistens og som første  
behandling i alvorlige tilfeller (10).

Bare fire små og inadekvate random- 
iserte kontrollerte forsøk (RCT) med 
ECT ved katatoni er publisert. Likevel er 
dokumentasjonen så overbevisende at 
faglige autoriteter har gått god for ECT 
som den mest effektive behandlingen 
ved katatoni (11, 12). I USA ble ECT- 
apparatur reklassifisert til en mindre 
krevende klasse for katatoni i 2018  
fordi det kliniske bildet gjorde det 
usannsynlig at effekten av ECT var  
placebobetinget (13).

Schizofreni

En Cochrane metaanalyse ved schizo-
freni i 2005 fant at ECT var mer effektiv  
enn placebo og simulert ECT (14). 
Antipsykotika var bedre enn ECT alene, 
men ECT i tillegg gjorde både behand-
ling og kontinuasjon mer effektiv. Ved 
behandlingsresistent schizofreni viste 
en Cochrane metaanalyse i 2009 (15) og 
flere andre metaanalyser (16) at flere 
pasienter fikk respons når ECT ble gitt 
i tillegg til antipsykotika. 

En komparativ metaanalyse viste at 
tilleggseffekten av ECT er større med 
klozapin enn andre antipsykotika (17). 
En annen metaanalyse fant straks etter 

ECT 53 prosent respons med klozapin + 
ECT vs. 25 prosent med klozapin alene.  
Etter 5–6 uker var differansen 67  
prosent vs. 41 prosent (18). 

En metaanalyse av 29 studier ved  
schizofreni fant estimater for tilbakefall  
3, 6, 12 og 24 måneder etter ECT- 
respons på 24, 37, 41 og 55 prosent 
med antipsykotikaprofylakse alene,  
mot 12, 20, 30 og 40 prosent med  
kontinuasjons/vedlikeholds-ECT (k/v-
ECT) i tillegg (19). I en dansk 20-års 
registerstudie hadde pasienter med 
k/v-ECT færre reinnleggelser, redusert 
behandlingskostnad og oftere schizo-
freni og schizoaffektiv lidelse (20). 

Mani og bipolar 
blandingstilstand

50 års erfaring med ECT for akutte  
maniske episoder ble oppsummert i 
1994. Responsen totalt var 80 prosent, 
hos farmakoresistente pasienter 60 
prosent, typisk innen to uker (21). ECT 
er like effektivt ved bipolare blandings-
tilstander som ved mani og bipolar  
depresjon. Rask effekt ses ved deliriøs 
mani, og ECT kan også være effektivt 
ved «rapid cycling»-mani (22, 23). En 
metaanalyse av 12 RCT-er av farmako-
terapi med og uten ECT viste signifikant  
effekt av ECT etter 3–5 sesjoner. Etter 
6–12 sesjoner var standard gjennom-
snitts forskjell (standardized mean  
difference) -3,50 (24). 
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Organiske hjernelidelser

Ved Parkinsons sykdom er bedring 
med ECT rapportert fra 1950-tallet i  
forløpsstudier og én RCT (25). Effekten  
på motoriske symptomer kommer raskt 
og kan vare i uker til måneder. Årsland 
mfl. (26) beskrev effektiv vedlikeholds- 
ECT i 3–4 år hos to pasienter.

En systematisk oversikt over 46 forløps-
studier med alle typer demens viste at 
ECT har effekt på agitasjon, aggresjon, 
depresjon og mani (27).

Markert effekt av ECT for katatoni ved 
autoimmun sykdom er beskrevet i  
kasusrapporter/serier ved lupus eryt-
hematosus (28) og anti-N-metyl-D- 
aspartat-reseptor-encefalitt (29) hos 
flere før eller uten immunterapi.

En oversikt over 40 tilfeller av organisk  
delirium, hvorav 33 var  abstinens- 
betinget, viste at ECT bidro positivt i  
behandling hos alle (30).

En oversikt over 28 pasienter med  
refraktær og superrefraktær status  
epilepticus fant at 20 fikk klinisk  
bedring og 2 ble komplett anfallsfri 
(31).

Depresjon

Tidlige studier 
De første tiårene etter 1938 ble det 
publisert en rekke kontrollerte opp- 
følgingsstudier (23, 32). En studie fra 

Psykiatrisk klinikk i Oslo fant at 61  
prosent av 127 pasienter med bipolar 
depresjon ble utskrevet i remisjon etter 
ECT i perioden 1952–1956, mens bare 
25 prosent ble utskrevet i remisjon med  
antidepressiver i perioden 1958–
1963. Av de antidepressivresistente  
pasientene ble 56 prosent senere  
utskrevet i remisjon etter ECT (33). 

ECT versus simulert ECT 
og placebo
I årene 1956–1985 ble det publisert 12 
RCT-er der effekten kort tid etter ECT 
ble sammenliknet med simulert ECT 
(34). En studie fant ingen forskjell, men 
brukte en teknikk som senere er vist å 
være ineffektiv. De andre 11 viste best 
effekt av ECT. Men studiene var små slik 
at forskjellen var statistisk signifikant i 
bare fem av dem. I perioden 1985–2005 
ble det publisert seks metaanalyser 
som alle viste signifikant best effekt 
av ECT (35). Tre RCT-er fra 1960-tallet  
sammenliknet ECT med placebo- 
tabletter. Alle fant signifikante for- 
skjeller i favør av ECT, inklusiv en meta- 
analyse (36). Responsrate på 72 prosent  
versus 30–40 prosent, effektstørrelse  
på 0,9 og odds ratio på 3-5 for ECT  
versus simulert ECT/placebo er angitt.

ECT versus psykofarmaka
I årene 1960–2000 ble det publisert 
20 RCT-er om korttidseffekten av ECT  
versus antidepressiver (TCA), senere  
vurdert i 6 metaanalyser (35).  
Forskjellen i respons var fra 20 til 45  
prosent. Ved psykotisk depresjon viste 
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en oversikt og en metaanalyse at ECT 
var mer effektiv enn trisykliske anti- 
depressiver + antipsykotika (37).

Ved resistent unipolar depresjon viste 
to nettverksmetaanalyser at ECT had-
de høyest respons-/remisjonsrate og 
odds ratio for effekt (38, 39). Ved re-
sistent bipolar depresjon fant en norsk 
RCT signifikant høyere respons med 
ECT enn farmakologiske kombinasjo-
ner (40). Flere oversikter og metaana-
lyser har vist at ECT er like effektiv ved  
bipolar som ved unipolar depresjon (22, 
23, 41).

Antidepressiver kan øke effekten av 
ECT (42) og kontinueres vanligvis som 
profylakse etter ECT. Med k/v-ECT i  
tillegg fant en systematisk oversikt at 
tilbakefall var redusert i 14 av 20 RCT-er 
og observasjonsstudier. Beregnet redu-
sert risiko var 30–50 prosent (20, 43). 
 
Elektrodeplassering, strømdose 
og strømtype
Ottosson viste at høyresidig unilateral 
og bitemporal (BT) ECT hadde samme 
effekt i studier der avstanden mellom 
elektrodene ved unilateral stimulering  
var lang (12–15 cm), elektrodene  
plassert parietotemporalt (høyresidig  
unilateral, RUL) og dosen var høy 
(44). Sackeim mfl. viste i fire RCT-er at  
anfallsterskelen er lavere ved RUL enn 
BT ECT, og at effekten øker med dosen 
over terskelen. Med 6x terskeldose var 
RUL ECT like effektiv som BT ECT med 
2,5x terskeldose (45). Dette er sterke 

holdepunkter for effekt fordi teknikkene 
med dårlig respons fungerer som aktiv 
placebo/komparator og bedrer maske-
ringen i dobbelt blinde RCT-er (46). Det 
gjelder også studier som viser svakere 
effekt av strøm med ultrakorte pulser, 
høy pulsfrekvens og kort stimulus- 
varighet (47).

ECT versus andre metoder 
for hjernestimulering
En nettverksmetaanalyse ved unipolar 
og bipolar depresjon fant at 10 stimu-
leringsmetoder hadde signifikant større 
respons enn simulert terapi. Estimater 
indikerte best respons for BT og høy- 
dose RUL ECT (48). ECT og bilateral 
theta-burst-stimulering kom best ut i to 
senere nettverksmetaanalyser (38, 49).

ECT versus ketamin
En stor svensk RCT (n=186) fra 2022, 
KetECT (50), og flere små studier  
sammenliknet ketamin med ECT ved  
alvorlig depresjon. Én metaanalyse i 
2023 viste ingen forskjell i effekt (51), 
mens to andre viste at ECT var bedre 
enn ketamin (52, 53). Men samme år 
ble det fra USA publisert en stor RCT 
(n=403), ELEKT-D (54), der responsen 
var signifikant høyere («non-inferior») 
med ketamin enn ECT ved resistent 
depresjon. Pasientpopulasjonen hadde 
imidlertid mange negative predikto-
rer for ECT-respons, psykotisk depre-
sjon var ekskludert (55), pasienters  
preferanse økte responsen på ketamin 
(56), og de dårligste pasientene ble  
raskere like bra med ECT som med  
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ketamin (57). ECT-teknikken var dess-
uten suboptimal på grunn av ultrakorte 
strømpulser og 9 sesjoner som mak-
simum. En metaanalyse i 2024 som  
inkluderte ELEKT-D, fant ingen forskjell  
i respons totalt, men for innlagte  
pasienter var ECT signifikant best (58).  
I tre nettverksmetaanalyser fra 2024 av  
alvorlig og resistent depresjon kom ECT 
best ut (38, 39, 59).

Oppsummering

Det vitenskapelige grunnlaget for effekten  
av ECT er omfattende. De tidligste  
studiene er fra før kunnskapsbasert  
medisin kom på 1990-tallet. Men disse 
studiene er mange, har resultater som går 
i samme positive retning, og er av en type 
som ofte ikke lenger lar seg gjennomføre. 
En rekke nyere studier er av høy kvalitet 
og bekrefter de tidlige studiene, nemlig 
at ECT er en metode som fortsatt over-
går andre behandlingsformer ved flere 
alvorlige sykdomsformer. Flere studier 
har også vist at ECT ikke medfører noen 
påvisbar form for hjerneskade (60) eller 
demensutvikling (61, 62).
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Kapittel 4 

Hvordan virker ECT?
Leif Oltedal og Eivind Aakhus

Vi har mye kunnskap om hvordan ECT 
virker på biologiske systemer, ba-
sert både på studier av mennesker og  
dyreforsøk. Selv om vi kan lære mye om 
ECTs virkningsmekanismer gjennom 
dyreforsøk, representerer det indirekte  
kunnskapsgrunnlaget en viss grad av 
usikkerhet. Det er derfor viktig å skille 
mellom ECT-studier på mennesker og 
elektrokonvulsiv stimuleringsstudier 
(gjerne kalt ECS) på dyr. Til tross for 
omfattende forskning har vi fortsatt  
ingen fullgod forklaring på hvorfor ECT 
virker ved ulike psykiske lidelser. 

Effekter av ECT og teorier 
om virkningsmekanismer

Den elektriske stimuleringen skaper 
et elektrisk felt i hjernen. Formålet er å 
depolarisere nevroner slik at et epilepsi- 
liknende anfall settes i gang. Hjernens 
blodgjennomstrømming påvirkes, både 
under og etter anfallet (1). På hvilken 
måte gjentatte epilepsiliknende anfall  
bidrar til å redusere depresjon, er det 
imidlertid ikke enighet om. Sannsynligvis  
er mange mekanismer involvert. Vi vil 
beskrive noen av de sentrale teoriene.
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Immunsystem og 
hormonelle effekter

I de senere årene har det vært økt  
søkelys på hvordan psykiske lidelser  
påvirker kroppens immunsystem (2).  
Ulike stressmodeller har vist at det er  
en sammenheng mellom depresjon og  
immunrespons. Psykologisk stress  
aktiverer immunrespons, og en slik  
aktivering kan påvirke både hjerne og  
atferd (2). Både kortisol og andre  
hormoner påvirkes av ECT (3).  
Studier har vist en akutt immuno- 
inflammatorisk respons i begynnelsen  
av en ECT-behandlingsserie (økt 
kortisol og interleukin (IL)1 og 6), 
mens kortisol, IL6 og tumornekrose- 
faktor alfa (TNFα) synker underveis i 
behandlingen (4, 5). En studie viste at 
det var signifikant forskjell på TNFα hos 
pasienter som fikk ECT, sammenliknet 
med legemidler; ECT-pasientene hadde 
en tydelig reduksjon fra et forhøyet nivå 
før behandling, noe man ikke fant hos 
legemiddelpasientene (5). Imidlertid 
spriker resultater i litteraturen, og man 
kan ikke konkludere om ECTs effekt 
på immunsystem og inflammasjons- 
respons (6). 

Nevroplastisitet 

Hjernen og nervesystemet endres hele 
livet som en respons på både indre og 
ytre påvirkninger. Våre tanker, følelser  
og handlinger har sin opprinnelse i 
nevrobiologiske og fysiologiske pro-
sesser i synapser, nevroner og hjernens 
nettverk. Disse systemene formes også 

av våre tanker, følelser, opplevelser og 
handlinger. Denne evnen til å endres,  
lære og tilpasse seg kalles nevro- 
plastisitet. Den nevronale plastisiteten  
kan betraktes fra ulike nivåer. Ved 
synaptisk plastisitet opp- eller ned- 
reguleres styrken til eksisterende 
synapser. Ved strukturell plastisitet 
dannes nye synapser, fysiske endringer i 
dendritter eller aksoner, eller nye nevro- 
ner kan dannes. Man kan også studere 
plastisitet, funksjonelt eller strukturelt 
i nevronale nettverk. Nevroplastisiteten  
innebærer at vi kan forvente å se  
effekter på hjernens struktur og funk-
sjon ikke bare som en følge av psykiske 
lidelser i seg selv, men også at endringer 
må oppstå når disse lidelsene behand-
les. Dyremodeller av ECT har vist både 
angiogen effekt (nydannelse av blod- 
årer), nevrogenese (nydannelse av nerve- 
celler) og gliogenese (nydannelse av 
gliaceller). Videre ser man endringer 
i nevrotransmitternivåer og synaptisk 
og strukturell plastisitet (7). Vi antar at 
det samme skjer for mennesker, selv om 
forskningsmetodene ikke tillater under-
søkelser med samme detaljnivå. Det er 
vist at depresjon er assosiert med redu-
sert volum av flere områder i hjernen. 
Det samme ser man ved andre mentale  
lidelser, og assosiasjonen er sterkere for 
de mest alvorlige lidelsene, som depre- 
sjon, bipolar lidelse og schizofreni 
(8). Effektene ble først sett for hippo- 
campus, men har senere vist seg å gjelde 
en rekke områder i cortex. De reduserte  
volumene som man ser ved mentale  
lidelser, tolkes som uheldige effekter av 
for eksempel å være deprimert. 
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Ved å ta MR-bilder før, under og etter ECT 
kan man studere effekter på hjernen.  
Man ser at spesielt volumet til hippo-
campus og amygdala øker (9, 10), men 
effekten er ikke spesifikk for disse  
områdene – store deler av hjernens grå 
substans får økt størrelse etter ECT (11). 
Disse endringene øker med antallet  
behandlinger og er størst der den elek-
triske stimuleringen er sterkest (12). 
Volumøkningen er omtrent 1 prosent i 
gjennomsnitt for grå substans etter en 
behandlingsserie, og størst endring ser 
man i amygdala og hippocampus hvor 
volumet øker med 3 til 5 prosent (11).
Siden volumendringene er «motsatt» 
av effektene man ser ved mentale  
lidelser, er det nærliggende å tenke at  
de har positiv effekt – og at de kan for- 
klare hvordan ECT hjelper mot depre-
sjon. Imidlertid er det ikke identifisert 
noen assosiasjon mellom for eksempel 
volumøkning i hippocampus og reduk-
sjon i depresjonssymptomene i meta- og 
megaanalyser (9, 13, 14), selv om enkelte  
studier har funnet en sammenheng 
(15). På den andre siden er det holde-
punkter for at store volumendringer er 
assosiert med kognitive bivirkninger 
ved ECT (16); for sterk stimulering er 
ikke heldig.

Flere studier har vist at hjernens funksjo-
nelle nettverk er endret ved depresjon  
(17, 18), og studier tyder på at  
disse nettverkene påvirkes av ECT (19, 
20). Et par studier har også funnet en 
sammenheng mellom grad av volum- 
endring i hjernens «depresjons- 
nettverk» og behandlingsrespons 

(21, 22). Selv om funnene ikke er helt  
konsistente, er det en vanlig oppfatning 
at ECT påvirker nevronale nettverk i 
hjernen, og at de samme nettverkene er 
i ubalanse hos pasienten med depresjon. 

ECT, nevrotransmittere 
og monoaminhypotesen 

Ulike nevrotransmittere antas å spille  
en rolle i både depresjons- og psykose- 
utvikling (monoaminhypotesen). Det er 
logisk å tenke at ECT-effekten skyldes  
en modifisering av nevrotransmitterne. 
Forskning viser at ECT påvirker nivåene  
av alle de tre mest sentrale nevro- 
transmitterne (dopamin, serotonin, 
noradrenalin) (23, 24). Det er imidlertid 
ikke påvist noen direkte sammenheng  
mellom disse effektene og behandlings-
effekt. Det kan bety at det ikke er en slik 
sammenheng, eller det kan bety at det 
er en slik sammenheng, men vi har ikke 
klart å påvise den. Videre er det godt 
etablert at ECT har antikonvulsiv effekt; 
dosen i den elektriske stimuleringen må 
ofte økes i løpet av en behandlingsserie. 
En teori er at dette skyldes økt gamma- 
aminosmørsyre-aktivitet (GABA) i  
hjernen. MR-studier som forsøker å  
måle GABA før og etter ECT,  
viser imidlertid sprikende resultater  
(25, 26). Det kan også tenkes at end- 
ringer i nevrotransmitternivå i seg selv 
verken er årsak eller virkning, men at 
nevrotransmitternivå reflekterer og/
eller påvirker hjernens nettverk (27). 
Framtidig forskning vil forhåpentlig 
hjelpe oss med svar på slike problem-
stillinger.
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Genetiske effekter 

Det er kjent at risiko for stemnings- 
lidelser har en arvelig komponent 
(kartlagt i «genomvide assosiasjons- 
studier»), og det er vist at effekten av 
ECT er assosiert med polygen sårbarhet  
for depresjon og bipolar lidelse (28). 
Kan ECT påvirke hvordan gener ut-
trykkes, det vil si ha en såkalt epige-
netisk effekt? Ja, en systematisk over-
siktsstudie viste, selv om studiene var 
små og resultatene dermed usikre, at 
ECT kunne lede til endringer i DNA- 
metylering og i mikroRNA (miRNA) 
(29). Det er blant annet vist at gen- 
uttrykk og syntese av Brain Derived  
Neurotrophic Factor (BDNF) øker under  
ECT gjennom økt BDNF messenger- 
RNA-aktivitet (mRNA), og mengden 
BDNF er målbart høyere etter ECT (30). 
BDNF har vært antatt å spille en rolle  
i depresjonsutvikling, ikke minst i  
forbindelse med serotoninfunksjon og  
nevroplastisitet (31).

Bryt opp, forsterk og koble 
om (DPR-modellen) 

Effektene av ECT ser man på mange  
nivåer, fra nevrotransmittere til  
hormoner, immunsystem og nevronale  
hjernenettverk. Det er vanskelig å peke 
på en enkelt faktor som er avgjørende 
for behandlingens effekt, sannsynligvis 
er mekanismen multifaktoriell. Vi vet 

også at ECT har både positive og negative  
effekter, og en helhetlig modell for  
hvordan ECT virker, må kunne forklare  
både bivirkninger og de ønskede  
effektene. I en ny modell, «disrupt- 
potentiate-rewire»-modellen (DPR), 
har vi forsøkt på dette (se figur 4.1) 
(14). Modellen sier at ECT virker 
gjennom å bryte opp fastlåste hjerne- 
nettverk (depresjonsnettverk, mal- 
adaptive tanke- og følelsesmønstre), 
videre forsterkes hjernens plastisitet 
(synapser forsterkes, nye tilkommer, 
og noen nye nevroner dannes), og dette  
bidrar til at hjernen kobles om slik at  
individet kan gjenvinne en balansert 
nevronal aktivitet hvor de depressive 
kretsene ikke lenger er like dominerende.
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Figur 4.1 DPR-modellen – bryt opp, forsterk og koble om

A: Overaktivitet i hjernens depresjons-
nettverk (gult) har skapt en ubalanse, 
og en alvorlig depresjon har blitt fast-
låst. Når medikamenter og terapi ikke 
gir effekt, er det nødvendig med en 
intervensjon for å bryte de rigide nett-
verksmønstrene.

B: ECT stimulerer alle hjernens nettverk 
og reduserer depresjonens dominans.

C: Gjennom behandlingsserien respon-
derer hjernen på denne stimuleringen 
med økt plastisitet. Volumet av grå  
substans øker, og nevronale nettverk  
reorganiseres.

D: Over tid kan hjernen gjenopprette 
en mer balansert nettverksaktivitet, 
noe som kan bidra til varig bedring av  
depresjonen.
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Det er mange «missing links» som gjør 
at vi ikke med stor grad av sikkerhet kan 
si at ECTs effekt skyldes det ene eller det 
andre. Mest sannsynlig er effekten multi- 
faktoriell, det vil si at mange endringer 
kan bidra til effekten, og vi vet ikke 
med sikkerhet hvilke eller hvordan. 
Har du en pasient eller pårørende som 
spør hvordan ECT virker, kan én måte å  
forklare dette på være: «Det å utløse et  
epilepsiliknende anfall setter kroppen i  
en unaturlig tilstand som hjernen vil 
motvirke. Det gjør den ved å frigjøre 
en mengde nevroaktive stoffer som kan  
bidra til at anfallet avsluttes. Vi mener  
at blant disse nevroaktive stoffene  
frigjøres det også stoffer som bidrar til 
at depresjon bedres. Jo mer aktiv fri- 
gjøring, desto bedre antidepressiv  
respons. Dette støttes blant annet av 
at det er en sammenheng mellom hvor 
raskt og effektivt anfallet avsluttes 
(postiktal suppresjon) – og den anti- 

depressive effekten.» En annen for- 
klaring kan være: «Når man er alvorlig  
deprimert, er det som om hjernens  
tanke- og følelsesmønstre har kjørt seg 
fast. Noen ganger hjelper ikke første-
linjebehandling som samtaleterapi og 
medikamenter. Behandling med ECT 
kan være effektivt ved slik behandlings- 
resistens. Den elektriske stimuleringen 
og det påfølgende anfallet bidrar til å 
bryte opp disse fastlåste mønstrene og 
kan stimulere hjernen til å omorganisere  
sine nettverk.» Det er ofte en fordel 
å involvere nærmeste pårørende når 
slik informasjon skal gis. Det skaper 
trygghet for pasienten, og det kan  
hjelpe pasienten å huske hva som ble 
sagt. Helsepersonell har taushetsplikt, 
med mindre pasienten samtykker til at 
pårørende får informasjon, eller, hvis 
pasienten mangler beslutningskompe-
tanse, da har nærmeste pårørende rett 
til informasjon.

Hvordan forklare effekten av ECT i samtale med pasienten 
og pasientens pårørende?

Oppsummering 

ECT er en effektiv behandling mot  
depresjon og flere andre psykiske  
lidelser. Vi vet mye om hvordan ECT 
virker på organismen, både den anti- 
depressive effekten og effekten på  
fysiologi, symptomer og nervesystem. 

Likevel er det mangler i vår forståelse  
av sammenhengen mellom virkning 
og ønsket klinisk effekt. Litt bedre for- 
ståelse har vi av årsaker til bivirkninger 
– for kraftige endringer i hjernen etter 
ECT er sannsynligvis assosiert med mer 
bivirkninger. 
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Kapittel 5

Indikasjoner for ECT
Therese Torgersen Bigseth

All blåfarget kursivert tekst i dette kapittelet er hentet fra Nasjonal faglig 
retningslinje om bruk av elektrokonvulsiv behandling – ECT.

Indikasjoner 

ECT kan lindre symptomer for pasienter  
med mange forskjellige lidelser. I Vest- 
Europa og USA er det alvorlige depre-
sjoner med og uten psykose som er den 
vanligste indikasjonen. I andre deler av 
verden er schizofreni vanlig indikasjon.  
I dette kapittelet vil vi gjennomgå  
Helsedirektoratets Nasjonal faglig  
retningslinje om bruk av elektrokonvulsiv  
behandling – ECT (1), men også disku-
tere indikasjoner med utgangspunkt 
i andre relevante retningslinjer som 
National Institute for Health and Care 
Excellence (NICE) Guidelines (2), Royal  
College of Psychiatrists (RCPsych) gjen-
nom deres bok The ECT Handbook (3), 

Svenska Psykiatriska Föreningens ECT 
– Kliniska riktlinjer (4) og Handbook 
of ECT – A guide to Electroconvulsive  
Therapy for Practitioners av ECT- 
ekspert Charles H. Kellner (5). Disse  
retningslinjene, veilederne og hånd- 
boka er valgt som utgangspunkt for  
dette kapittelet fordi de gir en grundig 
gjennomgang av kunnskapsgrunnlaget 
for ECT, samtidig som de er utarbeidet 
i helsesystemer og i et helsekulturelt og 
geografisk område som likner det norske,  
spesielt med tanke på behandling med 
ECT. En gjennomgang av det viten- 
skapelige grunnlaget finnes i kapittel 3. 



Kapittel 5 – Indikasjoner for ECT 41

Det er en forskjell mellom offentlige  
helsemyndigheters retningslinjer ut-
arbeidet av myndighetene (Nasjonal  
faglig retningslinje om bruk av elektro- 
konvulsiv behandling – ECT og NICE  
Guidelines) og kliniske veiledere skrevet  
av et klinisk kollegium med stor  
interesse for fagfeltet, som britiske  
Royal College of Psychiatrists, RCPsych, 
og Svenska Psykiatriska Föreningen. 
De offentlige retningslinjene stiller ofte  
høyere krav til kvaliteten i forskningen  
som legges til grunn for anbefalinger.  
I tillegg vurderes flere perspektiver, for  
eksempel tas pasient- og pårørende- 
organisasjoners synspunkt ofte med i  
betraktning når retningslinjene ut- 
formes. Lovverket vektlegges tyngre.  
I veiledere skrevet av fagmiljøer finner  
man derimot ofte en mer pragmatisk  
tilnærming der det å hjelpe pasienten  
står i sentrum, mens fagbøker og hånd- 
bøker som er skrevet av enkelt- 
stående erfarne og engasjerte klinikere,  
i enda større grad er basert på  
klinisk praksis og potensialet ECT har i 
behandlingen av den enkelte pasient.

I Norge har Helsedirektoratet utarbeidet  
Nasjonal faglig retningslinje om bruk 
av elektrokonvulsiv behandling – ECT 
(1), som ble publisert i 2017. Denne 
retningslinjen er basert på oppdatert 
kunnskap og andre internasjonalt aner-
kjente retningslinjer og gir anbefalinger 
for bruk av ECT, også når det gjelder  
indikasjon. God diagnostikk, vurdering 
av sannsynlig effekt og bivirkninger, 
samt god informasjon til pasient og på-
rørende er hjørnesteiner innenfor ECT. 

Depresjon 

Alvorlig depressiv episode er hoved-
indikasjonen for bruk av ECT i Norge,  
Vest-Europa og Nord-Amerika, og 
på disse stedene er retningslinjer og  
anbefalinger relativt samstemte. NICE  
anbefaler at man vurderer ECT ved  
alvorlig depresjon dersom annen  
behandling ikke har ført fram, og at 
ECT kan vurderes som førstevalgs- 
behandling der rask respons er viktig  
(for eksempel ved livstruende tilstand 
forårsaket av næringsvegring ved  
depresjon), eller der pasienten tidligere  
har hatt effekt av ECT og ønsker ECT  
igjen (2). RCPsych The ECT Handbook  
anbefaler i tillegg ECT ved depresjon 
med høy selvmordsrisiko, ved depresjon 
med alvorlig psykomotorisk hemming og  
redusert matinntak, samt til pasienter  
som foretrekker denne behandlingen 
og hvor den kliniske indikasjonen er til  
stede. I slike tilfeller kan ECT vurderes 
som førstevalg (3). Svenske retnings- 
linjer er betydelig mer liberale og  
anbefaler ECT som førstevalgsbehand-
ling ved alvorlig depressive tilstander 
med psykotiske symptomer, samt post- 
partum psykose, akutt polymorf psykose  
uten schizofreniformt sykdomsbilde, 
katatoni, malignt nevroleptikasyndrom 
og deliriøs mani (4).

I den norske retningslinjen foreslås 
ECT som behandling til pasienter med  
moderat til alvorlig depresjon og som 
ikke har nytte av annen behandling.  
I enkelte tilfeller kan det også være  
indikasjon for å bruke ECT som førstevalg 
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ved alvorlig depresjon, der behovet for 
spesielt rask effekt er til stede på grunn 
av overhengende fare for liv og helse eller  
til pasienter med psykotiske depresjoner.  
ECT kan også tilbys som førstevalgs- 
behandling til pasienter med tilbake- 
vendende moderat til alvorlig depresjon 
der pasienten tidligere har hatt nytte av 
ECT. 

Kontinuasjons- og 
vedlikeholdsbehandling 
(k-ECT/v-ECT)

Tilbakefall av depresjon, særlig de  
første 6–12 månedene etter remisjon, 
er relativt vanlig hos pasienter som 
blir vellykket behandlet med ECT. ECT- 
retningslinjen anbefaler antidepressiver  
som vedlikeholdsbehandling for å mot-
virke tilbakefall av depresjon etter en 
avsluttet ECT-serie. ECT foreslås som 
vedlikeholdsbehandling til pasienter  
som ikke har tilstrekkelig nytte av  
psykofarmakologisk behandling, eller  
som foretrekker ECT framfor lege- 
midler. Med kontinuasjonsbehandling 
mener vi ECT med mindre hyppighet 
enn i en vanlig serie (ukentlig eller sjeld-
nere) de første 6 månedene etter en 
avsluttet serie. Med vedlikeholds-ECT 
(v-ECT) mener vi ECT gitt ukentlig eller 
sjeldnere utover de første 6 månedene  
etter en avsluttet serie. Ved bruk av ECT 
som vedlikeholdsbehandling legges 
det føringer for den psykiatriske opp- 
følgingen. ECT-retningslinjen nevner  

verken varighet eller hyppighet av 
v-ECT, og det blir opp til klinikeren  
å gjøre fortløpende vurderinger av  
pasientens effekt opp mot bivirkninger.  
Det er imidlertid holdepunkter for at 
nedtrapping av ECT, som en form for 
v-ECT, er relativt effektivt som profy- 
lakse mot tilbakefall, særlig i kombina- 
sjon med enkelte antidepressiver og  
litium (5, 6). Det foreligger ingen klare 
holdepunkter for at v-ECT forårsaker 
ytterligere kognitive bivirkninger (7).

ECT for å redusere 
selvmordsatferd og/eller 
selvmordstanker

Ved sammenlikning av ECT og andre  
behandlingsmetoder mot depresjon  
viser nyere forskning at ECT er effektiv 
med tanke på å redusere suicidrisiko  
ved depresjon i tiden etter ECT- 
behandling (8, 9). Det finnes imidlertid 
også studier som kan tyde på at ECT 
ikke har bedre effekt på suicidrisiko enn  
andre effektive behandlingsformer 
(10). I den norske retningslinjen gis 
det åpning for at ECT kan vurderes for å  
redusere selvmordsatferd og/eller selv-
mordstanker hos pasienter med alvorlig 
depressiv tilstand, der annen behandling 
ikke har ført fram. 
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Bipolar affektiv lidelse

Depresjon
Pasienter med bipolar affektiv lidelse 
kan ha god effekt av ECT, og respons-
ratene er sammenliknbare med ECT 
ved unipolar depresjon eller depressiv 
episode. I den nasjonale retningslinjen  
foreslås ECT til pasienter med moderat  
til alvorlig depresjon ved bipolar lidelse  
når de ikke har hatt nytte av annen  
behandling. 

Mani
Forskning og klinisk erfaring viser at 
pasienter med mani kan ha god effekt 
av ECT (11, 12). ECT-retningslinjen  
åpner for at ECT kan tilbys ved lang- 
varig og alvorlig manisk episode der  
annen behandling ikke har ført fram. 
En av utfordringene ved behandling 
av pasienter i manisk fase vil være at  
pasienten selv mener at behandling ikke 
er nødvendig, tvert imot! Det vil derfor 
ofte være utfordrende å få samtykke til 
ECT. Lovverket åpner heller ikke her for 
at ECT kan gis uten samtykke dersom 
pasienten motsetter seg det. (Se kapittel  
13.)

Blandede episoder
Kombinasjonen av depressive og  
hypomane/maniske trekk forekommer 
relativt hyppig (opptil 40 prosent) hos 
pasienter med bipolar affektiv lidelse. 
Kunnskapsgrunnlaget for ECT-behand-
ling er svakere ved blandede episoder 
enn for mani alene, men de studiene 
som foreligger, viser en relativt høy  
responsrate og trygghet ved admin- 

istrasjon av ECT ved denne tilstanden  
(3). Den nasjonale retningslinjen fore-
slår ECT til pasienter med bipolar  
lidelse i blandet fase der annen behand-
ling ikke har ført fram.

Schizofreni

Schizofreni er den hyppigste indika- 
sjonen for ECT i verden, med unntak av 
Nord-Amerika, Vest-Europa, Skandinavia  
og Oseania (13). Det foreligger mye  
klinisk erfaring fra Øst-Europa, Asia, 
Afrika og Sør-Amerika som tilsier at ECT 
er effektiv behandling ved schizofreni. 
Klinisk forskning viser også effekt av 
ECT ved schizofreni, for eksempel som 
tillegg til antipsykotisk medisin eller 
ved behandlingsresistent schizofreni. 
NICE guidelines anbefaler at ECT ikke 
gis som generell behandling ved schizo- 
freni, men at ECT kan være god behand-
ling ved katatoni som opptrer sekun-
dært til denne lidelsen (14). I fjerde  
utgave av The ECT Handbook aner-
kjennes det at ECT kan være svært  
nyttig for enkelte pasienter (3), mens 
Handbook of ECT – A guide to Electro- 
convulsive Therapy for Practitioners  
er enda mer åpen for bruk av ECT  
ved schizofreni (15). I de svenske  
retningslinjene står det at ECT kan 
overveies ved schizofreni etter at 
annen behandling har blitt forsøkt. 
Den norske retningslinjen legger til 
grunn en Cochrane review (16), NICE- 
guidelines (14) og konklusjonen til  
The ECT Handbook tredje utgave (17)  
og konkluderer med at eksisterende  



44 ECT – og andre nevrostimulerende behandlingsmetoder

forskning er av for lav kvalitet og så  
lite konklusiv at ECT ikke anbefales  
som behandling ved schizofreni alene.  
Ved enkelte tilstander som kan oppstå  
sekundært til schizofreni, kan det  
være indikasjon for ECT (se nedenfor). 

Schizoaffektive tilstander

Det foreligger kliniske holdepunkter 
for at ECT kan være effektiv behand-
ling for pasienter med schizoaffektiv 
lidelse som ikke har effekt av anti- 
psykotika. Det finnes lite forskning på 
ECT ved denne lidelsen. Lav kvalitet og 
små gruppestørrelser i slik forskning 
gjør at det er vanskelig å konkludere  
med tanke på effekt. I den norske  
retningslinjen konkluderer man med 
at det er for svakt forskningsmessig 
grunnlag for å gi en generell anbefaling,  
men åpner for at ECT kan vurderes 
ved schizoaffektive lidelser når annen  
behandling ikke har ført fram. 

Katatoni

Katatoni er en alvorlig og potensielt 
dødelig tilstand. Katatoni kan være for-
årsaket av en rekke psykiske og fysiske 
lidelser. Det foreligger mange kasui- 
stikker fra klinikken som tilsier at  
ECT kan være livreddende (3). Opp- 
summering av nyere forskning tilsier  
at ECT er en svært effektiv behandling  
av katatoni (19). Det mangler forskning  
av høy kvalitet på dette området, men  
dette skyldes til en viss grad at det er  

metodologisk vanskelig å undersøke  
større grupper deltakere som er livs- 
truende syke og ikke er i stand til  
å samtykke til deltakelse (18). I den  
nasjonale retningslinjen anbefales  
behandling av katatoni med benzodia- 
zepiner, men det åpnes for at ECT 
kan vurderes ved kataton tilstand der  
annen behandling ikke har ført fram  
eller benzodiazepiner er kontraindisert.

Malignt nevroleptikasyndrom

Malignt nevroleptikasyndrom er en 
sjelden, men svært alvorlig tilstand 
med feber, muskelstivhet, endret  
bevissthet og instabilitet i det autonome 
nervesystemet. Syndromet er knyttet til 
endringer i dopaminerg stimulering og 
opptrer som regel i sammenheng med 
bruk av antipsykotisk medikasjon. Det 
foreligger kasuistikker som viser at ECT 
kan ha god effekt ved denne tilstanden,  
men det finnes ikke randomiserte  
kontrollerte studier (RCT) som kan 
bekrefte effekt. En nyere systematisk 
gjennomgang av kasuistikker viste at 
ECT kan være svært fordelaktig og liv-
reddende sammenliknet med sympto-
matisk behandling og på linje med eller 
bedre enn farmakologisk behandling. 
ECT-gruppa i denne gjennomgangen 
var imidlertid liten (20). Den norske 
retningslinjen åpner for at ECT kan  
vurderes ved malignt nevroleptika- 
syndrom der annen behandling ikke har 
ført fram.
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Fødselspsykose 
(postpartum psykose)

Kasuistikker og klinisk erfaring tilsier 
at ECT ved fødselspsykoser er svært  
effektivt, både med tanke på hurtighet 
og størrelse av effekten. I den norske 
retningslinjen åpnes det for at ECT kan 
vurderes ved fødselspsykoser etter en  
individuell vurdering. Det formuleres  
videre at hensynet til den ammende mor, 
behovet for en rask bedringsprosess og 
vurdering av alvorlig suicid / homicidfare  
anses som hovedindikasjoner ved denne  
lidelsen. Etter at den norske  
retningslinjen ble formulert, ble det 
publisert en studie med data fra det 
svenske ECT-registeret (21). I denne 
studien viste de god responsrate i post-
partum-perioden og framhever ECT 
som et godt behandlingsalternativ ved 
fødselspsykose. I dansk praksis fram-
holdes hensynet til rask bedring, og 
selv om fødselspsykose er sjelden, viser  
registerdata at man relativt raskt  
benytter ECT-behandling mot denne  
tilstanden der (22). 

Personlighetsforstyrrelser

Mennesker med personlighets- 
forstyrrelser kan få depresjoner eller  
andre lidelser der ECT er indisert.  
De bør da motta behandling for disse 
lidelsene. En ny systematisk oversikt  
viser at pasienter med personlighets-
forstyrrelser har mindre effekt av 
ECT-behandling mot depresjon enn  

pasienter uten personlighetsforstyrrelser 
(23). Det foreligger ingen dokumenta-
sjon på effekt av ECT som behandling av 
personlighetsforstyrrelse i seg selv, og 
en personlighetsforstyrrelse er ikke en 
indikasjon for ECT alene ifølge nasjonale  
retningslinjer. Behandling av personlig- 
hetsforstyrrelser nevnes ikke i NICE 
Guidelines eller i The ECT Handbook 
fra RCPsych, men i Svenska Psykiatriska  
Föreningens ECT – kliniska riktlinjer  
anbefales det å utvise stor forsiktighet i 
overveielse av ECT der tydelig indikasjon  
ikke er til stede.

Parkinsons sykdom

Ved Parkinsons sykdom ser man ofte 
samtidig depresjon som responderer 
godt på behandling med ECT. En nyere 
metaanalyse viser også at ECT, i tillegg 
til sin antidepressive effekt, også har  
positiv effekt på motoriske symptomer 
ved Parkinsons sykdom (24). Den norske  
retningslinjen nevner ikke Parkinsons  
sykdom, men i The ECT Handbook  
beskrives noen små studier og case- 
reports som viser god effekt av ECT ved 
depresjon, psykose, katatoni og til og 
med ved obsessive compulsive disorder 
ved Parkinsons sykdom. Det framgår  
likevel klart at man, ved mangel på  
klare retningslinjer og evidens som 
mest sannsynlig er utsatt for bias  
(case-reports), ikke bør vurdere ECT før 
andre behandlingsformer med sterkere 
dokumentasjon er forsøkt (3). 
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ECT til spesielle grupper

ECT kan gis til flere sårbare grupper, og 
her følger en kort beskrivelse av ECT til 
enkelte av disse gruppene.

Barn og unge
ECT til barn og unge gis ytterst sjelden  
i Norge. Kliniske kasuistikker og  
observasjonsstudier gir grunn til å  
anta at effekten av ECT er god hos barn 
og unge så lenge indikasjon er til ste-
de. I den norske retningslinjen framhe-
ves det imidlertid at det er vanskelig å  
anbefale ECT til denne gruppa, da det 
foreligger lite kunnskap om effekten av 
ECT på en hjerne i utvikling, og da man 
ikke har studier av god kvalitet. I tillegg 
er spørsmålet om beslutningskompe-
tanse hos barn og unge krevende. Den 
norske retningslinjen er klar på at det 
bør settes en nedre aldersgrense på 16 år 
for bruk av ECT.

Det er svært vanskelig å få gjennomført 
RCT-er med barn og unge, nettopp fordi  
spørsmålet om beslutningskompetanse 
er krevende, og fordi man frykter å påføre 
skade i en viktig fase der hjernen utvikler 
seg. Ifølge en nyere systematisk gjennom- 
gang av publikasjoner er det ingen  
dokumentasjon for at ECT kan påføre  
skade i hjerneutvikling hos barn og 
unge (25).

Eldre
Eldre pasienter er generelt mer sårbare 
enn yngre pasienter. For mange i denne  
gruppa skjer det relativt store forand-
ringer kognitivt og somatisk. Svært 

mange av de eldre pasientene som  
kommer til ECT, har komorbide soma- 
tiske tilstander og lett redusert kogni-
sjon. På tross av dette viser forskning 
god effekt hos eldre, i tillegg til at det 
er liten grad av generelle og kognitive 
bivirkninger (26). For å kunne gi ECT 
trygt og effektivt til eldre er det viktig 
med undersøkelser i forkant, både med 
tanke på somatikk og risikoforebygging 
og på kognisjon. I den norske retnings-
linjen åpnes det for at ECT kan tilbys 
eldre pasienter ved moderat til alvorlig 
depresjon der andre tiltak ikke har ført 
fram, der bivirkninger av annen behand-
ling er uakseptable, eller der spesielt rask 
effekt er ønskelig. Kognitiv screening  
med korte screeningtester foreslås å 
inngå som del av rutinemessig utredning  
av den antatt ikke demente alders- 
psykiatriske pasienten. Slik utredning 
bør i så fall være gjennomført før ECT gis, 
og retest kan gjennomføres ved mistanke 
om forverret kognitiv funksjon.

Eldre med demens
Det foreligger lite forskning av høy  
kvalitet for ECT til pasienter med  
komorbid demens. Oppsummering av 
kunnskap tyder imidlertid på at ECT har 
god effekt på depresjon, også i denne  
pasientgruppa, men at det kan fore- 
komme økte kognitive bivirkninger 
(27). Det foreligger også noen studier  
som viser effekt av ECT på atferds- 
symptomer hos personer med demens 
(3). Atferdssymptomer hos personer  
med demens er imidlertid ikke en  
indikasjon i Norge og nevnes ikke i den 
norske retningslinjen. Spørsmålet om 
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beslutningskompetanse er krevende 
ved behandling av disse pasientene. 
Den norske retningslinjen foreslår at 
ECT kan tilbys til pasienter med demens  
ved moderat til alvorlig depresjon der 
andre tiltak ikke har ført fram, der  
bivirkninger av annen behandling er 
uakseptable, eller der spesielt rask  
effekt er ønskelig.

Personer med 
utviklingshemming
Personer med utviklingshemming 
kan også utvikle psykiske lidelser der 
ECT kan ha effekt. Det kan imidlertid 
være svært komplisert å diagnostisere  
psykiske lidelser hos denne gruppa på 
grunn av kognitive og kommunikative 
utfordringer; ofte stilles en slik diagnose 
basert på observerte atferdsendringer. 
Ved diagnose som tilsier at ECT kan 
være indisert, kan også vurdering av 
beslutningskompetanse være svært  
krevende. Det foreligger ikke forskning 
av høy kvalitet med tanke på ECT i  
denne pasientgruppa, og kunnskapen 
stammer hovedsakelig fra kasuistikker 
og små observasjonsstudier. I enkelte  
sammenhenger har ECT også vist  
effekt mot alvorlig selvmutilerende  
atferd i denne pasientgruppa (3). Slik 
atferd kan representere alvorlig helse-
fare. I den norske retningslinjen lyder 
anbefalingen at dersom pasienten kan 
samtykke eller det foreligger nødretts-
grunnlag, kan ECT vurderes gitt til  
pasienter med intellektuell utviklings- 
hemming og samtidig depresjon, depressiv  
psykose eller bipolar lidelse hvis miljø- 
rettede tiltak og legemiddelbehandling 

ikke har ført til tilfredsstillende behand-
lingsresultat. 

Gravide
Svangerskapstiden er en sårbar periode 
når det gjelder å utvikle eller få tilbake-
fall av psykisk lidelse. Psykisk lidelse i 
denne perioden kan få langvarige nega-
tive konsekvenser for pasienten, barnet 
og familien rundt. ECT representerer en 
mulig behandlingsform i slike tilfeller, 
men man må samtidig erkjenne at det 
foreligger noe risiko for til dels alvor- 
lige uønskede hendelser som kan på- 
virke både mor og barn (28). Dette  
nyanseres i en nyere oppsummering 
av publiserte kasuistikker (n=130) 
fra perioden 1947 til 2023, hvor det  
konkluderes med at ECT til gravide med 
alvorlig psykisk lidelse synes å være  
effektiv og relativ trygg behandling 
(29). Ved valg av ECT som behandlings- 
metode bør det gjøres en god og tydelig 
nytte-risiko-analyse i forkant. Anestesi 
til gravide er også utfordrende, og ECT 

Redaktørens kommentar

I skrivende stund er det ikke 
avklart hvordan denne pasient-
gruppa vil bli berørt av det nye 
lovverket for behandling med 
ECT uten samtykke etter psykisk  
helsevernloven § 4-4 b, som trer 
i kraft fra 1. juni 2026. Sann- 
synligheten for at lovverket 
også vil gjelde personer med 
utviklingshemming, er imidlertid 
ganske stor.
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kan ikke regnes som en medikamentfri  
behandlingsmetode. Den norske  
retningslinjen anbefaler at hvis ECT  
vurderes som nødvendig under  
graviditet, bør dette utføres på sykehus, 
fortrinnsvis som inneliggende pasient 
og med gynekologisk/obstetrisk over- 
våkning. Behandlingsansvaret bør ivare- 
tas av et tverrfaglig team bestående 
av psykiater, gynekolog, anestesilege, 
jordmor og psykiatrisk sykepleier med 
avklarte roller i behandlingsansvaret.  
Effekten av ECT bør evalueres svært nøye 
for å holde ECT-antallet på et absolutt 
minimum.

Oppsummering

ECT brukes hovedsakelig ved depres-
sive lidelser i vår del av verden. Helse- 
direktoratet utarbeidet Nasjonal faglig  
retningslinje om bruk av elektro- 
konvulsiv behandling – ECT i 2017, 
og denne danner et godt grunnlag for  
klinisk praksis. Feltet er imidlertid i 
kontinuerlig utvikling.

Tabell 5.1 gir en forenklet oppsumme-
ring av indikasjonsområdene som gir 
grunnlag for bruk av ECT i henhold til 
den nasjonale retningslinjen.

Indikasjoner

Depresjon, alvorlig

Depresjon, alvorlig

Depresjon, moderat til alvorlig

Depresjon, alvorlig

Depresjon, moderat til alvorlig

Bipolar depresjon

Bipolar mani

Bipolar blandet fase

Schizoaffektive tilstander

Katatoni

Malignt nevroleptikasyndrom

Fødselspsykose

Tilleggskriterier som styrker indikasjon

Overhengende fare for liv og helse

Med psykose

Tidligere nytte av ECT

Med selvmordstanker og/eller selvmordsatferd  
der annen behandling har ikke ført fram

Ikke nytte av annen behandling

Ikke nytte av annen behandling

Langvarig og alvorlig manisk episode der  
andre behandlinger ikke har ført fram

Annen behandling har ikke ført fram

Annen behandling har ikke ført fram

Annen behandling har ikke ført fram

Livstruende tilstander 

Benzodiazepiner er kontraindisert 

Annen behandling har ikke ført fram

Individuell vurdering

Kan være førstevalgsbehandling 

Er aktuelt med ECT, men er ikke førstevalgsbehandling 

Enkelte tilstander medfører indikasjon for ECT som førstevalgsbehandling 

Tabell 5.1 Indikasjoner for bruk av ECT i Norge
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Kapittel 6

Doseringsprinsipper, 
elektrodeplassering 
og monitorering
Rikke Lise Steen Folstad 

Hovedindikasjonen for bruk av ECT i 
Norge er depresjon, og målet er best 
mulig antidepressiv effekt og færrest 
mulig bivirkninger. Men det er fortsatt 
ikke enighet om den optimale veien til 
målet; muligens vil mer kunnskap om 
justeringsmulighetene og fleksibiliteten 
i behandlingen kunne hjelpe oss videre i 
årene som kommer. Da er kunnskap om 
ulike elektrodeplasseringer, forskjellige 
doseringsprinsipper og betydningen av 
pulsbredde, pulsfrekvens og strømtogets  
lengde viktig for å oppnå best mulig  
individtilpasset ECT-behandling (1).  

I dette kapittelet vil de ulike justerings- 
mulighetene som omtales, være  
gjeldende for behandling av depresjon.

Med flere justeringsmuligheter vil  
sammenlikningsgrunnlaget mellom  
vitenskapelige studier utfordres. Å lese  
enkeltstudier innen ECT-feltet krever  
fokus på hvilken apparatur som er  
benyttet, hvor elektroder er plassert,  
doseringsprinsipper, strømdoser og 
pulsbredde.
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Krampeterskel

Strømpuls

Pulsbredde

Postiktal suppresjon

Ladning = charge  
(strømmengde)

Strømstyrke = current
(måler hvor kraftig strømmen er)

Impedans

Spenning

Minste strømmengde som er nødvendig for  
å utløse et epileptisk anfall

En enkelt strømbølge, enten ensidig, som ved  
likestrøm eller tosidig, som ved vekselstrøm.  
ECT strømpuls er basert på vekselstrøm. tDCS,  
derimot, er basert på likestrøm (se kapittel 12)

Varighet av en elektrisk puls under en stimulering

EEG-fenomen etter et epileptisk anfall, viser  
redusert elektrisk hjerneaktivitet

Fysisk egenskap ved partikler som fører til elektriske 
krefter. Måles i coulomb (C=As). Ved ECT angis  
ladning i millicoulomb (mC)

Bevegelse av elektriske ladninger per tidsenhet.  
Måles i ampere (A) hvor 1 A tilsvarer en strøm av 1 
coulomb per sekund. Ved ECT angis strømstyrke i 
milliampere (mA)

Motstanden en elektrisk krets har mot en strøm.  
Måles i ohm (Ω)

Potensialet i energien. Måles i volt (V)

Tabell 6.1. Noen begreper om strøm

Strømstyrke og strømmengde
– hva har vi å spille på?

Hva slags strømtog/bølge skal benyttes,  
og hvor høy skal strømdosen være 
ved optimal ECT? Dosen er avhengig 
av elektrodeplassering, strømstyrke  
(mA), pulsbredde, pulsfrekvens og 
togets varighet (2). Det er altså ikke 
mulig å bestemme strømdose eller  
doseringsmetode uavhengig av de andre  
parameterne. 

Strømtogets kvaliteter
De mest aktuelle justeringsmulighetene 
for strømtoget som finnes, er pulsbredde,  
togets varighet og frekvens (se figur 6.1). 

Den vanligste pulsbredden benyttet ved 
ECT i Norge er 0,5–1,0 ms som kalles 
korte pulser. Med ultrakort pulsbredde  
(<0,5, vanligvis 0,25–0,30 ms) ser 
man lavere forekomst av kognitive bi- 
virkninger (3), men effekten er kanskje 
mer usikker enn ved lengre pulsbredde  
(4). ECT med ultrakorte pulser kan 
være aktuelt for pasienter med spesiell 

Kapittel 6 – Doseringsprinsipper, elektrodeplassering og monitorering 53



Figur 6.1 Strømtog

bekymring for kognitiv funksjon og for 
pasienter med demens hvor man ikke 
ønsker å forverre den kognitive svikten 
gjennom behandlingsserien.

Strømtogets varighet kan manipuleres 
ved endring av ladning, pulsbredde og 
frekvens.

Frekvensen av strømpulsene kan også  
varieres. Det finnes lite litteratur som 
gir et tydelig bilde av hva som er optimal  
frekvens av strømpulsene. Dette vil 
også påvirkes av ønsket pulsbredde og  
strømtogets varighet. Det vanlige i  
Norge i dag er at ECT-maskinen justerer  
frekvensen etter ønsket dose, puls- 
bredde og maksimal strømtogvarighet 
(som for både Thymatron IV® og Mecta® 

er 8 sekunder). Dette bidrar til enklere  
administrasjon av behandling og sann-
synligvis mindre brukerfeil, men det 
kan bidra til å redusere klinikerens  
mulighet til å endre parametere indivi-
duelt for å optimalisere behandlingen 
til hver enkelt pasient (2). Noen studier  
taler for at lav pulsfrekvens i området  
10–60 pulser per sekund (pps) og puls-
tog opp mot 8–10 sekunder er mer  
effektivt enn høyere pulsfrekvens på 
kortere tid (16, 30).

Elektrisk strøm (ampere, A) er satt fast 
til 900 milliampere (mA) for Thymatron 
IV, mens Mecta tilbyr muligheter for 
å stille inn mellom 500 og 900 mA.  
Betydningen av å kunne variere er  
omdiskutert (5). 

Pulsbredde (ms)

Frekvens (Hz)

Strømtogets lengde (sek)
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Doseringsprinsipper
De mest brukte doseringsprinsippene i 
verden i dag er aldersbasert metode og 
stimulustitrering. Begge baserer seg på 
forståelse av krampeterskel. 

Krampeterskel
Noen definerer krampeterskel som: 1) 
synlige generaliserte kramper, og 2) 
epileptiformt EEG, andre nøyer seg med 
et epileptiformt EEG. Krampeterskel er 
ikke en konstant, men påvirkes blant  
annet av kjønn, alder, legemiddelbruk  
før behandling og aktuelle anestesi- 
midler, grad av ventilering, elektrode- 
plassering og den doserte strømmens  
pulsbredde (6). På gruppenivå har menn 
høyere krampeterskel enn kvinner, og 
krampeterskelen stiger med alder (7). 
Krampeterskelen påvirkes av ulike lege-
midler. Typisk vil antiepileptika, benzodiaze- 
piner og anestesimidler som propofol  
øke krampeterskelen, mens antipsykotika  
reduserer terskelen (8). Krampe- 
terskelen varierer med elektrode- 
plassering og er høyere ved bitemporal 
enn ved unilateral behandling. Den kan 
øke i løpet av en ECT-serie, og dosen 
må justeres. Kanskje øker den mindre  
dersom pasienten tidligere i livet har 
fått ECT-serie, som et mulig tegn på  
hjernens evne til å tilpasse seg (9).  
Krampeterskelen synker med kortere  
pulsbredde (10). Kortere pulsbredde 
vil derfor kreve høyere doser sammen- 
liknet med bredere pulser for å oppnå 
tilstrekkelig effekt, ofte angitt til 6–8 
ganger krampeterskelen (3). Studier 
har i tillegg vist at den antidepressive 

effekten ikke kommer ved å stimulere 
på krampeterskelnivå, men heller et 
stykke over. For bitemporal elektrode- 
plassering er det vist antidepressiv  
effekt like over krampeterskel, mens for 
unilateral elektrodeplassering trengs 
det en strømstyrke som er et godt stykke  
over krampeterskel (11). Dosering høyt 
over krampeterskel vil kunne gi mer  
effekt, men også mer kognitive bi- 
virkninger. 

Ulike doseringsmetoder – alders- 
basert metode og stimulustitrering
Aldersbasert metode baserer seg på at 
krampeterskelen øker med alderen på 
gruppenivå. Ulike «formler» for å dosere  
ut fra alder har vært forsøkt. I Norge i 
dag er den aldersbaserte metoden mest 
benyttet ut fra formelen: alder x 5 = 
strømdosen i mC ved pulsbredde 0,5 
ms og høyresidig unilateral elektrode- 
plassering.

•	 Eksempel:
	 En person på 70 år skal ha en første 	
	 behandlingsdose på 350 mC.
	 En person på 40 år skal ha en første 	
	 behandlingsdose på 200 mC.

Ved bitemporal elektrodeplassering vil 
man dosere halvparten av dosen ved 
unilateral behandling («halv alders- 
dosering»). Dosering ved alders- 
basert metode er lett å lære, og anestesi- 
administreringen blir enklere første  
behandlingsdag enn den er ved  
stimulustitrering. Man kan risikere å 
dosere unge for lavt og eldre for høyt 
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idet individuell krampeterskel ikke  
vurderes. Den videre doseringen baseres  
på klinisk effekt og EEG-parametere 
som anfallsvarighet og postiktal suppre-
sjon (omtalt senere i dette kapittelet).

Ved stimulustitrering (12) titrerer en 
seg fram til den enkelte pasients krampe- 
terskel ved å starte med lav strømdose og 
øke trinnvis til et krampeanfall utløses.  
Når krampeterskelen er identifisert, gis  
behandlingsstøt et visst antall ganger  
over krampeterskel, avhengig av  
elektrodeplassering, pulsbredde og  
lokale rutiner. Litteraturen spriker 
med hensyn til hvor høyt over krampe- 
terskel man bør gå, men ved 0,5 ms  
pulsbredde er det beskrevet en god  
balanse mellom effekt og bivirkninger  
ved behandlingsstøt gitt 5–6 ganger  
krampeterskel ved høyresidig  
unilateral elektrodeplassering (31).  
Ved bitemporal elektrodeplassering er  
det enighet om at 1,5–2,5 x krampe- 
terskel er det doseringsintervallet som  
best balanserer effekt og bivirkninger 
(11). 

Selv om denne metoden kan sies å være 
litt «grov», vil man i de aller fleste til- 
feller kunne titrere seg fram til doser 
ganske nær aldersbaserte doser. Det 
kan innvendes at man ved stimulusti-
trering utsetter pasienten for unød-
vendige strømstøt. Hovedfordelen med 
metoden anses å være at man kan identi- 
fisere de få som har svært lav eller høy 
krampeterskel (13). Ekstra strømstøt 
finner sted først og fremst ved første  

behandlingsdag når krampeterskel 
identifiseres. Senere behandlinger  
representerer sjelden forskjell mellom  
titrering og aldersbasert metode.  
Retitrering senere i serien er sjelden 
nødvendig, men kan være en mulig-
het når for eksempel dosen er forsøkt 
økt uten klinisk effekt. Klinikere med  
erfaring med denne metoden vurderer 
at pasientgruppa tåler godt de ekstra  
titreringsstøtene under krampeterskel.

Andre og mindre brukte 
doseringsmetoder
Peak heart rate (PHR) / Benchmark- 
metoden: Pasienten doseres med initial  
høy dose, og hjertefrekvens og anfall  
registreres. Den høyeste pulsen (PHR) 
bør være over 140 slag per minutt. Her 
titrerer man seg derfor fram til den  
optimale balansen mellom PHR og 
strømdose. Metoden baseres på  
prinsippet om at maks puls hos den  
enkelte predikerer positiv ECT-effekt, 
og ved påfølgende ECT-behandlinger vil 
man forsøke å oppnå fysiologisk respons 
så nær pasientens individuelle maks- 
grenser som mulig (14). Metoden er 
ikke beskrevet for unilateral elektrode-
plassering og er derfor en lite benyttet 
metode i Norge. 

Fast høy dose: Her benytter man  
en fast høy dose 50–100 prosent av app- 
aratets maksimum ved all behandling. 
Metoden er kritisert for å overdosere de  
fleste, med økt risiko for kognitive  
bivirkninger. Den antidepressive effekten  
er god (15).
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«Skandinavisk metode»: Dette er 
en metode hvor man fokuserer på 
strømpulsenes frekvens og pulstogets  
varighet (16). Metoden baseres på 
kunnskap om at den antidepressive  
effekten blir høyere ved lavere frekvens 
og dermed forlenget strømtogvarighet. 
Man ønsker å kunne stimulere med 
strøm fram til tonisk motorisk respons 
hos pasienten og er derfor avhengig av 
apparatur som ikke krever forhånds- 
innstilt strømdose. På mange måter 
er dette en form for individuell stimu- 
lustitrering ved hver behandling.  
Reliabiliteten er sannsynligvis lav for 
denne metoden, da strømdosen blir  
avhengig av tolkning av pasientens  
motoriske respons ved hver behand-
ling, en respons vi vet også avhenger av 
anestesimidlene som er gitt, og som kan 
variere mellom behandlingsdager (17).

Elektrodeplassering (se figur 6.2)

Unilateral elektrodeplassering
Høyresidig unilateral (engelsk: right 
unilateral, forkortes RUL): En elektrode  
settes over midtpunktet på linjen  
mellom lateral øyevinkel og brusk-
tappen foran åpningen til øregangen 
(tragus) på høyre side. Den andre  
elektroden settes rett til høyre for  
krysningspunktet mellom sagitalplanet  
og koronalplanet gjennom hodet.  
Denne elektrodeplasseringen ble intro- 
dusert av d'Elia i 1970 (18) og kalles 
derfor «d'Elia elektrodeplassering».  
Å sende strømmen gjennom høyre halv-
del ble valgt for å unngå den dominante 

hjernehalvdelen, som hos de aller fleste  
er den venstre, og på denne måten  
redusere risiko for språklige bivirk-
ninger. Denne elektrodeplasseringen 
har også vist seg å gi mindre kognitive 
bivirkninger enn bitemporal elektrode-
plassering, men for å oppnå tilstrekkelig  
effekt må strømdosen være høyere enn 
ved bitemporal (på grunn av lavere 
krampeterskel). 

Venstresidig unilateral: Elektrodene 
plasseres som ved høyresidig unilateral, 
bare på venstre side av hodet. Elektrode- 
plasseringen er like effektiv som uni- 
lateral høyresidig elektrodeplassering,  
men den gir høyere forekomst av  
redusert verbal hukommelse sammen-
liknet med høyre unilateral, men ikke 
høyere enn ved bilateral elektrode- 
plassering (19). Metoden er lite brukt, 
men kan være et alternativ dersom  
pasienten har hudlesjoner som vanskelig- 
gjør elektrodeplassering på høyre side. 

Bilateral elektrodeplassering
Bitemporal (BT) elektrodeplasse-
ring var lenge den eneste elektrode- 
plasseringen som ble benyttet.  
Elektrodene plasseres da over midt-
punktet på linjen mellom lateral øye- 
vinkel og brusktappen foran åpningen 
til øregangen (tragus) bilateralt.

Denne elektrodeplasseringen har over 
tid vist seg å gi raskest og mest effektiv 
antidepressiv effekt (20). Samtidig er 
dette den elektrodeplasseringen som 
gir mest kognitive bivirkninger.
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Bifrontal elektrodeplassering: 
Elektrodene plasseres 5 cm over den 
laterale øyekroken bilateralt. Denne 
elektrodeplasseringen medfører lengre  
avstand mellom de strømførende  
elektrodene og temporallappene, og 
det er derfor sannsynlig at dette kan gi 
mindre kognitive bivirkninger enn ved 
bitemporal elektrodeplassering (21, 22, 
23).

Left anterior right temporal (LART) 
elektrodeplassering er et forsøk på å 
stimulere bilateralt (for å oppnå mest 
mulig antidepressiv effekt) og samtidig  
unngå strøm gjennom hippocampi (for 
å redusere kognitive bivirkninger).  
Venstre elektrode plasseres frontalt 
over venstre øyebryn, og høyre elektro-
de plasseres over høyre tinning som ved 
høyresidig unilateral plassering (24, 25).

Figur 6.2 Ulike elektrodeplasseringer

Left Anterior, Right Temporal (LART) Left Unilateral (LUL)

Right Unilateral (RUL) Bitemporal

Bifrontal

RUL sett ovenfra
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Hvilken informasjon gir 
EEG ved ECT-behandling?

EEG-monitorering under ECT-behand-
ling har blitt standardprosedyre i de 
fleste vestlige land. Det vanligste er 
2-kanals EEG med elektroder plassert 
frontalt og på os mastoideus bilateralt 
i tillegg til en jordingskanal. Det er be-
grenset hva en 2-kanalsregistrering kan 
gi, men det er avgjørende for å kunne 
identifisere epileptisk anfall, anfallets 
varighet og grad av postiktal suppresjon 
og se at anfall er avsluttet. EEG benyttes  
til å vurdere justeringer i en ECT- 
serie og dermed optimalisering av  
ECT-parametere. 

Vi kan dele inn EEG-aktivitet etter  
frekvens og form. Frekvens beskrives  
som antall svingninger per sekund 
(hertz, Hz). EEG-aktivitet inndeles i  
bølger med ulik frekvens: delta under  
4 Hz, theta 4–7 Hz, alfa 8–13 Hz og beta 
over 13 Hz (26). For en voksen våken 
person er normalaktiviteten rask usyn-
kronisert aktivitet som ses ved alfa- og 
betafrekvens. Formen ved epileptisk 
aktivitet er spisse bølger og variasjoner 
mellom spiss form og mykere bølger 
(såkalte «spike-and-waves»). 

Etter et strømstøt vil det på EEG ideelt  
vises en initial rekrutteringsfase med 
bilaterale polyspikes, tett i tett med 
gradvis høyere amplitude og theta- 
frekvens (4–7 Hz). Deretter utvikles 
bølgene til «spike-and-waves» (spike 
= syl, spiss gjenstand, wave = bølge)  
og deltafrekvens (under 3–5 Hz).  

Gradvis under anfallet vil man  
observere at «spike-and-wave»- 
kompleksene avtar i frekvens, før man 
til slutt ser en rask avslutning med en 
postiktal suppresjon som medfører en 
nærmest flat linje. Bakerst i boka finner 
du en illustrasjon av de karakteristiske 
elementene i EEG-registreringen under 
ECT.

Det anbefales å starte EEG-registrering 
med våken pasient som ligger stille med 
lukkede øyne, og som det verken blir 
snakket til eller som snakker selv. Dette  
er kanskje spesielt viktig hos eldre  
pasienter, der «hvile-EEG» før ECT ofte 
kan være preget av en viss dysrytmi. 
Kunnskap om dette kan bidra til å hjelpe 
i tolkningen av suppresjon.

ECT-apparatet bør først registrere et  
såkalt «baseline-EEG», det vil si EEG- 
rytmen til den aktuelle pasienten når 
pasienten ligger stille, med lukkede 
øyne og uten hudkontakt med andre.

EEG er følsomt for ytre påvirkninger og 
vil kunne domineres av artefakter som 
kan misforstås som elektrisk hjerne- 
aktivitet. Å kunne skille mellom hjerne-
aktivitet og ulike artefakter (elektrisk 
støy eller forstyrrelse) er avgjørende. 
Artefaktene skyldes i all hovedsak dette:

Muskelaktivitet (for eksempel 
blunking, rytmiske muskelsammen-
trekninger i ansikt og i muskulatur over 
skallen). Disse rykningene kan tolkes 
som kramper, men er ikke respons på 
det epileptiske anfallet. 
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Løse eller tørre EEG-elektroder kan  
påvirke morfologien på EEG. Løse elek-
troder gir ofte bølger med firkantet 
topp (figur 6.3).

Gjennomslag av EKG-aktivitet til EEG. 
Vises som lavamplitude, regelmessige 
bølger som samsvarer med pasientens 
pulsslag. Dette kan man se etter opp-
nådd suppresjon (figur 6.4).

Ytre påvirkning som for eksempel 
forflytning av pasienten, kopling av 
O2-maske eller ventilering kan gi store 
utslag på EEG og kan misforstås som  
pasientens hjerneaktivitet. Utover  
artefakter vil det individuelle  
EEG være påvirket av blant annet 
pasientens alder, hjerneorganisk  
patologi og legemidler (figur 6.5).

«Eldre har ofte den beste 
effekten og den dårligste 
utskriften»

En erfaren ECT-kollega uttrykte dette en 
gang. I all ECT-behandling er det klinisk 
effekt som er viktigst. EEG er et nyttig 
hjelpemiddel, men har også usikker-
het. Eldre med polyfarmasi og hjerne- 
organisk tilleggssykdom kan ha svært 
dårlige EEG-utskrifter med god ECT- 
effekt. Anfallene kan være kortere og 
med mer asymmetri mellom høyre 
og venstre hjernehalvdel og ha lavere  

Figur 6.3 Løse eller tørre EEG-elektroder

Figur 6.5 Ytre påvirkning

Figur 6.4 Gjennomslag av EKG-aktivitet til EEG
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amplitude og dårligere postiktal suppre-
sjon enn hos yngre pasienter. Man  
erfarer ofte at det kan være vanskelig 
å optimalisere EEG-parameterne, og 
at for eksempel den postiktale suppre-
sjonen forblir dårlig gjennom en hel 
ECT-behandlingsserie. 

Justeringsmuligheter 
underveis i en ECT-serie

Gjennom ECT-behandling vil klinikeren 
styre etter antidepressiv effekt. Sam-
tidig vil klinikeren vurdere behov for 
endringer underveis som kan optima-
lisere behandlingsutfallet. Et sentralt 
spørsmål er hva som avgjør når dose- 
justeringer bør gjennomføres, og hvor 
stor dosejusteringen bør være. Varig-
heten på den epileptiske aktiviteten 
og graden av postiktal suppresjon er 
tekniske parametere, hvor optimali-
sering underveis kan bidra til bedret  
antidepressiv effekt. Virkningen av  
varigheten på det epileptiske anfallet er  
undersøkt av flere, og det er en viss 
enighet om at epileptisk aktivitet  
under 15–20 sekunder ikke bidrar til å 
oppnå remisjon fra depressiv episode,  
og at anfall med varighet over 120–
180 sekunder bidrar til mer kognitive  
bivirkninger uten nødvendigvis å bidra 
til økt effekt, snarere tvert imot (27). 

Postiktal suppresjon er et mål for hvor 
raskt EEG hypernormaliseres etter et 
epileptisk anfall. I postiktal fase vil  
utskriften være nærmest flat – og som 
regel flatere enn pasientens hvile-EEG 
som ble registrert før behandling. 
 

Hovedregelen er at jo flatere kurve,  
desto høyere PSI (postiktal suppre- 
sjons-indeks). Det er uenighet om i hvor 
stor grad høy PSI kan predikere effekt. 
Eldre kan ha dårlig PSI gjennom en hel 
serie, men likevel ha svært god effekt. 
Noen vil mene at endringer i PSI hos den  
enkelte pasient i løpet av en ECT-serie kan  
predikere behov for doseøkning (28). 

Gradvis doseøkning vil være nødvendig i 
de fleste ECT-serier og bør vurderes når 
varigheten på det epileptiske anfallet er 
under 20 sekunder, postiktal suppre-
sjon svekkes og/eller PSI synker (under 
70 prosent beregnet med Thymatron). 
Størrelsen på doseøkningen vil være av-
hengig av hvor høyt pasienten er dosert 
i utgangspunktet, men ved unilateral 
elektrodeplassering, pulsbredde 0,5–1 
ms vil en økning på 30–60 millicoulomb 
være aktuelt.

Legemiddelbruk under ECT-serie 
bør kontrolleres ved uteblitt effekt,  
spesielt med fokus på om fortsatt bruk 
av benzodiazepiner eller legemidler 
med antiepileptisk effekt kan være år-
saken. 

Ved uteblitt effekt etter dosejusteringer 
og legemiddelvurdering blir det også 
et spørsmål om endring av elektrode- 
plassering. I Norge i dag er det mest  
aktuelt med endring fra unilateral høyre-
sidig til bitemporal elektrodeplassering. 
Man kan endre fra kort pulsbredde til 
ultrakort hvis man underveis utløser 
større kognitive bivirkninger enn hva 
som kan aksepteres.
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De utløste krampene under en ECT- 
serie er i liten grad en parameter å  
styre etter for å optimalisere effekt. 
Krampenes styrke er i stor grad av- 
hengig av muskelrelakserende lege- 
middel. Selv om disse midlene i stor 
grad doseres etter pasientens vekt, 
vil dosene underveis i en serie måtte 
tilpasses individuelt for å oppnå god 
kontroll på den muskulære responsen. 
Eksempel: En person med svært sterk 
muskelaktivitet under anfallet kan med 
fordel doseres noe høyere med muskel-
relaksantia enn vekten skulle tilsi.

Nasjonal faglig retningslinje om bruk av 
elektrokonvulsiv behandling – ECT (29) 
har noen anbefalinger som er relevante 
for doseringsprinsipper, pulsbredde og 
elektrodeplassering, se kapittel 6.4.1.

Retningslinjen gir konkrete råd om 
ECT-behandling uten å innlemme hvilke  
implikasjoner alvorlighetsgraden til til-
standen som skal behandles, bør ha på 
valg av behandlingsmåte. Man tar heller  
ikke hensyn til risikovurderinger knyttet 
til kognitive bivirkninger eller pasientens  
medbestemmelsesrett i den konkrete  
rådgivningen. I årene etter at ECT- 
retningslinjen ble publisert, har fokuset 
på de ulike justeringsmuligheter økt, og 
i klinikken vil det sannsynligvis være  
ønskelig at det tas hensyn til dette i  
større grad enn det retningslinjen legger 
opp til.

Oppsummering

Den optimale metoden for elektrode-
plassering, doseringsmetode og puls-
bredde er foreløpig ikke funnet. Kanskje 
er det mest sannsynlig at vi ikke finner 
en enkelt ECT-metode som er den beste 
for alle, og kanskje bør målet være økt 
fokus på individuell tilpasning avhengig  
av sykdommens alvorlighetsgrad,  
inkludert suicidalitet, balansert opp 
mot risikoen for kognitiv svikt. Individ- 
tilpasset behandling har med de  
beskrevne justeringsmulighetene blitt 
mulig også innen ECT-feltet. Det er åpen-
bart at vi må ta disse i bruk. Det vil kunne 
bety at vi kan tilby ECT med minimal risiko 
for kognitive bivirkninger til den moderat  
deprimerte som er bekymret for sin  
hukommelse, mens den suicidale  
pasienten med stemningskongruente 
vrangforestillinger, søvnmangel og spise- 
vegring kan få den mest potente ECT- 
behandlingen. En fare ved for mange  
justeringsmuligheter er at ECT- 
behandlingen vil variere mye fra sted til 
sted, noe som vil vanskeliggjøre robust 
forskning og videre utvikling av metoden.  
Det vil derfor alltid være et behov for 
at ECT-miljøet samler seg om noen  
justeringsmuligheter som man utvikler 
og benytter til pasientenes beste. 

Forfatteren vil takke Per Bergsholm  
for gode innspill til dette kapittelet.
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Kapittel 7 

Legemidler under 
ECT-behandling 
Per Bergsholm

Legemidler ved somatisk 
sykdom

Legemidler som har en fysiologisk  
beskyttende effekt under ECT-behand-
lingen, gis før ECT, andre farmaka gis 
1–2 timer senere (se tabell 7.1) (1).  
Insulin utsettes vanligvis til etter 
frokost på ECT-dagen. Men alvorlig  
diabetes kan kreve spesielle opplegg. 
Antikoagulasjonsbehandling er ufarlig 
ved ECT (2). Med warfarin holder man 
INR innenfor 2–3 (3), men det er aldri 
rapportert uhell på grunn av høyere INR.



Kapittel 7 – Legemidler under ECT-behandling 67

Gis på morgenen før ECT-sesjonen

Antihypertensiva 2 t før

Antiangina-medisin 2 t før

Antiarytmika 2 t før

Digoxin 2 t før

Transdermale nitrater ≥30 min før

Astma: Steroider og ẞ-adrenerge agonister  

ved behov

Alvorlig diabetes: Mål blodsukker før og  

etter ECT. Hvis tendens til ketoacidose, ev.  

halv dose insulin med dextrose infusjon før  

og under ECT (sjelden nødvendig)

Glaukomdråper fordi ECT gir intraokulær 

trykkstigning 

Gastrointestinalt sår eller reflux: H2-blokker, 

protonpumpehemmer eller metoklopramid 

≥2 t før. Natriumcitrat ev. rett før

Gis først etter ECT-sesjonen

Reserpin pga. risiko for blodtrykksfall

Lidokain pga. anfallsdempende effekt

Diuretika pga. fare for inkontinens  

og blæreruptur (sjelden)

Teofyllin pga. anfallsforlengende effekt,  

ev. seponeres

Insulin vanligvis ikke før ECT, 

men først etter frokost

Echothiophate seponeres

Faktor Xa og direkte trombinhemmere 

(DOAK)

Warfarin-type når INR <3,5

Tabell 7.1 Legemidler som gis før eller etter ECT

Legemidler for å dempe 
kognitive bivirkninger

En metaanalyse fra 2022 inkluderte 
26 studier av 13 farmakologiske inter-
vensjoner (4). Alle studiene hadde lav 
eller svært lav kvalitet. Bare memantin 
5–20 mg og liothyronin 50 μg inngikk i 
randomiserte kontrollerte forsøk (RCT) 
med lav kvalitet. Effektstørrelsen versus  
placebo var stor med memantin og  
middels med liothyronin. De ble derfor 
anbefalt for videre studier og kunne 
også vurderes for bruk i klinisk praksis 
hos sårbare pasienter.

En systematisk oversikt fra 2024 fant 
at 6 av 8 RCT-er viste signifikant bedre  
kognitiv funksjon etter ECT med  
kolinesterasehemmere enn placebo.  
Donepezil 5 mg var hyppigst studert (5).

I et dansk RCT ble erytropoietin (EPO) 
i.v. like før og tre ganger under ECT- 
seriene sammenliknet med saltvann i.v. 
Autobiografisk hukommelse etter ECT 
var signifikant best med EPO (6).
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Antidepressiver

Teksten i Felleskatalogen for flere anti- 
depressiver maner til forsiktighet ved 
bruk sammen med ECT. Men Pluijms et 
al. (7) konkluderer i en oversikt og meta- 
analyse at tillegg av et antidepressiv  
øker effekten av ECT ved alvorlig  
depresjon. TCA, SSRI, SNRI og MAOH 
viste samme effektstørrelse. Effekten 
av TCA og MAOH var sannsynligvis  
undervurdert på grunn av utilstrek-
kelige doser. Uheldige interaksjoner  
mellom antidepressiv og ECT er ikke 
nevnt. Rutinemessig bruk av et adekvat  
dosert antidepressiv under ECT for  
alvorlig depresjon ble anbefalt. Bruk av 
mirtazapin, bupropion og trazodon er 
også beskrevet som uproblematisk ved 
ECT (8–10).

Litium

Mange studier har vist at ECT under 
litiumbehandling har vært uproblem- 
atisk (11). Men selv om kombinasjonen  
kan være nødvendig, som hos to  
rapporterte pasienter med «rapid 
cycling» bipolar lidelse (12, 13), er  
additiv effekt ikke dokumentert i  
systematiske studier (14). Kasus- 
rapporter har vist økt postiktalt  
delirium, forlengede anfall, post-
ECT-anfall, serotonergt syndrom og  
reversible nevrologiske utfall (11). I en  
nasjonal undersøkelse fra USA (2010 til 
2014) ble postiktalt delirium rapportert 
hos 5 prosent av pasienter som hadde 

fått ECT pluss litium mot 0,6 prosent 
uten litium (15). Etter litiumintoksi- 
kasjon kan litium i hjernen fortsatt være 
forhøyet selv om s-litium er normalisert 
(16).

Det er vanlig å seponere litium minst 
24 timer før ECT. Hvis man er engstelig 
for tilbakefall eller suicid uten litium, 
holder man litium tilbake kvelden før 
ECT og kontinuerer mellom sesjonene 
ellers. I PRIDE-studien (17) ble eldre 
deprimerte pasienter i remisjon etter 
høyresidig unilateral stimulering (RUL) 
randomisert til profylakse med medika-
sjon (venlafaksin og litium) alene eller 
samme medikasjon pluss ECT. S-litium 
ble forsøkt holdt på 0,4–0,6 mmol/l, og 
hvis > 0,8, ble ECT utsatt.

Benzodiazepiner og 
antiepileptika

Publiserte studier antyder at benzodia- 
zepiner og antiepileptika påvirker det 
kliniske utfallet av ECT mindre enn  
ventet ut fra de farmakologiske effektene.  
Men det er vesentlige hull i litteraturen.  
Ut fra den litteraturen som finnes, bør 
benzodiazepiner og antiepileptika  
anses relativt kontraindisert under ECT. 
Seponering av slike legemidler hos en  
pasient demonstrerte en dramatisk  
forskjell i ECT-effekt og større enn ventet 
ut fra oversikten som det foran nevnte 
bygger på (18).
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Ofte er det vanskelig å seponere helt 
benzodiazepiner og liknende stoffer. Ved 
katatoni er benzodiazepiner, fortrinnsvis 
lorazepam, ofte indisert samtidig med 
ECT. Flumazenil kan da akutt og kort- 
varig oppheve benzodiazepineffekten 
under narkose (se kapittel 11).

Antipsykotika

Som det fremgår i avsnittet om ECT og 
schizofreni i kapittel 3 kan ECT i tillegg 
til antipsykotika gi en gunstig effekt hos 
pasienter som ikke har effekt av anti- 
psykotika alene. Dokumentasjonen  
synes å være best for klozapin. (Se  
kapittel 3: Det vitenskapelige grunnlaget 
for ECT).

Deksmedetomidin

Deksmedetomidin (intravenøst, intrana- 
salt, sublingualt) er en selektiv alfa-2- 
reseptoragonist godkjent i Norge i 2011 
og mer potent enn forløperen klonidin  
fra 1960-tallet. Effektene er søvn- 
dyssende, beroligende, smertestillende 
og dempende på blodtrykks- og puls-
stigning. Bivirkningene er få og pasient- 
tilfredsheten stor. Det brukes som  
premedikasjon, begrenset sedering i  
intensivavdelinger og i behandling og  
forebygging av delirium, abstinens og  
uttalt uro eller angst (19, 20).

Deksmedetomidin er i RCT dokumentert  
effektivt sublingualt for agitasjon ved 
schizofreni, schizoaffektiv og bipolar  
lidelse (21, 22), intravenøst for PTSD ved 
akutt traumekirurgi (23) og intravenøst 
forebyggende for postpartum depresjon 
hos pasienter som har hatt depresjon før 
svangerskapet (24). I en kinesisk RCT 
(n=76) hadde 10 infusjoner av deks- 
medetomidin 1 μg/kg raskere, men  
samme slutteffekt som 10 sesjoner  
bitemporal ECT (1 ms pulser, se  
kapittel 6) ved behandlingsresistent 
unipolar, ikke-psykotisk depresjon (25).
ECT-anfallene hemmes ikke av deks- 
medetomidin (26). 

Indikasjonene ved ECT er
•   premedikasjon for angst (27)
•   behandling og forebygging av 
	 postiktal agitasjon (28, 29)
•   dempning av blodtrykks- og 
	 pulsstigning ved ECT (30)

Legemidler for hodepine 
og kvalme

Rapporterte pasientserier viser bedret 
hodepine etter ECT av paracetamol, 
NSAIDs (ibuprofen, ketorolac), migrene- 
midler (eletripan, sumatripan) og deks-
medetomidin. For utpreget kvalme  
anbefales ondansetron i.v. før ECT (31). 
En serie på 4 pasienter hadde effekt  
på hodepine og kvalme etter ECT av  
mirtazapin 15–30 mg kvelden før (9).
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Oppsummering

De fleste legemidler som pasienten  
bruker, kan kontinueres under pågående  
ECT, men det kan være nødvendig å  
justere tidspunkter for dosering av lege-
midlene. Legemidler som har fysiologisk 
beskyttende virkning ved hjertekar- 
lidelser, astma/kols, glaukom og mage-
sår/refluks, tas gjerne før ECT. Spesielle 
forholdsregler gjelder blant annet for 
insulin og blodfortynnende behandling 
(warfarin/DOAK). Memantin og lio- 
thyronin kan brukes for å motvirke 
forbigående amnesi. Felleskatalogens  
formaning om forsiktighet vedrørende 
flere antidepressiver er utdatert. Anti-
depressiver er gunstig sammen med ECT 
ved unipolar depresjon. Litium seponeres  
minst 24 timer før en ECT-sesjon. Hvis 
litium må kontinueres, holdes s-litium 
på 0,4–0,6 mmol/l. Antipsykotika brukes 
når indisert. Benzodiazepiner og anti-
epileptika er i utgangspunktet kontrain-
disert. Deksmedetomidin er gunstig for 
angstdempning før ECT og ved postiktal 
agitasjon. Alle midler for hodepine og 
kvalme kan brukes etter ECT.
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Kapittel 8

Forsiktighetsregler 
og kontraindikasjoner 
ved ECT 
Ute Kessler

Kapittelet beskriver somatiske forhold 
som kan tale mot ECT og tiltakene som 
gjør behandlingen tryggere.

Selv om ECT generelt sett blir ansett 
som en trygg behandling (1, 2), er det 
flere somatiske tilstander som er for-
bundet med økt risiko for komplika-
sjoner. En grundig somatisk vurdering 
før ECT er avgjørende for å avdekke 
slike tilstander og sette i verk tiltak (3).  
Undersøkelsene vil også påvirke en 
kost-nytte-avveining når det gjelder 
risikoen for bivirkninger og komplika- 
sjoner mot den forventede effekten av 
ECT. Man må også ta hensyn til alvorlig- 
hetsgraden av den psykiske lidelsen og 
fordeler og risiko ved annen behandling 

eller ingen behandling (2, 4). Soma-
tiske forhold kan også påvirke valg av  
elektrodeplassering og andre behand- 
lingsparametere. Eksempelvis kan det 
være hensiktsmessig å velge mer skån-
somme stimuleringsparametere ved 
tilstander som disponerer for kognitive  
bivirkninger. I andre tilfeller kan det 
være ønskelig med færrest mulig ECT- 
sesjoner eller raskest mulig bedring,  
og da vil man heller velge parametere 
som regnes som mer effektive, selv om 
dette kan bidra til økte kognitive vansker  
(se kapittel 6). Videre kan tidligere skalle- 
fraktur eller intrakranielle metalliske  
objekter påvirke hvor elektrodene  
plasseres (5). 
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Fysiologiske effekter på 
hjerte-kar-systemet under
behandlingen 

ECT innebærer å sende kortvarige elek-
triske pulser gjennom hjernen for å ut- 
løse et epilepsiliknende anfall. Dette 
medfører fysiologiske endringer som 
kan ha betydelige effekter på spesielt  
hjerte-kar-systemet (3). I perioden  
mellom de elektriske pulsene og det  
generaliserte anfallet oppstår det en  
aktivering av det parasympatiske  
nervesystemet som kan føre til blod- 
trykksfall og hjerterytmeforstyrrelser,  
i form av lav hjertefrekvens eller  
asystoli (fravær av hjerteslag) eller andre  
rytmeforstyrrelser (6). Hos sårbare  
pasienter kan disse effektene motvirkes  
medikamentelt ved at det administreres 
antikolinerge legemidler som atropin  
eller glykopyrron (6, 7). Under anfallet  
ser man en kraftig aktivering av det 
sympatiske nervesystemet, som fører  
med seg en betydelig stigning av hjerte- 
frekvensen, blodtrykket og også  
intrakranielt trykk. Hjertemuskula- 
turen får økt behov for oksygen (6). Det 
er viktig å være oppmerksom på under-
liggende helseproblemer som kan bli 
forverret av disse endringene. Pasienter  
med hjerte- og karsykdommer bør være 
optimalt behandlet for sin underliggende  
lidelse. Det kan være nødvendig å 
drøfte med anestesilege eller indre- 
medisiner hvorvidt man bør dempe den-
ne økningen i hjertefrekvens og blod-
trykk ved hjelp av legemidler (6). Selv om  
pasienter med hjertesykdom har en noe  
høyere risiko for komplikasjoner, er ECT 

som regel godt tolerert. Med adekvat 
utredning, justering av legemidler og 
nøye overvåkning under behandlingen 
kan de aller fleste trygt gjennomføre en 
serie med ECT (3, 8).

Mortalitet og morbiditet 
ved ECT

ECT regnes i anestesisammenheng som 
en lavrisikoprosedyre (1). Dødsfall er 
hovedsakelig knyttet til hendelser som 
påvirker hjertet og lungene (8), og  
dødeligheten ved ECT er på linje med 
enklere prosedyrer som krever anestesi  
(9). En systematisk oversiktsartikkel 
anslår en dødelighet på 2,1 per 100 000 
behandlinger (9). 

En kanadisk registerstudie har vist at 
ECT ikke øker risikoen for alvorlige  
medisinske komplikasjoner som krever 
sykehusinnleggelse eller fører til død 
(10). Denne studien fant også en bety-
delig reduksjon i selvmordsraten blant 
pasientene som mottok ECT. I en dansk 
registerstudie fant man at ECT ikke økte  
risikoen for død eller akutte helse- 
problemer ved samtidig eksisterende 
somatisk sykdom, men man fant en liten  
økning i hjerteproblemer rett etter  
første ECT hos pasienter uten kjente  
somatiske sykdommer (11). Andre  
registerstudier har vist at ECT ikke er 
forbundet med høyere risiko for hjerne-
slag, selv ikke for nye slag hos tidligere 
slagpasienter (12) eller økt risiko for 
kardiovaskulære hendelser etter ECT 
sammenliknet med pasienter som ikke 
har fått ECT (13).    
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Somatisk utredning før ECT

De fleste sykehus som tilbyr ECT, har 
egne retningslinjer for utredning av  
somatisk helsetilstand. Retningslinjene  
er gjerne basert på anbefalinger fra 
blant annet American Psychiatric  
Association’s kliniske manual og praksis- 
veiledning (14), UpToDate sine nett- 
sider (15), Helsedirektoratets nasjonale 
anbefalinger for ECT (16) og The ECT 
Handbook (17). Disse kildene har også 
dannet grunnlaget for dette kapittelet. 

Den somatiske undersøkelsen har  
spesielt fokus på hjerte- og lunge- 
funksjonen og eventuelle symptomer  
fra nervesystemet (14, 18). Det er viktig  
å få avklart hvorvidt det foreligger  
tidligere eller nylig hjerteinfarkt,  
angina, hjertesvikt, rytmeforstyrrelser 
eller klaffesykdom, eller om pasienten 
har en pacemaker, har gjennomgått en 
hjerteoperasjon eller andre prosedyrer  
som koronar bypassoperasjon eller  
liknende intervensjoner (15). Legen bør 
sjekke blodtrykk og hjerte- og puste- 
frekvens, lytte til hjertet og lungene og  
fange opp symptomer som bryst- 
smerter, kortpustethet eller redusert  
evne til å utføre daglige aktiviteter.  
En rutinemessig nevrologisk under- 
søkelse vil kunne fange opp eventuelle  
tegn til økt intrakranielt trykk. Man bør 
avklare om det foreligger andre helse-
problemer som gjennomgått hjerne-
slag, perifer arteriesykdom, diabetes,  
kronisk nyresykdom, kols eller obstruk-
tiv søvnapné, da disse også kan påvirke 
hvordan en pasient reagerer på ECT 
(15). Videre bør man innhente informa-

sjon om allergier og tidligere reaksjoner 
på anestesi. Tegn til pågående infeksjon 
(med feber og forhøyede infeksjons- 
parametere) vil vanligvis være grunn 
til å utsette behandlingen. Ofte vil slik  
informasjon samles inn systematisk ved 
bruk av en såkalt prejournal. Se skjema 
15.1, Prejournal ECT på side 163.

Spesifikke undersøkelser 

Hjerte 
Elektrokardiogram (EKG) er en relevant 
undersøkelse for pasienter over 50 år og 
de med kjent hjerte- og karsykdom (15). 
Mer omfattende utredning i form av  
ekkokardiografi kan være nødvendig 
for å evaluere hjerteklaffefunksjon hos  
pasienter med en bilyd eller venstre  
ventrikkelfunksjon hos pasienter med 
mistenkt hjertesvikt eller tungpust av 
ukjent årsak (20). 

Pasienter med nylig hjerteinfarkt, ustabil  
angina, ustabil hjertesvikt, høygradig 
arytmi eller hemodynamisk relevant 
klaffesykdom (spesielt aortastenose) har 
høyere risiko for kardiovaskulære kom-
plikasjoner under og etter ECT sammen-
liknet med hjertefriske pasienter (14). 

Lunge
Det kan oppstå lungerelaterte kompli-
kasjoner etter narkosen, for eksempel 
pustevansker, lavt oksygeninnhold i 
blodet, aspirasjon av væske til lungene  
eller infeksjoner. Det er viktig å kart- 
legge mulige risikofaktorer som kols, 
astma, aktuelle eller nylige luftveis- 
infeksjoner, røyking, obstruktiv søvnapné,  
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betydelig fedme eller hjertesvikt (15).  
Hvis noen av risikofaktorene er tilstede, 
vil man i samarbeid med anestesilege  
eller indremedisiner kunne planlegge  
tiltak for å redusere risikoen. Kun i  
spesielle tilfeller vil det være nødvendig  
med lungefunksjonstester, pulsoksymetri  
eller blodgassanalyser (21). I noen til- 
feller (eksempelvis ved forverring av  
astma/kols, pågående eller nylig luftveis- 
infeksjon) bør man vurdere å utsette opp- 
start av ECT, avhengig av hastegrad for ECT. 

Nervesystemet
En nevrologisk undersøkelse vil kunne  
identifisere tegn på økt intrakranielt 
trykk, som kan oppstå på grunn av for-
hold som hjernesvulster, infeksjoner, 
slag eller blødninger (3). Man vil da  
vurdere symptomer som hodepine, 
synsforstyrrelser, kvalme eller oppkast,  
vansker med balanse eller koordina-
sjon, endret bevissthetsnivå og papille- 
ødem ved oftalmoskopi. Ved allerede økt  
intrakranielt trykk kan ytterligere 
trykkøkning under ECT føre til en nevro- 
logisk dekompensasjon med skadelig 
forskyvning av hjernedeler (3). I peri-
oden etter et akutt slag kan endringer i  
intrakranielt trykk og cerebral blod-
strøm under ECT øke risikoen for iske-
mi eller blødning, og man bør vurdere å  
utsette ECT-behandlingen (3).  

Nevrologisk sykehistorie og undersøkelse 
er også nyttig i vurderingen av pasienter 
med ulike underliggende nevrologiske 
sykdommer der en ECT-behandling kan 
være forbundet med uheldige effekter  
som lengre anfall, økt forvirring eller  
delirium etter ECT. 

Andre undersøkelser
Hvis det forekommer underliggende 
sykdom, kan det være nødvendig med 
ytterligere undersøkelser, inkludert  
laboratorieprøver eller bildediagnostikk. 
Måling av serumelektrolytter er aktuelt 
for pasienter som tar vanndrivende lege-
midler, blodtrykkslegemidler eller andre 
legemidler som øker sannsynligheten 
for elektrolyttforstyrrelser (eksempelvis  
SSRI). Dette kan også være relevant 
for pasienter med for eksempel nyre- 
sykdom, hjertesvikt, underernæring,  
diabetes, kjent nyresykdom eller anoreksi 
der det forekommer oppkast eller bruk 
av diuretika eller avføringsmidler. Andre 
blodprøver, som blodsukker, hemoglobin, 
kreatinin eller telling av hvite blodceller 
og blodplater, samt nyrefunksjonstester, 
kan være nødvendig, avhengig av pasi-
entens somatiske status. Kvinner i fertil 
alder bør ta en graviditetstest (3).

Kontraindikasjoner og 
tilstander med økt risiko

Alle ECT-klinikkene bør ha sine egne  
prosedyrer for ECT-klinikkens virksomhet 
inkludert vurdering av forsiktighetsregler 
og kontraindikasjoner som klinikerne 
bør forholde seg til. Anbefalinger i denne  
boka må betraktes som veiledende.  
De fysiologiske endringene under ECT 
og narkosen kan utgjøre en risiko for 
pasienter med visse somatiske lidelser. 
Relative kontraindikasjoner refererer til 
tilstander som krever en grundig vurde-
ring av pasientens somatiske helse samt 
en nøye avveining av fordeler og ulemper 
ved å utføre ECT. Blant disse tilstandene  
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finner vi ifølge American Psychiatric  
Association’s praksisanbefalinger for 
ECT (14):  

•	 Ustabil eller alvorlig hjerte- og  
	 karsykdom, som nylig hjerteinfarkt,  
	 ustabil angina pectoris, dekom- 
	 pensert hjertesvikt eller alvorlig  
	 klaffesykdom.

•	 Vaskulært aneurisme (utposning på  
	 en blodåre) med økt risiko for ruptur  
	 ved blodtrykksstigning.

•	 Romoppfyllende intrakraniell lesjon  
	 med tegn til økt intrakranielt trykk.

•	 Nylig hjerneblødning eller slag.

•	 Alvorlig lungesykdom.

•	 For å vurdere pasientens tilstand  
	 brukes også Amerikansk forening av  
	 anestesiologers fysiske status klassifi- 
	 seringssystem (ASA PS). Pasienter  
	 som klassifiseres i ASA klasse 4 eller  
	 5, anses å ha høy risiko ved ECT, og  
	 behandlingen bør derfor vurderes  
	 med stor forsiktighet.

Forsiktighetsregler og 
spesifikke tiltak ved under-
liggende medisinske tilstander 

Ved en rekke medisinske tilstander bør 
en drøfte hvordan ECT kan gjennomføres  
på best mulig måte. Dette inkluderer blant  
annet justeringer av pasientens legemidler  
eller vurderinger som hvor lang tid som 
bør ha gått etter en fraktur eller en kardio- 
vaskulær hendelse før ECT kan gjennom-

føres. Slike beslutninger må tas individuelt 
og i samråd med relevant spesialist. Lista 
nedenfor er ikke uttømmende og for 
en oppdatert og grundig gjennomgang  
henvises det til kilder som UpToDate 
(15) som har dannet basis for mye av inn-
holdet i dette kapittelet eller relevante  
oversiktsartikler om de enkelte tilstandene.

Kardiovaskulære tilstander
Høyt blodtrykk: Under ECT øker blod-
trykket betraktelig, og det er viktig å  
optimalisere det før start av behand-
lingen. Ved stabil hypertensjon med  
et blodtrykk under 140/90 mmHg  
fortsetter pasienten med sine vanlige  
blodtrykkslegemidler. Ved verdier over  
denne grensen bør man starte opp  
med eller justere blodtrykkslegemidler.  
Men det anbefales ikke å starte med  
betablokkere i slike situasjoner på grunn 
av effekten de har på anfallslengde (3).

Hjerteinfarkt: Et nylig gjennomgått  
hjerteinfarkt innebærer blant annet  
risiko for arytmier eller et nytt infarkt. 
Det kan derfor være nødvendig å vente 
en viss periode etter infarktet før opp-
start av ECT (14). En kardiologisk vurde-
ring er essensiell for å sikre at behand-
lingen kan gjennomføres trygt. 

Pacemaker eller implanterbar hjerte- 
starter (ICD): Når man gir ECT til  
pasienter med pacemaker, kan den elek-
triske stimuleringen eller elektriske  
signaler fra musklene teoretisk sett føre 
til at pacemakeren oppfatter feil signaler,  
som igjen kan påvirke hjerterytmen. 
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Men risikoen for dette er svært lav, og 
en litteraturgjennomgang har vist at ECT 
trygt kan gjennomføres hos pasienter 
med pacemaker (22). Det anbefales å 
sette pacemakeren i en modus som ikke 
er følsom for slike signaler. Før ECT bør 
det innhentes opplysninger om type, 
modell og produsent, hvorfor pasienten 
bruker pacemakeren, og hvordan den er 
programmert. Man bør drøfte med en 
kardiolog om det er behov for ytterligere  
tiltak, som å ha en magnet tilgjengelig  
i tilfelle pacemakeren skulle slutte å  
fungere på grunn av elektrisk interferens 
fra ECT-stimulus (3). 

Implantert hjertestarter (ICD) bør settes 
i passiv modus før behandlingen settes i 
gang, og restartes når anfallet er over (3). 

Atrieflimmer: Pasienter med atrie- 
flimmer kan oppleve overgang til og fra 
sinusrytme under ECT. Det er få data på 
hvor ofte dette skjer, og hvorvidt dette 
har ført til komplikasjoner, for eksempel  
i form av emboli (23). Pasienter med atrie- 
flimmer bør fortsette med legemidler som  
er tenkt å kontrollere hjertefrekvensen,  
og doseringen av antikoagulantia bør  
vurderes avhengig av den enkeltes  
risiko for hjerneslag og blødninger (3). 

Hjertesvikt: Pasienter med dekompen-
sert hjertesvikt bør unngå ECT, da de er 
spesielt sårbare under den sympatiske 
aktiveringen ved ECT og det er økt risiko 
for hjerteproblemer. I samarbeid med en 
kardiolog bør hjertestatusen deres for-
bedres før oppstart av ECT, da pasienter 

med stabil hjertesvikt i mindre grad ut-
vikler komplikasjoner etter ECT hvis de 
overvåkes og behandles riktig (24). 

Aortastenose: Pasienter med aortaste- 
nose bør utredes av kardiolog før ECT, 
inkludert ekkokardiografi. Ved denne 
tilstanden anbefales det å opprettholde 
optimale verdier for slagvolum, hjerte- 
frekvens, perifer vaskulær tonus og  
venøs retur og unngå lavt blodtrykk og 
for høy hjertefrekvens under ECT (25, 
26). Alvorlige klaffesykdommer regnes 
som relative kontraindikasjoner (14).  

Koronarsykdom: Pasienter med koro-
narsykdom bør henvises til kardiolog 
(27) for å vurdere deres kardiovaskulære  
status og foreslå eventuelle tiltak for å 
forbedre den. Dette er spesielt viktig for 
pasienter med ustabil angina, som er 
en relativ kontraindikasjon og tilstand  
med forhøyet risiko ved ECT (14). For 
pasienter med asymptomatisk eller  
stabil koronarsykdom er det anbefalt 
at de fortsetter med de vanlige hjerte- 
legemidlene sine under ECT-serien (som  
statiner, aspirin eller blodtrykks- 
legemidler og legemidler mot angina) (3).

Aneurismer (utposning i blodåre-
veggen): Det økte blodtrykket under 
ECT legger et ekstra press på blodårene.  
ECT kan potensielt øke risikoen for  
ruptur (28). Derfor oppstår spørsmålet 
om rutinemessig screening for aneuris-
mer. Ullrich og kolleger (28) foreslår at 
screening for intrakranielle og aorta- 
aneurismer bør vurderes spesielt for  
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pasienter med en høy risikoprofil. Ved 
kjent aneurisme er det nødvendig med 
en individuell nevrokirurgisk vurdering  
som veier risikoen ved aneurisme- 
reparasjon mot risikoen ved å utføre ECT 
med en ubehandlet aneurisme (28). 

Dyp venetrombose (DVT): Flere for-
hold bør vurderes før en pasient med 
en nylig DVT kan få ECT (29). Faktorer 
som kan påvirke risikoen for komplika-
sjoner, omfatter blant annet hvor lang 
tid som har gått siden DVT ble diagnos-
tisert, plasseringen av tromben, faren for 
at tromber løsner under ECT og dermed 
fører til lungeemboli, og doseringen av 
blodfortynnende legemidler, der man må 
balansere mellom risikoen for blødning 
og risikoen for nye tromber (30).

Lungesykdommer
Astma og kols: Pasienter med astma 
eller kols kan vanligvis gjennomføre 
ECT trygt, men bør evalueres med tanke 
på akutt forverring av tilstanden (27). 
I så fall bør ECT vurderes utsatt inntil  
pasienten har gjenvunnet sin habitual- 
tilstand. Pasienten bør fortsette med 
bronkodilatatorer og inhalasjons- 
steroider og ta disse om morgenen før 
behandlingen. Behandling med teofyllin 
bør imidlertid avsluttes før ECT da den 
øker risiko for status epilepticus. Ved 
forverring av tilstanden behandles dette 
som vanlig med inhalerte beta-agonister 
og, om nødvendig, kortikosteroider før 
ECT-serien kan fortsette (3).

Nevrologiske tilstander 
Flere nevrologiske tilstander er for- 
bundet med økt samsykelighet med 
alvorlige eller terapiresistente depre-
sjoner, der ECT kan være et aktuelt  
behandlingstiltak. Den nevrologiske  
evalueringen før ECT bør blant annet 
ta stilling til hvorvidt den nevrologiske 
tilstanden regnes som tilbakelagt eller 
inaktiv, aktuell, men stabil, eller aktuell  
og aktiv (eksempelvis ved ikke godt  
kontrollert epilepsi), og hvorvidt den 
nevrologiske tilstanden kan forverres 
under ECT (31).

Epilepsi: Selv om ECT utløser et  
epilepsiliknende anfall, har de fleste tid-
ligere studier vist at ECT ikke forårsaker 
langvarige epileptiske anfall. Det finnes 
imidlertid flere rapporter om status  
epilepticus og/eller vedvarende epilepsi 
etter ECT (32). Selv om ECT kan utløse 
langvarige anfall, har studier vist at ECT 
faktisk fører til en antikonvulsiv respons 
i hjernen som øker anfallsterskelen og 
kan forbedre anfallskontrollen. ECT har 
til og med blitt brukt som en siste utvei i 
behandlingen av status epilepticus (31). 
Pasienter med en historie med status 
epilepticus bør overvåkes nøye for lang-
varige anfall, men epilepsi er vanligvis 
ikke en grunn til å unngå ECT. Selv om 
antiepileptiske legemidler øker krampe- 
terskelen, har det vanligvis ikke vært 
forbundet med ekstra komplikasjoner å 
fortsette med dem under ECT. I noen til-
feller kan det være nødvendig å justere 
dosen (31). 
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Intrakranielle svulster: En gjennom-
gang av litteraturen viste at det er  
mulig å anvende ECT trygt hos pasienter  
med godartede, små eller ellers klinisk 
ubetydelige lesjoner uten tegn til økt 
intrakranielt trykk (33). De tidligere 
anbefalingene om ikke å bruke ECT ved 
romoppfyllende intrakranielle prosesser  
var blant annet basert på en kasusserie 
fra 1980 med 35 pasienter med hjerne- 
svulster som gjennomgikk ECT, der 
majoriteten av pasientene opplevde  
betydelige nevrologiske og kognitive 
bivirkninger og med en dødelighet på 
28 prosent innen én måned (34), noe 
som understreker hvor viktig det er at 
ECT ved disse tilstandene må vurderes  
individuelt etter tverrfaglig drøfting med  
nevrolog og nevrokirurg. Som anført 
ovenfor regnes romoppfyllende intra- 
kranielle lesjoner med tegn til økt  
intrakranielt trykk fortsatt som relative 
kontraindikasjoner for ECT.

Cerebrovaskulær hendelse (slag): 
Selv om litteraturen beskriver ECT 
som en effektiv behandlingsmetode for  
depresjonen etter et slag (35), mangler  
det kontrollerte studier på denne til-
standen, og det finnes lite veiledning 
om hvor lang tid det skal ha gått før man 
kan administrere ECT etter en cerebro- 
vaskulær hendelse. På generelt grunnlag  
anses ECT som en trygg prosedyre i  
denne pasientpopulasjonen, men man 
bør vurdere å utsette behandlingen etter 
et akutt slag på grunn av risikoen for nye 
slag (14, 27). Videre bør man være opp-
merksom på risiko for delirium (36). 

Parkinsons sykdom: En metaanalyse  
oppsummerte at ECT forbedret både  
motoriske, depressive og psykotiske 
symptomer ved Parkinsons sykdom 
(37). ECT kan vurderes som et trygt be-
handlingsalternativ ved terapiresistent 
depresjon eller psykose i denne pasient- 
gruppa, imidlertid bør man også her 
være oppmerksom på økt risiko for  
delirium (36). 

For en mer detaljert gjennomgang av 
ECT ved komorbide tilstander, som  
traumatisk hjerneskade, hjernelesjoner, 
hodepine og migrene, multippel sklerose 
og nevrodegenerative lidelser, anbefales 
Ducharme og kolleger (31).

Andre tilstander
Diabetes mellitus: Blodglukosenivå bør  
måles både før og etter behandlingen,  
spesielt der det har vært utfordrende  
med god kontroll av blodglukosenivå  
(38). Pasienter med diabetes bør få ECT så  
tidlig som mulig på dagen for å redusere  
fasteperioden. Det anbefales å gi halv-
parten av den vanlige mengden langtids- 
virkende insulin om morgenen før ECT.  
Man bør vente med orale antidiabetika  
til pasienten kan spise, og korttidsvirkende  
insulin bør gis ved behov for å behandle  
forhøyede blodglukosenivåer (3). 

Elektrolyttforstyrrelser: Ved tilstander  
som predisponerer for elektrolytt- 
forstyrrelser (endrede blodkonsentra- 
sjoner av spesielt natrium, kalium og  
kalsium), bør elektrolyttene kontrolleres  
og eventuelt korrigeres før oppstart av 
ECT for å forebygge alvorlige bivirknin-
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ger som forlengede anfall eller status  
epilepticus, postiktalt delirium og hjerte- 
arytmier. Husk at mange antidepressiver  
kan gi hyponatremi. For å hindre en 
akutt hyperkalemi under ECT hos  
immobile pasienter, for eksempel ved 
stuporøs depresjon, katatoni og malignt 
nevroleptikasyndrom, bør man vurdere  
å erstatte suksinylkolin med et annet 
muskelavslappende middel (39). 

Osteoporose: Denne tilstanden kjenne-
tegnes av redusert beinmasse og dermed 
økt risiko for brudd. Bruk av anestesi og 
muskelavslappende legemidler under 
ECT bidrar til økt sikkerhet ved ECT og 
forebygger muskel- og skjelettskader. 
Hos pasienter med osteoporose er det 
likevel en økt risiko for brudd under  
muskelkontraksjoner ved ECT, som 
kompresjonsfrakturer i ryggsøylen. For  
pasienter med alvorlig osteoporose er 
det viktig å sikre best mulig medika-
mentell muskelavslapning, og det kan 
være nødvendig å teste med en perifer 
nervestimulator hvorvidt det foreligger 
tilstrekkelig paralyse (18).  

Tannstatus: Pasienter med psykiske  
lidelser har ofte dårligere tannhelse  
sammenliknet med den generelle befolk-
ningen (40). Under behandlingen trekker  
kjevemusklene seg kraftig sammen og 
utøver trykk på tennene, noe som kan 
føre til skader på bløtvev, brudd eller at 
tenner løsner. Tannstatus bør vurderes 
før ECT, både for å ha et utgangspunkt 
ved mulige tannskader og for å sikre  
adekvat beskyttelse for tennene under  
behandlingen (vurdere behov for 
bitekloss eller liknende) (41). 

Graviditet: ECT kan være et behand-
lingsalternativ for gravide kvinner med 
alvorlige psykiske lidelser (spesielt i  
kombinasjon med suicidalitet og psykose)  
når rask klinisk respons er nødvendig  
og/eller for  å unngå  legemidler med  
potensiell skadelig virkning på fosteret.  
Indikasjonsstilling krever nøye vurde- 
ring, og både fødsels- og anestesilege  
bør involveres i behandlingsplanen. Det 
finnes begrenset med data rundt ECT  
ved graviditet, men en oppsummering av 
eksisterende publikasjoner (42) viser at  
ECT under graviditet ikke er uten  
risiko. De fleste komplikasjoner var  
imidlertid milde og ikke livstruende og  
inkluderer føtale arytmier, for tidlig  
fødsel og livmorskontraksjoner.  
Alvorlige komplikasjoner var sjeldne og  
delvis ikke direkte relatert til ECT.  
En registerstudie fra Sverige analyserte  
data fra 97 svangerskap der ECT var  
blitt anvendt hos pasienter med  
alvorlige psykiske lidelser (43).  
Studien viste en responsrate på 74  
prosent (tilsvarende responsraten hos 
ikke-gravide kvinner). Det ble ikke fun-
net alvorlige bivirkninger relatert til 
graviditet og fødsel som kunne direkte 
tilskrives ECT. Imidlertid var det en økt 
risiko for prematur fødsel og lav apgar-
skår hos nyfødte sammenliknet med  
antatt like syke gravide kvinner som ikke 
mottok ECT. For å redusere risikoen er 
det viktig å samarbeide med fødselslegen 
om overvåkning av fosteret før, under og 
etter behandlingen og å tilpasse anestesi- 
prosedyrene. Anbefalinger for mulig  
klinisk protokoll kan finnes i Ward med 
flere (44). Etter 14 til 16 uker er det 
foreslått å bruke ikke-invasiv foster- 
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overvåkning, mens det etter 24 uker 
er anbefalt en non-stress-test med et  
tokodynamometer (for måling av livmor- 
aktivitet) før og etter behandlinger (3).

Gastroøsofageal refluks: ECT hos 
pasienter med gastroøsofageal refluks 
krever spesielle hensyn for å minimere 
risikoen for aspirasjon og påfølgende 
aspirasjonspneumoni. Anti-reflukslege- 
midler bør administreres om morgenen  
før ECT-behandlingen. Pasienter med  
full magesekk har høyere risiko for  
aspirasjonspneumoni. Derfor er faste i  
tiden før behandling viktig. I spesielle  
tilfeller kan promotilitetsmidler som  
metoklopramid og magesyrenøytrali- 
serende midler som sitronsyre/ 
natriumsitrat eller H2-reseptoranta- 
gonisten famotidin (intravenøst 30 
minutter før behandling) vurderes  
(45), og for pasienter med høy  
risiko for aspirasjon (eksempelvis  
gravide) kan intubasjon være nødvendig.

Glaukom (grønn stær): Økt intraokulært  
trykk under ECT kan tenkes å utløse  
akutte glaukomanfall som potensielt kan  
skade nervecellene i øyet; det finnes 
imidlertid ingen publiserte tilfeller av  
denne komplikasjonen (18). Foreligger  
det et behandlingskrevende glaukom,  
anbefales det å bruke glaukomlegemidler  
før ECT (med unntak av antikolines- 
teraser) for å redusere det intraokulære 
trykket under behandlingen (18, 46). 

Urinretensjon (manglende evne til å  
tømme blæren fullstendig): Urin-
retensjon kan bidra til urinveisinfek- 

sjoner og i sjeldne tilfeller føre til risiko  
for blæreruptur under ECT-behandling  
(vurder kateterisering før behandlingen)  
(18). Antikolinerge legemidler under  
ECT kan forverre urinretensjonen (18).

Høy alder: ECT er svært effektiv i  
behandling av alvorlige eller terapi- 
resistente depresjoner, og en rekke  
studier har vist at eldre, sammenliknet 
med yngre aldersgrupper, har en større 
sannsynlighet for å oppnå remisjon med 
ECT. For eldre pasienter som ikke tåler 
eller reagerer dårlig på legemidler, eller  
som har høy risiko for legemiddel- 
indusert toksisitet eller uheldige lege-
middelinteraksjoner, kan ECT være det 
tryggeste behandlingsalternativet (47). 
Sen debut av nevropsykiatriske tilstander  
er ofte forbundet med organiske årsaker, 
som parkinsonisme, demens og tidlige-
re hjerneslag. ECT har vist seg å være  
effektiv selv når disse tilstandene er til 
stede (48). Det finnes ingen absolutt 
øvre aldersgrense for ECT så lenge de 
medisinske risikoene vurderes og hånd-
teres. Man bør utover mulige komplika-
sjoner fra eventuelle hjerte- og lunge- 
sykdommer være spesielt oppmerksom 
på kognitive bivirkninger og en økt risiko  
for fall (27).

Betydelig overvekt kan gi problemer 
med å etablere frie luftveier, og noen 
ganger er intubering nødvendig (49). 

Det finnes mange andre somatiske  
tilstander som kan foreligge samtidig 
med en alvorlig psykisk lidelse, og der 
ECT kan være et aktuelt behandlings-
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alternativ. Eksempelvis kan det nevnes 
tredjegradsforbrenninger, arvelige syn- 
dromer, metallobjekter i hodet (5),  
skader på sener og nerver etter  
traumatiske hendelser, encefalitt,  
nevromuskulære lidelser og andre  
komplekse medisinske tilstander. Disse  
tilstandene kan ikke enkeltvis gjennom- 
gås i denne boka, men krever en  
individuell avveining. Dette innebærer  
en grundig vurdering av pasientens  
generelle helse, spesifikke medisinske  
tilstander og mulige komplikasjoner  
(4), og det krever et godt samarbeid  
mellom psykiatere, somatiske spesia- 
lister og pasienten selv. 

Oppsummering

ECT er et aktuelt behandlingsalternativ  
for en rekke alvorlige psykiske lidelser,  
også for pasienter med samtidige  
somatiske tilstander. Det er viktig med  
grundige forberedelser og vurderinger  
for å kunne sette i verk adekvate tiltak  
før behandling for å minimere  
risikoen for komplikasjoner. 
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Kapittel 9 

Utfordringer ved ECT 
– kliniske dilemmaer 
og håndtering i praksis
Magritt Skjølsvold Ræder

Dette kapittelet er skrevet på bakgrunn 
av mangeårig klinisk erfaring med å gi 
ECT. Noen av temaene som tas opp, er 
berørt andre steder i boka, for eksempel 
i kapitlene om anestesi, legemidler og 
forsiktighetsregler/kontraindikasjoner.  
I dette kapittelet deler jeg kunnskap og 
erfaringer om situasjoner og utfordringer  
som kan oppstå i klinisk praksis, både 
før, under og etter behandlingen.

Forberedelse før ECT 
– forebygge angst og uro

Det er viktig å være forberedt og kjenne 
til hvordan behandlingsforløpet kan arte 
seg for ulike pasientgrupper. Prosedyren 
skal være trygg og tilpasset den enkelte.  
I tillegg må praktiske forhold være i  
orden. Min erfaring er at det som regel 
er en glede å følge ECT-løpene tett. Dette 
er pasienter som er alvorlig syke, og som 
har god effekt av behandling. Løpene er 
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vanligvis forutsigbare. Det er imidlertid 
noen pasientgrupper som har psykisk 
eller somatisk sykdom som kan kompli-
sere behandlingen. Dette skal man være 
forberedt på. I tillegg er det viktig å gi  
informasjon til pasientene, noe som også 
er nedfelt i lovverket. God informasjon 
kan være livreddende. Det kan oppstå be-
tydelige svingninger i tanker og følelser  
underveis i ECT-løpet, og det er høy  
risiko for suicid før tilstanden er stabi-
lisert. Strukturert, gjentatt informasjon 
og aktiv formidling av håp er essensielt,  
da mange pasienter har nedsatt  
konsentrasjonsevne og lite motivasjon  
til å gjennomføre behandlingsforløpet. 

Noen pasienter er svært plaget av uro 
og angst, mens andre kan ha psykotiske 
symptomer. I tillegg kan det være stres-
sende å forholde seg til ECT som behand-
ling. Det er avgjørende å sikre hvile og 
søvn for pasientene, både for at de skal 
være i stand til å ta stilling til og sam- 
tykke til behandling, og for at de skal 
være i stand til å gjennomføre et ECT-
løp. Beroligende legemidler og søvn- 
medikasjon kan være med på å gjøre 
dette mulig. Antipsykotika demper som  
regel angst og ubehag også ved alvorlig 
depresjon, ikke bare ved psykosetilstander. 

For noen pasienter med alvorlig depre-
sjon kan det være vanskelig å redusere  
angst og uro tilstrekkelig med be- 
roligende legemidler alene (1), og det 
kan være liten margin mellom sterk uro 
og betydelig sedering. Det er da til hjelp 
å vite at ECT har rask effekt på uro og 
angst som er forårsaket av depresjon. 

Antipsykotika kan virke samlende og 
angstdempende. Olanzapin er førstevalg, 
eventuelt i kombinasjon med benzodia-
zepiner (fortrinnsvis oxazepam). Berolig- 
ende legemidler bør gis fast for å unngå 
angsttopper. Mange er ikke i stand til å 
be om behovslegemidler og kan være 
redde for å bruke avhengighetsskapende 
legemidler. Min erfaring er at det er liten 
risiko for å skape avhengighet til lege-
midler under akuttbehandling av alvorlig  
psykisk sykdom. Når tilstanden bedres, 
blir pasientene trøtte og uopplagte av de 
beroligende legemidlene, og disse kan 
enkelt trappes ned og seponeres. 

Vær klar over at pasienter med mye uro 
og/eller tomhetsfølelse som del av til-
standen kan få en oppblussing av depres-
sive tanker og følelser under ECT-serien. 
Noen kan da midlertidig oppleve seg som 
verre enn før behandling. Dette kan være 
både skremmende og demotiverende.  
Gi informasjon på forhånd om at dette  
kan skje, og forklar at det kun er en  
mellomfase i behandlingen på vei til  
bedring. Som regel tåler pasienter dette 
godt når de vet hva som skjer.  

Bruk av legemidler under 
ECT – optimalisering av 
medisinsk tilstand 

Legemiddelbehandling under ECT må 
alltid tilpasses individuelt med vurde-
ring av mulige fordeler og bivirknin-
ger. De fleste psykofarmaka kan trygt  
brukes under ECT, og det er ofte ønske-
lig å fortsette legemiddelbehandlingen 
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da det kan bidra til en tilleggseffekt 
og til bedret (antidepressiv eller anti- 
psykotisk) profylakse etter endt behand-
lingsserie. Nøye monitorering er anbefalt 
ved bruk av bupropion, venlafaksin og 
MAO-hemmere, blant annet på grunn av 
risiko for hypertensjon (2). Generelt kan 
morgenlegemidler gis etter ECT, men for 
enkelte gjelder egne regler, se tabell 9.1. 
De legemidlene som gis før behandling, 
bør få anledning til å virke og kan gis et 
par timer i forkant.

Antipsykotika kan redusere krampe- 
terskelen, mens antiepileptika og benzo-
diazepiner hever krampeterskelen og 
bør trappes ned og seponeres før ECT 

hvis mulig. Antiepileptika som brukes 
for psykisk lidelse, for eksempel lamo- 
trigin eller valproat, kan seponeres raskt. 
Der antiepileptika brukes for epilepsi, 
må seponering avklares med nevrolog. 
Dersom det er nødvendig å bruke benzo-
diazepiner under ECT, kan den anti- 
epileptiske effekten av disse motvirkes 
ved bruk av flumazenil under behand-
ling (3). Ved bruk av litium bør man være 
oppmerksom på økt risiko for forvirring, 
spesielt hos eldre (2). Litium sepone-
res under serien hvis mulig, eventuelt  
reduseres dose. Hvis litium er viktig, 
samler man alt i en morgendose og gir 
den etter ECT sammen med resten av  
legemidlene.

Legemiddelgruppe Brukes/seponeresEksempler

Antidepressiver

Antipsykotika

Antiepileptika

Litium

Benzodiazepiner

Antikoagulasjon

Antidiabetika

Antihypertensiva

Antirefluksmedisin 

(protonpumpehemmer)

Analgetika

Antiemetika

Antiastmatika

SSRI/SNRI/TCA/MAOH

Olanzapin, risperidon

Lamotrigin/valproat

Litium

Oxazepam, diazepam

Warfarin, DOAK

Insulin, metformin

Betablokker/ACE-hemmer

Omeprazol/pantoprazol

Paracetamol

Metoklopramid/ondansetron

Beta2-agonister/steroider. 
(ikke teofyllin på grunn av økt 

anfallslengde)

Brukes, obs hypertensjon

Brukes

Seponeres/trappes  

ned (se tekst)

Brukes, pause 24 timer før

Unngås, reduseres

Brukes, obs INR 2-3

Brukes, obs hypoglykemi

Brukes, obs hypotensjon 

(se også kapittel 8) 

Brukes

Brukes

Brukes, tbl./i.v.

Brukes

Etter

Før/etter

-

Etter

Etter

Etter

Etter

Før

Før

Før

Før

Før

Tabell 9.1 Bruk av legemidler før/etter ECT
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Inntak før/ 

etter ECT

Gjennomføring av ECT og 
overvåkning underveis

Nøye overvåkning av pasientens vitale 
parametere, som hjertefrekvens, blod-
trykk og oksygenmetning, er viktig for å 
oppdage og håndtere eventuelle kompli-
kasjoner raskt. 

Det er vanlig at den elektriske strømmen 
som tilføres hjernen under ECT-behand-
ling, kan forårsake bradykardi (langsom 
puls) og eventuelt asystole. Dette er  
vanligvis selvbegrensende og forårsaket  
av vagusnervestimulering og para- 
sympatisk aktivering (4). 

Den parasympatiske aktiveringen av- 
løses av uttalt sympatisk aktivering med 
stigning av puls og blodtrykk. Dette kan 
også utløse arytmier som vanligvis er 
forbigående. Kun svært sjelden er det 
rapportert om hjerteinfarkt (5).

Antikolinerge legemidler som glyko- 
pyrron eller atropin kan gis som profy- 
lakse mot bradykardi og asystole. Mange  
behandlingssteder gir det rutinemessig.  
Disse legemidlene reduserer også spytt- 
sekresjon. Glykopyrron ser ut til å være  
assosiert med mindre risiko for arytmier  
og redusert spyttsekresjon sammen- 
liknet med atropin som har en sterkere  
antikolinerg virkning (6). Til forskjell  
fra atropin krysser heller ikke glyko- 
pyrron blodhjernebarrieren, og noen  
studier viser til redusert risiko for  
postiktalt delirium. Atropin bør derfor  
unngås hos eldre. I noen tilfeller kan det  
bli aktuelt å gi atropin etter behandling  
for effektiv stimulering av hjertefrekvens.

Kardiovaskulære komplikasjoner
Kardiovaskulære komplikasjoner er 
sjeldne, men vanligste årsak til morbiditet  
og mortalitet under ECT (5). Hendelser  
hos friske pasienter uten hjerte- og kar- 
sykdom er vanligvis forbigående og  
udramatiske, som kort asystole eller  
forbigående arytmi.

ECT kan også påvirke hjerterytmen – fra 
sinusrytme til atrieflimmer og omvendt. 
Det disponerer for hjerneemboli, og det 
er nødvendig å ta stilling til bruk av anti- 
koagulantia profylaktisk. Dette gjelder  
både de pasientene som har atrieflimmer  
før ECT, og de som utvikler atrieflimmer  
etter ECT (7). ECT-relaterte dødsfall  
er sjeldne, men når de først skjer, er  
det vanligvis kardiovaskulære årsaker  
(5,8). Pasienter med hjertesykdom 
har økt risiko for kardiovaskulære  
komplikasjoner under ECT. Disse  
komplikasjonene er som regel relatert  
til den underliggende sykdommen (9).  
ECT kan likevel være en relativt  
trygg behandling selv for pasienter  
med alvorlig hjertesykdom. Det forut- 
setter imidlertid forberedelser og  
nøye overvåkning (9). Propofol kan 
være å foretrekke for pasienter med  
hjertesykdom, da propofol påvirker  
hjerte/kar i mindre grad (5).

Tilpasning av anestesi
Krampeanfallenes kvalitet
For effekt av ECT er det avgjørende å 
framkalle et krampeanfall som indu- 
serer en tilstrekkelig klinisk respons. 
Samtidig må ikke anfallet vare for lenge 
på grunn av risiko for komplikasjoner 
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som hypoksi, kardiovaskulære hendelser 
og eventuelt muskel- og skjelettskade. 
Det er ikke sikker evidens for at varighet  
av krampeanfallet i seg selv korrelerer  
med respons på behandlingen (5).  
Anfall på under 15 sekunder har imidler- 
tid større sannsynlighet for å være  
ineffektive. EEG-parametere (se kapittel 
6) kan brukes sammen med klinikk for å 
gjøre tilpasninger (5).

Strømstyrke, elektrodeplassering og  
pasientens individuelle respons på  
behandling vil være med på å bestemme  
kvaliteten på krampeanfallet (se kap 6).  
Det er mulig å påvirke strømstyrken  
ved å tilpasse anestesi, slik at krampe- 
terskelen påvirkes. I tillegg har hver  
enkelt pasient sin unike respons på  
ECT med ulik krampeterskel.

Noen pasienter har høy krampeterskel, 
og krampeterskelen kan hos enkelte øke 
mye fra gang til gang. Det blir da viktig 
å gjøre tiltak for å bevare kvaliteten på 
anfallene. Man kan redusere dosen av  
tiopental eller propofol (eller annet søvn-
middel) ved å legge til et korttidsvirkende  
opiat, som alfentanil (10). Flumazenil, 
som er en benzodiazepinantagonist, kan 
legges til for å senke krampeterskelen,  
uavhengig av om pasienten bruker 
benzodiazepiner eller ikke (11, 12). Det 
er også mulig å vurdere et narkosemiddel 
som ikke påvirker krampeterskelen, som  
etomidate eller ketamin. Det å øke tiden  
fra tiopental eller propofol gis fram til  
selve behandlingen, vil også virke  
heldig inn. I denne perioden  
hyperventileres pasienten, noe som i  

seg selv senker krampeterskelen (13).  
For å bedre kvaliteten på anfallene bør  
strømstyrken økes, og det kan være  
aktuelt å vurdere å skifte elektrode- 
plassering, fra høyresidig unilateral  
(RUL) til bitemporal plassering. 

I noen tilfeller framkaller ikke den elek-
triske strømmen som påføres hjernen, et 
tilstrekkelig krampeanfall. Dette kalles  
blindsjokk. Blindsjokk kan være forår- 
saket av for lav strømstyrke (som ved 
spesielt høy krampeterskel hos pasien-
ten) eller feil ved elektrodeplasseringen. 
Dette krampeanfallet gir ikke klinisk  
effekt og er uønsket. For å unngå 
blindsjokk er det nødvendig å overvåke  
behandlingen med EEG. På EEG er det 
mulig å ta stilling til krampeanfallets 
kvalitet og gjøre tiltak for å bedre be-
handlingen. Husk at det er anfallets  
kvalitet på EEG som er styrende, ikke 
synlige kramper. De synlige krampene  
kan vi etter behov regulere med  
suksametonium.   

Ved svært korte anfall, under 10 sekunder 
på EEG, er det mulig å vurdere restimu-
lering. Vær klar over at restimulering 
krever betydelig høyere strømstyrke enn 
du opprinnelig brukte på grunn av den 
postiktale fasen (der krampeterskelen 
stiger forbigående). Det er ikke alltid 
verdt det. Kanskje er det bedre å for- 
berede neste behandling for et godt  
anfall fra start. Lange anfall (2–3 min) 
kan enkelt kuperes ved bruk av narkose- 
middel i.v., for eksempel 25–50 mg  
tiopental, eventuelt benzodiazepiner 
som midazolam. 
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Husk også at ved bruk av flumazenil bør 
den gis like før eller like etter tiopental/
propofol. Pasienter som bruker høye  
doser benzodiazepiner, kan raskt bli  
urolige hvis flumazenil gis før inn- 
sovning. Disse pasientene er også utsatt 
for å få angst og uro under oppvåkningen.  
Det kan hjelpe å utsette oppvåkningen  
til flumazenil er gått ut av kroppen,  
eventuelt legge til benzodiazepiner i.v. 
Dette retter seg raskt med bedring av  
tilstanden. 

Maskinapparatur
Det kan oppstå brudd i behandlings- 
kabelen til ECT-apparatet. Dette kan 
være forårsaket av rykk i behandlings- 
elektrodene, som ved fall, eller elek-
trodene kan løsne ved at det trekkes i  
ledningen og ikke i selve elektroden.  
Dette fører til at det ikke er mulig å gi be-
handling på grunn av for stor motstand, 
noe som kan være vanskelig å oppdage. 
Vær trygg på at det nok ikke handler 
om deg hvis det plutselig er umulig å få 
til god og stabil kontakt med behand-
lingselektrodene. Ha alltid ekstra kabler 
liggende, det er tid nok til å skifte kabel 
under behandlingen. En sjelden gang kan 
Thymatron-apparatet gradvis skyves 
bakover slik at en alarmknapp («Alarm 
Test») blir presset inn. Apparatet vil i så 
fall ikke virke før knappen frigjøres igjen 
(apparatet skyves fram).

Monitorering etter ECT 
– postiktal overvåkning

Etter ECT-behandlingen skal pasienten 
overvåkes nøye av helsepersonell i en 
oppvåkningsenhet. Dette gjøres inntil 
pasienten er fullt bevisst med stabile  
vitale parametere. Rett etter oppvåkning 
er det risiko for forbigående forvirring 
og økt falltendens.  

Respiratoriske og kardiovasku-
lære komplikasjoner etter ECT 
Langvarige krampeanfall og overvekt 
disponerer for fall i O2-metning under 
ECT (14). Vær oppmerksom på pasienter  
med stor muskelmasse og dermed høyt 
O2-forbruk. Gi nok suksametonium. 
Suksametonium reduserer krampenes  
intensitet og dermed O2-forbruket. Sørg 
for høyt hodeleie og rask tilførsel av 
O2 etter behandling. Følg med på O2- 
metningen i oppvåkningsfasen. Noen får 
plutselige metningsfall i denne fasen. NB! 
Metningsfall kan også være indikasjon på 
aspirasjon. Det er en svært sjelden, men 
farlig komplikasjon som trenger rask be-
handling. Pasientene bør ligge i sideleie 
etter at de er kommet i gang med egen- 
respirasjon under oppvåkning. 

Larynksspasme håndteres av anestesi 
med sedering og suksametonium. Det 
er vanlig å overvåke O2-metning og puls 
etter ECT, eventuelt også blodtrykk, hvis 
indikasjon. 
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Pasienter med vedvarende takykardi og 
hypertensjon etter ECT bør utredes for 
dette. Lavt blodtrykk hos pasienter som 
vanligvis ikke har det, kan også være et 
sykdomstegn. I svært sjeldne tilfeller kan 
alvorlig sykdom manifestere seg kun i 
hypotensjon.

Nevrologiske komplikasjoner 
Postiktal forvirring, delirium og agi-
tasjon viser til samme tilstand. Dette 
er en vanlig tilstand etter ECT med en 
prevalens på 8–65 prosent (15, 16, 17), 
avhengig av hvordan tilstanden defi- 
neres. Symptomene kan være forvirring 
og desorientering, motorisk rastløshet 
og agitasjon, formålsløse bevegelser og 
manglende respons på verbal kontakt.  
Selv om tilstanden vanligvis varer i  
mindre enn en time, kan bevisstheten 
være påvirket i flere timer etter ECT (15). 
Pasientene kan være til fare både for seg 
selv og andre og må passes godt på. De 
kan rive ut i.v.-tilgang, slå eller klatre ut 
av sengen. Tilstanden kan være en pre-
diktor for senere ECT-relaterte kognitive 
bivirkninger. Behandling for tilstanden 
er benzodiazepiner i.v. eller små doser 
med tiopental eller propofol. Olanzapin  
gitt i forkant av ECT kan virke fore- 
byggende (1). Det er viktig å få gitt  
behandling raskt ved begynnende uro. 

Forsinkede anfall etter ECT er epi- 
leptiske anfall som oppstår spontant  
etter ECT-behandling. Det kan dreie seg 
om generaliserte tonisk-kloniske anfall,  
partielle anfall med fokal motorisk  
aktivitet eller ikke-konvulsive symp- 

tomer. Ikke-konvulsiv status epilepticus 
(av engelsk: nonconvulsive status epilep- 
ticus, NCSE) er status epilepticus som 
varer i over 10 minutter uten fram- 
tredende motoriske symptomer, men 
med påvirket bevissthet i ulik grad (19). 
Tilstanden kan også misoppfattes som 
omfattende kognitiv svikt som effekt av  
ECT. NCSE kan klassifiseres med og uten  
koma. Både generaliserte og mer fokale  
symptomer kan være til stede når  
pasienten ikke er i koma. Dette er svært 
sjelden. 

De nevnte tilstandene kan forveksles 
med post-ECT-forvirring eller delirium. 
NCSE er en sjelden komplikasjon for-
årsaket av senket krampeterskel, for 
eksempel som en følge av bruk av lege-
midler. Det er viktig å finne årsak og ta 
forholdsregler under videre løp. Moni- 
torer pasienten med EEG etter ECT. Start 
eventuelt opp med benzodiazepiner eller 
antiepileptika ved tvil (20). 

Risiko for skade – fall,  
beinbrudd og tannskade
Etter at søvnmiddel og muskel- 
avslappende legemidler ble tatt i bruk 
ved ECT, ble forekomsten av skader i 
form av frakturer betydelig redusert (se  
kapittel 2). Det er 20–40 prosent risiko  
for skjelettfrakturer ved umodifisert 
ECT, det vil si ECT uten narkose og  
muskelavslappende legemidler (21). 
Umodifisert ECT brukes ikke i Norge, 
men er mer vanlig i områder av verden 
med begrensede økonomiske ressurser.
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Risiko for skjelettfrakturer er størst for 
dem med stor muskelmasse eller med 
osteoporose. Suksametonium bør gis i 
høy dose til dem med høy risiko, det vil 
si 1–2 mg per kg kroppsvekt (21). Frakt- 
urer er svært uvanlig ved modifisert ECT, 
men det er likevel viktig å passe på at  
pasienten ligger trygt med alle kropps-
deler under behandlingen. ECT har i  
flere tilfeller blitt gitt på sikker måte 
til pasienter med svært høy risiko for 
brudd, som ved alvorlig osteoporose  
eller ved beinmetastaser (21).

Når det gjelder tannskader, er pasienter 
med alvorlig sinnslidelse ofte mer utsatt 
enn andre på grunn av dårlig tannhelse. 
Musklene i kjeven trekker seg sammen 
med stor kraft, og risikoen for tannskade  
øker ofte utover i serien for dem som er 
disponert for det. Det er viktig å kart- 
legge tannstatus både før ECT og under-
veis i serien. Husk at bitekloss beskytter 
mot tannskader og bør brukes (21, 22). 
Noen holder i stedet kjeven samlet når 
støtet gis, men det krever mer erfaring. 

Svelgtuber i hard plast brukes ofte under 
ventilering før og etter ECT. Hvis svelg- 
tube brukes, må den tas ut før behand-
ling gis for å hindre tannskader. Si det 
gjerne høyt slik at alle i rommet blir  
minnet om det. 

Pasientene er utsatt for fall både under  
og etter behandling. ECT medfører  
kraftige muskelsammentrekninger i alle 
de store muskelgruppene. Det er viktig å 
passe på at pasientene ligger trygt under 
anfallet, slik at de ikke havner utenfor 

senga. Under oppvåkningen må pasien-
tene ligge i seng med sengehest mens 
de fortsatt er påvirket av anestesimidler 
og har nedsatt muskeltonus og koordi-
nasjon. Noen kan bli urolige og klatre 
ut eller falle ut av senga. Etter ECT er  
pasienter med redusert bevissthet eller 
med redusert muskelstyrke eller balanse- 
evne særlig utsatt for fall. Dette gjelder 
spesielt eldre mennesker.  

ECT-pasienter med alvorlig depresjon 
trenger tett oppfølging med jevnlige til-
syn og hyppige behandlersamtaler for at 
man skal kunne fange opp endringer i til-
stand og stemningsleie og for å motivere 
pasientene til å stå i behandlingen. Vent 
med å løse på rammer rundt pasientene 
ved de første tegnene til bedring. Det er 
naturlig å gjøre dette i takt med stabil 
bedring. I starten av løpet er tilstanden 
ofte vekslende, og mange kan tidvis være 
i stand til å samle seg betydelig. De er 
imidlertid utsatt for plutselig forverring 
av symptomer og er ekstra sårbare for 
stress. Mange trenger hjelp til å regulere 
seg selv og til å begrense besøk og etter 
hvert permisjoner. 

Oppsummering

Dette kapittelet beskriver kliniske ut-
fordringer knyttet til ECT-behandling  
og vektlegger betydningen av god for- 
beredelse, individuell tilpasning og tett  
oppfølging. Det kreves særlig opp-
merksomhet i møte med pasienter med  
kompliserende psykiske eller somatiske 
tilstander. Kapittelet gir en oversikt over 
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hvordan ulike legemidler påvirker ECT,  
og hvordan de bør håndteres i for- 
bindelse med behandlingen. Nøye over-
våkning under og etter behandling er 
nødvendig for å oppdage og unngå soma-
tiske komplikasjoner. God anfallskvalitet 
krever justering av anestesi, strømstyrke 
og elektrodeplassering. Fall, brudd og 
tannskader forebygges gjennom sikre 
rutiner. Trygg og effektiv behandling for-
utsetter samarbeid, erfaring og tilstede-
værelse i hele forløpet. 
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Kapittel 10 

Kognitive bivirkninger 
av ECT og depresjon
Christine Mohn

Frykt for kognitive bivirkninger av  
elektrokonvulsiv behandling (ECT) har 
ført til skepsis mot denne behandlings-
formen. Det finnes evidens for at under-
grupper av pasienter kan oppleve tap 
av enkelte personlige minner etter ECT. 
Andre former for kognisjon, som konsen-
trasjonsevne, læring og generell hukom-
melse, ser ut til å være uendret eller i 
noen tilfeller bedret etter behandlingen. 
Det finnes imidlertid store kunnskaps-
hull på dette fagfeltet. 

Innledning

Kognitiv funksjon omhandler vår evne 
til oppfatning av omgivelsene, opp-
merksomhet, arbeidstempo, innlæring, 
hukommelse, resonnering, problem- 
løsning og organisering av kunnskap. 
Disse evnene kartlegges best i en om- 
fattende nevropsykologisk undersøkelse  
bestående av forskjellige normerte  
tester som måler de ulike kognitive  
domenene. Men mer overflatisk infor-
masjon om dem kan man få gjennom 
korte screeningtester, for eksempel Mini  
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Mental Status Evaluation (MMSE-NR3)  
eller Montreal Cognitive Assessment 
(MoCA). Hvis standardisert testing ikke er  
mulig, kan man be pasientene fortelle fritt  
om eventuelle kognitive vansker. De  
forskjellige målemetodene kan gi ulike  
resultater, noe som representerer et  
grunnleggende metodeproblem både i 
klinikk og forskning. 

Så å si alle psykiske lidelser er forbundet  
med endring i kognitiv funksjon, i det 
minste i akuttfasen av sykdommen.  
Ved unipolare og bipolare depresjons- 
lidelser er redusert kognitiv funksjon  
til stede når de affektive symptomene  
er på sitt sterkeste, men kan også ses  
i remisjonsstadiet (1,2). Dette kan bety  
at en disposisjon for depresjonslidelser  
henger sammen med lett redusert  
kognitiv funksjon, uten at vi er sikre på  
årsaksforholdet her. 

Frykt for kognitive bivirkninger av ECT 
angis som en viktig årsak til at mange 
ikke ønsker denne behandlingen (3). 
Det finnes imidlertid ikke forskning som  
viser at ECT gir kognitive skader på 
gruppenivå. Mangelen på sikker viten 
om ECTs kognitive langtidsvirkninger 
har blant annet medført at Helsedirekto-
ratet anbefaler rutinemessig innhenting 
av informasjon om hukommelsesfunk-
sjon hos pasienter i minst seks måneder 
etter behandlingsslutt (4). I det følgende 
vil den mest oppdaterte forskningen på 
området beskrives, fortrinnsvis i form av 
metaanalyser og systematiske litteratur- 
gjennomganger. Da ECT nesten ute- 

lukkende brukes ved depresjonslidelser i 
Norge, vil gjennomgangen avgrenses til å 
gjelde disse tilstandene.  

Anterograd kognitiv 
funksjon etter ECT

Dette fenomenet omhandler kognitiv 
funksjon som er nødvendig for å lære 
og huske materiale man blir eksponert 
for etter en hendelse, for eksempel ECT.  
En rekke studier viser lett redusert 
oppmerksomhet, innlæring, hukommel-
se og eksekutivfunksjon (resonnering,  
problemløsning og organisering av  
kunnskap) de første dagene etter ECT  
sammenliknet med tiden før ECT (5).  
Etter to uker er funksjonen gjenopp- 
rettet, og av og til bedret, sammenliknet  
med før ECT (5). Etter seks måneder er  
det også funnet gjenopprettet og for 
noen kognitive domener bedret funksjon 
(6,7). 

Nesten ingen studier har fulgt pasientene  
lenger enn seks måneder etter ECT, men 
en liten norsk undersøkelse med 27  
depresjonspasienter fant kontinuerlig 
bedring i de nevropsykologiske test- 
skårene gjennom hele perioden i to år 
etter ECT (8). En studie av eldre voksne  
deltakere (> 55 år) som ble fulgt opp 
i fire år etter ECT, viste ingen endring i 
kognitiv funksjon fra tiden før behand-
lingen (9). Imidlertid ble det i denne  
undersøkelsen identifisert undergrupper  
med både bedret og forverret kognitiv 
funksjon. 
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Den kognitive heterogeniteten, der under- 
grupper av pasienter kan ha annerledes  
funksjon enn gjennomsnittet, er  
rapportert flere steder (10, 11). Ut- 
forsking av undergrupper er nytt i 
ECT-sammenheng, og det er usikkert hva 
som ligger til grunn for de varierende 
kognitive utfallene i ett og samme ut-
valg. En norsk undersøkelse av pasienter 
med bipolar depresjon viste at pasienter 
med restsymptomer på depresjon rett 
etter avsluttet ECT hadde lavere kognitiv  
funksjon enn remitterte pasienter (12). 
Redusert kognitiv funksjon før ECT og 
en depresjonstype kjennetegnet ved  
melankolske trekk har blitt identifisert 
som prediktorer for lett redusert kogni- 
tiv funksjon opp til seks måneder etter  
behandlingen, men tallene er usikre 
grunnet lite utvalg pasienter (11). Sam-
let sett antyder imidlertid disse studiene  
at karakteristika ved selve depresjons-
lidelsen og ikke ECT i seg selv har  
sammenheng med den kognitive funk-
sjonen. Dette stemmer overens med hva 
vi ellers vet om sammenhengen mellom 
depresjon og kognisjon (1, 2). 

Metodeproblemer ved måling 
av anterograd kognitiv funksjon
Det er praktisk og økonomisk vanskelig  
å foreta en grundig kartlegging av  
anterograd kognitiv funksjon i for- 
bindelse med ECT ettersom slike under- 
søkelser krever at kvalifisert test- 
personell er tilknyttet ECT-enheten. 
"Det kan dessuten være umulig for  

personer med alvorlig depresjon og 
medfølgende redusert utholdenhet å  
gjennomgå full nevropsykologisk  
undersøkelse før ECT, og frafall av de  
alvorligst syke skaper skjevheter i data  
som gjør at man ikke får informasjon  
om kognitiv funksjon i hele pasient- 
gruppa som mottar denne behandlingen.

Grunnet symptomlette er det ofte mindre  
vanskelig å foreta post-ECT-målinger,  
men da vil mangelen på sammen-
likningsgrunnlag i form av pretest skape 
usikre resultater. En mulig løsning på 
disse praktiske problemene kan være å 
bruke kortere screeninginstrumenter 
som MMSE-NR3 og MoCA eller enkelt-
spørsmål («Hvordan er hukommelsen 
din nå?»). Dette vil imidlertid ikke gi 
den detaljerte kunnskapen om kogni-
tiv funksjon før og etter ECT som viten- 
skapen krever, men kun gi indikasjon på 
vansker som bør utredes nærmere. Det 
norske nasjonale kvalitetsregisteret for 
elektrokonvulsiv terapi har, i likhet med 
det svenske tilsvarende registeret, valgt 
å bruke spørsmålet «Hvordan er hukom-
melsen din nå?» med svaralternativer på 
en skala fra 0 til 6 som mål på kognitiv 
funksjon før, umiddelbart etter og seks 
måneder etter behandlingen. Dette ble 
vedtatt av hensyn til det som er praktisk 
gjennomførbart i klinikken, og er i tråd 
med anbefalinger fra Nasjonal faglig  
retningslinje om bruk av elektrokonvulsiv 
behandling – ECT, punkt 6.3.2 (4).  
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Retrograd kognitiv funksjon 
etter ECT

Dette fenomenet omhandler hukommelse  
for materiale som ble lagret før ECT.  
Minnene som lagres, kan være av  
allmenn, semantisk art («Paris er hoved- 
staden i Frankrike») eller av personlig,  
episodisk art («Jeg var i Paris på  
sommerferie i fjor»). Personlige min-
ner er avgjørende for vår identitet og 
opplevelse av å eksistere som et selv-
stendig individ, og hvis de blir borte,  
har det store konsekvenser for livskvali-
teten. Personlige minner utgjør en type 
hukommelse som naturlig svekkes rela-
tivt raskt, mens allmenne minner bevares 
lenger hos de fleste mennesker (13). Selv-
biografisk hukommelse påvirkes i stor 
grad av den depressive sykdommen, som 
er sterkt relatert til refleksjon omkring 
selvet og hendelser i fortiden. En rekke 
studier viser tendenser til overgenera-
lisert hukommelse, det vil si bortfall av  
detaljerte minner hos depresjons- 
pasienter (14). Disse egenskapene ved 
menneskets hukommelse generelt og den 
depressive tilstanden spesielt gjør mål- 
inger av selvbiografisk hukommelse før 
og etter ECT vanskelig. 

Imidlertid er tap av personlige minner 
den typen kognitivt utfall som oftest  
diskuteres i forbindelse med ECT (13). 
Noen pasienter opplever at personlige 
minner for de siste par årene før ECT blir 
svekket, uten at de eldre minnene blir  
påvirket (13). Bleknede personlige  
minner for tiden før ECT kan oppstå selv 

om den anterograde kognitive funksjonen 
ikke er endret etter behandlingen (12). 
Siden vedvarende kognitive vansker etter 
ECT oppstår sjelden, er det vanskelig å 
samle tilstrekkelig med data til at vi kan 
utforske fenomenet grundig. Kun register- 
studier der data fra en hel regions eller 
nasjons pasienter som har fått ECT, kan gi 
oss denne typen informasjon. Et problem 
ved registerstudier er imidlertid at til-
gjengelige data som regel er ganske få, og 
de er ikke av den omfattende typen som 
er nødvendig for å utforske ulike typer hu-
kommelse eller tidspunkt for vanskenes 
opphør eller forverring. Slik informasjon 
krever grundig kartlegging av hver enkelt 
pasients kognitive funksjon og kan gjøres  
i kliniske studier av et mindre antall  
pasienter. Ved denne typen studier støter 
man på et annet alvorlig metodeproblem: 
vansker med kartlegging av personlige 
minner. Testene som brukes, for eksempel  
Autobiographic Memory Interview (AMI) 
(14), er omfattende og tidkrevende da 
de skal dekke hukommelse for flere om-
råder i pasientens liv som kan tenkes å 
være berørt, og mange pasienter med  
depresjon har ikke krefter og klinikere 
har ikke tid til å gjennomføre slike under-
søkelser (15). Det er dessuten nødvendig 
å verifisere opplysninger om hendelser 
fra pasientens fortid med familiemed- 
lemmer eller andre pårørende, slik at 
man for eksempel kan være sikker på at 
pasienten var på sommerferie i Paris i fjor, 
men har glemt dette etter å ha fått ECT.
Som regel har ikke behandlere tid til å ut-
føre den typen kvalitetskontroll. 
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Disse metodologiske vanskene har ført 
til at det finnes mye anekdotisk evidens 
for svekkede personlige minner etter 
ECT, med lite pålitelig empiri. En studie 
av to grupper pasienter der den ene fikk  
bitemporal ECT og den andre anti- 
depressiver, viste at den første gruppa 
gjenkalte i gjennomsnitt færre personlige 
minner enn den andre rett etter behand-
lingen, og at for 26 prosent av pasientene i  
ECT-gruppa var svekkelsen av personlige  
minner til stede også tre måneder etter 
behandlingen (5). Effekten av ulik elek-
trodeplassering har blitt undersøkt i 
et utvalg eldre pasienter (> 70 år) med  
depresjon, og resultatene viste at gruppa 
som hadde fått bilateral ECT, gjenkalte 
færre personlige minner etter behand- 
lingen enn gruppa som hadde fått  
høyresidig unilateral ECT (15). 

Det finnes noe evidens for at ultrakort 
pulsbredde (se kapittel 6 for omtale av 
ECT-tekniske begreper), sammenliknet 
med kort pulsbredde, gir færre vansker 
med den selvbiografiske hukommelsen 
både rett etter og seks måneder etter 
ECT (16). Effekten av antall behandlinger  
og depressive restsymptomer på den 
selvbiografiske hukommelsen etter ECT 
er ikke kjent. Det siste temaet er det  
spesielt viktig å utforske, ettersom  
depresjon i seg selv påvirker evnen til å 
gjenkalle personlige minner (17). 

Tekniske aspekter ved ECT og 
effekt på anterograd og retro-
grad kognitiv funksjon

Vi har nokså sikker kunnskap om at høyre-
sidig unilateral elektrodeplassering, som 
er den foretrukne elektrodeplasseringen 
i Norge, gir færre kognitive bivirkninger  
enn bitemporal elektrodeplassering (18).  
Samtidig gir bitemporal stimulering  
raskere antidepressiv effekt (18). Det er 
funnet noe færre kognitive bivirkninger 
av bifrontal framfor bitemporal og høyre-
sidig unilateral elektrodeplassering (19). 
Bruk av venstresidig unilateral elektrode-
plassering forekommer så sjelden at det 
ikke kan trekkes sikre konklusjoner om 
de kognitive utfallene (20).  

Pulsbredde    
Kort pulsbredde (0,5–1,5 ms) har raskere 
antidepressiv effekt enn ultrakort puls-
bredde (0,25–0,3 ms), men ser ut til å gi 
flere kognitive bivirkninger (21). Dette 
er funnet å gjelde både anterograd og re-
trograd kognitiv funksjon målt rett etter  
avsluttet indeksserie (21). 

Antall behandlinger
Det varierer hvor mange behandlinger i 
løpet av en serie forskjellige pasienter har 
behov for, og i hvilken grad vedlikeholds-
behandling er nødvendig. Det er ikke  
funnet holdepunkter for at et høyt antall 
behandlinger gir kognitive utfall (9, 22). 
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Subjektiv versus objektiv 
kognitiv funksjon

Et gjennomgående funn i forskningen 
er at samvariasjon mellom subjektiv og  
objektiv kognitiv funksjon ofte er lav  
eller helt fraværende. Subjektiv kognitiv 
funksjon kan defineres som opplevelsen  
av hvordan konsentrasjon, læring,  
hukommelse og problemløsning  
arter seg i det daglige, mens objektiv  
kognitiv funksjon kartlegges i en  
standardisert nevropsykologisk under- 
søkelse, der testskårene sammenliknes  
med aldersadekvate normer. Både friske  
personer (23) og personer med  
depresjon rapporterer ofte at de har  
vansker med konsentrasjon og  
hukommelse i hverdagen, uten at dette  
har sammenheng med nevropsyko- 
logiske testskårer (24). Denne diskre- 
pansen finnes også hos depresjons- 
pasienter etter ECT (25). Etter ECT 
har egenopplevde kognitive vansker 
vist seg å være forbundet med rest-
symptomer på depresjon og man-
glende remisjon, ikke nevropsyko- 
logiske testresultater (6, 8, 26). Mens 
reduserte nevropsykologiske testskårer  
rett etter ECT synes å være forbi- 
gående, kan de egenopplevde kognitive 
vanskene vedvare i flere måneder (26). 

Diskrepansen mellom subjektiv og  
objektiv kognitiv funksjon etter ECT er 
lite utforsket, og vi mangler gode for- 
klaringer på den. Selve depresjons- 
sykdommen kan være en årsak, som 

nevnt tidligere. I en nylig utført stor  
metaanalyse var depresjonssymptomer 
den sterkeste prediktoren for subjektive  
kognitive vansker etter ECT (26). Videre 
eksisterer det ikke noe en-til-en-forhold 
mellom subjektive kognitive vansker, 
slik de kommer til syne i hverdagen der 
mennesker skal organisere seg selv og 
sine aktiviteter, og de nevropsykologiske 
resultatene som oppnås i en strukturert 
testsituasjon med klare instruksjoner og 
spesifikke oppgaver. Den nevropsyko- 
logiske undersøkelsens begrensede  
generaliserbarhet kan dermed være  
en annen forklaring. Pasientenes for- 
ventning om effekt og bivirkninger av 
behandlingen kan også være relevant for 
hvordan de opplever sin kognitive funk-
sjon. En undersøkelse basert på data 
fra det svenske kvalitetsregisteret for  
ECT viste at den subjektivt angitte  
hukommelsen i gjennomsnitt ble  
bedret etter ECT, men at de som anga  
redusert hukommelse etter ECT, også 
hadde angitt negative forventninger 
til behandlingen før de fikk den (27).  
ECT-tekniske forhold kan også ha be-
tydning. Det er funnet en sammen-
heng mellom høy elektrisk ladning og  
subjektive rapporterte hukommelses- 
vansker uten at den antidepressive  
effekten var bedre enn ved lavere ladning 
(28). Det er også rapportert høyere grad 
av subjektive kognitive vansker etter bi- 
lateral elektrodeplassering sammenlik-
net med unilateral elektrodeplassering 
og etter et høyere antall behandlinger  
sammenliknet med et lavere antall (26).  
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Gitt at så mange forteller om subjektive  
kognitive vansker i forbindelse med 
depresjon og deres betydning for livs-
kvaliteten, om ikke for objektiv kognitiv  
funksjon, bør disse plagene tas på  
alvor av behandlere. Den norske ECT- 
retningslinjen (punkt 6.3.6) gir en sterk  
anbefaling om tydelig kommunikasjon 
mellom behandler og pasient, der man 
bør ta tak i sistnevntes eventuelle bekym-
ringer før, under og etter behandlingen 
(4). Det er imidlertid vanskelig å måle 
subjektive kognitive vansker, for opp- 
levelsen av dem er så individuell og  
personlig preget. Det finnes validerte  
spørreskjemaer, men disse kan være  
tidkrevende å besvare, og forskjellige 
testers vekt på ulike former for kognitiv  
funksjon gjør sammenlikning på tvers  
av studier problematisk. En praktisk  
mulig løsning kan være å bruke det 
samme spørsmålet som tidligere nevnt: 
«Hvordan er hukommelsen din nå?»  
Imidlertid har målinger av kognitiv  
funksjon kun basert på ett spørsmål  
vist seg å overestimere hukommelses- 
vansker sammenliknet med hva lengre  
spørreskjemaer med differensierte test- 
ledd gjør (26). Hvis man ber pasienten  
angi kognitiv funksjon kun ved hjelp av  
ett spørsmål, slik både det norske og  
det svenske kvalitetsregisteret for ECT  
gjør, bør man derfor be pasienten ut- 
dype svaret dersom det rapporteres om  
kognitive vansker. Dersom pasienten  
viser tegn til vedvarende kognitive  
bivirkninger, bør man vurdere å henvise  
til nevropsykologisk undersøkelse, som 
foreslått i ECT-retningslinjen. 

Kognitive bivirkninger hos 
spesielle pasientgrupper

Eldre
Hos eldre personer med depresjon kunne  
det teoretisk være risiko forbundet med 
ECT fordi mulige kognitive bivirkninger  
kan være sterkere der hjernen er i  
aldring. Det er imidlertid lite som tyder 
på dette. En studie av eldre (> 55 år) med 
depresjon fant ingen kognitive endringer 
på gruppenivå seks måneder etter ECT, 
men en undergruppe hadde reduserte 
skårer på noen av testene sammenliknet 
med prøven foretatt før ECT (29). I en  
oppfølging over fem år av eldre  
depresjonspasienter (> 55 år) ble det  
ikke funnet andre nevropsykologiske  
testskårer hos dem som fikk ECT, enn 
hos dem som ble behandlet med andre 
metoder (30). 

Risiko for demens er til stede i høyere 
grad hos eldre personer enn hos yngre, 
og det har vært spekulert på om en nevro- 
stimulerende behandling som ECT kan 
bidra til demensutvikling. Dette er nylig 
blitt undersøkt i en studie av kognitiv 
funksjon målt ved screeninginstrumentet  
MoCA hos en stor gruppe depresjons- 
pasienter eldre enn 50 år (31). Under-
gruppa som viste betydelig nedsatt  
kognisjon ved baseline, ble definert som 
å befinne seg i risikosonen for demens. 
Disse viste imidlertid bedret kognitiv 
funksjon etter ECT. Undersøkelser der 
flere tusen pasienter er fulgt opp over  
10 år (32) og 34 år (33) etter ECT- 
behandling, viser heller ingen økt risiko  
for demensutvikling på så lang sikt.  
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Et viktig forbehold ved disse og andre 
studier av eldre pasienter med alvorlig  
depresjon er at de ofte har lavere ut-
holdenhet enn yngre pasienter, og at  
et betydelig antall derfor ikke orker 
å gjennomføre omfattende kognitive 
utredninger, slik at man risikerer skjev-
heter i data (34). 

Ungdom
Ungdomstiden er en annen periode i livet  
der hjernen utvikler og endrer seg mye. 
Dermed kan man kanskje forvente  
spesielle kognitive effekter av ECT hos 
unge mennesker. Denne behandlingen 
tilbys imidlertid svært sjelden til barn 
og ikke ofte til tenåringer under 18 år 
(ingen under 18 år er registrert i Norge  
siden registeroppstart 1. september 
2023, ifølge det nasjonale ECT-registeret, 
se for øvrig kapittel 16), slik at man ikke 
har sikker viten her. Én studie fant at 
tenåringer responderte kognitivt på ECT 
på samme måte som unge voksne (35).  
Andre har funnet en sammenheng  
mellom ung alder og redusert verbal  
hukommelse rett etter ECT, men gjenopp-
rettet kognitiv funksjon seks måneder  
senere i den yngste gruppa (7).  

Kjønn
En omfattende og berømt studie av flere  
hundre depresjonspasienter behandlet  
med ECT fant at kvinner, sammen- 
liknet med menn, hadde redusert kognitiv  
funksjon rett etter og seks måneder etter 
ECT (36). Imidlertid hadde en rekke av 
deltakerne i denne undersøkelsen blitt 
behandlet med sinusbølgestimulering, 

som i motsetning til firkantpulsstimu- 
lering ikke brukes lenger på grunn av 
risiko for kognitive bivirkninger. Det er 
derfor ikke mulig å konkludere ut fra 
denne studien at ECT gir ulike kognitive 
utfall avhengig av kjønn. Det er ikke  
senere foretatt metodisk sterke under- 
søkelser av kjønnsforskjeller i ECT- 
respons, og dette representerer en  
alvorlig kunnskapsmangel på fagfeltet. 

Andre psykiske lidelser 
I Norge benyttes ECT i det alt vesentlige  
som behandling for depresjons- 
lidelser, men også andre typer lidelser, 
som manier, schizofreni, katatoni og  
fødselspsykoser, behandles tidvis med 
ECT. Schizofrenilidelser er i større grad 
enn depresjonslidelser forbundet med 
redusert kognitiv funksjon, og spørs- 
målet om kognitive endringer etter ECT 
er dermed relevant. De få studiene som 
er gjennomført, viser ingen endringer i 
kognitiv funksjon etter ECT hos pasienter  
med schizofreni (22, 37). 

Depresjon opptrer ofte sammen med  
andre lidelser, som angstlidelser, traume- 
lidelser eller personlighetsforstyrrelser.  
Det finnes imidlertid ikke gode nok under- 
søkelser av kognitive effekter av ECT 
ved komorbiditet til at vi kan si noe  
sikkert om de kognitive utfallene i slike  
tilfeller. I forlengelsen av dette temaet 
er det også inntil videre uavklart hvor-
dan ECT sammen med andre former for  
antidepressiv behandling, for eksempel 
legemidler eller psykoterapi, påvirker 
kognitiv funksjon. Dette representerer 
nok en mangel på fagfeltet.
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Årsaker til kognitive effekter 
av ECT

Spørsmålet om hvilke egenskaper ved 
ECT som fører til kognitive endringer 
eller til mangel på dem, er umulig å  
besvare så lenge vi ennå ikke har sikker  
viten om hvordan ECT virker anatomisk  
og fysiologisk i de hjerneområdene 
som blir utsatt for stimuleringen. Det 
er foretatt studier av genetiske, hjerne- 
anatomiske og molekylære potensielle  
biomarkører og mekanismer for kognitive  
endringer etter ECT, uten at man har 
kunnet trekke sikre konklusjoner eller 
identifisere klare årsaksforhold (38).  

Oppsummering 

Basert på den forskningen som finnes, 
kan ECT betraktes som en trygg metode  
for de fleste pasienter. Et mindretall 
kan få redusert kognitiv funksjon etter  
behandlingen i form av bleknede  
personlige minner for tiden før ECT. 
Noen pasienter forteller også om selv-
opplevde kognitive vansker i det daglige.  
Det er stor usikkerhet om omfang,  
varighet og årsak til disse vanskene,  
primært på grunn av metodeproblemer  
forbundet med relevante studier, for  
eksempel lavt antall deltakere, kort opp-
følgingstid etter ECT eller ulike måle- 
metoder for kognitiv funksjon. I tillegg 
mangler det helt eller delvis systematisk 
kartlegging av betydningen av kjønns-
forskjeller, komorbiditet og ECTs inter-
aksjon med andre typer behandling for 
kognitive utfall. For å fylle disse og andre 

kunnskapshull burde framtidige studier 
av ECTs virkning på kognisjon anvende  
en så standardisert behandlings- og  
undersøkelsesmetode som mulig. Men 
det er en rekke etiske problemer med 
ikke å ta hensyn til individuelle behov 
eller utføre persontilpasset behandling 
ved en så alvorlig lidelse som depresjon. 
Dermed er klinikknære, naturalistiske  
studier det som oftest er gjennom- 
førbart. Når det gjelder klinisk praksis,  
burde ideelt sett hver ECT-enhet ha  
mulighet til å tilby fullstendig nevro- 
psykologisk utredning hvis man  
mistenker langvarige kognitive vansker, 
men dette er i praksis ikke mulig. Imid-
lertid bør hver ECT-enhet ha rutiner for 
innhenting av informasjon om hvordan 
pasientene selv opplever behandlin-
gen de mottar, og om de merker kogni-
tive endringer. Dette er i tråd med an- 
befalinger fra ECT-retningslinjen og som 
også er nedfelt som ønsket praksis i det 
nasjonale kvalitetsregisteret for elektro-
konvulsiv terapi. 
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Kapittel 11

Anestesi ved ECT
Per Anders Hunderi

Dette kapittelet handler om legemidler  
brukt til ECT. Disse kan deles i tre  
hovedkategorier: søvnmidler, muskel- 
avslappende midler og en uensartet 
gruppe av midler til å forebygge eller 
behandle autonome effekter av strøm-
støtet.

Søvnmidler ved ECT

Et søvnmiddel skal ha rask innsettende  
og hurtig forbigående effekt uten at 
krampeanfallet og EEG påvirkes i  
vesentlig grad. 

De vanligst brukte søvnmidler til ECT 
i Norge er propofol og tiopental. Ten-
dens til raskere oppvåkning i tillegg til  
gunstig effekt på blodtrykk hos pasienter 
med kardiovaskulær sykdom har gjort  
propofol populært. Antatt gunstigere  
effekt på krampeanfallet gjør at andre 
heller mot å bruke tiopental.

Klinisk erfaring tilsier at begge medika- 
menter gir tilfredsstillende anfall ved  
ECT hos de fleste, men de har ulike  
farmakodynamiske egenskaper. Dette  
tas det hensyn til både hos pasienter  
med risikofaktorer og hos pasienter  
uten tilfredsstillende anfallseffekt eller 
bivirkninger (1).
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Tiopental 
Tiopental (1,5–3,0/5,0 mg/kg). Tio-
pental begrenser blodtrykks‐ og puls- 
økning under og umiddelbart etter  
anfall, men i mindre grad enn propofol 
(2). Kortere anfallslengde og dårligere 
anfallskvalitet (tiopental har noe antikon-
vulsiv effekt) målt ved EEG kan også her 
gi svakere behandlingseffekt sammen- 
liknet med etomidate og ketamin (3). 
Tid til oppvåkning er lengre ved bruk 
av tiopental enn propofol (2). I en syste- 
matisk oversikt påvises det ikke for-
skjell i varighet av EEG-krampeaktivitet 
i sammenlikning mellom disse to søvn- 
midlene (4). I en annen studie er  
tiopental imidlertid vist å gi et lengre og 
kraftigere krampeanfall enn propofol. 
Men det ble her gitt fentanyl i tillegg til 
begge medikamenter (5).

Propofol
Propofol (0,75–2,0 mg/kg). Propofol be-
grenser blodtrykks‐ og pulsøkning under 
og umiddelbart etter behandling og kan 
derfor være gunstig å bruke til pasienter 
med kardiovaskulær sykdom (1). I likhet 
med tiopental spriker data på propo-
fols effekt på kognitive bivirkninger (6). 
Propofol har antikonvulsiv effekt og gir 
i mange studier redusert anfallsvarig-
het i forhold til andre legemidler, særlig 
etomidate og metohexital (7). Høyere 
stimulusdose (strømstyrke) kan kreves 
for å oppnå adekvat anfallslengde. Tid 
til oppvåkning var kortere ved bruk av 
propofol enn tiopental (2, 5, 8). Kortere 
anfallslengde og dårligere anfallskvalitet  

målt ved EEG kan gi svakere behand-
lingseffekt sammenliknet med etomidate  
og ketamin (3). Propofol kan være gunstig  
hos pasienter med uvanlig lange krampe- 
anfall, kjent postiktal agitasjon og kvalme.

Ketamin 
Ketamin alene (0,8–1,2 mg/kg) brukes 
lite i Norge. Ketamin antas å være et  
mindre egnet middel til ECT på grunn av  
fare for marerittliknende opplevelser (2).  
I en retrospektiv studie av 912 ECT- 
anestesier med ketamin fant man ikke 
dette (3).

Ketamin har en relativt lang opp- 
våkningstid og en tendens til å forver-
re hypertensjonen som oppstår under  
anfall (9). Anfallskvaliteten er vist å være 
god, på nivå med etomidate (10). Ved 
bruk av ketamin er det påvist mindre 
kognitive bivirkninger sammenliknet 
med tiopental, etomidate og metohexital 
(11). Ketamin kan ha en antidepressiv  
effekt i seg selv (12). 

Ketofol (ketamin og propofol)
Ketamin 10 mg/ml og propofol 10 mg/ 
ml kan av anestesipersonell blandes i  
like deler (0,5mg/0,5mg/kg), kalt ketofol,  
og brukes som søvnmiddel, blant annet  
til ECT. Ketamin motvirker den anti- 
konvulsive effekten av propofol. De to  
medikamentene balanserer hverandre  
også når det gjelder hemodynamiske  
effekter, slik at faren for hypertensjon  
begrenses. Samtidig begrenses faren for 
mareritt (2).
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Etomidate og metohexital 
Etomidate (0,15–0,3 mg/kg) brukes lite 
i Norge. Etomidate kan gi relativt lange 
anfall og bedre anfallskvalitet enn propo- 
fol og tiopental (3, 10) og kan derfor 
være fordelaktig å bruke der anfall er 
vanskelig å utløse eller er for korte. Det 
er ikke vist at dette gir et bedre behand-
lingsresultat (3). Etomidate demper ikke 
blodtrykks‐ og pulsøkning under og 
umiddelbart etter anfall, kan gi svie ved 
injeksjon og gir relativt langsommere 
oppvåkning. Det er vanlig med myoklone  
bevegelser som kan vanskeliggjøre  
vurdering av søvndybde.  Etomidate kan 
gi binyrebarkhemming, men enkeltdoser 
synes ikke å gi klinisk binyrebarksvikt 
(13).  

Metohexital (0,15–1,5 mg/kg) gir rask 
innsovning og hurtig oppvåkning uten 
betydelige bivirkninger. Pris og leverings- 
problemer er til hinder for bruk. Varig- 
heten av krampeanfallet målt både ved 
EEG og muskelaktivitet er lengre ved 
bruk av metohexital sammenliknet både 
med propofol og tiopental (4).   

Alfentanil, remifentanil 
og fentanyl 
Alfentanil og remifentanil kan brukes i 
tillegg til et søvnmiddel for å redusere 
søvnmiddeldosen og dermed øke anfalls- 
lengden, redusere hemodynamisk respons 
og forkorte oppvåkningstiden (14, 15). 
I en større studie fant man imidlertid 
ingen økt bedring av depresjon ved å 
kombinere tiopental og remifentanil  
sammenliknet med tiopental alene. 

Kombinasjon viste seg i samme studie 
dessuten å ha økt forekomst av kvalme, 
svimmelhet og hodepine sammenliknet 
med tiopental alene (16).

Remifentanil alene er brukt i større  
doser (> 1 µg/kg) der anfall ikke lar seg 
utløse ved vanlige midler (17). 

Fentanyl brukt i kombinasjon med  
tiopental er vist å gi et lengre og kraft- 
igere krampeanfall enn når fentanyl 
kombineres med propofol (5).

Sevofluran
Sevofluran er brukt til ECT med resul-
tater sammenliknbare med intravenøse 
midler (18, 19). Dette krever narkose- 
apparat og avsugsmuligheter for gassen.  
Sevofluran er brukt i tredje trimester for  
å redusere uterine kontraksjoner (20). 
Sevofluran kan gi økt blodtrykk og puls  
og høyere risiko for arytmi. Dette be- 
grenser bruken hos pasienter med kardio- 
vaskulær sykdom (21). Pasienter med  
sprøyteskrekk kan slippe venekanylering  
i våken tilstand ved bruk av sevofluran.

Muskelavslappende midler

Muskelavslappende midler gis for å  
redusere faren for tannskade og muskel- 
skjelettskade under krampeanfallet.

Suksametonium 
Suksametonium (0,5–1,5 mg/kg) er første- 
valg ved ECT grunnet hurtig anslag og  
kortvarig effekt. Man observerer gradvis  
utvikling av fascikulasjoner ½ til 2  
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minutter etter injeksjon. Elektrisk stimule- 
ring gis etter at alle fascikulasjoner er  
ferdige (når fascikulasjoner i tær opp- 
hører), og fortrinnsvis når konsentra- 
sjonen av søvnmiddelet i hjernen er på vei  
ned igjen. Dette krever telling av sekunder  
og også tilpasning av strømstøtet i  
forhold til effekten av suksametonium.  
En forlengelse av tidsintervallet mellom  
injeksjon av søvnmiddel og strømstøt har  
vist å øke kvaliteten på krampeanfallet  
(22). Mildere muskelsmerter er vanlig  
etter behandling. Vær oppmerksom på  
kontraindikasjoner ved bruk av  
suksametonium, blant annet ulike muskel- 
sykdommer, pseudokolinesterase- 
mangel, hyperkalemi og personlig  
eller familiær malign hypertermi.

Cisatrakurium, mivakurium 
og rokuronium 
Cisatrakurium (0,3–0,5 mg/kg), miva-
kurium (0,08–0,2 mg/kg) og rokuronium  
(0,3–0,6 mg/kg) er alternativer til suksame- 
tonium. Disse krever forlenget anestesi- 
tid og/eller aktiv reversering. Vær opp- 
merksom på økt fare for «awareness», det 
vil si oppvåkning under anestesi! Nerve- 
stimulator og TOF (Train of Four, fire- 
stimulitest) skal brukes. Lengre anslagstid 
enn suksametonium krever venting med  
strømstøt. Anestesilege skal alltid være 
til stede når andre muskelavslappende 
midler enn suksametonium brukes.

Bruk av rokuronium og deretter aktiv  
reversering med sugammadeks kan  
brukes for å unngå eller redusere muskel- 
smerter, samt til pasienter med pseudo- 
kolinesterasemangel som derfor ikke 
skal ha suksametonium (23).

Andre legemidler 

Flumazenil
Flumazenil blokkerer effekten av benzo-
diazepiner. Gitt umiddelbart før ECT for-
hindrer dette benzodiazepinets negative 
effekt på anfallet (24, 25). Dosering av 
Flumazenil har et spenn på 0,2–1 mg i.v. 
Vanlig dosering ligger et sted imellom, 
0,3 og 0,6 mg i.v. Dette muliggjør konti- 
nuering av benzodiazepiner helt opp  
mot ECT-behandlingen hos pasienter  
som trenger disse. Det er påvist økt  
forekomst av postiktal agitasjon ved  
bruk av flumazenil.

Dantrolen
Legemiddelet dantrolen mot malign  
hypertermi skal være tilgjengelig, men ikke 
nødvendigvis i ECT‐området dersom dette  
ligger nær anestesiavdelingens lokaler.

I tillegg til de nevnte legemidlene skal 
legemidler til å behandle bivirkninger 
og komplikasjoner (anafylaksi, hjerte-
stans, malign hypertermi, kvalme og  
brekninger) også være tilgjengelige. 

Midler til å forebygge eller 
behandle autonome effekter 
av behandlingen
Selve strømstøtet gir betydelig økning 
i parasympatisk aktivitet med sinus-
bradykardi og ofte kortvarig asystole 
som resultat (26). Suksametonium og 
subkonvulsiv stimulering, som ikke gir 
krampeanfall, kan øke denne effekten. 
Forbehandling med glykopyrron eller 
atropin kan forhindre alvorlig bradykardi,  
men skal normalt ikke være nødvendig. 
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Den økte parasympatiske aktiviteten gir 
hos noen pasienter også betydelig økt 
spyttsekresjon. Forbehandling med gly-
kopyrron eller atropin kan også brukes 
for å redusere dette.

Selve anfallet gir en kraftig sympatisk 
stimulering med blodtrykksstigning og 
økt hjertefrekvens. Varigheten av denne 
effekten er ca. 10–20 minutter. Pasienter  
med hjerte‐ og karsykdom skal være 
best mulig behandlet og skal ha tatt sine 
faste medisiner før behandlingen. Ved 
behov for å motvirke høyt blodtrykk  
under selve behandlingen kan tillegg av 
remifentanil vurderes, eventuelt bolus- 
dose esmolol (1,0–4,5 mg/kg) (27), infu-
sjon med esmolol (0,1–0,3 mg/kg/min), 
bolusdose labetalol (0,25–0,4 mg/kg) 
(27) eller verapamil (0,1 mg/kg) (28). 
Labetalol og større doser esmolol kan 
imidlertid redusere anfallsvarigheten 
(29).  

Alfa 2-agonisten deksmedetomidin 
er vist å redusere både systolisk og  
diastolisk blodtrykk, samt pulsfrekvens 
og postiktal agitasjon når en dose på 1 
µg/kg gis intravenøst før ECT (30, 31). 
En metaanalyse finner ikke påvirkning 
av anfallskvaliteten  ved bruk av deks- 
medetomidin (32).

Selv om enkelttilfeller kan gjøre det nød-
vendig, er det ikke vitenskapelig grunn-
lag for rutinemessig å forebygge eller 
motvirke pasienters autonome reflekser 
under ECT (33). 

Gjennomføring av anestesi

Personell, forberedelse og utstyr
Norsk standard for anestesi følges (34). 
Dette betyr at oppgaven kan utføres både 
av anestesisykepleier og anestesilege. 
Når to anestesisykepleiere gir anestesi 
uten anestesilege til stede, skal anestesi- 
legen først ha godkjent dette etter å ha 
gjort seg kjent med pasienten. 

Pasienten skal i så fall være funksjons-
frisk (ASA 1 og 2, for ASA-klassifisering, 
se (34)). Anestesilegen skal samtidig  
alltid være lett tilgjengelig ved behov for 
assistanse.

Anestesipersonell som gir narkose ved 
ECT utenfor somatisk sykehus, skal ha 
tilstrekkelig kompetanse til å håndtere  
eventuelle uventede hendelser eller 
komplikasjoner på egen hånd.

Anestesiavdelinger som er involvert i 
ECT, skal utpeke en anestesioverlege 
med særlig ansvar for opplæring, ret-
ningslinjer, pasientforberedelse, aneste-
simetode, utstyr og kvalitetskontroll.

Før godkjenning av anestesi til ECT skal 
anestesilegen i samarbeid med psykiater 
og eventuelle andre spesialister ha kart-
lagt pasientens generelle helsetilstand 
med særlig vekt på eventuell kardio- 
pulmonal sykdom, nevrologisk sykdom 
eller annen alvorlig sykdom. Anestesi-
legen har i tillegg et særlig ansvar for å 
avklare eventuelle luftveisproblemer, 
inkludert forhold i pasientens nakke, av  
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betydning for sikring av luftvei under 
narkose. Det samme gjelder fram- 
skaffelse av informasjon om pasientens 
BMI, eventuell allergi /medikament- 
intoleranse, tannstatus og tidligere  
problemer med narkose. Nytten av ECT 
må psykiater og anestesilege veie mot 
antatt risiko ved narkose, hvis mulig i 
samråd med pasienten. Når det gjelder 
avvisning av ECT på bakgrunn av ufor-
holdsmessig risiko ved anestesi, har 
anestesilegen siste ord. 

Utstyr for håndtering av vanskelig luft-
vei og defibrillator skal være tilgjengelig 
sammen med medikamenter til krise-
håndtering. Avstand til hovedavdelingen 
avgjør type og mengde medikamenter og 
utstyr som må være tilgjengelig i rommet 
hvor ECT‐behandling gis.

Gjennomføringen i praksis
Før innledning av anestesi startes det 
preoksygenering, og det gis eventuelt 
medikamenter for å regulere autonom 
respons. Munnen holdes lukket under 
anfall. Det er ulike meninger om bruk av 
tannbeskytter eller biteblokk i tillegg. Ha 
kjennskap til pasientens tannstatus for å 
unngå tannskader. Unilateralt strømstøt 
gir redusert bitekraft.

Doseringen av søvnmiddel titreres etter 
pasientens kliniske respons. Tilstrekkelig  
søvn for å tåle muskelavslapning skal 
balanseres mot søvnmiddelets krampe-
dempende effekt.  Foreslåtte endringer 
til neste behandling diskuteres i teamet 
og noteres i anestesijournalen.  

Særlig oppmerksomhet må rettes mot 
pasienter med kardiovaskulær sykdom. 
Valg av søvnmiddel og eventuelt tillegg 
av opioid kan redusere hypertensjon og 
takykardi uten å redusere kvaliteten på 
anfallet. 

De mye brukte midlene propofol og tio-
pental er i stor grad likeverdige når det 
gjelder anfallslengde og oppvåkningstid, 
og kan brukes om hverandre når andre 
forhold ikke peker på alternative midler. 
Når anestesien er innledet og et muskel- 
avslappende medikament er gitt, må  
pasienten hyperventileres med maske. 
Hyperventileringen senker krampe- 
terskelen og forlenger anfallet (35).

En liten dose opioid kan legges til  
propofol eller tiopental for å redusere 
søvnmiddeldosen (5, 14, 16). Alternativt  
kan det benyttes etomidate, som har vist 
seg å gi lengre anfall enn propofol og  
tiopental.  

Grunnet hurtig anslag og kort effekt 
er suksametonium første valg når det  
gjelder muskelavslappende midler. Det 
er vanligvis ikke nødvendig med full 
muskelavslapning. 

For å unngå «awareness» er det viktig at 
dosering av muskelrelakserende middel 
står i forhold til dosering av søvnmiddel.  
Bruker man et ikke‐depolariserende 
muskelavslappende middel som for eks- 
empel rokuronium, må ekstra dosering 
av søvnmiddel etter anfallet alltid vur-
deres. Det skal da også brukes nerve- 
stimulator for å sikre optimal dosering.
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Bispektral Index (BIS)-monitor til måling  
av søvndybde eller tilsvarende har vært 
brukt under ECT (36). Denne forfatteren  
mener at bruken når det gjelder  
«awareness», er unødvendig når erfarent  
personell bruker suksametonium eller  
tar i bruk nervestimulator når for  
eksempel rokuronium benyttes. 

Oppsummering

Anestesimidler brukes for å gi rask søvn 
og muskelavslapning. Dette reduserer  
psykologisk påkjenning og risiko for 
skade. Propofol og tiopental er de  
dominerende søvnmidlene i bruk i Norge,  
men det finnes også andre midler som 
kan være aktuelle, for eksempel ved  
utilfredsstillende anfallsregistrering 
(som korte anfall). Pasienter med ustabil  
eller alvorlig somatisk sykdom bør  
konsulteres med anestesilegen eller  
andre relevante spesialiteter før behand-
ling gis. 
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Kapittel 12

Andre nevrostimulerende 
behandlinger  
(tDCS, rTMS, VNS, CES)

Martin Bystad 

Dette kapittelet handler om andre nevro- 
stimulerende behandlinger enn ECT, 
herunder transkraniell likestrøms- 
stimulering (tDCS), repetitiv trans- 
kraniell magnetisk stimulering (rTMS), 
vagusnervestimulering (VNS) og cranial 
electrotherapy stimulation (CES). Dette 
er kostnadseffektive behandlinger; de er 
enkle og krever ikke anestesi. I tillegg er 
disse behandlingene helt trygge og for-
bundet med få bivirkninger. Her skal vi se 
nærmere på mekanismer, tilnærminger  
og begrensninger med disse fire behand-
lingsmetodene.

Transkraniell likestrøms-
stimulering (tDCS) 

De siste 20 årene har det vært økende 
interesse for metoden transkraniell like- 
strømsstimulering (på engelsk: trans-
cranial direct current stimulation, tDCS). 
tDCS er ikke-invasiv behandling og inne-
bærer at to eller flere elektroder festes 
i hodebunnen og deretter gis en svak  
likestrøm over det kortikale området 
man ønsker å stimulere. 
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Det brukes en stimuleringselektrode 
(anode, den elektroden der elektronene  
mottas) og en referanseelektrode  
(katode, den elektroden der elektronene 
avgis). Stimuleringselektroden plasseres  
over det området man ønsker å stimu- 
lere, mens referanseelektroden kan 
plasseres hvor som helst. Dersom man 
ønsker å stimulere venstre korteks  
frontalt, så plasseres stimulerings- 
elektroden over venstre panne. Refe- 
ranseelektroden plasseres vanligvis da  
på høyre panne, men kan også plasseres  
andre steder, eksempelvis på kragebeinet. 
 
Strømmen gis som likestrøm (vanligvis  
2 mA) og går gjennom hodeskallen og 
øker eksitabiliteten i underliggende  
kortikale områder. Eksitabilitet er nevro-
nenes evne til å reagere på stimuli. Siden 
strømstyrken er såpass lav, er det ingen 
risiko for å få epileptiske anfall (1). Det 
er gjort studier der strømstyrke på 4 mA 
har vært benyttet og ansett som trygt 
(2). Men en slik strømstyrke er foreløpig 
lite utprøvd, og derfor benyttes 2 mA ofte 
som standard. 

Når slik strøm gis over tid (i flere  
minutter), øker dette eksitabiliteten, 
og derved styrkes forbindelsen mellom  
synapser, en prosess som kalles langtids- 
potensiering (LTP). Slik langtids- 
potensiering er grunnlaget for nevro- 
plastisitet, det vil si hjernens evne til  
å endre seg. En antatt mekanisme bak 
tDCS er endring i nevroplastisitet (3). 

Varigheten på en tDCS-sesjon er oftest 
20–30 minutter. Dersom stimuleringen  
gis gjentatte ganger, er det antatt at  
effekten vil være kumulativ, det vil si at 
det blir en opphopning der effekten grad-
vis øker over tid. Det er fortsatt diskutert 
hvilken type protokoll som bør brukes,  
men tDCS-stimulering med 20–30  
minutters varighet over fem påfølgende 
dager i en til to uker har vært mye brukt. 
Når strømmen gis, vil man vanligvis 
kjenne en lett dirring eller prikking, men 
ofte er ikke strømmen merkbar. Derfor 
er det lett å gjøre placebokontrollerte  
studier, fordi det kan være vanskelig 
for forsøksdeltakeren å merke forskjell 
mellom placebo og aktiv stimulering. Til 
bruk i placebokontrollerte studier kan 
noen tDCS-apparater gi ut strøm helt i 
starten ved placebostimulering, slik at 
forsøksdeltakeren skal villedes til å tro 
at det gis aktiv stimulering.  

Når en tDCS-sesjon skal gjennomføres, 
er det kun nødvendig at pasienten sitter  
behagelig. tDCS-apparatet har en  
portabel størrelse og er som oftest  
ferdig innstilt på 20–30 minutters  
stimulering med en strømstyrke på  
2 mA. Som behandlingsmetode er tDCS 
derfor lett å administrere og egner seg 
godt som hjemmebehandling. 

Et mye brukt plasseringsområde for  
stimuleringselektroden er venstre del av  
pannen med hensikt å stimulere venstre  
frontal korteks. En slik plassering er  
særlig brukt ved depresjonsbehandling. 
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Det har vært litt omdiskutert hvor fokal 
stimulering tDCS faktisk gir. En antakelse  
er at 50 prosent av strømmen bremses 
av hodeskallen før den når vevet i de  
underliggende kortikale områdene.  
Derfor har det vært utviklet mer fokal 
stimulering, en såkalt ringelektrode. Her 
plasseres stimuleringselektroden over 
det kortikale området man ønsker å  
stimulere, mens referanseelektroden  
deles opp og plasseres som en ring rundt 
stimuleringselektroden. På denne må-
ten skal en større del av strømmen nå  
kortikale områder. Dette kalles «high  
definition tDCS, HD-tDCS». 

Bruksområder		                                   
Som behandling har tDCS vært benyttet 
til mange ulike formål, eksempelvis ved 
slag, afasi, søvnvansker, ADHD, angst- 
lidelser og kronisk utmattelse. Noen  
studier finner at tDCS kan fremme  
kognitiv funksjon hos friske individer og 
hos pasienter med demens (4). Men fore-
løpig er ikke resultatene fra forskningen 

på dette området helt entydige. tDCS har 
særlig vært brukt som behandling av  
depresjon, men også langvarige smerter. 

Folkehelseinstituttet (FHI) har gjort 
en grundig gjennomgang av tDCS som  
behandling for depresjon, samt afasi 
(5); 25 studier om tDCS for depresjon 
og 29 studier for afasi ble gjennomgått.  
Konklusjonen fra rapporten var at tDCS 
kan være en egnet behandlingsform ved 
depresjon, men også ved slagindusert 
afasi. Ved depresjon fant man at tDCS 
sannsynligvis reduserer depresjons-
symptomer hos pasienter med moderat 
til alvorlig depresjon. Effekten av tDCS ble 
vurdert å være på lik linje med effekten  
av antidepressiv medisin. Ved afasi ble 
det konkludert med at tDCS kan gi bedre  
språkfunksjon dersom tDCS brukes 
sammen med språktrening. 

En metaanalyse av Zhang og med- 
arbeidere gjennomgikk RCT-studier som 
sammenliknet aktiv tDCS og placebo- 
tDCS ved behandling av depresjon (6). 
Her ble det konkludert med at tDCS kan 
være en egnet behandling ved depresjon  
og med en effektstørrelse på 0,46, som 
grenser opp mot en moderat effekt- 
størrelse. 

En større randomisert placebokontrollert 
studie publisert i New England Journal  
of Medicine sammenliknet effekten av 
tDCS med legemiddelet escitalopram 
hos pasienter med depresjon (7). Her 
fikk den ene gruppa deltakere tDCS- 
behandling som ble gitt over 15  

Figur 12.1 Transkraniell likestrøms- 
behandling (tDCS).
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påfølgende dager med en varighet på 
30 minutter. Deretter hadde de ukentlig  
tDCS-behandling i syv uker. For deltak- 
erne som fikk escitaloprambehandling, 
ble dette gitt som 10 mg daglig i de tre 
første ukene og deretter økt til 20 mg 
per dag. Disse to gruppene ble sammen- 
liknet med placebo-tDCS. Resultatene  
viste at tDCS hadde signifikant bedre 
effekt enn placebo ved depresjon, men 
samme effekt som escitalopram. 		
	
Ifølge en metaanalyse kan tDCS også 
være effektivt ved bipolar lidelse, hoved-
sakelig for å redusere depressive symp-
tomer (8). tDCS vil ikke dempe selve 
manien, men kan påvirke depresjonen. 
Men her trengs det noe mer forskning 
for å kunne trekke sikrere konklusjoner. 

I gjennomgangen fra FHI ble det funnet 
at tDCS synes å ha en forsinket effekt,  
altså at effekten først viser seg noen uker 
etter at behandlingen er avsluttet (5). En 
årsak til dette er at effekten av tDCS kan 
knyttes til endringer i nevroplastisitet, 
og det er en prosess som tar litt tid.  

En utfordring med flere tDCS-studier 
er imidlertid at studiene ofte har få del- 
takere, og at langtidseffektene sjelden 
undersøkes. Følgelig er det vanskelig 
å si noe sikkert om hvorvidt tDCS kan 
ha effekt over lengre tid, selv om den  
umiddelbare effekten kan være lovende. 

Bivirkninger og sikkerhet 	
En av grunnene til den økende interessen 
for tDCS er at metoden er forbundet med 
svært få og milde bivirkninger. Vanlige 

bivirkninger er kortvarig kløe og rødhet 
der elektroden har vært plassert, samt 
forbigående mild hodepine. Det har vært 
rapportert om maniske episoder, men 
dette skjer svært sjelden (9). En større 
gjennomgang av 33 200 behandlings-
sesjoner med tDCS fant ingen alvorlige  
bivirkninger – forutsatt at stimuleringen 
hadde en varighet på under 40 minutter,  
og at strømstyrken var lavere enn 4 mA 
(10). Derfor er det rimelig å anse tDCS 
som en trygg behandlingsform som  
tolereres svært godt. 

Dose-respons 			 
Det kan virke nærliggende å anta at det er 
et dose-responsforhold mellom antallet  
tDCS-sesjoner og effekten. Men er det 
slik at «jo mer, desto bedre»? Mye tyder 
på at en viss mengde stimulering er helt 
nødvendig for å oppnå ønsket effekt. Det 
er imidlertid vist at stimulering over 30 
minutter ikke anbefales, fordi effekten 
da kan reduseres (11). Derimot vil det 
være mer hensiktsmessig å øke antallet  
sesjoner over tid. En anbefaling har vært 
12–15 sesjoner over to–tre uker med 
20–30 minutters varighet (12).

Forfatteren av dette kapittelet gjorde en 
studie der en pasient med Alzheimers 
demens benyttet tDCS daglig i en periode  
på åtte måneder (13). Pasienten fikk 
da en vesentlig forbedring i sin evne til 
å huske ny informasjon, og han hadde 
ingen bivirkninger. Problemet er at slik 
langvarig behandling kan være vanskelig 
å gjennomføre, for det krever en betyde-
lig motivasjon fra pasientens side. 
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Repeterende transkraniell
magnetisk stimulering (rTMS)

Repeterende transkraniell magnetisk  
stimulering (rTMS) er en annen ikke- 
invasiv metode. I motsetning til tDCS 
bruker rTMS magnetiske impulser fram-
for likestrøm. De magnetiske impulsene 
har til hensikt å påvirke kortikal aktivitet. 
For at de elektromagnetiske pulsene skal 
nå kortikale områder, blir det plassert en 
spole over hodebunnen. Spolen genererer  
et magnetisk felt som går gjennom  
hodeskallen og når underliggende korti-
kale områder. Plasseringen av magneten 
bestemmes av hvilket kortikalt område 
som skal stimuleres. I likhet med tDCS 
må en rTMS-sesjon gjentas flere ganger 
for at effekten skal vedvare. Når stimule-
ringen gjentas, er effekten kumulativ. Det 
er vist i flere studier at rTMS fører til en 
endring i nevroplastisitet (14).  

Det har vært forsøkt med forskjellige 
rTMS-protokoller. Stimuleringstiden har 
vanligvis vært 30–40 minutter. En proto- 
koll som ble benyttet i mange år, var  
entimes-sesjoner tre til fem ganger i 
uka over en periode på seks uker (15).  
Mange pasienter og behandlere syntes 
dette var for tidkrevende. Derfor begynte 
et forskningsmiljø ved Stanford  
University å undersøke en mer intensiv  
variant av rTMS som ble kalt «Theta 
Burst Stimulation» (TBS). De begynte å 
prøve ut en protokoll der TBS ble gitt som 
10 sesjoner daglig med en varighet på 10 
minutter, over en periode på fem dager. 
Her oppnådde pasientene 50 prosent  
reduksjon i depressivt symptomtrykk 

ved aktiv stimulering, sammenliknet 
med 11 prosent reduksjon i placebo-
gruppa (16).  Det overnevnte forsknings-
miljøet har også vist en remisjonsrate 
ved depresjon på 90 prosent, noe som er 
betydelig høyere enn det man vanligvis 
ser ved ECT-behandling (17). Men fore- 
løpig er dette kun basert på en liten  
studie, og det gjenstår betydelig større og 
flere studier før man kan trekke sikrere  
konklusjoner. Det er for øvrig også vist 
at slik intensiv TBS har samme effekt på  
depresjon som standard rTMS (18). 

I en spørreundersøkelse publisert i lege-
tidsskriftet framkom det at halvparten av 
legene ikke hadde kjennskap til rTMS, og 
at 81,6 prosent ønsket mer informasjon 
(19). Hovedårsakene til at rTMS er lite 
brukt i Norge, var mangel på kunnskap 
og opplæring. Totalbildet fra spørre- 
undersøkelsen var at legene tydelig viste  
interesse for rTMS som behandlings- 
metode i psykisk helsevern. 

Figur 12.2 Repeterende transkraniell  
magnetisk stimulering (rTMS)
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Bruksområder			 
rTMS kan brukes til ulike formål, men 
har vært mest benyttet som behandling 
ved depresjon, tvangslidelser, langvarige  
smerter, bipolar lidelse, generalisert 
angstlidelse og Parkinsons sykdom.  
I 2008 ble rTMS godkjent som depre-
sjonsbehandling av Food and Drug  
Administration (FDA), med klasse 2- 
godkjenning (15). Dette betyr at rTMS 
egner seg som behandling for depresjon 
hvis pasienten har respondert dårlig på 
minst ett antidepressivt legemiddel. 

En metaanalyse undersøkte effekten av 
rTMS ved depresjon og fant en effekt-
størrelse på 0.55 når rTMS ble sammen-
liknet med placebo, det vil si en moderat 
behandlingseffekt (20). En annen meta- 
analyse fant at rTMS hadde en odds  
ratio på 3.17 ved depresjon, sammen- 
liknet med placebo (21). Til sammen-
likning viste den samme studien at ECT 
hadde en odds ratio på 8.91. Dette viser 
at rTMS er godt egnet som behandling 
for å redusere depressive symptomer, 
men at ECT har betydelig større effekt.  

I likhet med tDCS kan pasienten sitte  
behagelig i en stol mens rTMS-stimu- 
leringen pågår. Det er ikke behov for   
muskelavslappende midler eller narkose.  
Stimuleringen innebærer ikke ubehag,  
men mange kan kjenne dirring og  
prikking i området under spolen. Selve 
rTMS-apparatet krever lite plass, men 
er ikke portabelt. Behandling må derfor 
foregå på DPS eller sykehusavdeling.  

Bivirkninger og sikkerhet		
Det har vært stilt spørsmål ved om rTMS 
er trygt, ettersom metoden innebærer 
stimulering av kortikale områder av 
hjernen. Derfor har rTMS vært gjenstand 
for omfattende vurdering av sikkerhet. 
Konklusjonen er at rTMS er meget trygt 
(22). Selv om epileptiske anfall kan fore-
komme under rTMS-stimuleringen, skjer 
dette svært sjelden. Det er rapportert om 
ett anfall per 60 000 sesjoner (23). Det 
bør også nevnes at maniske episoder  
etter rTMS er rapportert, men også dette  
er høyst uvanlig (24). For å forebygge 
dette er det anbefalt med stemnings- 
stabiliserende medisin hos pasienter 
med kjent mani i sykehistorien og at 
rTMS- behandlingen avbrytes dersom 
symptomer på mani blir avdekket (24). 

rTMS har få bivirkninger. De bivirkninge-
ne som er hyppigst rapportert, er kort-
varig hodepine, kvalme og nakkesmerter  
(15). rTMS har ingen av de kognitive  
bivirkningene som er forbundet med 
ECT, slik som kortvarige hukommelses-  
og konsentrasjonsvansker. rTMS gitt som  
«Theta Burst Stimulation» gir heller ikke 
flere bivirkninger enn standard rTMS, 
selv om metoden er mer intensiv (25). 

Når det gjelder langtidseffekter, viste en  
metaanalyse at 43,6 prosent av pasientene  
som fikk rTMS, fortsatt hadde effekt  
12 måneder etter avsluttet behandling  
(26). Det er imidlertid behov for flere  
studier som undersøker langtidseffektene  
av rTMS. Videre er det også nødvendig 
å undersøke ytterligere hvordan rTMS- 
behandling kan gjøres mer tidseffektiv.  
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Dose-respons                                                                                                                                    
Det er nødvendig med en viss mengde 
stimulering for at rTMS skal ha ønsket  
effekt. En gjennomgang viste at for en 
vanlig behandlingsserie er det nød- 
vendig med 13–15 sesjoner med en  
varighet på 30 minutter og over en  
periode på to–tre uker (12). Det har vært 
funnet at 30–36 sesjoner med rTMS er 
ansett som optimalt, og at et ytterligere  
antall sesjoner ikke fører til økt effekt 
(27). For «Theta Burst Stimulation»  
er det ofte nødvendig med minst 10  
sesjoner gitt over to uker (28). 

Vagusnervestimulering (VNS)

Vagusnervestimulering, eller vagus- 
stimulering (VNS), er en litt annen type 
stimulering enn rTMS og tDCS. Som  
navnet tilsier, er hensikten med VNS å 
stimulere vagusnerven. Dette innebærer 
at en liten pacemaker med et batteri im-
planteres kirurgisk ved venstre bryst, 
med en ledning som føres under huden 
til vagusnerven på halsen. Det gis da  
pulser til vagusnerven. 

Vagusnerven er en viktig del av den  
parasympatiske delen av det autonome 
nervesystemet. Denne nerven består av 
om lag 80 prosent afferente fibre, det 
vil si fibre som transporterer sensorisk  
informasjon fra det perifere nerve-
systemet til hjernen, og har forbindelser  
til nucleus tractus solitarius, locus  
cereleus og raphekjernene med videre  
forgreninger til det limbiske system. 

Vagusnerven har betydning for signal-
trafikken fra kroppen og opp til hjernen  
(29). Følgelig kan man si at vagus- 
nerven er et slags vindu inn til hjernen. 
Når vagusnerven stimuleres ved hjelp 
av VNS, påvirker det limbiske struktu-
rer knyttet til følelser – spesielt frykt og  
motivasjon (30). VNS når dypt inn til  
hjernen, i motsetning til rTMS og tDCS  
som hovedsakelig påvirker korteks. 

En ulempe med VNS er at den er invasiv. 
Det er altså behov for et lite kirurgisk 
inngrep. Derfor har det vært utviklet en 
«transkutan VNS» som er ikke-invasiv. 
Denne typen VNS innebærer at stimulus 
gis via en klips som festes i øret eller i 
nakken. Effekten av slik transkutan VNS 
er imidlertid ikke like godt dokumentert 
som effekten av tradisjonell invasiv VNS 
(31). Vanligvis stimulerer pacemakeren i 
30 sekunder hvert femte minutt i flere år. 
Derfor kan VNS omtales som en langtids-
behandling der effekten kommer over 
lengre tid. 

Figur 12.3 Vagusnervestimulering (VNS)
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Bruksområder                                                                                                                               
Opprinnelig ble VNS brukt som be-
handling for epilepsi. Derfor ble VNS 
i 1997 godkjent av det amerikanske 
Food and Drug Administration (FDA) 
som behandling for å stoppe partielle  
epileptiske anfall. Det ble tilfeldigvis 
oppdaget at stimulering av vagusnerven 
også kunne redusere depressive symp- 
tomer. Dette førte til flere studier og  
klinisk utprøving av VNS ved depresjon. 
VNS ble i 2005 godkjent som behandling 
for depresjon av FDA (32). 

VNS har blitt prøvd ut ved en rekke ulike 
sykdommer og lidelser, deriblant Alzhei-
mers sykdom, tvangslidelser, traumer og 
kroniske smerter. Men den dokumenterte  
effekten har vært noe begrenset. Det er 
imidlertid noen studier som viser lovende  
effekt når VNS gis som behandling ved 
migrene (33). 

En systematisk oversiktsstudie konklu-
derte med at VNS hadde lovende effekt 
ved depresjon, men liten effekt på andre 
psykiske plager (34). Det er også vist at 
VNS har effekt på bipolar lidelse (34).  
Følgelig er det rimelig å anse VNS som 
best egnet for pasienter med bipolar  
lidelse og depressive plager. 

Bivirkninger og sikkerhet		
I likhet med tDCS og rTMS har VNS få 
og milde bivirkninger. De bivirkningene  
som det er rapportert om, er heshet, 
hoste og svelgevansker (35). Men VNS 
utløser ingen anfall og har heller ingen 
kognitive bivirkninger (35).

Cranial Electrotherapy 
Stimulation (CES)

Cranial Electrotherapy Stimulation (CES) 
er en ikke-invasiv metode som er litt  
beslektet med tDCS. CES består av en  
liten portabel batterienhet med en  
ledning som festes til en elektrode i øre-
flippen og deretter gis en svak veksel-
strøm (på opptil 4 mA) (36). Strømmen 
går videre oppover og antas å nå korti-
kale områder og limbiske strukturer.  
Mekanismene bak denne metoden er noe 
usikre, og det er behov for flere studier. 
Hovedhensikten med CES er å stimulere  
hjernen via øreflippen. Det er antatt at 
CES kan påvirke vagusnerven og derved  
øke aktiviteten i det parasympatiske 
nervesystemet. 

En klar fordel med CES er at metoden er 
meget enkel å administrere, så pasienten  
kan enkelt benytte CES til hjemme- 
behandling. Stimuleringsmetoden kan 
variere litt, men en varighet på 20–30 
minutter daglig i tre uker er en anbe- 
faling som har blitt stående (37). 

Figur 12.4 Kranial elektroterapistimulering 
(CES).

Øreklipselektrode

Ledninger

Stimulator



130 ECT – og andre nevrostimulerende behandlingsmetoder

Bruksområder
CES er prøvd ut på ulike tilstander, som 
smerte, søvnvansker, angst og depresjon. 
Det er imidlertid gjort få placebo- 
kontrollerte studier, og resultatene er 
ikke helt entydige. En metaanalyse av 
Price og medarbeidere gjennomgikk 
RCT-studier som undersøkte CES som 
behandling for depresjon (38). Her ble 
det konkludert med at CES har liten til 
moderat effektstørrelse som behandling 
ved depresjon. Men det er fortsatt behov 
for større og flere kontrollerte studier før 
man kan si noe mer sikkert om effekten 
av CES.  

Bivirkninger og sikkerhet		
De vanligste bivirkningene som er  
rapportert ved bruk av CES, er kortvarig 
hodepine, svimmelhet og hudirritasjon, 
men slike bivirkninger er sjeldne (36). 
CES regnes for å være en meget trygg 
metode (36). 
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Oppsummering			 

Det finnes i dag flere nevrostimulerende  
behandlingsmetoder. De vanligste er 
rTMS, tDCS, VNS og CES. Felles for disse 
metodene er at de har en svært gunstig 
bivirkningsprofil, at de er risikofrie, og at 
de er enkle å administrere. Nevrostimu-
lerende behandling har klart mest støtte 
som behandling for depresjon, da spesielt  
mild og moderat depresjon. Effekten 

kan sammenliknes med antidepressiv  
medisin. Effektene av rTMS og tDCS er 
vesentlig mer dokumentert enn for VNS 
og CES. Det er imidlertid viktig å under-
streke at nevrostimulerende behandling 
ikke står i veien for annen behandling. 
Eksempelvis kan det være nyttig å kom-
binere tDCS med samtalebehandling. 
Nevrostimulerende behandling kan per i 
dag ikke erstatte ECT.   

Hyppighet Varighet av 
hver sesjon 

Klinisk brukMekanismer

tDCS

rTMS

VNS

CES

12–15 sesjoner 

over to–tre 

uker

13–15 sesjoner 

over to–tre 

uker

10 sesjoner

Hvert femte 

minutt over 

måneder og år  

Daglig i tre 

uker

20–25  

minutter

 

30–40  

minutter 

10 minutter 

30 sekunder 

20–60  

minutter 

Depresjon (mild 

og moderat)

Bipolar lidelse 

Smerte 

Depresjon  

(mild og 

 moderat)

Bipolar lidelse

Smerte 

Depresjon 

Epilepsi  

Depresjon

++

+++

++

+

+

Tabell 12.1 Ulike typer nevrostimulerende behandling 

Nevro- 
stimulerende  
behandling

Likestrøm over  

kortikalt område

Magnetisk 

stimulering over 

kortikalt område

Magnetisk  

stimulering med 

høyere intensitet

(Theta Burst) 

Stimulering av 

vagusnerven

Vekselstrøm som 
stimulerer kortikale 
og limbiske 
strukturer

+ = Svak evidens: Metoden mangler fortsatt evidens. Flere randomiserte kontrollerte studier er nødvendig.
++ = Moderat evidens: Metoden er godt dokumentert, men det er behov for flere studier, spesielt for å  
undersøke langtidseffekter. 
+++ = God evidens: Metoden er godt dokumentert i mange større studier. 
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Kapittel 13

Lovgrunnlaget for 
ECT-behandling
Gorm Grammeltvedt

Formålet med dette kapittelet er å gi en 
oversikt over den rettslige reguleringen 
helsepersonell og virksomheter som  
tilbyr behandling med ECT, må ha kunn-
skap om. 

Innledning

Ved lovvedtak 41 (2024–2025) ble det 
lovfestet adgang til å bruke ECT ved  
behandling i psykisk helsevernloven § 
4-4 a (1, 2). Tidligere var det akseptert 

at ECT kunne gis på nødrettslig grunnlag 
etter straffeloven (22) § 17. Imidlertid 
ble denne praksisen kritisert fra flere 
hold, se NOU 2019:14 punkt 25.6.5.1 flg. 
(3).  

ECT er mye omtalt i lovutredninger og 
forarbeider til lovregulering av behand-
ling ved psykiske lidelser. I forarbeidene  
til psykisk helsevernloven ble det  
vurdert om behandlingen skulle reguleres  
(4). Det framgår at metoden er «en viktig  
behandlingsform ved behandling av  
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alvorlige depresjoner», jf. punkt 8.4.5.3 
i proposisjonen. Tvangslovutvalget fore-
slo en lovregulering av ECT (3). Dette ble 
fulgt opp av Helse- og omsorgsdeparte-
mentet i høringsnotat om oppfølging av 
forslagene fra Tvangslovutvalget (5) og 
deretter i forslag om endring i psykisk 
helsevernloven (6). 

Rettslig regulering

Helsepersonell og virksomhetene i helse-  
og omsorgstjenesten må forholde seg til 
et omfattende regelverk. Den rettslige  
reguleringen er norsk helselovgivning 
med forskrifter, menneskerettigheter  
nedfelt i Grunnloven, konvensjoner  
Norge har sluttet seg til, og EU-retten 
Norge er bundet av gjennom EØS-avtalen.  

Behandling med ECT er regulert ved  
sentrale bestemmelser i psykisk helse-
vernloven (2), spesialisthelsetjeneste- 
loven (7), helsepersonelloven (8), pasient-  
og brukerrettighetsloven (9) og  
forskrifter til disse lovene. 

Menneskerettighetene har stor betydning  
på helseområdet. Alle har rett til den 
høyest oppnåelige helsestandard, både 
fysisk og psykisk. Se FNs konvensjon om 
økonomiske, sosiale og kulturelle rettig-
heter (ØSK) artikkel 12 (10). 

Helsehjelp gis som hovedregel med  
samtykke fra pasienten. Et samtykke  
forutsetter at pasienten er beslutnings- 
kompetent, jf. pasient- og brukerrettig- 

hetsloven § 4-3. Det følger av legalitets- 
prinsippet at behandling uten samtykke  
krever hjemmel i lov. Dette står i  
Grunnloven (11) § 113: «Myndighetenes  
inngrep overfor den enkelte må ha 
grunnlag i lov.» Det er gitt strenge regler 
om helsehjelp til pasienter som ikke har 
beslutningskompetanse, for eksempel 
i det psykiske helsevernet. Kravene er 
strengere jo mer inngripende behand- 
lingen oppleves for pasienten. Retten til 
respekt for autonomi og retten til privat- 
liv står sentralt. Menneskerettighetene  
er nedfelt i Grunnloven kapittel E og  
ulike traktater og konvensjoner som 
Norge har sluttet seg til, blant annet  
Den europeiske menneskerettighets- 
konvensjon (EMK) (12) og FN-konven-
sjonen om rettigheter til mennesker med 
nedsett funksjonsevne (CRPD) (13). 

Lover og forskrifter gir ikke klare  
svar på alle problemstillinger. Bestem-
melsene kan være upresise eller gi rom 
for skjønn. På helseområdet gir Helse- 
direktoratet tolkninger av lover og for-
skrifter, anbefalinger og retningslinjer.  
Helse- og omsorgstjenester som  
innretter seg i samsvar med dette, kan  
legge til grunn at deres praksis er i  
samsvar med gjeldende lovgivning. 

Forsvarlighetskravet

Kravet om forsvarlighet er en rettslig  
standard. Dette betyr at innholdet  
bestemmes av normer utenfor loven. 
Når det skal tas stilling til hva som er  
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forsvarlig, tas det utgangspunkt i aner-
kjent fagkunnskap, faglige retnings- 
linjer og allmenngyldige samfunnsetiske  
normer (14, kap. 4; 15, kap. 20).

Forsvarlighetskravet er en individuell  
plikt for helsepersonell etter helse- 
personelloven § 4 og virksomheter i  
spesialisthelsetjenesten etter spesialist- 
helsetjenesteloven § 2-2. Virksomheten  
skal etter helsepersonelloven § 16  
organiseres slik at helsepersonellet blir 
i stand til å overholde sine lovpålagte  
plikter. 

Hva som er forsvarlig, varierer med  
hvilken tjeneste det dreier seg om, og 
innholdet endrer seg i takt med ut- 
viklingen av fagkunnskap og endringer  
i verdioppfatninger. Relevante kilder er  
lærebøker, vitenskapelige artikler, hva  
som er en allmenn oppfatning i et  
fagmiljø, m.m. For ECT er ulike  
lovforarbeider, offentlige utredninger 
m.m. viktige kilder. 

Pasienten har ikke rett til behandling 
som legen mener er uforsvarlig, for  
eksempel legemidler utenfor indikasjon 
eller eksperimentell behandling.  

Pasienters selvbestemmelses-
rett, rett til informasjon 
og medvirkning

Rett til medvirkning og informasjon er 
grunnleggende pasientrettigheter, se 

pasient- og brukerrettighetsloven § 3-1. 
Pasientmedvirkning skal være et sam-
spill mellom pasient og behandler. God 
informasjon er nødvendig for å med- 
virke. Pasienten bestemmer selv i hvor 
stor grad hen ønsker å medvirke. Infor-
masjonen og medvirkningen skal til- 
passes den enkelte pasient, se pasient- 
og brukerrettighetsloven § 3-5 første 
ledd. Legen har ansvar for å gi forsvarlig 
behandling og tar beslutningen om en 
bestemt behandling kan tilbys eller ikke.

ECT til pasienter med 
beslutningskompetanse 

I Norge er det lagt til grunn at ECT som 
hovedregel bare kan gis på grunnlag av 
samtykke fra pasienten (3, pkt. 25.6.5.1; 
6, pkt. 5.3.3; 16). Behandling med ECT 
uten samtykke behandles i neste avsnitt. 
Behandling skjer i all hovedsak på grunn-
lag av samtykke, se pasient- og bruker-
rettighetsloven § 4-1 og psykisk helse-
vernloven § 2-1. Det er ikke formkrav 
til samtykke. Uttrykkelig og stilltiende 
samtykke er likestilte gyldige former, 
se pasient- og brukerrettighetsloven  
§ 4-2. Dette betyr at helsepersonell for  
eksempel kan legge til grunn at en pasient  
ønsker behandling når hen oppsøker 
helse- og omsorgstjenesten, eller at  
pasienten møter til avtalt time.

ECT er vurdert som en inngripende 
behandling (4, s. 109–110 og kapittel 
8.4.5.2; 6, s. 51). Det er derfor viktig  
at det ikke er tvil om at pasienten er  
beslutningskompetent, at pasienten har 
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fått tilstrekkelig informasjon, og at pasi-
enten har samtykket, før behandlingen 
gjennomføres. Dette skal dokumenteres i 
pasientjournalen, se helsepersonelloven 
§ 40 og pasientjournalforskriften (17) §§ 
4 og 7. Et skriftlig samtykke fra pasienten 
hvor det framgår hvilken informasjon  
pasienten har fått, er god dokumentasjon.

Den helserettslige myndighetsalderen 
er 16 år. Tiltakets art kan tilsi at pasi-
enten må være eldre og noen ganger 
18 år for å kunne gi et gyldig samtykke.  
Helsedirektoratets retningslinjer (16) 
har som sterk anbefaling at det bør  
settes en nedre aldersgrense på 16 år for 
bruk av ECT. For pasienter mellom 16 og 
18 år må behandler vurdere om pasienten  
har tilstrekkelig modenhet og evne til å 
forstå hva det samtykkes til. 

ECT brukes ved alvorlig psykisk sykdom. 
Det kan derfor være tvil og noen ganger 
vanskelig å vurdere om pasienten har 
beslutningskompetanse. Det følger av 
pasient- og brukerrettighetsloven § 4-3 
andre ledd at beslutningskompetanse 
kan falle bort helt eller delvis dersom det 
er overveiende sannsynlig at pasienten 
ikke er i stand til å forstå hva den aktuelle 
beslutningen gjelder, og konsekvensene 
av beslutningen. Helsepersonellet som 
yter helsehjelpen, avgjør om pasienten 
mangler beslutningskompetanse, se  
pasient- og brukerrettighetsloven § 4-3 
tredje ledd.
 

Beviskravet for at beslutningskompe-
tansen er falt bort, er at det skal være 
«overveiende sannsynlig». Med dette 
menes det mer enn 50 prosent sann- 
synlig. Beviskravet gjelder vurderingen 
av om pasienten er i stand til å forstå 
hva den aktuelle beslutningen gjelder, og 
konsekvensene av beslutningen. Før lov-
endringen i 2025 (1) var det et strengere 
beviskrav ved at det måtte være «åpen-
bart». Det er ikke lovfestet kriterier for 
vurderingen av beslutningskompetanse 
(6). Det stilles ikke strenge eller spesielle  
krav til forståelsen. Det er tilstrekkelig 
med en alminnelig forståelse. Pasienten 
kan derfor ha beslutningskompetanse  
uten å forstå medisinske prosedyrer  
eller årsakssammenhenger. Det er til-
strekkelig at pasienten forstår at helse-
hjelpen er nødvendig, selv om pasienten 
ikke fullt ut forstår alle konsekvensene 
av å nekte behandling. Kravet til hva  
pasienten må forstå, skjerpes jo større  
risiko for skade pasienten kan oppleve 
ved å nekte behandling.

I rettspraksis til psykisk helsevernlovens 
tvangsbestemmelser før lovendringen 
i pasient- og brukerrettighetsloven § 
4-3 er det lagt til grunn at de såkalte 
FARV-kriteriene står sentralt ved vurde- 
ringen av samtykkekompetanse (se  
kapittel 14 om FARV-kriteriene). Se 
Høyesteretts dom HR-2018-2204-A og  
Helsedirektoratets rundskriv (18) til  
pasient- og brukerrettighetsloven § 4-3. 
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ECT-behandling uten samtykke 

De fleste pasienter som er underlagt 
tvungent psykisk helsevern, mangler 
beslutningskompetanse. Men en pasient 
som mangler beslutningskompetanse 
når det gjelder etablering og opprett- 
holdelse av tvungent psykisk helsevern, 
kan ha beslutningskompetanse om ECT 
eller annen behandling. Kravet til vurde- 
ring og begrunnelse skjerpes om helse- 
personellet mener at en pasient har  
beslutningskompetanse om ECT, men 
ikke til psykisk helsevern. 

Pasienter som er under tvungent psykisk  
helsevern og mangler beslutnings- 
kompetanse, kan etter psykisk helse-
vernloven § 4-4 «uten eget samtykke  
undergis slik undersøkelse og behand-
ling som klart er i overensstemmelse 
med faglig anerkjent psykiatrisk metode  
og forsvarlig klinisk praksis». Det kan 
ikke gjennomføres undersøkelse og  
behandling som innebærer et alvorlig 
inngrep. Det er i § 4-4 andre ledd gjort 
unntak for behandling med legemidler 
og ernæring til pasienter med spise- 
forstyrrelser. Bestemmelsen gir ikke 
hjemmel for å treffe vedtak om ECT.

Den som yter helsehjelp, kan dessuten 
ta avgjørelse om helsehjelp til pasienter 
uten beslutningskompetanse som ikke 
motsetter seg helsehjelpen i medhold 
av pasient- og brukerrettighetsloven § 
4-6. Anvendelsesområdet for denne be-
stemmelsen ble ved lovendringen (1) ut- 
videt til å omfatte pasienter i det psykiske  

helsevernet. Dette gjelder både pasienter 
underlagt tvungent psykisk helsevern 
og pasienter som ikke er under tvunget 
vern. 

I pasient- og brukerrettighetsloven  
§ 4-6 fjerde ledd er det gitt en særbestem-
melse om ECT, hvor det står: «Elektro- 
konvulsiv behandling kan bare gis  
dersom vilkårene i psykisk helsevern-
loven § 4-4 b er oppfylt.» Det er i for- 
arbeidene lagt til grunn at dette er en  
uttømmende regulering, noe som betyr 
at det ikke kan gis ECT uten samtykke på 
annet grunnlag. 

I psykisk helsevernloven § 4-4 b (gjel-
dende fra 1. juni 2026) er det bestemt 
at det kan gis ECT uten eget samtykke. 
I lovforarbeidene er det sagt at bestem-
melsen gir en svært snever adgang til å 
bruke ECT uten samtykke, og at dette  
ikke er i strid med retten til vern om 
privatliv etter EMK artikkel 8, jf. Grunn-
loven § 102 eller forbudet mot tortur 
og umenneskelig eller nedverdigende  
behandling og straff etter EMK artikkel 3, 
jf. Grunnloven § 93 (6).
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Den faglig ansvarlige kan, etter samråd 
med annet kvalifisert helsepersonell,  
fatte vedtak om at en pasient som mangler  
beslutningskompetanse, gis ECT. Det kan 
fattes vedtak både for pasienter under 
tvungent vern og pasienter som ikke er 
under tvunget vern. 

Vilkårene for å fatte vedtak om ECT uten 
samtykke er at unnlatelse av å gjennom-
føre behandlingen i løpet av få uker vil 
medføre alvorlig fare for pasientens liv, 
og at pasienten ikke motsetter seg slik 
behandling. Dette er såkalte kumulative 
vilkår, som betyr at begge må være oppfylt. 

Lov om endringer i psykisk helsevern-
loven og pasient- og brukerrettighets-
loven mv. (bedre beslutningsgrunnlag 
og behandling) LOV-2025-06-20-67
Endringer i psykisk helsevernloven:
§ 4-4 b. Elektrokonvulsiv behandling 
uten eget samtykke

Den faglig ansvarlige kan, etter samråd 
med annet kvalifisert helsepersonell, 
treffe vedtak om at en pasient som man-
gler beslutningskompetanse etter pasi-
ent- og brukerrettighetsloven § 4-3, kan 
gis elektrokonvulsiv behandling dersom:

a.	 unnlatelse av å gjennomføre behand- 
	 lingen i løpet av få uker vil medføre  
	 alvorlig fare for pasientens liv, og

b.	 pasienten ikke motsetter seg slik  
	 behandling.

Vedtaket skal straks nedtegnes, og det 
skal opplyses der hvordan vilkårene  
etter første ledd er vurdert, og om opp-
fatningen til annet kvalifisert helse- 
personell.

Vedtaket kan gjelde for inntil to uker i 
samme behandlingsserie. Det kan ikke 
treffes nytt vedtak i samme behandlings-
serie.

Pasienten og pasientens nærmeste på- 
rørende kan påklage vedtak etter  
paragrafen her til kontrollkommisjonen.

Endringer i pasient- og brukerrettig-
hetsloven, § 4-6 Om pasienter over  
18 år som ikke har beslutnings- 
kompetanse, fjerde ledd:
Elektrokonvulsiv behandling kan bare 
gis dersom vilkårene i psykisk helse-
vernloven § 4-4 b er oppfylt.

Lovendringer gjeldende fra 1. juni 2026
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Vilkåret om alvorlig fare for liv er bare 
aktuelt overfor personer som er i ferd 
med å dø som (en indirekte) følge av sin 
psykiske tilstand. Det vil typisk gjelde  
personer som har sluttet å ta til seg  
næring og væske (6). Det kan også om-
fatte andre tilstander hvor faren for  
pasientens liv ikke kan avverges eller  
behandles på annen måte.

Det er i loven gitt at vedtaket bare kan 
gjelde for to uker, og at det ikke kan  
fattes nytt vedtak innenfor samme serie.  
Tidsbegrensingen på to uker er i lov- 
forarbeidene begrunnet med at det gir 
en rimelig avveining av hensynet til  
pasientens integritetsvern og hensynet 
til å gi pasienten nødvendig og forsvarlig 
helsehjelp (6). Behandling ut over dette 
kan skje etter samtykke hvis pasienten 
har gjenvunnet beslutningskompetansen. 

Helsepersonell har etter helsepersonel-
loven § 7 plikt til å gi øyeblikkelig hjelp. 
Hjelpeplikten gjelder ved livstruende 
situasjoner eller ved fare for «alvorlig 
livsforringende følger» (14, s. 52). Det 
framgår av lovforarbeidene at ECT uten 
samtykke er uttømmende regulert i  
psykisk helsevernloven § 4-4 b (6) og 
kan ikke gis på nødrett. 

Oppsummering

Bruk av ECT er først og fremst aktuelt for 
pasienter som kan samtykke til behand-
lingen. Dette forutsetter at pasienten  
vurderes som beslutningskompetent til å 
ta et valg om ECT. Vilkårene for å kunne  
bruke ECT som behandling uten  
pasientens samtykke er uttømmende 
regulert i psykisk helsevernloven § 4-4 
b. Dette betyr at ECT ikke kan gis uten 
samtykke i andre tilfeller, og at det ikke 
kan gis ECT uten samtykke lenger enn to 
uker. 

I fremtiden vil det vise seg om den nye 
bestemmelsen i psykisk helsevernloven  
§ 4-4 b er dekkende for når ECT er  
nødvendig for å oppfylle hjelpeplikten 
etter helsepersonellovens § 7.
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Kapittel 14

Etikk, beslutnings- 
kompetanse og  
informert samtykke  
–betraktninger fra brukere,  
klinikere og forskere

Stig L. Bech, Svein Martin Luth og Alina Coman

Dette kapittelet omhandler normative, 
empiriske og etiske perspektiver på ECT 
med hovedvekt på beslutningskompe-
tanse og samtykkeprosessen, belyst fra 
et klinisk perspektiv, et samfunnspsyko-
logisk perspektiv og et brukerperspektiv. 

Brukerperspektivet (Bech)

ECT gir skremmende assosiasjoner for 
noen. Enkelte tenker på filmen Gjøke- 
redet, andre har avisartikler i sidesynet.  

Beskrivelser av «galskap», ristende  
kropper, hukommelsestap og «demonisk»  
personale i et skrekkgalleri av et sykehus  
er forestillinger som kan dukke opp. Det 
er ikke så rart siden ECT kan være en  
effektfull publikumsdrager – et sterkt ut-
trykk for at nå har det gått helt galt med 
hovedpersonen, eller for å speile «den 
ondskapsfulle overlegens» skumle planer.

For en del av oss andre er ECT en kjerne 
i en depresjonsbehandling, et verktøy i 
en kasse som aldri blir full nok. Og ikke 
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minst er det et verktøy som virker for en  
pussig stor del av oss – som fjerner  
destruktive tanker, som letter mørke  
skyer, som skaper lys i enden av en 
ofte altfor lang tunnel. Beskrivelsene 
nedenfor stammer dels fra egne opp- 
levelser, men er også hentet fra andre – 
ikke minst fra venterom og diskusjoner 
blant venner med liknende utfordringer,  
mange av dem medlemmer i Bipolar- 
foreningen eller Mental Helse. 

Hvordan presenteres ECT som 
en del av et sykdomsforløp?
Skrekkvisjonene i innledningen over-
driver ikke og preger beslutningen hos 
mange om å gjennomføre ECT – eller 
droppe det. Vi har med oss disse bildene 
og sliter med å fjerne oss fra forestillin-
gen om et avansert torturredskap. Litt 
som vår tids lobotomi.

ECT blir ofte introdusert etter en tids 
behandling. Det dreier seg gjerne om 
depresjon som sitter dypt, og som ikke 
lar seg kontrollere etter flere forsøk med  
annen behandling. 

ECT omtales ofte med en usikkerhet 
rundt hva det er som gjør at det virker. 
Videre i dette kapittelet finner man noe 
materiale om hvor ofte ECT har effekt  
– og litt om bivirkninger. 

Vekten på kunnskap og risiko 
– det forhold at man ikke helt 
kjenner hvorfor det virker
Usikkerheten rundt virkningsmeka- 
nismen kan skape skepsis hos oss  
brukere. Den understreker på et vis det 

mystiske og unaturlige og bringer for 
mange tanken hen på skrekkscenarioene 
jeg nevnte. Den eneste måten å regulere  
dette på er banalt nok å skape kunn-
skap. Inntil man vet mer, må man ta nød- 
vendige forbehold og, ikke minst, advare  
om mulige bivirkninger. Vi vet ikke  
hvorfor ECT virker, men vi ser at den  
virker på mange. Vi har registrert noen 
bivirkninger tilknyttet hukommelse, 
men omfanget er usikkert – og også om 
ECT er årsak til de mulige bivirkningene. 
Vi vet på den andre siden at ECT også kan 
forhindre hukommelsesutfordringer;  
depresjoner kan i seg selv virke negativt 
på hukommelsen.

Man kan stille seg spørsmål ved om for-
beholdene skaper for mye frykt. Burde  
legene bare anbefale ECT i riktige  
situasjoner uten å beskrive risiko? Det 
er ikke en god idé. Man bør beskrive  
nøkternt og ærlig. Om beskrivelsen 
av virkningsformel eller bivirkninger  
skaper frykt, ja, så gjør den det – opp- 
lysningene må uansett pasientene få.

Den beste løsningen på beslutnings- 
kvaler er etter mitt syn forskning og 
kunnskap. Brukerorganisasjonene har 
vært opptatt av at forskningen må ta fatt 
i to hovedspørsmål:

•	 Virker ECT?

•	 Gir ECT bivirkninger?

Det nasjonale kvalitetsregisteret for ECT 
er en del av løsningen. Grundig regis- 
trering av all ECT-behandling og  
virkningene av den vil gi oss en viktig del 
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av det empiriske fundamentet vi trenger 
for å vurdere ECT generelt, og gi grunnlag 
for bedre veiledning til pasientene. Hvis 
man vet at behandlingen med stor sann-
synlighet virker, er det et argument for 
å prøve. Samtidig vil en god beskrivelse  
av bivirkningenes karakter og omfang 
være med på å fylle ut grunnlaget for 
beslutningen. Kjenner man virkningen, 
kan man vurdere behandlingen opp mot 
risikoen – kost og nytte i enkel medisinsk 
miks.

Hvilke tankeprosesser kan en pasient 
gå gjennom når hen får tilbud om ECT? 
Dette kan gjerne deles i to faser; først 
beslutningen og så gjennomføringen og 
oppfølgingen i ettertid.

Beslutningen
Vi som har tatt beslutningen, husker 
det ofte som en lettelse å ha bestemt 
oss, bestilling er gjort, og tid er satt av.  
I dagens norske praksis får man som  
regel behandling relativt raskt, noe som 
er viktig fordi det er lett å komme i tvil. 
Frykten man hadde før beslutningen, 
kan dukke opp igjen, kanskje påvirket av  
videre sykdomsforløp i en depressiv eller  
bipolar hjerne. Man fantaserer om ut- 
førelsen, er litt uforsiktig med hva man 
ser på YouTube – og vips så er usikker- 
heten tilbake. Man våkner på natta,  
gjennomsvett og med angst for det som 
kommer. Og kanskje også med angst for 
hva som skjer framover. Er jeg en av dem 
som får bivirkninger? Gambler jeg med 
framtiden? Jeg vet hva jeg har, ikke hva 
jeg får. Er dagens tilstand virkelig så ille 
at jeg av hensyn til meg selv og andre bør 

undergis «et halvt kraftverk» koplet til 
hodet?

Tvilen går i bølger, og løsningen er som 
i forkant av opprinnelig beslutning; 
kunnskap, kunnskap og atter kunnskap. 
Om man i en tvilssituasjon ringer legen 
på nytt, så vil hen med trygg stemme 
igjen kunne forklare at dette går bra.  
Akkurat som man ønsker å høre det, og 
med grunnlag i solid forskning.

Gjennomføring og ettertid
Så er dagen der. Tvilen henger med, helt 
inn på behandlingsrommet og fram til 
narkosen lar hjernen få et øyeblikks fred. 
Frykten blir borte, lysten til å hoppe av 
forsvinner. Et element i standhaftigheten 
har vært lojalitet til beslutningen.

Vi er ganske heldige i Norge, vi har  
antagelig verdens beste helsevesen. Men 
ikke bare et godt helsevesen som sådan. 
Noen av oss bruker det mer enn andre 
og opplever det menneskelige i møtet 
med behandlerne. Behandlerne er også  
mennesker, og nesten alltid en fin utgave 
av dem. Vennlighet og forståelse, erfaring  
og uhøytidelige smil får dominere. Det 
gjelder også på ECT-rommet, som av og 
til kan være en skikkelig samlebånds- 
produksjon. Likevel – man får alltid en 
kommentar som varmer, som skaper 
trygghet og ro.

På et tidspunkt våkner man jo, narkosen  
slipper taket, og halsen er en smule 
tørr. Sakte, men sikkert blir kropp og 
hode venner igjen, litt hodebank kan  
merkes, noen støle muskler er helt klart  
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tilstede. Til og med i albuene, visste 
knapt jeg hadde muskler der. Og så,  
kanskje etter noen gangers behandling 
– er det en del av oss som opplever det 
virkelig ønskede: Klarheten! Jeg husker 
at jeg som liten ble utrustet med briller, 
jeg var relativt nærsynt. Opplevelsen  
etter behandlingen var litt som å ta på 
briller for første gang – verden var så 
klar, så detaljert og fargerik.

Og hva skjedde i ettertid? Var alt for- 
andret og stabilt til det bedre? Naturligvis  
ikke. Virkningen satt likevel lenge i og 
er en viktig del av verktøykassa videre. 
Noen har jevn vedlikeholdsbehandling, 
andre får nye serier når sykdomsbildet 
gjør det nødvendig.

Det hele er ganske enkelt: La oss finne 
ut om ECT virker, hva som gjør at det  
virker, og om det er noen ulemper vi 
må ta hensyn til. Vi må gi gode råd som 
grunnlag for brukernes beslutninger, og 
ikke minst – la flere få muligheter til å ta 
et opplyst valg om eventuell bruk av ECT. 
Jeg tror ECT brukes for lite i Norge.

Informasjon, medvirkning 
og gyldig samtykke (Luth)

For detaljer om det rettslige grunnlaget  
for bruk av ECT vises det til kapittel 13.  
Her ser vi nærmere på rett til infor- 
masjon og til medvirkning. Begge er  
pasientrettigheter som framkommer 
i pasient‐ og brukerrettighetsloven  
kapittel 3. Pasienter har en rett til 
informasjon om ulike behandlings- 

alternativer, og retten gjelder også for 
ECT. Selv om helsemyndighetene har  
laget en nasjonal faglig retningslinje om 
bruk av ECT (1), så finnes det fortsatt 
negative holdninger og forestillinger i 
samfunnet omkring ECT. Derfor er det 
spesielt viktig at pasienter får grundig 
informasjon om ECT, muntlig og gjerne 
også skriftlig. Det kan være nødvendig 
å gi informasjon gjennom flere sam- 
taler. De fleste får ECT på grunn av en 
alvorlig depresjon, og en depresjon kan 
påvirke konsentrasjon og hukommelse. 
Det kan derfor være hensiktsmessig at 
pårørende får samme informasjon som 
pasienten, gjerne samtidig. På den måten  
kan pårørende stille egne spørsmål og 
spørsmål på vegne av pasienten – og 
samtidig være en støtte for pasienten i 
beslutningsprosessen som kan resultere 
i samtykke til ECT. Pasienten må sam- 
tykke til at pårørende involveres og får 
informasjon.  

Ved gjennomføring av helsehjelpen har 
pasienten rett til å medvirke. Dette inn-
befatter også rett til å medvirke ved valg 
av behandling. Det er derfor nødvendig 
at informasjonen er omfattende nok til 
at pasienten får tilstrekkelig innsikt i sin 
helsetilstand og den helsehjelpen som er 
tilgjengelig. Det forutsettes at pasienten 
får informasjon om risiko og bivirkning, 
jamfør pasient‐ og brukerrettighets- 
loven § 3‐2. Informasjonen må være på et 
slikt nivå at både kravet til forsvarlighet  
i helsepersonelloven § 4 og kravet 
til informert samtykke i pasient‐ og  
brukerrettighetsloven § 4‐1 er oppfylt.  



Kapittel 14 – Etikk, beslutningskompetanse og informert samtykke 149

Det skal dokumenteres i journal at  
pasienten har fått informasjon og  
hovedinnholdet i denne, jamfør pasient‐ 
og brukerrettighetsloven § 3‐5. Informa-
sjonen må også tilpasses mottakerens 
forutsetninger – alder, modenhet, språk- 
og kulturbakgrunn.

I ECT-retningslinjen framkommer følg- 
ende anbefalinger: 

•	 Skriftlig samtykke bør brukes ved  
	 ECT for å dokumentere at et gyldig  
	 samtykke foreligger. 
	 Anbefaling: Sterk.

•	 For å sikre at sentral informasjon blir  
	 gitt, bør nødvendig informasjon  
	 inngå som del av det skriftlige  
	 samtykket. Anbefaling: Sterk 
	 (1, s. 11).

•	 Et forslag på et slikt samtykkeskjema  
	 finnes som vedlegg i retningslinjen  
	 (Nasjonal faglig retningslinje om  
	 bruk av elektrokonvulsiv behandling  
	 – ECT, s. 74–76).  

ECT, samtykke og beslutnings- 
kompetanse  
Stortinget vedtok i april 2025 endringer 
i psykisk helsevernloven. Endringene er 
gjeldende fra 1. juni 2026. I denne lov-
endringen inngår det også at ECT uten 
samtykke blir regulert under denne  
loven. Dette erstatter tidligere praksis, 
der ECT uten samtykke som hovedregel 
er blitt begrunnet i straffeloven § 17 om 
nødrett. Se kapittel 13 for en gjennom-
gang av det nye lovverket.

I alt 22 pasienter i Norge ble registrert 
med nødrettsprosedyre i 2024 (2).  
Det totale antallet unike pasienter som 
mottok ECT-behandling i Norge i 2023, 
var angivelig 1174 ifølge ECT-registe-
ret (3). En ECT-studie fra Danmark for  
perioden 2008–2014 viser at av 140  
546 ECT-behandlinger, var 2669 (1,9 
prosent) gitt på tvang (4).

ECT skal som hovedregel gis på grunnlag 
av et gyldig samtykke, på samme måte 
som annen helsehjelp. Pasienten må ha 
fått nødvendig informasjon om sin helse- 
tilstand og innholdet i helsehjelpen, og 
pasienten må vurderes å ha beslutnings-
kompetanse om samtykket skal være 
gyldig. I retningslinjen fra 2017 står det: 
Hovedregelen er at pasienter over 16 
år har samtykkekompetanse, men den-
ne kan bortfalle helt eller delvis dersom  
pasienten på grunn av fysiske eller  
psykiske forstyrrelser, senil demens  
eller psykisk utviklingshemming åpenbart 
ikke er i stand til å forstå hva samtykket 
omfatter. En mindre reduksjon i forstands- 
evnen, herunder lettere alderdoms- 
svekkelse, er ikke tilstrekkelig. Med min-
dre det for helsepersonellet fremstår  
som «åpenbart» at pasienten ikke er i  
stand til å forstå hva samtykket  
omfatter, skal pasienten ha rett til å  
samtykke til ECT, eventuelt til å nekte å 
motta ECT (1, s. 24).
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a)	 Konkret vurdering av ECT som  
	 behandling 
Samtykkekompetanse, eller beslutnings-
kompetanse, skal vurderes konkret ved 
en beslutning om å motta ECT. Det er 
altså ikke en generell vurdering av sam-
tykke på alle områder. Derfor kan for  
eksempel en pasient som er innlagt  
under tvungent psykisk helsevern, og 
som vedrørende innleggelse mangler 
samtykkekompetanse, likevel samtykke 
til å motta ECT. 

«Det er viktig at samtykkekompetanse 
vurderes konkret i forhold til beslut- 
ningen om ECT som behandlingstiltak, og 
at pasientens forutsetninger for å kunne 
samtykke optimaliseres.» (1, s. 24)

b)	 Vurdering av samtykkekompe- 
tanse, FARV
Etiske, skjønnsmessige, fagetiske  
standarder og vurderinger er viktige  
elementer i avgjørelsen om en pasient 
innehar samtykkekompetanse.    

Det finnes ulike veiledere som kan hjelpe 
i vurderingen av samtykkekompetanse. 
Vanligvis fokuserer de på 

•	 evnen til å forstå informasjon som  
	 er relevant for beslutningen om  
	 helsehjelp

•	 evnen til å anerkjenne informa- 
	 sjonen i sin egen situasjon, spesielt  
	 knyttet til egen lidelse og mulige  
	 konsekvenser av de ulike behand- 
	 lingsalternativene

•	 evnen til å resonnere med relevant  
	 informasjon i en avveining av de  
	 ulike behandlingsalternativene

•	 evnen til å uttrykke et valg (1)

 FARV brukes ofte som en huskeregel for 
disse fire fokusområdene.

c)	 Optimalisere personens evne til å 	
	 samtykke, kompetansestøtte
Det er viktig at pasienten får optimale  
betingelser og den nødvendige  
kompetansestøtte når samtykke- 
kompetanse vurderes.

•	 Optimalisere syn og hørsel (eventuelt  
	 briller og høreapparat)

•	 Sørge for ro

•	 Bruke et enkelt språk

•	 Dele opp samtalen ved behov  
	 – ta den opp igjen senere

•	 Gi muntlig i tillegg til skriftlig  
	 informasjon

•	 Ha med seg en «støtteperson»,  
	 pårørende eller miljøpersonale 

Redaktørens kommentar

Fra 1. juni 2026 er begrepet  
«samtykkekompetanse» erstattet  
med «beslutningskompetanse». 
Meningsinnholdet i de to  
begrepene er det samme.  
Fra samme dato er begrepet 
«åpenbart» erstattet med «over-
veiende sannsynlig».
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d)	 Hvem vurderer om pasienten
	  har beslutningskompetanse?
Det er det helsepersonellet som yter 
helsehjelp, som avgjør om pasienten 
har beslutningskompetanse (pasient- og 
brukerrettighetsloven § 4-3 tredje ledd). 
Med dette forstås den som har det faglige 
ansvaret for behandlingen. Avgjørelsen 
om manglende beslutningskompetanse 
skal være begrunnet og skriftlig.

Noen empirisk-etiske 
betraktninger (Coman)

Som brukerstemmen pekte på inn- 
ledningsvis, er god informasjon av- 
gjørende for å redusere frykten mange 
opplever i forkant av behandlingsstart, 
og for å kunne ta en autonom og infor-
mert beslutning. Men slike subjektive 
fortellinger er sjelden tilgjengelig for  
pasienter. Tryggheten denne kunn-
skapen representerer, er desto viktigere 
gitt at pasienter navigerer i et landskap 
hvor feilaktige framstillinger i sosiale 
medier og populærkulturen, særlig film, 
dominerer. Retningslinjen poengterte i 
2017 at det var mangel på tilstrekkelig 
kunnskap hos helsepersonell, noe som 
kan skape utrygghet hos pasienter, og  
etterlyste også informasjonsbrosjyrer  
som er lette å forstå (1). Pasient- 
studier viser en variasjon i samtykke- og 
informasjonspraksis; enkelte opplever  
manglende informasjon, andre opplever 
en lettelse over at helsepersonell ut- 

øver en myk form for paternalisme, 
mens andre igjen opplever at de er invol-
vert i et likeverdig/ideelt samvalg (5, 6).  
Retningslinjen legger til grunn for etiske  
vurderinger de fire etiske prinsippene:  
ikke skade, respekt for autonomi,  
velgjørenhet og rettferdighet, men  
prinsippene kan ikke bare være en  
«overskrift», de må spesifiseres og  
balanseres (7). En dominerende opp- 
fatning blant brukere er at bivirkninger  
ved nevromodulerende terapier er en  
akseptabel pris å betale for lindring av  
alvorlig depresjon (8). Samtidig vil  
brukere ha ulike beregninger av risiko og 
fordeler og en tendens til mer negative  
oppfatninger preget av usikkerhet om  
bivirkninger, mens psykiatere vil trekke 
fram og attribuere bivirkninger mer til 
depresjonens negative effekter på kogni- 
sjon (9, 10). Denne diskrepansen henger 
også sammen med en grunnleggende 
forskjell i oppfatning av risiko og ulike 
kognitive tilnærmingsmåter. Pasientens 
vurderinger kan, i varierende grad, være 
dominert av intuisjon og stigma, mens 
behandleren anvender mer tekniske,  
vitenskapelige forklaringer på gruppe- 
nivå (6).

Stigma og det moderne 
opplysningsprosjektet?

ECT er fortsatt en stigmatisert behand-
ling, og tross det økte forskningsgrunn- 
laget (for eksempel Bergen fMRI- 
gruppen, GEMRIC (https://mmiv.no/ 
gemric/), driver et av de store inter- 
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nasjonale nevroavbildningsprosjekte-
ne om ECT) er det fortsatt et gap i for- 
midling av både vitenskapelig og  
narrativ kunnskap til brukere. Ofte er 
behandleren og det kliniske miljøet den 
viktigste informasjonskilden under inn-
leggelse, mens internett og YouTube  
er viktigst i forkant av innleggelsen 
(11). Det kan tenkes at yngre pasienter 
som mottar behandling, kan ha andre 
søkestrategier og sitte inne med annen  
kunnskap fra ulike kilder enn de eldre,  
mer negative referansene som for  
eksempel Gjøkeredet? Kliniker og ECT- 
forsker Pascal Sienaert viste i en  
artikkel at ECT er representert på en  
negativ og feilaktig måte i 46 av 52 filmer  
og 18 av 25 tv-programmer. Unntak 
forekommer, og den amerikanske serien  
Homeland gir en sjeldent nøktern fram-
stilling av dagens praksis (12). Hold- 
ninger til ECT er et underforsket område, 
men de eksisterende studiene viser stor 
grad av lav kunnskap og negative hold-
ninger i befolkningen (13), men også en 
unnvikende holdning hos helsepersonell 
(14). Selv om opplevelsen av moderne  
ECT med omsorgsfullt helsepersonell,  
moderne prosedyrer og lindrende  
effekter endrer de negative holdninge-
ne, indikerer en naturalistisk studie av 
innlegg på Twitter (nå X) at ECT kan 
være mer trivialisert, for eksempel med 
uttalelser preget av vitser og stigmati-
serende eller vulgært språk, enn andre  
psykiatriske behandlinger selv blant dem 
med egen erfaring og pårørende (15).
Antistigmakampanjer rettet generelt 
mot psykisk lidelse, særlig depresjon, har 

ført til en økt vitenskapelig og biologisk- 
orientert forståelse og en reduksjon i  
sosial avstand mot dem med en depre-
sjonslidelse, men effektene er små (16, 
17). Gitt at ECT er en behandling adminis-
trert til en liten gruppe, kan det tenkes at 
en mer selektiv informasjonsformidling 
rettet mot ECT-pasienter er mer adekvat. 
Pasienter og brukere uttrykker et ønske 
om mer variert informasjon, skriftlig og 
muntlig, i ulike formater og med mer 
fakta som avmystifiserer behandlingen, 
i form av formidling av nyere funn om 
det nevrobiologiske grunnlaget eller  
virkningsmekanismene for ECT. Brukere 
etterlyser også at ECT kan presenteres 
som en av flere mulige behandlinger i 
en tidligere fase av behandlingen, slik at 
det ikke framstår som «siste skanse» og 
skaper beslutningspress (9). Samtidig  
kan brukere oppleve informasjonen som 
teknisk eller at bivirkninger nedtones,  
noe som understreker behovet for 
mer kunnskap om hvordan andre ECT- 
mottakere opplever behandlingen og 
håndterer eventuelle bivirkninger (5, 9, 
18, 19). Video kan være et nyttig verk-
tøy i klinisk sammenheng og har blitt  
benyttet ikke bare i utdannings- 
sammenheng for å øke kunnskap hos  
sykepleiere og medisinstudenter, men  
også for pasienter (20, 21) med opp- 
muntrende resultater (22). 

Vi vet også fra andre felt, blant annet  
arbeid med holdningsendring hos helse- 
personell i rusfeltet, at kontakt med 
brukerrepresentanter er en viktig 
komponent i antistigmaarbeid (23). 
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Retningslinjen anbefaler sterkt at be-
handlingsstedene legger til rette for 
at erfaringskonsulenter eller tidligere 
pasienter gir informasjon til pasienter 
som vurderer ECT. Per i dag har man 
for få erfaringskonsulenter i helsefore- 
takene, herunder på ECT-avdelingene.  
Dette medfører at bare en liten andel  
(ca. 11 prosent) av ECT-klinikkene  
hadde lagt til rette for dette tilbudet i  
2024 (2). Disse faktorene, i tillegg til  
mangel på informasjon som kan gjen- 
speile flere aspekter ved den subjektive  
opplevelsen av behandlingen, kan  
stigmatisere en gruppe behandlings- 
mottakere. Det representerer også et  
brudd med rettferdighetsprinsippet  
hvor færre ressurser for forskning og  
oppfølging av denne gruppa pasienter  
fører til en situasjon med strukturell  
diskriminering (9).   
 
Stigmatisering gjør seg gjeldende også i 
etterkant av behandlingen når behand-
lingsmottaker kan internalisere stereo-
typer eller negative selvevalueringer; 
en selvoppfatning om at noe er funda-
mentalt «feil» med en som må ty til en  
sjelden behandling, i motsetning til den 
mer utbredte nevrokjemiske behand- 
lingen med antidepressiver eller anti- 
psykotika. Denne formen for selvstig-
matisering kan føre til sosial isolasjon, 
pessimisme og redusert hjelpesøkende 
atferd (14). Effektene av selvstigmatise-
ring på selvforståelse og identitet er noe 
behandlere kan være oppmerksomme på  
og gripe tak i  (9, 24). I denne sammen-

heng kan et tiltak for å redusere selv-
stigma være psykoedukasjon, et bredt 
anvendt terapeutisk tiltak for pasien-
ter med bipolar lidelse eller psykose- 
lidelser, men som sjelden har blitt brukt 
i sammenheng med ECT, før og etter  
behandling. Eksisterende kunnskaps- 
grunnlag tilsier at sesjoner hvor  brukere  
oppmuntres til å uttrykke følelser  
knyttet til behandlingen, får veiledning  
i å håndtere reaksjoner, negative  
følelser eller misforståelser og øve seg  
på egenomsorg, kan bidra til å  
redusere selvstigmatisering (25). Bedre  
oppfølging etter avsluttet behandling har  
blitt påpekt som et mulig forbedrings-
område i retningslinjen (1).

Mer kunnskap, grunnet i en helhetlig 
forståelse av at behandlingserfaring er 
mer enn opplevelse av symptomlindring,  
men også autonomistøttende tiltak, vil 
kunne bidra til å svare på hvilke fakto-
rer som er knyttet til tilfredshet med be- 
handlingen. Videre arbeid med  
implementering av retningslinjen og  
ECT-registeret vil kunne gi noen svar  
og retning i arbeidet med å forbedre 
ECTs omdømme i norsk kontekst.
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Kapittel 15

Planlegging og  
organisering av  
ECT-klinikken
Svein Martin Luth

En spørreundersøkelse gjennomført 
av Helsedirektoratet i 2013 viste at det  
finnes ECT-tilbud i alle helseforetak i 
Norge (1). Imidlertid har praktisering, 
kapasitet, opplæring og tilgang på ECT 
variert noe mellom helseforetakene (2, 
3). Forhåpentligvis har de nasjonale 
ECT-kursene de senere år og retnings- 
linjen fra 2017 (1) bidratt til at ECT- 
klinikkene i Norge generelt har blitt mer 
like. Etableringen av Nasjonalt kvalitets- 
register for elektrokonvulsiv terapi 

(ECT) i 2022, med lansering på digital 
plattform høsten 2023, vil kunne bidra 
til at praktisering, tilgang og kvalitet blir 
mer enhetlig og transparent i Norge.

I denne teksten gjengis noen av anbe- 
falingene i den nasjonale faglige retnings- 
linjen for ECT (1). Anbefalingene er sterke, 
det vil si at det skal gode grunner til for 
at et sykehus som tilbyr ECT, skal kunne 
fravike anbefalingene.
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Organisering av ECT-klinikken

Det er virksomhetens øverste leder som 
har totalansvaret for at ECT-klinikken 
er organisert på en forsvarlig måte (1).  
I ECT-retningslinjen kommer det fram at 
øverste leder bør utpeke en faglig leder 
for den enkelte ECT-klinikken for å kunne  
oppfylle kravet om forsvarlig ECT- 
behandling. I retningslinjen anbefales 
det at lederen ved ECT-klinikken «har 
ansvar for forsvarlig ECT‐behandling ved 
enheten. Lederen bør være spesialist i 
psykiatri».

Tilstrekkelig kompetanse og 
ansvar hos de involverte

Det er viktig at ECT-klinikken er organi-
sert slik at alle ansatte som er involvert  
i gjennomføringen av ECT, har til- 
strekkelig kompetanse. De ansatte må 
kjenne godt til sine spesifikke oppgaver 
og sitt ansvarsområde og vite hvem de 
skal rådføre seg med dersom faglige  
spørsmål dukker opp. Det er leger i  
spesialisering og overleger som gir de 
fleste ECT-behandlingene, men også syke- 
pleiere utfører ECT i Norge. I Helse- 
direktoratets undersøkelse fra 2012 
oppga 27 prosent at også sykepleiere  
utfører ECT, mens i 2024 hadde denne 
andelen økt til 39 prosent (3). De aller 
fleste behandlingssteder har en spesialist  
i psykiatri som leder (3). Dersom en  
sykepleier eller lege i spesialisering (LIS) 
er ECT-operatør og har behov for faglig 
bistand mens hen utfører ECT, bør en 
spesialist med kompetanse på ECT være 
lett tilgjengelig for å kunne bistå.   

Undervisning, opplæring 
og sertifisering

ECT-retningslinjen framhever betyd-
ningen av både praktiske og teoretiske 
opplæringsprogrammer ved den enkelte 
ECT-klinikk.
Anbefaling:   
	 Det bør utarbeides egne teoretiske  
	 og praktiske opplæringsprogram ved  
	 hver ECT‐lokalisasjon.

Det varierer nok mellom ulike ECT- 
klinikker hvordan ECT-opplæringen 
foregår, men man må forutsette at dette  
har kommet mer på plass etter at  
retningslinjen kom i 2017. I årene før 
og etter at ECT-retningslinjen kom, har  
flere steder i Norge hatt tilgang på opp-
læringsprogrammer i form av e‐læring. 
De regionale utdanningssentrene har 
også lagt til rette for anbefalte, tidligere  
obligatoriske, emnekurs for leger i  
spesialisering i psykiatri. Emnekursene 
varer én dag og tilbys to ganger per år. 
Kurshyppigheten dekker behovet for LIS 
i psykiatriutdanningen.  

Ovennevnte må ses på som gode supple- 
ment til de lokale undervisnings- 
oppleggene, men erstatter dem ikke. Den 
praktiske opplæringen bør også foregå  
lokalt, blant annet fordi det på noen 
områder er ulike rutiner mellom ECT- 
klinikkene. Retningslinjen framhever 
også at en form for sertifisering kan bidra  
til at kvaliteten på ECT-behandlingene 
blir god. En slik godkjenningsordning 
viser at den som er sertifisert, har fått 
tilstrekkelig kompetanse til å praktisere  
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som ECT-operatør. Dette innebærer  
tilstrekkelig praktisk og teoretisk opp-
læring. Sertifiseringsordningen sikrer  
at sykehusets prosedyrer for ECT blir  
ivaretatt, og bidrar til å øke pasient- 
sikkerheten under ECT. 

Det er uheldig dersom en sertifisert 
ECT-operatør over lengre tid ikke prakti-
serer ECT eller holder ved like sine kunn-
skaper gjennom litteratur eller deltakelse  
på ECT-konferanser. En ordning med  
resertifisering, for eksempel hvert tredje 
år, kan bidra til å opprettholde kompe-
tansen.

Krav til lokaler, funksjonalitet 
og logistikk på ECT-rommet

ECT-retningslinjen påpeker visse krav 
til lokalene for ECT-klikken. Det bør eta- 
bleres egne tilfredsstillende lokaler for 
ECT‐virksomhet.         

Lokalene skal være «egnet til formålet» 
og oppfylle visse standarder til blant 
annet elektrisk sikkerhet. Det må også 
være mulig å overholde taushetsplikten 
i lokalene.

Det er nødvendig med minst tre ulike rom: 

•	 Venterom

•	 Behandlingsrom

•	 Oppvåkningsrom

Det bør også finnes toalett i nærheten 
av disse rommene. Der hvor det foregår  
poliklinisk ECT eller dagbehandling, 

kan et separat hvilerom med mat og  
drikke (etter ECT) også være nyttig. Når 
pasienter er innlagt, kan de eventuelt 
hvile seg på et eget pasientrom.

Behandlingsrommet må være tilstrekkelig  
stort og godt opplyst og ha senger som 
kan tippes og har sidegjerde. I tillegg skal 
det være medisinskap, et lite kjøleskap, 
håndvask og klokke med sekundviser.  
I tillegg til dette kommer uttak for oksygen  
i vegg (eventuelt på kolbe eller flaske), 
avsug og pasientmonitor med EKG, puls- 
oksymetri og BT. Det anbefales å bruke 
anestesiapparat med gassanalysator og 
overvåkning av endetidal karbondioksid 
(EtCO2). Det skal også være tilgang på 
utstyr til å håndtere vanskelige luftveier: 
intubasjon, lærdalsbag e.l. Lærdalsbag og 
muligheter for EtCO2-måling kan brukes  
som alternativ til anestesiapparat, men 
er ikke å anbefale. Et alarmsystem for 
hvordan man får tak i ekstra anestesi-
hjelp ved komplikasjoner, for eksempel 
en alarmknapp for nødhjelpsanestesi, 
kan være nyttig. Det kan være en fordel 
å ha en skjerm med beroligende og av- 
ledende bilder eller film i taket over  
senga slik at pasienten kan følge med på  
det. I nær tilknytning til behandlings- 
rommet skal det være et oppvåknings-
rom med oksygen, sug og tilsvarende 
pasientmonitor. På oppvåkningsrommet 
bør det henge en oversikt over hva som 
skal overvåkes etter narkosen, og en plan 
for hvordan de som overvåker, får tak i 
hjelp.  
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Standard pasientovervåkning følger av 
Norsk standard for anestesi og skal være 
EKG, pulsoksymetri, EtCO2 og BT. Det  
anbefales tilgang til apparat som skal 
brukes til måling av muskelkraft, NMT/
TOF, etter behandling, dersom annet  
muskelavslappende middel enn  
suksametonium er brukt. Se ellers  
kapittel 11 Anestesi ved ECT.

De tre nevnte rommene bør ligge nær 
hverandre slik at god ECT-logistikk er 
mulig og forflytningen mellom de ulike  
rommene er effektiv. Dersom ti ECT- 
behandlinger skal gjennomføres i løpet 
av en formiddag, krever det et visst tempo  
i behandlingene uten at det går på  
bekostning av behandlingskvaliteten. 
Uerfarne operatører trenger noe mer tid 
til å feste elektroder og annet, så tempoet  

bør ikke være raskere enn at også en  
uerfaren operatør gjennomfører ECT 
med god kvalitet. 

Som figur 15.1 viser, kan man på et  
område på cirka 100 kvadratmeter få 
plass til både venterom, behandlingsrom 
og oppvåkningsrom med kapasitet til 
fem pasienter i oppvåkning samtidig.  

At rommene er nær hverandre, er tids-
besparende. Viktigst er kanskje nærhet  
mellom behandlingsrom og opp- 
våkningsrom. Gjennomsnittlig behand-
lingstid ved en sentral ECT-klinikk i 
Norge som behandler pasienter etter  
aldersbasert metode, er tolv minutter,  
ifølge Tor Magne Bjølseth (personlig 
kommunikasjon, 12. desember 2024). 
Tiden er beregnet fra pasientene  

ECT- 
oppvåkning

ECT- 
behandling

Venterom

Korridor

WC

Figur 15.1 ECT-seksjon, Gjøvik sykehus, Sykehuset Innlandet.
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kommer inn på behandlingsrommet 
til de trilles ut til et tilstøtende opp- 
våkningsrom. Denne tiden varierer  
mellom ulike ECT-sentre, og 20 minutter 
er kanskje en mer gjennomsnittlig be-
handlingstid i Norge. Dersom logistikken 
fungerer på en god måte, vil tre til fem 
pasienter i timen være realistisk. Dette  
forutsetter gunstige lokaler med til- 
strekkelig kapasitet og gode rutiner.

En befolkning på rundt 200 000 klarer 
seg med en oppvåkningskapasitet på fem 
plasser dersom man legger opp til inntil 
ti pasienter på en formiddag. Den første 
pasienten som blir behandlet, vil gjerne 
ha våknet opp når man går i gang med å 
gi ECT til den sjette pasienten. Da vil det 
være ledig oppvåkningsplass også for 
denne pasienten. 

En funksjonell korridor bør være lett 
tilgjengelig både for pasienter som 
kommer poliklinisk og fra eksterne 
døgnavdelinger. Lokalene bør også være 

lett tilgjengelige for internt innlagte  
pasienter. Imidlertid er det viktigere at 
de tre rommene er nær hverandre, enn  
hvorvidt en pasient må forflyttes en lengre  
distanse etter oppvåkning, for eksempel 
til døgnpost et helt annet sted på syke-
huset. 

Ved de fleste ECT-klinikker gis det be-
handlinger mandag, onsdag og fredag, 
og behandlingene er vanligvis ferdig før 
lunsj. Noen steder kan derfor også annen  
bruk av lokalene være aktuell, for  
eksempel ketaminbehandling eller  
annen nevrostimulerende behandling 
i samme lokaler etter at ECT-behand-
lingene er avsluttet. Andre steder kan  
somatisk virksomhet i de samme lokalene  
være ønskelig.  

Figur 15.2 viser lokaler hvor også annen  
nevrostimulerende behandling kan 
foregå, for eksempel TMS og ketamin.  
Figuren er hentet fra Lausanne uni-
versitetssykehus i Sveits. Her ser vi en  

Figur 15.2 Nevrostimuleringsseksjon, CHUV, Lausanne universitetssykehus, Sveits.

ECT- 
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ECT- 
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romløsning som gir god logistikk og kort 
transport for pasientene mellom de ulike  
rommene. Det er en ytre korridor og en 
form for indre korridor, og denne indre 
korridoren er egentlig dører mellom 
rommene som kan være åpne eller lukket 
etter behov. Venterommet er det eneste 
rommet som er fysisk atskilt fra de  
andre, men her kan man gå direkte ut i  
den ytre korridoren og rett inn på  
det aktuelle behandlingsrommet enten  
det er TMS-rom, Ketamin-rom eller  
ECT-behandlingsrom. Det er også kort  
vei til ECT-oppvåkning fra ECT- 
behandlingsrommet da rommene ligger  
vegg i vegg. Rommet i midten merket  
«Kontor/Inngang» er kontoret til syke- 
pleier og er samtidig den inngangen  
ECT-pasientene bruker når de kommer  
inn i behandlingslokalene, ifølge Armin  
Von Gunten (personlig kommunikasjon, 
7. februar 2025).

Ved «Team för hjärnstimulering», som 
er del av Skånes Universitetssjukhus i 
Lund, Sverige, har man også tilsvarende  
behandlingsmuligheter, men med en  
annen romløsning. På formiddagen gjen-
nomføres ECT- og ketaminbehandling, på 
ettermiddagen rTMS. Det er de samme 
ansvarlige legene på alle disse behand-
lingsformene, men med støtte fra spesial- 
utdannede sykepleiere som noen ganger  
har blitt delegert myndighet til selv å 
gi alle tre typer behandlinger. På sen 
formiddag og tidlig ettermiddag pleier  
legene å vurdere nye pasienter til  
disse behandlingsformene, ifølge Pouya  
Movahed Rad (personlig kommunikasjon,  
28. februar 2025).   

Vurdering av indikasjon, 
dokumentasjon og evaluering 
av effekt og bivirkninger

Det er den ansvarlige spesialisten som 
stiller indikasjon for ECT-behandling.  
Dette bør framgå tydelig gjennom  
dokumentasjon i journal, jamfør helse-
personelloven § 40. Som del av prosessen 
rundt ECT bør det dokumenteres både 
før oppstart av ECT, under en ECT-serie 
og etter avsluttet serie. 

I forkant av en ECT-serie er det spesielt 
viktig at man dokumenterer at infor- 
masjon har blitt gitt både muntlig og 
skriftlig, og hvordan pasienten har  
samtykket (samtykkets form), slik 
det også framkommer i kapittel 13.  
Ansvarlig spesialist bør i tillegg til å  
dokumentere indikasjon også underskrive  
på prejournal. Dette gjøres sammen  
med LIS, dersom det er en LIS som  
har gjort somatiske undersøkelser og  
skrevet prejournal (se eksempel på  
prejournal i skjema 15.1 på side 163).
Det kan være nyttig med en form  
for oppstartsnotat som summerer  
essensen i alt man har utført i forkant av 
første ECT, et pre-ECT-notat.

Dokumentasjonen under ECT-serien  
inkluderer også dokumentasjon i etter- 
kant av den enkelte ECT-behandling.  
Alt helsepersonell som er involvert i  
ECT-behandlingen, skal dokumentere ut  
fra sine oppgaver og observasjoner, ikke  
bare ECT-operatør og andre behandlere.  
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Skjema 15.1 Prejournal ECT 

Navn: 
Pers.nr.:
(Ett eksemplar skannes og legges i ECT-behandlingsmappen, ett eksemplar 
leveres anestesi første behandlingsdag)
Tidligere somatiske sykdommer:
Puls:			   Cor:			   Blodprøver 		  Dato
BT:				   Pulm:			   Hb
Vekt:			   Abdomen:		  Na
Høyde			   Tannstatus:		  K
Kreatinin*

*Ved nyresvikt kan kreatinin ikke være eldre enn 48 timer
Skal INR tas innen 24 timer? 	 Ja 		  Nei 

EKG (EKG på alle over 65, ellers på indikasjon)   Dato: 		  Funn: 
Ev. CT- eller MR-caput 	 Dato: 		  Funn:
Allergier:
Røyk/snus (angi mengde/døgn):
Medikament/dosering ved 
behandlingsstart:	
1	 6
2	 7
3	 8
4	 9
5	 10
	

Pas bruker 	 Ja 	 Nei 		         Pas bruker 		  Ja 	 Nei 
Marevan (INR ≤2,5) 	 	 	        Theofyllin 

Andre antikoagulerende midler 
(Pradaxa, Xarelto og Eliquis skal ikke 
tas de siste 24 timer før behandling) 	

Insulin (tas vanligvis etter ECT, ved 
ustabil diabetes gis insulin før) 	  

SSRI/ SNRI 	

Blodtrykksmedisiner (tas før ECT) 

Antiepileptika (ulik prosedyre for ned-
trapping ved psykiatrisk og nevrolo-
gisk lidelse) 

Litium

Benzodiazepiner/hypnotika 

Skjemaet er modifisert, opprinnelig skjema er utviklet av Ekspertgruppen for ECT ved Sykehuset Innlandet
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Sykepleiere som er til stede og  
observerer pasienten på oppvåkningen  
etter en ECT-behandling, har også  
dokumentasjonsplikt (se skjema 15.2).  
Personell som observerer pasienten på 
post etter ECT, dokumenterer tilsva-

rende. I skjema 15.3 foreslås det hva  
som bør observeres på et oppvåknings- 
rom. Det bør dokumenteres en  
fortløpende evaluering av effekt og  
bivirkninger.

Navn og fødselsnummer

Inneliggende eller poliklinisk pasient

Før behandling: 

Noter fastestatus (inkludert røyk og medisiner). 

Temp: 

Observert inntrykk / fremtoning før ECT:

Under ECT behandling: 
Spesielle forhold under selve behandlingen (anestesien dokumenterer i  
journal ved eventuelle komplikasjoner under narkosen).

Etter ECT behandling:
Oppvåkningsfasen etter ECT behandlingen – hvor lenge sover pasienten, når og 
hvordan orientert for tid, sted og situasjon, uro, kvalme, falltendens, svimmelhet 
og forvirring.
Inntak av mat og drikke etter behandling. 
Dokumentet godkjennes i journal før pasienten går til legesamtale.

Eksempel: 
Pas som kommer fastende til ECT-behandling poliklinisk. Temp 37.0. Hun grudde 
seg og var skjelven i forkant. Ikke tatt noen medisiner i forkant av ECT. 
Ble rapportert fra anestesi om helt ok behandling. 
Oppvåkning uten komplikasjoner. Sov 40 min. Rolig oppvåkning. Orientert 15 min 
etter oppvåkning. Spist og drukket før legesamtale. Hun reiste hjem i drosje med 
følge av et familiemedlem. 

Skjema 15.2 ECT-notat sykepleier
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1. 	 Ledig anestesisykepleier		  tlf/calling

2. 	 Vakthavende anestesilege: 		  tlf/calling

Trykk på «Akuttknappen/hjertestanseknappen» ved akutte situasjoner:

		  •  Hjertestans

		  •  Pusteproblemer

		  •  Pasienten blir blå

		  •  Kraftige kramper
	
	 Ring dersom

		  •  SaO2 <91

		  •  Puls >120

		  •  Puls <50

		  •  Pasienten puster uregelmessig/langsomt/surkler/har snorkelyder

		  •  Pasienten blir kald/klam/kaldsvett

		  •  Pasienten får smerter i brystet eller andre «unormale» smerter

		  •  Du føler at det er «noe» som ikke stemmer og er utrygg

		  •  Pasienten våkner ikke (over 1 time)

		  •  Pasienten kaster opp, blir kvalm

		  •  Mindre kramper/rykninger

		  •  Urolig oppvåkning

Modifisert etter skjema laget av Eivind Opsahl, Sykehuset Innlandet, avd Gjøvik

Skjema 15.3 Postoperativ overvåkning etter ECT
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Noen steder skrives det en form for opp-
summerende avslutningsnotat, et post-
ECT-notat. I tillegg til det tekniske rundt 
ECT (hvor mange behandlinger som 
har vært gitt, og type, unilateral eller  
bilateral) bør man også beskrive den  
kliniske effekten. Spesielt viktig vil det 
være å dokumentere eventuelle bi- 
virkninger rundt behandlingen som har 
vært gitt. Her tenker man ikke bare på 
mulige kognitive bivirkninger. Det vil  
også være viktig å ta med eventuelle  
somatiske utfordringer eller komplika- 
sjoner knyttet til anestesien eller  
ECT-behandlingen. I ECT-registeret vil  
ferdigstilt registrering kunne resultere i  
et journalnotat der teknikk og effekt  
oppsummeres. Mange klinikere har  
satt pris på denne funksjonen.

Klinikker som knytter seg opp mot 
ECT-registeret, vil kunne ha som  
utgangspunkt for det avsluttende  
journalnotatet, og som hjelp i epikrisen, 
det såkalte oppsummerende journal- 
notatet som genereres i hovedskjemaet 
til registeret. På den måten blir arbei-
det med ECT-registeret en integrert del 
av den kliniske dokumentasjonen som  
uansett må gjøres avslutningsvis. 

ECT-skjema

En eller annen form for ECT-skjema 
brukes mange steder i Norge. På dette 
skjemaet står vanligvis pasientens navn, 
fødselsdato, nummer i serien på den  
aktuelle ECT-behandlingen, dato, elek-
trisk impedans (elektrisk motstand), 
anestesimidler som har vært gitt, prosent- 
energi, EEG-varighet, eventuelt EMG- 
varighet, elektrodeplassering anvendt, 
synlige kramper og PSI. Det bør også 
være en rubrikk til eventuelle merk- 
nader og til legens signatur (for  
eksempel, se skjema 15.4). På baksiden  
av arket bør det være mulig å gi mer  
utfyllende kommunikasjon mellom  
operatør og pasientansvarlig behandler  
og avdeling, for eksempel eventuelle  
medikamentelle endringer eller somatiske 
forhold. 
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Skjema 15.4 Registreringsskjema for ECT
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Hvordan registreres ECT-
behandlinger i Norge?

Tradisjonelt har registrering av ECT 
blitt utført på papir ved norske behand-
lingssteder. Elektronisk pasientjournal  
åpner for å registrere elektronisk, men 
har norsk helsevesen benyttet seg av 
denne muligheten? Vi sendte et spørre- 
skjema til 28 ECT-klinikere i Norge i  
desember 2024. Utvalget var basert på 
28 oppgitte ECT-ansvarlige overleger  
og seksjonsledere i adresselisten til  
Nasjonalt kvalitetsregister for elektro-
konvulsiv terapi (ECT) per desember 
2024. Vi ønsket å vite om ECT-behand- 
lingene ble registrert digitalt eller på 
papir, om respondentene mente at over-
gang til digital registrering bidro til  
bedre kvalitet på behandlingen, og av 
dem som registrerte digitalt, om de  
benyttet seg av generiske skjemaer i 
journalsystemet, eller om skjemaet var 
spesiallaget for lokal praksis. Det var 
26 (93 prosent) som responderte. Av 
disse jobbet 24 i de nyeste elektroniske  
journalsystemene (DIPS Arena/Helse-
plattformen). Det var 17 (65 prosent) 
som fortsatt brukte papirbasert regis-
trering (DIPS Arena 55 prosent, Helse- 
plattformen 83 prosent). Av de syv  
digitale brukerne som besvarte spørs-
mål om hvordan overgang til digital re-
gistrering hadde påvirket kvalitet, svarte 
seks at det hadde bidratt positivt, mens 
én mente at det verken hadde bidratt  
positivt eller negativt. Nær 90 prosent 
av dem som registrerte digitalt, hadde  
lokale, spesialtilpassede versjoner.
 

Vedlikehold av apparatur

I ECT-retningslinjen framgår følgende 
rundt dette temaet: 
Det må finnes rutiner for vedlikehold, 
kontroll og klargjøring av apparatur. På 
den enkelte ECT-lokalisasjon bør det være 
oppnevnt en ansvarlig for dette.

Retningslinjen kommer også inn på at 
ECT-apparatene «ofte krever spesialisert 
kompetanse for vedlikehold», og service-
avtaler foreslås om slik kompetanse ikke 
finnes lokalt. Per i dag etterleves denne 
delen av anbefalingen i nær sagt alle 
ECT-klinikker i Norge ifølge Jackie  
Eriksen, FBI Medizintechnik (personlig 
kommunikasjon, 15. desember 2024). 23 
av 28 ECT-klinikker (81 prosent) bekreftet  
at det var utført service på ECT-apparatet 
det siste året (2024) (3).

Holdninger, kultur og ansvar 
på behandlingsrommet

Samarbeid, atmosfære og ansvar
Måten man kommuniserer og sam- 
arbeider på inne på ECT-rommet, er viktig  
– ikke bare for å få en god atmosfære, 
men også for å få god kvalitet på arbeidet  
man utfører. Man snakker rolig, men  
tydelig og med passende volum, på en 
slik måte at ECT-operatøren og anestesi- 
personalet følger med på hverandres  
arbeid, og at man er oppmerksom og  
alltid vet hvor alle involverte er i  
prosessen. På denne måten blir alt  
smidigere, og det blir et godt teamarbeid. 
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Betydningen av å være tett på hverandres 
arbeidsoppgaver kommer samtidig som 
man naturligvis har hovedfokus på egne 
oppgaver. Vi snakker om en fin synkro- 
nisering som man kanskje kan kalle 
en form for «dans» mellom anestesi- 
personalet og ECT-operatøren.  
Dersom det under dagens behandling  
framkommer utilfredsstillende ECT- 
parametere, vil det være viktig at ECT- 
operatøren, med tanke på neste behand-
ling, drøfter dette med anestesien. Det 
kan for eksempel være å diskutere valg 
av anestesimiddel dersom man ser at 
ECT-kvaliteten påvirkes av det anvendte 
anestesimiddelet. Tilsvarende vil det ved 
svært kraftige kramper være naturlig at 
ECT-operatøren og anestesipersonalet 
diskuterer reduksjon av suksametonium- 
dosen. Selv om man har ansvar for ulike  
områder, vil et slikt nært samarbeid  
kunne bidra til bedre kvalitet på behand-
lingen. Dersom det under eller i etter-
kant av ECT-behandlingene oppstår ut-
fordringer, som for eksempel forlenget 
anfall, status epilepticus eller post-ECT-
uro, bør man ha tett dialog rundt dette. 
Det er imidlertid anestesipersonalets  
ansvar å velge preparat og dosere dette. 
ECT-klinikken bør også ha en prosedyre 
for hvordan slike situasjoner løses (se for 
eksempel, kapittel 11 om anestesi).  

Pasienttryggende tiltak
Det å skulle gjennomføre ECT-behand- 
linger vil for pasienten alltid være for-
bundet med en viss spenning og uro. 
Dette har nok ikke bare med ECT å gjøre, 
men også det at pasienten skal gjennom 

en kortvarig anestesi. Det er derfor viktig 
at alt av tiltak som kan trygge pasienten, 
gjøres. For eksempel kan det være nyttig 
at et personale som pasienten er trygg 
på, følger med helt inn på ECT-rommet 
og eventuelt også står ved senga og bero- 
liger pasienten fram til anestesien  
starter. Tilsvarende er det en fordel ved 
oppvåkning at en fra personalet som  
pasienten er trygg på, er der idet hen 
våkner. Altså trygging før, under og etter 
ECT. 

Noen steder tillater man også unntaks-
vis at pårørende får komme inn på ECT- 
rommet og bidra til denne tryggheten. 
Dette er ikke vanlig rutine i Norge, men 
om det er det som skal til for å få en 
utrygg pasient med alvorlig depresjon 
til å gjennomføre ECT, kan det være en  
riktig tilnærming. Slik praksis er også i 
tråd med pasient- og brukerrettighets- 
loven § 3-1 fjerde ledd. Den sier at  
dersom en pasient ønsker at andre  
personer skal være til stede når helse- 
og omsorgstjenester gis, skal det som  
hovedregel imøtekommes. Dette inne- 
bærer at det ikke uten videre kan  
nektes bare fordi det ikke er rutine,  
men må være en konkret vurdering  
i det enkelte tilfellet.

Som nevnt ovenfor er det viktig å ha  
en god atmosfære på ECT-rommet.  
En pasient vil fort fange opp om det 
er negative spenninger mellom ECT- 
operatøren og anestesipersonalet, og 
slike forhold vil ikke bidra til å gjøre en 
utrygg pasient tryggere. 
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Hvordan man innreder ECT-rommet, 
kan trolig også påvirke pasientens total- 
opplevelse. Det at pasienten kan  
fokusere blikket mot noe, kan virke  
beroligende, og dette forsøker man  
bevisst å få til noen steder. En ECT- 
klinikk i Norge har en stor tv-skjerm på 
veggen med nøye utvalgte og beroligende 
filmsekvenser, for eksempel bølger som 
beveger seg opp mot en sandstrand i 
varmere strøk. I Danmark er det ved 
ECT-senteret på Brønderslev Psykiatriske  
Sygehus, Region Nordjylland, hengt opp 
et kunstbilde i taket som pasienten kan 
se opp mot mens hen ligger i sengen og 
personalet samtidig er opptatt med å for-
berede ECT-behandlingen. 

Alle de nevnte tiltakene kan bidra og 
være med på å trygge pasienten, men det 
finnes sikkert også andre tiltak som ikke 
er nevnt her.

Kvalitetsforbedrende tiltak
Det kan være nyttig å ha en plakat som 
viser den lokale ECT-prosedyren hengt 
opp på veggen på behandlingsrommet. 
En slik plakat kan være spesielt til hjelp 
for dem som er mindre erfarne, eller  
dersom det er lenge siden vedkommende  
har vært ECT-operatør og trenger en kort 
repetisjon. Det kan også være nyttig i  
forbindelse med opplæring. Dersom  
plakaten er i større format og også har 
med illustrasjoner, for eksempel hvor 
registrerings- og behandlingselektroder 
skal festes, kan dette bidra til økt kvalitet 
på ECT-operatørens arbeid. 

I Region Hovedstaden (København og 
omegn) har de en annen form for plakat 
på veggen som beskriver en såkalt time- 
out-prosedyre, altså et stopp før man gir 
ECT-støtet. Denne prosedyren brukes i 
hele regionen med seks ECT-klinikker 
som dekker et opptaksområde med ca. 
1,5 millioner innbyggere. Liknende time- 
out-prosedyrer brukes også ved andre 
ECT-klinikker i Danmark, men omfanget  
er ikke kjent, ifølge Martin Balslev  
Jørgensen (personlig kommunikasjon, 
28. februar 2025).

For å sikre at riktig prosedyre ut-
føres på rett person, må det gjen-
nomføres en time out-prosedyre før 
pasienten bedøves, hvor behand-
lingsteamet gjennomgår følgende:

1.	 Er det riktig pasient?

2.	 Er ECT-enheten riktig innstilt?

3.	 Er riktig bedøvelse gitt?

4.	 Er måleelektrodene plassert
	 riktig og fast?

5.	 Er basisaktivitet registrert?

6.	 Er bitekloss klar?

7.	 Bør tosidig eller ensidig 
	 ECT gis?

Det er psykiatrisk lege i behand-
lingsteamet som har ansvar for im-
plementering og dokumentasjon av 
time-out-prosedyren.

Dansk time-out-prosedyre
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Ved en ECT-lokalisasjon i Norge  
anvender man en annen variant:  
Sjekkliste for Trygg Anestesi og ECT. 

Den enkleste time-out-prosedyren som 
er i bruk et sted i Norge, er FORTSATT 
KLART?-varianten. Etter at anestesi- 
personalet gir signal om at alt er  
klart fra deres side, og etter at ECT- 
operatøren har gjort seg klar og sjekket  
impedansen for siste gang, stopper man 
opp rett før man skal gi støtet. I det øye- 
blikket man stopper opp, får man  
blikkontakt med  anestesipersonalet  
og spør tydelig: «FORTSATT KLART?» 
Når så bekreftelsen kommer med verbalt 
svar og eventuelt et nikk i tillegg, gir man 
ECT.   

Oppsummering

God ECT-behandling forutsetter god 
opplæring av personell, gode fasiliteter 
for behandling, godt tverrfaglig samspill 
og god ivaretakelse av pasienten før,  
under og etter behandling. Introduk- 
sjonen av den nasjonale faglige retnings-
linjen for ECT i 2017 og det nasjonale 
kvalitetsregisteret i 2023 antas å bidra 
til mer standardisering av behandlin-
gen i Norge. Retningslinjen gir noen  
tydelige anbefalinger for organisering 
som kan hjelpe sykehusene i å plan- 
legge sitt ECT-tilbud. Å lage en plakat 
med gjennomgang av prosedyren på be-
handlingsrommet, regelmessig tilbud om  
opplæring og sertifiseringsordninger 
kan være tiltak som sikrer god kvalitet.  
Å bruke en time-out-prosedyre der  
personalia og prosedyre kvalitetssikres, 
kan være en praktisk og lite ressurs- 
krevende måte å unngå feil på. 
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Kapittel 16

Nasjonalt kvalitets- 
register for  
elektrokonvulsiv terapi
Kristine Elsa Krokli

Nasjonalt kvalitetsregister for elektro- 
konvulsiv terapi, forkortet til ECT- 
registeret, er et nasjonalt medisinsk  
kvalitetsregister. Hovedformålet med 
nasjonale medisinske kvalitetsregistre 
er ifølge Nasjonalt servicemiljø for medi-
sinske kvalitetsregistre «å bidra til bedre  
kvalitet på pasientbehandlingen og å 
redusere uberettiget variasjon i helse- 
tilbud og behandlingskvalitet» (1).

ECT-registeret har som formål å skaffe 
oversikt over ECT-behandling som gis i 
Norge, bidra til at den nasjonale retnings- 

linjen for elektrokonvulsiv terapi etter-
leves, skaffe kunnskap om pasientenes 
opplevelse av behandlingen og danne 
grunnlag for forskning og kobling av data 
med andre registre. 

Registeret ble til ved at en gruppe  
klinikere som ønsket å skaffe oversikt 
og en mer standardisert nasjonal ECT- 
praksis, satte ned en arbeidsgruppe 
(i 2018) for å se på mulighetene for å  
opprette et nasjonalt register for  
ECT-behandling. Registeret ble tildelt  
nasjonal status av Helsedirektoratet  
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våren 2022, og arbeidsgruppa som  
startet arbeidet, er nå omgjort til  
registerets fagråd, med unntak av noen  
få utskiftninger. Fagrådet består av fag- 
personer fra alle fem helseregioner,  
med klinisk kompetanse innenfor ECT.  
Fagrådet består også av fagpersoner med  
forskningskompetanse og representanter  
fra Norsk sykepleierforbund, Psykolog- 
foreningen, Norsk psykiatrisk forening og  
Norsk anestesiologisk forening i tillegg 
til brukere fra brukerorganisasjonene  
Mental Helse og Bipolarforeningen. 

Registeret fikk registrert sin første  
pasient (ved Haukeland universitets- 
sjukehus) 1. september 2023 og har  
siden den gang fått på plass innregist- 
rerende enheter over hele landet. 

Hvorfor et ECT-register?

Det er flere grunner til at det er behov  
for et nasjonalt ECT-register. Det er  
behov for en oversikt over behandlingen 
i Norge og eventuelle ulikheter i praksis, 
som det er vanskelig å skaffe på andre 
måter enn ved et medisinsk kvalitets- 
register. Det er motstridende meninger 
om behandlingen i fagmiljøet (2, 3), og 
det er usikkerhet blant pasienter som 
frykter alvorlige bivirkninger, spesielt  
i form av hukommelsestap. I norske  
aviser har det vært skrevet om pasienter 
som lever med alvorlige bivirkninger i 
form av hukommelsestap (4), og om at 
det mangler oversikt over omfanget av 
behandlingen i Norge (5). 

Selv om ECT-registeret lykkes med å 
skaffe tall over alle behandlinger som 
gis i Norge, betyr ikke dette at man sitter 
med den fulle oversikten over behand-
lingstilbudet i landet vårt. Det er mange 
elementer i pasientenes ECT-behandling  
som kan gjøres ulikt, fra pasienten  
vurderes, til behandling og til pasientens 
behandlingsserie er over. En undersøkelse  
utført av Lindy Jarosch-von Schweder 
og kolleger (6) viste at ECT var tilbudt 
ved de fleste sykehus i Norge, men at be-
handlingen ble brukt i varierende grad 
og med ulik praksis og organisering av 
ECT-tilbudet (7). Her ble det også under-
søkt hvorvidt internasjonale retnings- 
linjer ble fulgt, da det på dette tidspunktet  
ikke fantes norske retningslinjer. Studien  
viste at de internasjonale retningslinje-
ne for det meste ble fulgt, men det ble  
konkludert med at det var behov for 
egne (norske) nasjonale retningslinjer 
på grunn av sprikende praksis.

I 2017 kom Nasjonal faglig retningslinje  
om bruk av elektrokonvulsiv behandling  
– ECT (8). Retningslinjen har vært  
viktig for utviklingen av ECT-registeret 
og utvelgelsen av hvilke opplysninger 
som skal samles inn, da en del av for-
målet med registeret er å bidra til at  
retningslinjen følges. Her har det svenske  
ECT-registeret vært en stor inspirasjons-
kilde, og man vil derfor kunne se at det 
norske ECT-registeret samler inn mange  
av de samme opplysningene som det 
svenske registeret (9).
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Hvilke opplysninger samles 
inn, og hvordan?

Pasientopplysninger
Registeret samler inn opplysninger om 
enkeltpasienter over 16 år ved hjelp av 
egne skjemaer på en elektronisk platt-
form (Medisinsk registreringssystem 
(MRS)). Det samles inn opplysninger 
fra perioden hvor pasienten blir hen-
vist til ECT, til en uke etter at ECT-serien  
er ferdig, samt ved tidspunkt for  
6-månederskontroll. I disse skjemaene  
samles det inn opplysninger om blant  
annet pasientenes indikasjon, inn- 
leggelsesparagraf, antall behandlinger,  
psykometri (måling av psykologiske  
fenomener) komplikasjoner m.m.  
Registeret har egne skjemaer hvor  
pasientene blir spurt om sin opplevelse  
av hukommelse, bivirkninger, oppfølging 
underveis og etter behandlingen og om 
deres opplevelse av bedring. 

Nasjonal kartlegging av ECT-
tilbud og organisering
En gang i året sendes det ut et kart- 
leggingsskjema til alle sykehus som 
har ansvar for drift og vedlikehold av 
et ECT-apparat. Her innhentes opp- 
lysninger om ECT-praksis, opplæring,  
vedlikehold, lokaler, anestesi m.m. Dette 
skjemaet er i stor grad utviklet på grunn-
lag av anbefalingene i retningslinjen. Ved 
å samle inn disse opplysningene vil man 
kunne se lokale variasjoner i behand-
lingstilbudet og sette i gang lokale og  
nasjonale kvalitetsforbedringsprosjekter  
som kan bidra til bedre etterlevelse av 
retningslinjen hvis nødvendig. 

Registrering 
For å starte registrering skal man ha 
opplæring fra noen i ECT-registeret eller 
fra noen med erfaring fra registrering. 
På ECT-registerets nettside vil man finne  
håndbok og andre nyttige ressurser 
(informasjonsmateriell, skjemaer til  
utskrift på papir og håndbok), se  
helse-bergen.no/nasjonaltectregister.  

Hvordan lykkes med registrering 
av pasienter?
Allerede kort tid etter at det ble startet 
med registrering ved flere sykehus, kunne  
man se lokale variasjoner i rutinene for 
registrering av pasienter til registeret.  
Ved noen sykehus blir det samlet opp 
pasientmapper for registrering ved  
senere tidspunkt, og andre steder blir 
det registrert i sanntid etter hvert som 
det foreligger nye opplysninger som kan 
registreres. Noen steder går en registrar 
inn og registrerer ved å lete opp informa-
sjon fra pasientens journal, mens andre 
steder brukes det et papirskjema som 
fylles ut etter hvert gjennom pasientens 
ECT-serie, før skjemaet ender hos syke-
pleier eller merkantilt personell som  
legger inn opplysningene i registeret. 

Det er noen rutiner som har vist seg å 
gjøre registreringen enklere for dem som 
skal legge inn opplysningene:

•	 Samle opplysninger som er relevante  
	 for registeret, slik at registrarer har  
	 færre steder å lete, for eksempel  
	 oppstartsnotat med frase for indika- 
	 sjon, tilleggsindikasjon, psykometri,  
	 et behandlingsdokument hvor man  
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	 samler opplysninger om strømstyrke,  
	 pulsbredde (se kapittel 6 for om- 
	 tale), antall behandlinger, av- 
	 slutningsnotat hvor man samler  
	 informasjon om årsak for avslutning,  
	 psykometri og komplikasjoner. 

•	 Rutiner for 6-månederskontroll. Her 
	 er det ulike praksiser. Noen har  
	 elektroniske meldingsgrupper i  
	 journalsystemet hvor det blir lagt  
	 inn melding med frist 5 måneder  
	 fram i tid for å minne om å kalle inn  
	 pasienten, andre har fysiske permer  
	 eller Excel-fil lagret på sikkert område.

•	 Ansvarsfordeling. Hvem informerer  
	 pasienten om registeret, hvem legger  
	 inn opplysningene, hvem holder rede  
	 på eventuelle lister over hvilke  
	 pasienter som skal kalles inn til  
	 6-månederskontroll?

Uansett hvordan opplysningene finner 
veien inn i registeret (hvert sykehus må 
finne de rutinene som passer best for 
seg), er det noen fellesnevnere for de 
sykehusene som lykkes med registrering. 
De som lykkes, har som regel en mindre 
gruppe som har fått et større ansvar for 
registreringen, og som ser til at opp- 
lysninger kommer inn. Dette ser ut til 
å fungere bedre enn for de sykehusene  
hvor registrering er fordelt på et  
større antall personer som skal registrere  
sjeldnere.

Hvordan vet vi om alle pasienter 
blir registrert? 
Siden første pasient ble registrert, er  
det per 10. mars 2026 registrert 1189  
pasienter i ECT-registeret. Dette er mer 
enn én pasient per dag og sier noe om hvor 
rask utviklingen har vært i innføringen  
av registeret.

ECT-registeret sammenstiller tallene i 
registeret med prosedyrekoder (NCMP) 
(10) som hver enkelt avdeling skal  
rapportere inn for hver behandling som 
gis. Når disse kodene tas ut, vil registeret 
ha en oversikt over hvor mange pasienter  
og behandlinger som gis ved hvert syke-
hus. Dersom prosedyrekodene ikke blir 
registrert ved avdelingen, vil registeret 
ha et kunstig høyt antall pasienter og  
behandlingsforløp i forhold til tallene 
som kodene gir oss. Riktig koding blir 
derfor avgjørende for registeret for å 
kunne si noe om dekningsgrad, men det 
er også viktig for at hvert enkelt sykehus 
skal kunne sammenlikne sine tall med 
andre sykehus. 

Registrering – en viktig oppgave, 
men også en plikt
Registrering av opplysninger er en vik-
tig jobb. Alle opplysninger som meldes 
inn, bidrar til en bedre oversikt og på 
sikt til utvikling av feltet. Registrering 
er også en plikt etter forskrift om medi-
sinske kvalitetsregistre § 2-3, hvor det 
står at det skal meldes inn relevante og  
nødvendige helseopplysninger til  
medisinske kvalitetsregistre med  
nasjonal status (11).
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Hva betyr ECT-registeret for
framtidens ECT i Norge?

Da ECT-registeret kom i drift, var det 
usikkert hvor mange sykehus som hadde  
tilbud om ECT-behandling i Norge. Ved 
starten av 2026 vet vi at det var 28  
apparater i drift her i landet, og at dette  
er en behandling som tilbys ved de  
fleste sykehus. Ved å kontinuerlig samle  
inn opplysninger om sykehusene  
som tilbyr ECT, og om pasientene  
som mottar behandlingen, vet vi stadig  
mer om ECT i Norge. Resultatene fra  
dette arbeidet vil man best kunne se  
i den årlige publiseringen av  
årsrapporten fra ECT-registeret, som  
blant annet gjøres tilgjengelig på  
registerets hjemmeside (12).

Opplysningene som samles inn, kan  
brukes til mange formål. Som tidligere 
nevnt skal medisinske kvalitetsregistre 
bidra til å bedre kvaliteten på pasient- 
behandlingen og redusere uønsket  
variasjon i helsetilbud og behand-
lingskvalitet. Registeret kan bidra til 
dette ved å gjøre tilgjengelig data for 
forskning og kvalitetsforbedrings-
prosjekter. Opplysningene kan også 
forhåpentligvis være nyttige i videre-
utvikling av dagens retningslinje der 
det faglige grunnlaget tidligere har 
vært lite, eller til styringsformål når  
driften av ECT-avdelinger skal legges om, 
startes eller flyttes til nye lokaler. 
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Kapittel 17

ECT – informasjon til  
pasienter, pårørende  
og andre interesserte
Eivind Aakhus, Stig L. Bech og Svein Martin Luth

Dette kapittelet er en oppsummering av 
temaer som har blitt berørt andre steder 
i denne boka. Det er skrevet i et språk 
som ikke nødvendigvis krever faglig  
bakgrunn for å ha utbytte av lesingen. 
Interesserte lesere som ønsker dypere 
forståelse innenfor et tema, vil kunne ha 
utbytte av å gå til det aktuelle kapittelet, 
selv om det først og fremst er skrevet for 
fagfolk. Vi tror ellers at dette kapittelet 
kan være nyttig å lese også for fagfolk.

ECT, eller elektrokonvulsiv terapi, er 
en effektiv behandling mot en rekke  
psykiske lidelser. Behandlingsmetoden 
har en snart 90 år lang historie, og selv 
om mye har forandret seg når det gjelder  
apparatur og kunnskap om strøm, er  
likevel prinsippene for behandlingen 
den samme. 
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De største forandringene i behandlingen  
over disse snart 90 årene kan  
oppsummeres i tre hovedpunkter:

•	 Bruk av muskelavslappende lege- 
	 midler

•	 Elektrodeplassering

•	 Endring av strømtype (overgang fra 
 	 sinusbølgestrøm til firkantpulset  
	 strøm)

Da muskelavslappende legemidler ble 
introdusert på 1950-tallet, ble risiko for  
skade i form av tann- og knokkelskade  
redusert betydelig. Narkose gitt før  
muskelavslappende ble naturlig nok en 
del av denne nye behandlingen, siden 
muskelavslappende legemidler også  
påvirker pusting. Dette er nå standard 
behandling i vår del av verden, men fort-
satt kan ECT bli gitt uten narkose i fattige 
deler av verden. Effekten mot depresjon 
er like god, men risiko for fysisk skade 
er større uten muskelavslappende. Selv 
i dag med gode anestesiprosedyrer kan 
skjelett- og tannskade oppstå. Det er 
spesielt personer med osteoporose eller 
svært dårlig tannstatus som er sårbare 
for slike skader. Til en viss grad kan slik 
risiko reduseres ved å øke dosen med 
muskelavslappende for å unngå stor grad 
av muskelaktivitet under behandlingen.

Den opprinnelige elektrodeplasseringen  
var over begge tinningene, såkalt  
bitemporal elektrodeplassering. Ganske 
tidlig registrerte man at ECT medførte 
en del vansker med hukommelse. For å 
redusere hukommelsesproblemene ble 

det eksperimentert med ulike elektrode- 
plasseringer, inkludert plassering av 
begge elektroder over panneregionen, 
såkalt bifrontal elektrodeplassering,  
eller over den ene hjernehalvdelen, så-
kalt unilateral elektrodeplassering. Alle 
elektrodeplasseringene er i bruk rundt 
om i verden. I Norge er det unilateral 
elektrodeplassering som er så å si ene-
rådende, men det er også noen sentre 
som foretrekker de andre elektrode- 
plasseringene (1). Alle metodene er gode 
metoder for å bedre depresjon. 

Ved å bruke firkantpulset strøm i stedet 
for sinusbølgestrøm introduserer man 
en strømstimulering som også reduserer 
den totale mengden strøm som gis under 
en enkelt behandling, noe som kan være 
med på å forklare hvorfor firkantpulset 
strøm gir færre hukommelsesvansker 
enn sinusbølge-ECT. I Norge er det ute-
lukkende firkantpulset strøm som gis.

Hvem har (og har ikke) nytte 
av ECT? 

(les mer i kapittel 5)
I Norge er depresjon den dominerende 
indikasjonen for ECT. I årsrapporten fra 
ECT-registeret for 2024 ble det opplyst 
at en eller annen form for depresjon 
utgjorde 92 prosent av de pasientene 
som ble inkludert i registeret (1). Det er 
faktisk den mest effektive biologiske be-
handlingsmetoden vi har for depresjon.  
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I andre deler av verden er imidlertid ikke 
bildet så entydig. I Øst-Europa og Russ-
land er for eksempel schizofreni en mye 
vanligere indikasjon for ECT enn i Norge, 
helt opp mot 88 prosent i deler av Russ-
land (2). I Norge utgjorde schizofreni og 
schizoaffektiv lidelse bare 1 prosent av 
pasientene som ble inkludert i registeret 
i 2024. 

Det er imidlertid gode holdepunkter for 
at pasienter med schizofreni og aktive 
hallusinasjoner kan ha god nytte av ECT. 
Pasienter med mani (sykelig hevet stem-
ningsleie), pasienter med katatoni (som 
er en alvorlig tilstand som kan oppstå 
ved en rekke psykiatriske og somatiske 
tilstander) eller fødselspsykose (såkalt  
postpartum psykose) kan ha nytte av 
ECT. Alle disse tilstandene har i den  
norske retningslinjen fått en svak an- 
befaling for ECT dersom annen behand-
ling ikke har ført fram (3). Med «svak 
anbefaling for» en behandling menes det 
at klinisk erfaring kan tale for at behand-
lingen er effektiv for tilstanden, men at 
den vitenskapelige dokumentasjonen er 
begrenset. ECT er også svært effektiv til å 
redusere påtrengende selvmordstanker  
hos pasienter med depresjon. Dersom  
selvmordstanker er til stede uten  
samtidig depresjon, er ikke ECT effektiv. 
ECT er heller ikke effektiv ved personlig-
hetsforstyrrelser. ECT har en viss effekt 
ved personlighetsforstyrrelser og sam-
tidig depresjon, men har ikke like god 
effekt på depresjonen som hos personer 
som ikke har personlighetsforstyrrelse.

En pasientgruppe som ikke er omtalt 
i ECT-retningslinjen, er pasienter med 
Parkinsons sykdom. Depresjon er en 
vanlig kompliserende tilstand ved denne  
sykdommen. Disse pasientene kan ha 
god nytte av ECT ikke bare for depre- 
sjonen, men også for de motoriske symp-
tomene ved Parkinsons sykdom (4). 

Pasienten skal samtykke til 
behandlingen 

(les mer i kapittel 13 og 14)
Før behandling gis, skal pasienten som 
hovedregel ha samtykket til behand- 
lingen. Den nasjonale retningslinjen  
anbefaler at dette samtykket gis skriftlig, 
men det kan også gis muntlig (3). Forut 
for samtykket skal pasienten ha fått god 
og åpen informasjon om behandlingen. 
Pasient- og brukerrettighetsloven sier 
at pårørende skal ha informasjon om  
«pasientens helsetilstand og den helse- 
hjelp som ytes», dersom pasienten sam-
tykker til det eller forholdene tilsier 
det (5). Den nasjonale retningslinjen 
framhever at det er gode grunner til at  
pasient og pårørende får informasjon om 
behandlingen samtidig. Som regel følges 
denne anbefalingen. Imidlertid kan en 
pasient være såpass preget av sin depre-
sjon at vedkommende ikke er i stand til 
å gi verken et skriftlig eller et muntlig 
samtykke. Hvis pasienten med sin atferd 
tydelig viser at hen forbereder seg og 
følger med til ECT, betrakter man dette 
som et stilltiende samtykke. Da søker 
man heller å innhente et formelt sam- 
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tykke etter hvert som pasienten begyn-
ner å komme seg. Noen sjeldne ganger vil 
pasienten være så preget av sin psykiske 
tilstand at hen verken er i stand til å sam-
tykke skriftlig, muntlig eller stilltiende.  
I slike situasjoner, dersom det er alvor
lig fare for pasientens liv, kan ECT gis 
uten pasientens samtykke hvis pasi
enten ikke motsetter seg det. Det er  
altså behandling som gis i situasjoner 
der det handler om liv. Fra 1. juni 2026 er 
slik behandling regulert under psykisk 
helsevernloven (§ 4-4 b), i motsetning til  
tidligere, der slik behandling ble gitt 
med begrunnelse i straffeloven § 17 om 
nødrett. Denne endringen bidrar til å gi 
pasienten bedre rettsbeskyttelse med 
klageadgang til kontrollkommisjonen 
ved sykehuset. Lovendringen innebærer 
en innstramming fra tidligere praksis, 
der det framgikk at ECT kunne bli gitt 
ved fare for liv eller alvorlig helseskade 
(3). Risiko for alvorlig helseskade er alt-
så ikke lenger en gyldig begrunnelse for 
at ECT kan gis uten samtykke ifølge det 
nye lovverket.

Hvordan foregår behandlingen?

(se blant annet kapittel 6 og 7)
ECT er en behandlingsform som inne-
bærer at en kontrollert mengde strøm gis 
mellom to elektroder på hodet (skallen) 
til pasienten. Ved å påføre hjernen denne 
strømmen utløses det et epilepsiliknende  
anfall. Anfallet er i de aller fleste til- 
feller selvbegrensende, og når anfallet  
har gått over, vil pasienten sove en  
periode (fra noen minutter til i under-

kant av en time). I vår del av verden gis 
behandlingen når pasienten sover, det 
vil si at det gis narkose før behandlingen. 
Helsepersonell med spesialkompetanse i 
anestesi bistår derfor i behandlingen.

Før behandlingen skal pasienten være 
fastende fra midnatt, og kun nødvendige  
morgenmedisiner (som blodtrykks- 
medisiner, medisiner mot angina  
pectoris, dråper mot glaukom osv.) skal 
tas før behandlingen. Pasienten skal heller  
ikke røyke før behandlingen. Det er viktig 
at magesekken er så tom som mulig, slik 
at man ikke risikerer at surt mageinnhold  
kommer ned i luftveiene, noe som kan 
være en risiko ved all generell narkose. 
Sykehuset som er ansvarlig for å gjennom- 
føre behandlingen, har nøye rutiner for 
hvordan legemidler, mat og drikke skal 
håndteres før og etter behandlingen. 
Det er viktig at pasienten følger disse  
rutinene for å unngå komplikasjoner.

ECT-behandlinger gis som serie. Denne  
kalles ofte en indeksserie. For at en  
pasient skal bli frisk fra sin depresjon 
eller annen psykiske lidelse som kan ha 
nytte av ECT, må behandlingen gis flere  
ganger. De fleste behandlingssteder i 
Norge tilbyr pasienten behandling tre 
ganger per uke, mens noen gir to ganger  
per uke. Det er individuelt hvor mange 
ECT-behandlinger en pasient vil trenge  
for å bli bra, men vanligvis vil det 
være mellom 6 og 10 behandlinger.  
Noen trenger færre, andre flere.  
Behandling med ECT innebærer dermed 
at behandlingen foregår over flere uker,  
vanligvis 3–4 uker.
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Når behandlingsserien er avsluttet, vil 
behandlingen ofte fortsette i form av  
legemidler og eventuelt samtaler. Mange 
steder kan tilby en form for gradvis ned-
trapping over tid. Dette tilbys vanligvis 
pasienter som har fått tilbakefall av sin 
depresjon etter at ECT ble avsluttet, på 
tross av fortsatt behandling med anti- 
depressiver, og bidrar til å redusere  
risiko for tilbakefall og reinnleggelse. 
Slik nedtrapping kalles kontinuasjons- 
behandling. Noen pasienter fortsetter 
deretter med regelmessige vedlikeholds- 
behandlinger, vanligvis hver fjerde uke. 
En stor dansk studie viste at kontinua-
sjons- og vedlikeholdsbehandlinger med 
ECT reduserte risiko for reinnleggelse i 
sykehus med 38 prosent 6–12 måneder 
etter avsluttet indeksserie (6). 

Hvordan virker ECT? 

(les mer i kapittel 4)
Det er ikke det epilepsiliknende anfallet  
som er viktig. Dersom en deprimert  
pasient får ECT-behandling med en 
strømdose som er akkurat høy nok til 
å utløse anfallet (det vi kaller krampe- 
terskel), vil effekten på depresjonen være  
ganske dårlig selv om anfallet i seg selv  
kan virke overbevisende. Man må derfor  
behandle med en strømdose som er  
en del over krampeterskelen. Krampe- 
terskelen påvirkes av mange faktorer,  
blant annet kjønn, alder, enkelte medisiner  
(for eksempel beroligende legemidler som  
Sobril, Vival og legemidler mot epilepsi),  
strømpulsens bredde og elektrodeplass- 

ering. Dessuten stiger krampeterskelen  
underveis i en behandlingsserie slik at  
dosen ofte må økes underveis for å «holde  
avstand» til krampeterskelen. Gjennom  
gode prosedyrer for strømdosering vil  
de aller fleste pasienter som får ECT,  
få en riktig tilpasset dose strøm selv om 
det i enkelte tilfeller kan ta noen gangers 
behandling før man finner riktig dose.

Vi vet ikke akkurat hvorfor ECT gjør pasi- 
enter friske eller bedre av sin depresjon  
eller av andre psykiske lidelser. Vår  
kunnskap er hentet dels fra studier på  
mennesker, men også fra dyreforsøk.  
I sistnevnte tilfelle blir derfor dokument- 
asjonen indirekte når det gjelder betyd- 
ningen for mennesker, og dermed også 
noe mer usikker. ECT har fått kritikk fordi  
fagmiljøet ikke kan forklare hvordan  
ECT virker. Vi som jobber med ECT i det  
daglige eller forsker på ECT, ser at det 
virker. Ut fra både studier av pasienter  
og fra dyreforsøk vet vi at ECT har mange  
effekter på hjernen, både på hjernens 
aktivitet og blodgjennomstrømming i  
områder av hjernen som har sviktende  
regulering under depresjon, på aktivitet i  
hjernens signalstoffer (nevrotransmittere)  
og i hjernens immunregulerende 
systemer. Vi tror at mange av disse effek-
tene virker sammen og bidrar til at pasi-
enten blir bedre.

En måte å forstå virkningen på er at 
ved å utløse et epilepsiliknende anfall 
vil man bringe hjernen i en uønsket til-
stand. Hjernen vil gjøre det den kan for 
å avbryte anfallet så effektivt som mulig. 
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For å oppnå det vil hjernen frigjøre en 
mengde nevroaktive stoffer. Blant disse 
stoffene er det også stoffer som kan bi-
dra til å bedre den psykiske tilstanden. 
En slik teori støttes blant annet av at vi 
har ganske god dokumentasjon for at det 
er en sammenheng mellom hvor effektivt 
hjernen klarer å avslutte anfallet, og hvor 
effektiv behandlingen er (såkalt post- 
iktal suppresjon) (7). Kanskje er det slik 
at depresjon og andre psykiske lidelser  
representerer en form for svekket  
regulering av signaloverføring mellom  
nerveceller, slik det er beskrevet i kapit-
tel 4, og at ECT, legemidler og samtale- 
behandling på forskjellige måter bidrar  
til å gjenopprette en balansert  
signaloverføring mellom nervecellene.

Hvilken risiko kan ECT medføre? 

(les mer i kapittel 9 og 10)
Hukommelsesplager er den bivirkningen  
som har fått størst oppmerksomhet i for-
bindelse med ECT. Denne bivirkningen  
ble observert tidlig i ECTs historie. Mange  
av de tilpasningene som behandlingen 
har gjennomgått siden dens spede be-
gynnelse, har vært rettet mot nettopp 
dette – å redusere kognitive bivirkninger. 
Helsepersonell som jobber med pasien-
ter i ECT-behandling, ser regelmessig at 
under en pågående serie vil pasientene 
streve med å huske det som skjer rundt 
dem. Erfaringsmessig vil de aller fleste 
som får hukommelsesproblemer, opp- 
leve at problemene går tilbake av seg 
selv i ukene og månedene etter at ECT 
ble avsluttet. 

Å måle hukommelsesproblemer etter 
ECT kan være utfordrende i seg selv. 
Det er en tendens til at forskning som 
rapporterer subjektive hukommelses-
problemer (de plagene pasienten selv 
opplever og rapporterer), viser høyere 
forekomst av plager enn forskning som 
måler hukommelse objektivt (ved hjelp 
av standardiserte hukommelsestester). 
Depresjon i seg selv vil også kunne gi 
kognitive problemer, og det kan være 
vanskelig å skille mellom hva som er  
effekt av depresjonen, og hva som er 
effekt av ECT. Fra tid til annen møter vi 
likevel pasienter som rapporterer om 
vedvarende problemer i form av «minne- 
hull» i deres personlige minner. Ifølge 
det svenske ECT-registeret opplevde så  
mange som 25 prosent subjektive  
hukommelsesplager mer enn seks  
måneder etter avsluttet ECT (8). Plagene 
var relatert til omfanget av depressive 
symptomer og lavt utdanningsnivå. Man  
kunne ikke peke på hvor mye av plagene  
som skyldtes ECT, og hvor mye som 
skyldtes depresjon. I denne studien fant 
man heller ikke at antall behandlinger 
eller måten ECT var utført på, påvirket 
sannsynligheten for subjektive hukom-
melsesplager. 

Også andre bivirkninger kan oppstå. 
Pasienter med alvorlig osteoporose kan 
være utsatt for brudd i rygg eller knokler. 
Ved å øke dosen muskelavslappende  
medisin kan man redusere muskel- 
aktivitet og dermed risiko for slike  
skader. Pasienter med dårlig tannstatus 
kan være i risiko for tannskade. Heldigvis  
er dette relativt sjeldne bivirkninger.  
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En studie antydet at risiko for tannskade 
var 0,17 prosent per ECT-serie, det vil si 
én hendelse per 588 serier (9). 

Hva er brukeres erfaring 
med ECT? 

(les mer i kapittel 14)
Mennesker med en psykisk lidelse som 
tilbys ECT, vil være i en spesielt sårbar 
posisjon. Ikke bare skal de hanskes med 
sin egen vanskelige situasjon, men de 
skal også ha tillit til at en behandler som 
forteller at behandlingen handler om 
å bli lagt i narkose og deretter få strøm 
gjennom hodet, er en behandler som 
vil pasientens beste. God og åpen infor- 
masjon om alle aspekter ved behand-
lingen skriftlig og muntlig, fortrinnsvis  
sammen med pasientens nærmeste  
pårørende, er derfor avgjørende. Det er 
naturlig at pasienter som har fått ECT, 
vil ha forskjellige erfaringer, gode og 
dårlige. Noen er skuffet over manglende  
effekt, mens andre er lettet over at de 
tunge skyene er borte. Noen vil til og 
med føle seg dårligere. Noen plages med  
hukommelsesvansker som skaper  
bekymringer, mens andre synes det er en 
akseptabel pris for å føle seg frisk igjen. 
Noen få steder i landet tilbyr samtaler 
med erfaringskonsulenter som kan hjelpe  
i beslutningen om å ta imot eller ikke ta 
imot tilbud om ECT. Det er ønskelig at 
dette tilbudet utvides.

I ECT-registerets årsrapport for 2024 er 
noen pasienterfaringer registrert (1). 
Det er litt varierende hvor mange til- 
bakemeldinger registeret fikk fra  

pasientene, og foreløpig må disse tallene  
tolkes med en viss forsiktighet. 546  
behandlingsserier fra 483 unike  
pasienter ble meldt til registeret i løpet 
av 2024, og av disse leverte 430 svar på 
spørsmål om pasientrapporterte data. 

•	 66 prosent av pasientene ga uttrykk  
	 for at de fikk tilstrekkelig infor- 
	 masjon om ECT, mens 6,2 prosent  
	 mente de ikke fikk nok informasjon. 

•	 17 prosent oppga at de følte seg  
	 svært mye bedre, mens ca. 70  
	 prosent følte at de var litt eller mye  
	 bedre. Rundt 2,5 prosent svarte at de  
	 følte seg litt eller mye forverret. 

•	 70 prosent ville mottatt behand- 
	 lingen på nytt hvis de skulle bli syke  
	 på samme måte igjen, og 20 prosent  
	 svarte kanskje. 

•	 Rundt tre firedeler mente at andre  
	 i samme situasjon ville ha nytte av  
	 ECT, mens bare 1 prosent var uenig i  
	 dette. 

•	 35 prosent oppga at de opplevde  
	 plager under behandlingsserien, men  
	 det var bare et fåtall av pasientene  
	 som spesifiserte hva slags plager  
	 dette var. 

•	 Pasientene ble også bedt om å angi  
	 om de opplevde en endring i  
	 hukommelse fra før til etter behand- 
	 lingen. 63 prosent av 327  
	 rapporterte ingen endring, mens 20  
	 prosent opplevde en forverring fra  
	 før til etter. Disse verdiene er ganske  
	 like tilsvarende målinger fra det  
	 svenske ECT-registeret (10).



186 ECT – og andre nevrostimulerende behandlingsmetoder

En foreløpig konklusjon, tidlig i registe-
rets historie er derfor at de fleste opp- 
lever nytte av ECT og tenker at andre 
også vil kunne ha nytte av behandlingen, 
selv om en del opplever hukommelses-
plager i tiden etter avsluttet behandling.

Nasjonalt kvalitetsregister for 
elektrokonvulsiv terapi 
(ECT-registeret) 

(les mer i kapittel 16)
ECT-registeret ble godkjent som nasjonalt  
kvalitetsregister i 2022 og startet  
inkludering av pasienter høsten 2023.  
Siden første pasient ble registrert, er 
det per 10. mars 2026 registrert 1189  
pasienter i ECT-registeret (Kristine  
Krokli, daglig leder ECT- registeret,  
personlig kommunikasjon). Registeret  
vil bidra til å skaffe kunnskap om 
effekt og bivirkninger av ECT og 
variasjon i praksis. I tillegg vil  
registeret skaffe oversikt over om praksis  
er i tråd med sentrale anbefalinger i 
Nasjonal faglig retningslinje om bruk 
av elektrokonvulsiv behandling – ECT 
(ECT-retningslinjen). 

Kunnskap om ECT-praksis i Norge har 
vært etterspurt av kliniske miljøer,  
helsepolitikere og medier. Etter hvert  
som registeret vokser seg større, vil  
det kunne gi gode svar på sentrale  
spørsmål om behandlingsteknikk,  
effekt og bivirkninger, regional  
variasjon, bruk av ECT uten samtykke  
og pasientenes opplevelse av og  

holdning til behandlingen. Registeret  
er reservasjonsbasert. Det vil si at  
pasienter som får behandling med 
ECT, i utgangspunktet vil bli inkludert 
i registeret med mindre personen har  
reservert seg mot dette. Informasjon 
om registeret og reservasjonsretten skal  
gis til pasienten (og gjerne nærmeste  
pårørende) i tilknytning til behandlingen.  
Personen kan selv reservere seg mot 
deltakelse i registeret via helsenorge.
no, men personalet kan også gjøre dette  
for pasienten direkte i ECT-registerets  
registreringsportal.

For at registeret skal gi gode svar, er det 
avhengig av at tilslutningen til registeret  
er så god som mulig. Hvis bare en  
liten andel av pasienter som får ECT, blir  
inkludert, kan man sette spørsmålstegn 
ved om dataene i registeret er represen-
tative for norsk praksis. Det er derfor 
viktig at ECT-klinikken slutter opp om 
registrering, og at få pasienter reserverer  
seg mot inkludering i registeret.

Finnes det andre nevro-
stimulerende behandlings-
metoder? 

(les mer i kapittel 12)
Ytterligere to nevrostimulerende be- 
handlingsmetoder er gjort tilgjengelig  
for klinisk bruk i Norge de siste årene:  
transkraniell likestrømsstimulering 
(tDCS) og repetitiv transkraniell magne- 
tisk stimulering (rTMS). Disse bruker 
ulike prinsipper for behandling: tDCS 
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bruker strøm i svært lav styrke for å 
danne elektrisk aktivitet i hjernen, mens 
rTMS bruker magnetisme for å gjøre det 
samme. I 2022 anbefalte Beslutnings-
kontoret for nye metoder (Nye metoder)  
at tDCS kunne tilbys blant annet ved 
moderate til alvorlige depresjoner.  
Denne behandlingen gis som halvtimes 
behandlinger 4–5 dager i uka over 3–4 
uker. Strømmengden som gis, er vesentlig  
lavere enn ved ECT og gis over lengre 
tid. Epilepsiliknende anfall på grunn  
av strømbehandling er knapt blitt  
rapportert. Apparaturen er enkel å ta 
med seg, og behandlingen kan utføres 
hjemme hos pasienten etter en kort inn-
ledende veiledning. Ingen narkose er 
nødvendig, og pasienten kan gjøre enkle 
aktiviteter som lesing og liknende mens 
behandlingen pågår. Bivirkninger er  
milde og på placebonivå (det vil si at det 
er like mange som får uvirksom behand-
ling som avbryter behandlingen, som de 
som får virksom behandling). Så vidt vi 
vet, har denne behandlingen ikke fått 
særlig omfang i Norge. tDCS kan vise 
til effekt ved mange tilstander, spesielt  
depresjon, men effekten er ikke like 
overbevisende som ECTs effekt.

I skrivende stund gjør Nye metoder en  
tilsvarende metodevurdering for rTMS 
ved moderat til alvorlig depresjon  
(11). rTMS har i større grad enn tDCS 
fått fotfeste i Norge. I løpet av de siste  
årene har rTMS fått økende ut- 
bredelse ved psykiatriske poliklinikker  
og sykehus i Norge selv om tilbudet 

fortsatt er begrenset på landsbasis (12) 
rTMS krever omfattende apparatur, som 
er relativt dyr i investering, og behand-
lingen foregår i psykisk helsevern. Det 
finnes ulike behandlingsprotkoller for 
rTMS, og endelig optimal behandlings-
måte er antakelig ikke avgjort ennå.  
Det er per i dag svært lav risiko for  
bivirkninger. Epileptiske anfall under  
behandling er observert hos ca. 1 per  
30 000 behandlinger (13).

rTMS er sannsynligvis noe mer effektiv 
enn tDCS for behandling av depresjon, 
men også denne er mindre effektiv enn 
ECT.
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Forklaring

Bifrontal, bitemporal og  
unilateral elektrodeplassering

Depresjon  
(som medisinsk diagnose)

ECT (elektrokonvulsiv terapi)

ECT-registeret (Nasjonalt  
kvalitetsregister for elektro- 
konvulsiv terapi (ECT))

Elektrodeplassering

Epilepsiliknende anfall

Indeksserie,  
kontinuasjonsbehandling,  
vedlikeholdsbehandling

Katatoni

Krampeterskel

Mani

Muskelavslappende legemidler

Narkose

Nevrotransmittere

Pasient- og 
brukerrettighetsloven

Personlighetsforstyrrelser

Postpartum psykose

Psykisk helsevernloven  
§ 4-4 b

Transkraniell likestrøms- 
behandling (tDCS) / 
Transkraniell magnetisk 
stimulering (TMS, rTMS, iTBS)

Ulike elektrodeplasseringer (henholdsvis fortil på pannen, 
på begge tinninger og på den ene siden av skalpen og på 
tinningen, fortrinnsvis på høyre side) for å gi ECT.

En psykisk lidelse med vedvarende tristhet, energitap 
og nedsatt funksjon.

Behandling der hjernen stimuleres med strøm for å utløse 
et kontrollert epilepsiliknende anfall, brukt mot alvorlige 
psykiske lidelser.

Et register som samler data om ECT-behandlinger i  
Norge for å forbedre kvalitet og pasientsikkerhet.

Hvor elektrodene plasseres på hodet under ECT,  
påvirker effekt og bivirkninger.

Et kunstig framkalt anfall i hjernen som oppstår under 
ECT-behandling.

Ulike faser av ECT-behandling: behandlingsserie,  
oppfølging for å hindre tilbakefall, og regelmessig  
vedlikehold.

En alvorlig tilstand med motorisk stivhet eller manglende 
respons, kan ses ved både psykiske og somatiske lidelser.

Den minste mengden strøm som trengs for å utløse et 
epilepsiliknende anfall under ECT.

En tilstand med unormalt høyt stemningsleie, økt energi  
og impulsiv atferd.

Medisiner som reduserer muskelaktivitet under ECT for å 
forhindre skader.

I denne boka brukt som: Kunstig søvn med medisiner, brukt 
under ECT for at pasienten ikke skal merke behandlingen.

Signalstoffer i nervesystemet som sørger for at et signal 
overføres fra en nervecelle til en annen, for eksempel  
serotonin og dopamin.

Lov som sikrer pasienters rett til informasjon, medvirkning 
og samtykke i helsehjelp.

Psykiske tilstander med vedvarende mønstre av tanker  
og atferd som gir problemer i livet.

Alvorlig psykisk lidelse som kan oppstå kort tid etter fødsel.

Lovparagraf som regulerer ECT uten samtykke ved  
livstruende psykisk sykdom. Gjeldende fra 1/6-26.

Alternative behandlingsmetoder som stimulerer hjernen 
med svak strøm eller magnetfelt, brukt ved depresjon. 

Ordforklaringer for dette kapittelet

Begreper
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Stikkordsregister

akutt psykose 4, 21 
Alarm Test på ECT-apparat 94
aldersbasert 55-56
amnesi 70
Ampere 53f
amygdala 33
analgetika 91
aneurisme 78, 80
angiogen effekt 32
anoreksi 77
anterograd 101-102, 104
antiangina-medisin 67
antiarytmika 67
antiastmatika 91
antidepressiv/-er (legemiddel) 42, 70, 82, 107
	 i kombinasjon med ECT 68
antiemetika 91	
antiepileptika 68, 91, 163	
antihypertensiva 67, 91	
antikoagulantia/antikoagulasjon 79, 92	
	 DOAK 91, 163 
	 warfarin 66f, 91, 163
antikolinerge 92	
anti-N-metyl-D-aspartat-reseptor-encefalitt 23	
antipsykiatri 16	
antipsykotika 44, 55	
	 i kombinasjon med ECT 22, 69, 90f 
	 krampeterskel 91 
	 antipsykotikaprofylakse 22
antirefluksmedisin 91	
aortastenose 76, 79

ASA (anestesi klassifisering) 78, 116 	
aspirasjon 76, 94 	
	 aspirasjonspneumoni 83
astma 67, 70, 76f, 80 	
atrieflimmer 79, 92	
atropin 75, 92, 115-116 	
Auenbrugger, Leopold 14	
autismespektrumforstyrrelse 21	
autobiografisk/selvbiografisk 67, 103	
barn 21, 46

BDNF 34	

behandlingsserie (ECT-serie) 61, 174	
	 lovverk 141
Benchmark-metoden 56	
benzodiazepin 48, 61, 68-69, 91, 163	
	 katatoni 44 
	 krampeterskel 55 
	 post-ECT forvirring 95 
	 kombinasjon med ECT 61, 91 
	 flumazenil 93f, 115
bifrontal elektrodeplassering 58, 104, 180, 188	
bilateral elektrodeplassering 57	
	 kognisjon 104f
Bini, Luigi 15	
bipolar lidelse 22, 43, 47, 68f 	
	 bipolar depresjon 23f, 43 
	 rTMS 127
	 tDCS 125
	 VNS 129
bitemporal elektrodeplassering 24, 57-58, 61, 69, 93, 188
	 historie 17
 	 kognisjon 104 
	 krampeterskel 55  
	 stimulustitrering 56
bivirkning 67, 81ff, 184ff	
	 anestesi  113 
	 brukerperspektiv 146-147 
	 eldre 46, 106 
	 dokumentasjon av 166 
	 elektrodeplassering 57 
	 historie 16f 
	 kognitive 100 
	 ECT-register 175 
	 rTMS 127 
	 tDCS 125 
	 VNS 129 
	 vurdering av 162 
	 CES 130
blodtrykk 78f, 94f 116
 	 blodtrykksfall 67, 75 
	 fysiologiske effekter av ECT 75, 92 
	 propofol 112
	 sevofluran 114 

• f = følgende side	  • ff = følgende sider (flertall)
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	 somatisk utredning 76
bradykardi 92, 115	
Brain Derived Neurotrophic Factor 34	
bupropion 68, 91
Cardiazol 15	
Cerletti, Ugo 15, 21	
Cochrane 	22, 43
cortex 32 	
Coulomb 53 	
deksmedetomidin  69, 70, 116	
D'Elia, Giacomo 57 	
delirium 23, 69, 77, 92
	 post-ECT-forvirring 82, 95 
	 litium 68
demens 46f, 83, 106
	 lovgrunnlaget 149 
	 tDCS 124, 125
depresjon 137, 146, 180, 181	
	 bipolar depresjon 22, 43 
	 indikasjon 41, 48 
	 kognisjon 102, 106-107 
	 kunnskapsgrunnlaget 23 
	 rTMS 126f, 131 
	 tDCS 124, 131 
	 virkningsmekanisme 32, 183 
	 VNS 129, 131 
	 CES 130f
diabetes mellitus 67, 76f, 81

digoxin 67
disrupt-potentiate-rewire 34-35 	
diuretika 67, 77	
DOAK se antikoagulantia 
donepezil 67	
dopamin 33, 188 	
DPR-modellen  34-35	
dyp venetrombose (DVT) 80	
ECS  se elektrokonvulsiv stimulering  
ECT	 	 	
	 apparatur 94, 168 
	 historie 14-19 
	 teknikk 52-63 
	 lovverk 136-143 
	 kognisjon 100-109 
	 stigma 151-153
ECT-registeret 173-178, 186	

EEG	59-61, 93, 166f	
	 anestesi 112ff
EEG-elektroder 60
ELEKT-D (studie) 24f
elektrisitet 15	
elektrodeplassering 24, 57-58, 61, 188 	
	 historie 16f 
	 kognisjon 104f 
	 krampeterskel 55
elektrokonvulsiv stimulering (ECS) 31 	
elektrolytt 81-82 	
Enrico X 15	
epigenetisk 34 	
epilepsi 80, 91	
	 schizofreni, historie 14 
	 VNS 129, 131
epilepsiliknende anfall 188	
erytropoietin 67	
etomidate 93, 114, 117	
Fink, Max 17	
firkantbølger/-pulser 16	
Flink pike (film) 17	
flumazenil 69, 91, 93f, 115, 167	
fødselspsykose se postpartum psykose 
gammaaminosmørsyre (GABA) 33	
gastrointestinalt sår 	67
gastroøsofageal refluks 83	
genetisk 34
Gjøkeredet (film) 17, 145, 152
glaukom/-behandling 67, 70, 83, 18	
gliogenese 32	
glykopyrron (Robinul) 75, 92, 115-116	
gravide 47, 82-83	
	 graviditetstest 77 
	 anestesi 114
Helsedirektoratet 18, 41, 101, 157	
Hemingway, Ernest 16
hippocampus 32f	
hjerneblødning/-slag 75f, 78f, 83	
hjerteinfarkt 76, 78, 92	
hjertesvikt 76ff, 79

Homeland (TV-serie) 17, 152	
hukommelse 57, 67, 100-111,  175, 184	
	 brukerperspektivet 146, 148
høyresidig unilateral (RUL) 17, 24, 55f, 57f, 93, 104	
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ICD (Implanterbar hjertestarter 78-79 	
IL1 (Interleukin 1) 32	
IL6 (Interleukin 6) 32	
immunoinflammatorisk 32 	
immunrespons 32	
immunsystem 32, 34	
impedans 53, 166, 171	
implanterbar hjertestarter (ICD) 78-79 	
insulinkomaterapi 15	
interleukin (IL) 32	
intrakraniell 77
	 metalliske objekter  74 
	 svulster 81 
	 økt trykk 75f, 77f, 81
kamferbehandling 14f
katatoni 21-22, 188	
	 indikasjon 44, 48	
ketamin 93 161f, 167	
	 anestesi 113 
	 antidepressiv 24f
KetECT (studie) 24	
Ketofol (ketamin+propofol) 113	
klaffesykdom 76, 78	
klozapin 22, 69	
Knausgård, Linda Boström 17	
kognisjon (se også hukommelse) 46, 100-111	
kolinesterasehemmere 67
kols	76f, 80	
kontinuasjonsbehandling (k-ECT) 42, 183, 188	
kontraindikasjon 74-88, 77-78, 115	
koronarsykdom 79	
kortisol 32
krampeterskel 17, 53, 55ff, 80, 91, 93, 117, 183, 188 
kunnskapsbasert 12	
ladning 53f, 105
LART (left anterior right temporal) 58	
langtidspotensiering 123	
larynksspasme 94	
left anterior right temporal (LART) 58	
lidokain 67	
Lier sykehus 17f, 21	
liothyronin 67	
litium 16, 42, 68, 91, 163	
lorazepam 22, 69	
luftveisinfeksjon 76f	

lunge 76-77, 80	
lupus erythematosus 23	
Malignt nevroleptikasyndrom 22, 41, 44, 48, 82 	
mani 14, 22, 48, 181, 188	
	 indikasjon 43 
	 rTMS 127
MAO-hemmer (MAOH) 68, 91	
Marevan se antikoagulantia
Meduna, Ladislas 15, 21	
memantin 67	
messenger-RNA 34	
Metrazol 15
milliAmpere (mA) 53f	
milliCoulomb (mC) 53, 55, 61	
mirtazapin 68, 69	
Moksnes, Kjell Martin 18	
monitorering 59, 91, 94	
monoaminhypotesen 33	
morbiditet 75, 92	
mortalitet 75, 92	
motstand (impedans/resistans) 53, 94, 166
MR 33, 163	
mRNA 34	
Nasjonal faglig retningslinje om bruk av elektro-
konvulsiv behandling ("ECT-retningslinjen")
62, 102, 106, 149, 172, 186
	 anbefalinger 40-51
Neevengården sykehus 17	
nettverk (virkningsmeanisme) 32ff
nevrogenese 32
nevroplastisitet 32-33, 123, 125f	
nevrostimulering 122-135	
nevrotransmitter 33, 183, 188	
NICE 40ff	
noradrenalin 33	
NSAIDs 69	
nyresykdom 76f	
oftalmoskopi 77	
Oliver, William 14	
One flew over the cuckoo's nest 
(Gjøkeredet) 17, 145, 152	
organiske hjernelidelser 23	
osteoporose 82, 96, 180, 185	
overvekt/fedme 77, 83, 94
overvåkning 92-94, 165	
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	 obstetrikk 82f
pacemaker 76, 78-79	
	 VNS 128
Paracelsus 14	
paracetamol 69, 91	
Parkinsons sykdom 23, 45, 81, 181	
	 rTMS 127
Peak Heart Rate56
pentylenetetrazol 15	
personlige minner 100ff, 184
personlighetsforstyrrelse 45, 181, 188	
Plath, Sylvia 16	
postiktal suppresjon (PSI) 36, 53, 59ff, 166f
postpartum psykose 45, 181, 188
pre-ECT notat 162	
PRIDE (studie) 68	
propofol 55, 92ff, 113, 117ff	
PSI (se postiktal suppresjon) 
psykofarmaka 23, 90	
pulsbredde 17, 52ff, 61f, 104, 176
pulstog se strømtog
rapid cycling 22, 68	
reserpin 67
retrograd 103f
Robinul se glykopyrron 
Sackeim, Harold 17, 24	
Sakel, Manfred 15f	
schizoaffektiv 21f, 44, 69	
schizofreni 14ff, 22, 43-44	
selektiv noradrenalin-serotoninreopptaks-
hemmer (SNRI) 68, 91, 163	
selektiv serotoninreopptakshemmer 
(SSRI) 68, 77, 91, 163	
selvbiografisk/autobiografisk hukommelse 67, 104f
selvmord/-tanker 42, 48, 68, 90	
serotonin 33, 188
simulert ECT 23f	
sinusbølger 16	
Six Feet Under (TV serie) 17	
Skandinavisk metode 57	
slag	75ff, 81, 124	
	 tDCS 124
smertestillende 69	

SNRI se selektiv noradrenalin-serotoninre-
opptakshemmer	
somatisk utredning 76-77
Spenning (elektrisitet) 53	
SSRI se selektiv serotoninreopptakshemmer
stimulustitrering 56	
stressmodeller (immunologi) 32
strøm 15f, 53ff 77, 180ff, 188	
	 tDCS 123 
	 CES 129
strømstyrke 53, 55ff, 183	
Strømtog (pulstog) 53f
strømtype 24, 180
suksinylkolin se suksametonium
suicid se selvmord/-tanker
suksametonium (suksinylkolin) 16, 82, 93ff, 
114-115, 117f
synapse 32, 34, 123
tannskade 82, 95-96, 114, 180	
tannstatus 82, 96, 117, 163	
TCA	23, 68, 91	
teofyllin 67, 80, 91	
The Snake Pit (film) 17
tiopental 93ff, 113f	
TNFα se tumornekrosefaktor alfa
trazodon 68	
tumornekrosefaktor alfa (TNFα) 32	
ultrakort (ultrasmal) pulsbredde 24, 53	
underernæring 77	
unge 46, 107	
unilateral elektrodeplassering 17, 57f, 188
	 kognisjon 104f
urinretensjon 83	
ustabil (somatisk) 76ff	
Utviklingshemming 47, 149	
v-ECT se vedlikeholdsbehandling
vedlikeholdsbehandling 42, 104, 188	
venlafaksin 68, 91	
Venstresidig unilateral 57, 104	
virkningsmekanisme 31-39	
warfarin se antikoagulantia
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Hvile-EEG før 
behandling

Kort tid til høye 
polyspike waves

Kanal 1 og 2: Bilateral rytmisk  
spike-wave-fase 4–5 Hz med  
høy amplitude >13 sek og  
deretter raskt avtagende frekvens  
(minst 25 sek varighet totalt)

EEG ved ECT

Brå anfalls-
avslutning

Adekvat 
postiktal 
suppresjon

Kanal 4: Hjerteaktivitet.  
Initialt langsommere puls  
(1–3 sek). Deretter puls- 
stigning, høyeste puls  
(peak heart rate) > 140.

Figurforklaring
To-kanals EEG-registrering, etter stimulering, med de viktigste elementene som klinikeren 
bør følge med på. Kanal 1 og 2 registrerer EEG-aktivitet. Kanal 3: EMG (ikke aktivert her).  
Kanal 4: EKG. De angitte verdiene er omtrentlige, individuell variasjon forekommer.



Elektrokonvulsiv behandling (ECT) har i snart 90 år vært  
psykiatriens mest effektive biologiske behandling for alvorlige  
psykiske lidelser. Likevel er behandlingen fortsatt omgitt av skepsis. 

I denne boka har vi samlet noen av landets mest erfarne ECT- 
klinikere, forskere og brukerrepresentanter for å gi en balansert  
framstilling av hvilke fordeler og ulemper behandlingen kan ha. 

Dette er en lærebok som beskriver alle aspekter ved ECT.  
Leseren får teoretisk og praktisk innføring i forberedelser, gjennom- 
føring og oppfølging av ECT-behandling. Kunnskapsgrunnlaget er  
forankret i nyere forskning og anerkjent faglitteratur. I tillegg gir  
boka en presentasjon av andre relevante nevrostimulerings- 
behandlinger, som tDCS og rTMS.

Boka er primært skrevet for helsepersonell som jobber med ECT,  
er interessert i ECT eller studerer emner innenfor psykisk helse,  
men vil også være nyttig for pasienter og pårørende. Det siste  
kapittelet i boka innholder informasjon spesielt tilpasset pasienter  
og deres pårørende.

Prosjektet er støttet av Stiftelsen Dam (prosjektnummer  

SDAM_HEL527462) i samarbeid med Bipolarforeningen Norge.

ISBN 978-82-8470-221-6

Forlaget aldring og helse – akademisk
Postboks 2136, 3103 Tønsberg
www.aldringoghelse.no

Eivind Aakhus
Lege, spesialist i psykiatri, ph.d. Fagsjef psykisk helse ved Nasjonalt  
senter for aldring og helse. Leder for Fagrådet ved Nasjonalt 
kvalitetsregister for elektrokonvulsiv behandling. Har bidratt med 
undervisning og kvalitetsforbedring innen ECT-feltet i mange år.
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