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Norsk pasientskadeerstatning (NPE) opplyser at fra 2003 og
frem til i dag har de fattet i alt 54 vedtak som gjelder elektrosjokk-
behandling: sju medhold og 47 avslag. Medholdssakene dreier seg
mest om varig kognitiv skade, hukommelsesplager og blodpropp
som folge av at det enten ble utfort for mange behandlinger, eller at
det ikke var indikasjon for behandlingen. Avslagene er begrunnet
med at det ikke er noen sammenheng mellom behandlingen og
skaden pasienten mener & ha fatt, eller at pasientens plager er en
kjent komplikasjon (seniorradgiver Selvi Flate i Norsk pasient-
skadeerstatning, personlig meddelelse).

Etter min mening ber vi sette et skarpere sgkelys pa bruk av elek-
trokonvulsiv terapi i Norge. Man ber fore en samlet oversikt over
indikasjon og bruk. Bivirkningene ber registreres systematisk, slik
det skjer med medikamentell behandling. Man ber gjennomfore
brukerundersgkelser og «benchmarkingy. Jeg stoler pa at Helse-
direktoratet greier & gjore en god kunnskapsoppsummering, men
utfordringen er & utvikle et helsepolitisk syn pa bruken i Norge, slik
man har gjort med bruk av tvang.
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Tvilsom kritikk
av elektrokonvulsiv behandling

I Tidsskriftet nr. 18/2013 kommer Roar
3 Fosse med en rekke pastander om elektro-
i 18 konvulsiv behandling (ECT) (1). Jeg har
gétt grundig gjennom alle punktene og
kan her bare berare de viktigste.

Mer langsom aktivitet i hvile-EEG etter
elektrokonvulsiv behandling betyr ikke
svekkede hjernefunksjoner, som Fosse
hevder. Ved depresjon er pasienten
anspent og grublende med okt hoyfre-
kvent EEG-aktivitet (2). Etter elektrokon-
vulsiv behandling avtar dette, og uspesi-
fikk, langsom aktivitet eker pd grunn av bedre evne til avkobling.
Ved aktivering under registreringen forsvinner denne ekningen (3).

Kortvarig, lett kortisolstigning etter den enkelte elektrokonvul-
sive behandlingen gir neppe «svekkelse», bl.a. fordi den normale
statvise kortisolutskillingen har langt hayere topper (4). Vedva-
rende hyperaktivitet i hypothalamus-hypofyse-binyrebark-aksen
(HPA-aksen) ved depresjon normaliseres av effektiv elektrokon-
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vulsiv behandling. Kortikotrofinutlesende hormon reduseres.
Okning av nevroner, endotelceller, dendritter og synapser i hippo-
campus etter elektrokonvulsiv behandling tyder pa normalisering
etter depresjon. Vedvarende aktivering av HPA-aksen svekker dette.
Volumet av hippocampus er redusert ved depresjon, men oker etter
elektrokonvulsiv behandling, motsatt som ved skade (5-7).

Fosse mener at to dyrestudier dokumenterer at elektrokonvulsiv
behandling medferer «celleded» i gyrus dentatus (8). Ingen av disse
studiene har relevans for klinisk elektrokonvulsiv terapi fordi det
ble brukt skadelige stimuleringsmater. Sju andre kvantitative stu-
dier pa rotte viste intet nevrontap, og én viste gkt antall kornceller
og volum av hippocampus. I nye studier pa rhesusaper med modifi-
sert elektrokonvulsiv behandling, som hos mennesker, fant man
ingen endring i volum eller celletall, men ekning av prekursorcelle-
proliferasjon og et nevrobeskyttende genprodukt (9).

Autopsier har ikke vist celletap eller gliose, og computer- og
magnettomografi har ikke vist endringer etter elektrokonvulsiv
terapi. Magnetisk resonansspektroskopi har vist uendret celletall
i hippocampus og normalisering av et for lavt signal for dendritter
og synapser (10).

Relevante studier viser altsa at elektrokonvulsiv behandling ikke gir
hjerneskade, men endringer som motvirker depresjon (57, 9, 10).
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R. Fosse svarer:

En av Bergsholms kommentarer pa min artikkel om effekter av
elektrokonvulsiv behandling er at redusert aktivitet i frontotempo-
rale nettverk ikke avspeiler en funksjonssvikt, men heller at pasien-
tene har fatt en «bedre evne til avkobling». Evidensen om at elek-
trokonvulsiv behandling svekker frontotemporal aktivitet er det
mest sentrale i min kritikk, og jeg kommenterer her kort pa dette.
En mer omfattende kommentar finnes pa Tidsskriftets nettside.
Alvorlig/psykotisk depresjon er karakterisert ved redusert akti-

vitet i frontotemporale nettverk, serlig i dorsolateral prefrontal
>>>
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korteks og anterior cingulate. EEG og hjerneavbildningsstudier har
konsistent dokumentert en ytterligere redusert aktivitet i dagene
og ukene etter elektrokonvulsiv behandling, serlig i dorsolateral
prefrontal korteks og anterior cingulate (1). Sentralt er en ekning

i deltabglgeaktivitet (1—-4 Hz). Qkning i deltabelger ses ogsa etter
anfall ved temporallappsepilepsi der det er knyttet til redusert
bevissthet og kognitiv dysfunksjon (2) og ved encefalopatier (3)
og hjernetraumer (4). Etter elektrokonvulsiv behandling er svekket
frontotemporal aktivitet knyttet til klinisk respons. Dette taler mot
Bergsholms péstand om at den reduserte aktiviteten etter elektro-
konvulsiv behandling heller handler om «bedre evne til avkoplingy.
Hans henvisning til en studie som ikke fant svekket funksjon nar
man aktiverte pasienten, endrer ikke pd dette. Denne studien kvan-
tifiserte verken cerebralt aktiveringsniva eller deltabelger.

Redusert cerebralt aktiveringsniva med spredning av deltabelger
i vaken tilstand har naturlige negative folger for nevropsykologisk
funksjon. De nevrale ensemblene av internevroner og projeksjons-
celler som utgjer de funksjonelle enhetene i nevrale nettverk, er
karakterisert ved en balansert aktivitet i gammaspekteret (30 Hz til
150 Hz). Denne gammaaktiviteten blir finjustert til nettverksspesi-
fikk aktivitet ved prosessering av informasjon (5). Det er denne
nettverksspesifikke aktiviteten som blir blokkert ved spredning av
deltabglger, som etter elektrokonvulsiv behandling. Konsekvensen
er svekket bevissthet og svikt i kognitive funksjoner.

Stress og kortikosteroidaktivering er nart knyttet til kompromit-
tert frontotemporal funksjon, og sistnevnte ses selv etter kortvarige
kortisolekninger (6). Elektrokonvulsiv behandling pavirker HPA-
aksen 1i tilstrekkelig grad til at man ser angiogenese i kommando-
senteret i de parvocellulere internevronene i den paraventrikulaere
hypothalamus. Den parvocellulare angiogenesen korrelerer med
nevral aktivering etter elektrokonvulsiv behandling, i trad med
akutt stresspavirkning (7).
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Risiko for hjerte- og karhendelser

I Tidsskriftet nr. 18/2013 (1) refereres det til en undersgkelse hvor
man har funnet at lave vitamin D-nivaer var assosiert med gkt risiko
for hjerte- og karsykdom bare hos hvite, ikke hos andre etniske
grupper. Tidligere undersekelser har vist at svarte amerikanere har
okt risiko for hjerte- og karhendelser sammenliknet med hvite ame-
rikanere. Forskjellen er assosiert med kjente risikofaktorer. I en
befolkning med multietnisk bakgrunn er det derfor ulik risikoprofil.
Det mest interessante ved denne undersekelsen er kanskje at nar
mennesker flytter til andre breddegrader, enten det er nordover eller
sydover, slar dette ulikt ut i helserisikofaktorer. Og for mange syk-
dommer gir det ekt risiko a flytte til nordlige breddegrader. Men det
er ganske sikkert flere geografiske risikofaktorer enn lavt niva av
vitamin D.
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