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Sammendrag

Forfattere: Kristin Aune og Elisabeth Evje

Tittel: Korttidseffekt av ECT- behandling for depresjon hos eldre og forlgp over tid
Veiledere: Stein Andersson (hovedveileder) og Gro Stremnes Dybedal (biveileder)
Bakgrunn: Behandling av depresjon hos eldre er utfordrende. Mange oppnar ikke remisjon,
og for pasienter som oppnar remisjon er sannsynligheten stor for tilbakefall. Kunnskapen om
deprimerte pasienters prognose og om hva som er god behandling, er sparsom. Malet med den
aktuelle studien er todelt. Pasientene i studien har vaert innlagt pa en alderspsykiatrisk
avdeling for behandling av moderat til alvorlig depresjon. Det ene malet har vart & undersgke
korttidseffekt av ECT-behandling, samt & undersgke variabler som kan predikere effekt. Vi
gnsket & vite om psykose, kognitiv funksjon, depresjonsdybde og alder kunne predikere
remisjon ved utskrivelse. Det andre malet med studien har veert a undersgke forlgp over tid
hos de samme pasientene med fokus pa remisjon ved utskrivelse, depresjonsdybde, kognitive
mal, vedlikeholdsbehandling og reinnleggelser.

Metode: Studien er en naturalistisk kohortundersgkelse som baserer seg pa kliniske data.
Datamaterialet er hentet fra et samtykkebasert kvalitetsregister for personer som utredes og
behandles ved alderspsykiatriske avdelinger i spesialisthelsetjenesten (KVALAP). Disse
dataene kobles med informasjon om de samme pasientene fra et samtykkebasert
kvalitetssikringsprosjekt, «Prognose etter alderspsykiatrisk behandling» som undersgkte
pasientene 2-3 ar etter utskrivelse. Utvalget i studien bestar av 42 deltakere, 13 menn og 29
kvinner med gjennomsnittsalder pa 75 ar som alle har fatt ECT under innleggelse. Alle
pasientene har en depresjonslidelse ved innleggelse. GAF-S og GAF-F ved utskrivelse
anvendes som utfallsmal etter ECT-behandling. CGI-I anvendes som mal pa remisjon.
MADRS anvendes som utfallsmal ved oppfglging. Kvantitative metoder ble brukt for a
undersgke hypotesene i denne studien. Analysene som ble benyttet var parrede og uavhengige
t- tester, korrelasjonsanalyser og ikke- parametriske tester som kji-kvadrat, Mann Whitney U-
test og Wilcoxon signed- rank test. En supplerende logistisk regresjonsanalyse ble ogsa utfart.
Resultater: Oppsummert viser funnene at pasientene oppnar bedring ved utskrivelse fra
avdelingen. Pasientene har fatt en betydelig endring i GAF-skarer fra innleggelse til
utskrivelse. 29 av 42 pasienter oppnadde remisjon. Det ble ikke funnet noen sammenheng

mellom remisjon og GAF-skarer ved innkomst, kognitiv svikt, psykose, depresjonsdybde eller
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alder. Ved oppfelging viste resultatene at pasientene hadde en betydelig nedgang i depressive
symptomer siden innleggelsestidspunktet. 50 % var i remisjon. Ingen sammenheng ble funnet
mellom remisjon ved utskrivelse og variablene ved oppfalging (depresjonsdybde, kognitive
mal, reinnleggelser og vedlikeholds- ECT). Det ble heller ikke funnet noen sammenheng
mellom vedlikeholds- ECT og reinnleggelser. Pasientene viste ingen signifikant endring i
kognitiv funksjon fra innleggelsestidspunktet til oppfalging.

Konklusjon:

Til tross for metodiske svakheter ved studien, er det et viktig funn at eldre pasienter med
moderat til alvorlig depresjon behandlet med ECT oppnadde bedring etter innleggelse pa
alderspsykiatrisk avdeling. I tillegg viste langtidsoppfelgingen at pasientene hadde betydelig
lavere depresjonsskarer. Det var ingen signifikant endring i kognitiv funksjon ved

oppfalgingstidspunktet 2- 3 ar etter.
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Forord

Den siste delen av livet blir for mange preget av somatisk sykdom, funksjonstap og dgdsfall
blant kjente og kjere. En andel eldre vil ogsa oppleve a bli deprimert. Det er lite fokus pa
denne pasientgruppen pa profesjonsstudiet i psykologi. Denne studien har gitt oss muligheten
til & leere mer om depresjonsbehandling hos eldre. Det blir stadig flere eldre som vil trenge
behandling i psykisk helsevern, og det er ngdvendig med mer kunnskap om behandling og
prognose for eldre med depresjon. Vi haper at denne studien kan gi et bilde av
korttidsbehandling og langtidsforlgp for pasienter behandlet med ECT. Vi har begge gjennom
deltidsjobber i psykisk helsevern observert at pasienter har fatt symptomlette med ECT-
behandling. Depresjonsbehandling for eldre er et felt vi er blitt nysgjerrige pa og har hatt stor

interesse av & laere mer om.

Til vare veiledere Stein Andersson og Gro Stremnes Dybedal vil vi rette en stor takk. Vi er sa
takknemlige for engasjementet dere har vist for var oppgave, og for all hjelp og stette dere har
gitt oss i skriveprosessen. Det har alltid vert veldig hyggelig & mgte dere i veiledning. Nar vi

har statt fast, har det faltes lett & ta kontakt og komme med alt vi lurer pa. Tusen takk!

Vi vil ogsa rette en stor takk til Diakonhjemmet sykehus, alderspsykiatrisk avdeling pa Tasen,
som har gitt oss mulighet til & skrive om dette datamaterialet. Spesielt vil vi takke overlege
Tor Magne Bjglseth, forskningssykepleier Marianne Larsen, overlege Cecilie Bhandari
Hartberg, sekreteer Lene Aastangen og enhetsleder for kunnskapsutvikling Jorunn Marie
Rarvik.

Vi vil ogsa takke hverandre for et givende og inspirerende samarbeid. Det har veert
utfordringer og gleder gjennom hele skriveprosessen, og vi har fglt uvurderlig statte fra
hverandre. Det har veert stort og fint a dele den siste tiden pa slutten av studiet med hverandre.

Selv etter mangfoldige timer sammen, er det fremdeles en glede a veere i hverandres selskap.
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1 Innledning

1.1 Depresjon

Depresjon er en utbredt psykisk lidelse i befolkningen, og en av de viktigste arsakene til
nedsatt funksjonsniva. Livstidsprevalensen for moderat til alvorlig depresjon er pa omtrent 16
% (Kessler et al., 2003). Depresjon er ikke én lidelse, men en samlebetegnelse for flere ulike
lidelser karakterisert av en sinnstemning med depressive symptomer (Malt, Andreassen,
Melle & Arsland, 2012). For & oppfylle kriteriene for en depresjonsdiagnose ifglge
International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems 10" Revision
(ICD-10) ma minst to av fglgende kjernesymptomer vere tilstede, hver dag i minst to uker:
tristhet, manglende initiativ og interesselgshet. I tillegg ma man ha minst to andre symptomer
som enten er nedsatt selvtillit eller selvfglelse, selvbebreidelse eller skyldfalelse, tanker om
ded eller selvmord, tanke- og konsentrasjonsforstyrrelser, agitasjon eller hemning,
sgvnforstyrrelser eller appetitt/vektendring (WHO, 1992). Avhengig av hvor mange
symptomer som er tilstede, vurderes den depressive episoden som mild, moderat eller
alvorlig. Funksjonsniva er ogsa med i vurderingen av depresjonens alvorlighetsgrad. Dette
dreier seg om i hvilken grad man er i stand til & utfgre daglige gjeremal, delta pa sosiale
aktiviteter eller veere i arbeid. Dette vil man sjelden eller i liten grad veere i stand til under en
alvorlig depresjon (WHO, 1992). Et annet klassifikasjonssystem for psykiske lidelser er
Diagnostical and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-V) (American Psychiatric
Association, 2013). DSM-V brukes mest innen forskning pa psykiske lidelser. | DSM-V
brukes betegnelsen “major depression”, som pé norsk i ICD-10 vil omfatte bade moderat og

alvorlig depresjon (Malt, Andreassen, Melle & Arsland, 2012).

1.2 Depresjon hos eldre

Depresjon i eldre ar (Late-life depression) refererer vanligvis til depressive symptomer
definert i ICD-10 eller DSM-V som oppstar hos eldre over 65 ar (Alexopoulos, 2005).
Forekomst av depresjon totalt hos eldre over 60 ar var 19% mellom 1990-2001, ifalge en

systematisk oversikt over 55 internasjonale prevalensstudier (Rosenvinge & Rosenvinge,



2003). Moderat til alvorlig depresjon oppstar i 1- 4 % i en generell eldre befolkning (Blazer,
2003).

Hos eldre kan depresjon ha et mer atypisk uttrykk enn hos yngre. Eldre kan ha mindre
uttalt tristhet eller nedstemthet (Gallo, Rabins, Lyketsos, Tien & Anthony, 1997; Gallo,
Rabins & Anthony, 1999). En metaanalyse utfert av Hegeman et al. (2012) viser at eldre med
moderat til alvorlig depresjon hadde en mer somatisk presentasjon av depresjonen,
gastrointestinale somatiske symptomer og hypokondri sammenlignet med yngre. Eldre har
oftere depresjon med melankoli, det vil si mer psykomotorisk retardasjon og agitasjon (Parker
et al., 2001; Brodaty et al., 1997), i tillegg til sterre vekttap og redusert appetitt (Gournellis,
2008; Brodaty et al., 1997). Eldre har oftere ogsa mindre skyldfglelse og uttrykker i mindre
grad suicidale tanker sammenlignet med yngre (Balsis & Cully, 2008; Gournellis, 2008,
Gournellis et al., 2011). Mange eldre med depresjon klager serlig over darlig hukommelse
(O'Connor, Pollitt, Roth, Brook & Reiss, 1990) og darlig konsentrasjon (Fiske, Wetherell &
Gatz, 2009).

Flere studier har sammenlignet eldre med tidlig og sen debut av depresjon, med debut
henholdsvis far og etter 60 ar (Koenig, Bhalla & Butters, 2014). En systematisk gjennomgang
av 23 studier av Grayson og Thomas (2013) viser at eldre med sen debut av depresjon kan ha
mindre stemningslidelser i familien, men utover dette finner de ikke konsistente funn og
forskjeller nar det gjelder fenomenologi, etiologi eller behandlingsutfall mellom disse
gruppene.

Det er flere forklaringer pa hvorfor depresjon hos eldre kan ha en mer somatisk
presentasjon. Med gkende alder kan depresjon bli karakterisert av mer somatiske symptomer
som skyldes underliggende aldersrelaterte nevropsykologiske endringer i depresjon hos eldre,
sammenlignet med yngre deprimerte (Alexopoulos et al., 2002; Kapfhammer, 2006;
McKinney & Sibille, 2013; Naismith et al, 2012).

1.2.1 Psykotisk depresjon

Depresjon med psykotiske symptomer forekommer hos 0,4 % i en generell befolkning
(Ohayon & Schatzberg, 2002). Psykotisk depresjon blir diagnostisert hos pasienter med
alvorlig depresjon som har vrangforestillinger eller hallusinasjoner (Alexopoulos, 2005).
Eldre pasienter kan ha alvorlig depresjon med og uten psykotiske symptomer (Gournellis,

Oulis & Howard, 2014). Studier viser at eldre med alvorlig depresjon oftere har psykotiske
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symptomer enn yngre (Brodaty et al., 1997; Gottfries, 1998). Psykotisk depresjon
forekommer i 20-45 % av eldre deprimerte som er innlagt (Meyers, 1992). En studie av
Gournellis (2011) fant at eldre med sen debut av psykotisk depresjon hadde mer alvorlig
depresjon malt med Hamilton Depression Rating Scale (HDRS) sammenlignet med yngre og

eldre med tidlig debut av depresjon.

1.2.2 Kognitiv funksjon hos eldre med depresjon

Moderat til alvorlig deprimerte pasienter opplever ofte kognitive svekkelser som
oppmerksomhetsvansker, eksekutive vansker og svekket arbeidsminne (Marazziti, Consoli,
Picchetti, Carlini & Faravelli, 2010). Hos eldre pasienter med depresjon er kognitive
svekkelser hyppig forekommende, invalidiserende og er assosiert med et mer kronisk forlgp
med tilbakevendende depresjon (Butters, 2004). Pasienter over 60 ar med depresjon
presenterer ofte kognitive plager, og 20-50% estimeres & ha kognitive svekkelser som er
sterre sammenlignet med kontroller som er matchet pa alder og utdanning (Butters et al.,
2004, Sheline, 2006). Noen eldre utvikler demenssymptomer (“pseudodemens’) mens de er
deprimerte (Engedal, 2008, s.116), som avtar etter remisjon (Alexopoulos et al., 1993).
Studier viser imidlertid at en stor andel vil fortsette & oppleve kognitive svekkelser etter at de
har oppnadd remisjon fra depresjonen (Butters et al. 2000; Bhalla et al, 2006; Lee, Potter,
Wagner, Welsh-Bohmer & Steffens, 2007; Nebes et al., 2003; Story et al, 2008). Omfanget og
arten av kognitive funksjoner vil ogsa kunne pavirke behandlingsrespons. Serlig eldre
deprimerte pasienter med eksekutive vansker, har hgyere risiko for negativt utfall av
behandlingen, da eksekutiv dysfunksjon er assosiert med darlig eller sen respons pa
antidepressiv behandling (Alexopoulos, 2005; Kalayam & Alexopoulos, 1999; Alexopoulos,
Meyers & Young, 2000; Simpson, Baldwin, Jackson & Burns, 1998). Depresjon kan ogsa
bidra til utviklingen av kognitive svekkelser (Rosenberg, Mielke, Xue & Carlson, 2010). En
longitudinell studie av Bhalla et al. (2006) viser at 23% av de eldre med depresjon som var

kognitivt friske ved baseline, utviklet kognitive svekkelser etter ett ar.



1.2.3 Komorbiditet og differensialdiagnostikk

Depresjon er assosiert med komorbide medisinske lidelser som hjerte- og karsykdommer,
kreft og slag (Lesperance, Frasure-Smith & Talajic, 1996; Kupfer & Frank, 2003). Spesielt
hos eldre med depresjon er sykdomsbildet ofte preget av komorbiditet, serlig hos de eldste
eldre (Fiske, Wetherell, & Gatz, 2009; Blazer, 2000). Dette gjer differensialdiagnostikk hos
eldre krevende. Alvorlig depresjon hos eldre er ofte underrapportert, feildiagnostisert og
underbehandlet (Reynolds, Alexopoulos, Katz & Lebowitz, 2001). Det kan skyldes at
depresjon i eldre alder har et mer atypisk uttrykk enn hos yngre, og gjar det derfor
vanskeligere a oppdage (Koenig, Bhalla & Butters, 2014). Studier tyder ogsa pa at eldre kan
underrapportere alvorlighetsgrad av depressive symptomer (Brodaty et al., 2005), og veere
mer vant med & rapportere somatiske problemer heller enn psykologiske (Fiske, Wetherell &
Gatz, 2009).

Diagnostikk av eldre er vanskelig da somatiske symptomer pa depresjon, for eksempel
energilgshet, smerter, problemer med sgvn, fordgyelse og appetitt, kan vaere symptomer pa
somatiske sykdommer. Tilsvarende kan symptomer pa medisinske tilstander veere forarsaket
av depresjon (Drayer, 2005; Kapfhammer, 2006). Depresjon forekommer ofte i sammenheng
med medisinske og nevrologiske sykdommer som for eksempel Parkinsons og Alzheimers
(Alexopoulos et al., 2002; Grayson & Thomas, 2013). Punktprevalensen for moderat eller
alvorlig depresjon er pa ca. 17% hos pasienter med Alzheimers (Wragg & Jeste, 1989).
Spesielt er det utfordrende 4 skille tidlige stadier av Alzheimers fra depresjon fordi de
kognitive svekkelsene kan vare overlappende (Swainson et al., 2001).

Depresjon er ogsa funnet a kunne veere en risikofaktor for utvikling av demens
(Alexopoulos et al., 2002; Krishnan et al., 2002; Diniz, Butters, Albert, Dew & Reynolds,
2013). Eldre med moderat til alvorlig depresjon og kognitive svekkelser har stgrre
sannsynlighet for & utvikle demens innen fa ar etter debut av depresjonen (Alexopoulos et al,
1993, Kral & Emery, 1989). En stor dansk registerstudie fant at senere demensdiagnose var
signifikant korrelert med antall tidligere depressive episoder (Kessing & Andersen, 2004).
Ifalge noen studier kan pasienter med depresjon ha omtrent 50 % gkt risiko for a utvikle
demens, Alzheimers og vaskulaer demens (Owneby et al., 2006; Diniz et al., 2009), mens
andre studier finner ikke denne sammenhengen (Ganguli, Du, Dodge, Ratcliff & Chang,
2006; Becker et al., 2009). Cerebrovaskulaere sykdommer har blitt assosiert med depresjon,
noe som kan spille en sentral rolle i utvikling av kognitive svekkelser (Sheline, 2006). Det er
imidlertid fortsatt uavklart om depresjon er en spesifikk etiologisk risikofaktor for demens,
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eller om det heller handler om prodromal klinisk manifestasjon av underliggende

nevropatologi i demens (Koenig, Bhalla & Butters, 2014; Jorm, 2001).

1.2.4 Etiologi

Normal aldring er forbundet med kardiovaskulare og nevrologiske endringer, i tillegg til
aldersrelaterte sykdommer og stressende livshendelser som gker sarbarheten for & utvikle
depresjon. Likevel er det en liten andel som blir deprimerte i alder over 65 ar (Fiske,
Wetherell & Gatz, 2009). Depresjon hos eldre ma derfor forklares ut fra flere interagerende
faktorer som sarbarhet knyttet til genetiske faktorer, aldersrelaterte nevrobiologiske endringer,
fysisk helse, kognitiv funksjon, kognitiv stil, personlighetstrekk, interpersonlige relasjoner og
stressende livshendelser (Kasl-Godley, Gatz & Fiske, 1998, s. 213). Depressive symptomer
utvikles ofte hos eldre med kroniske medisinske sykdommer, kognitive svekkelser og
funksjonsnedsettelser (Alexopoulos et al., 2002). En metaanalyse av 20 prospektive studier pa
risikofaktorer for depresjon hos eldre, antyder at dgdsfall og tapsopplevelser,
sgvnforstyrrelser, funksjonsnedsettelser, tidligere depresjon og kvinnelig kjgnn er signifikante
risikofaktorer for utvikling av depresjon (Cole & Dendukuri, 2003).

Patofysiologien i depresjon hos eldre kan skyldes forstyrrelser i nevrale nettverk som
inngar i regulering av humgr og stemning (McKinney & Sibille, 2013). En oversiktsartikkel
av Pariante og Lightman (2008) viser at hyperaktivitet i hypotalamus- hypofyse- binyre-aksen
(HPA- aksen) er et konsistent biologisk funn hos personer med moderat til alvorlig depresjon.
HPA- aksen er et system som regulerer stresshormonet kortisol. Vi vet imidlertid lite om de
underliggende mekanismene som farer til disse abnormalitetene (Pariante & Lightman, 2008).
Forhgyet aktivitet i HPA- aksen er ikke ngdvendigvis en konsekvens av depresjonen i seg
selv, men en underliggende nevrobiologisk abnormalitet som kan predisponere for depresjon
(Pariante & Lightman, 2008). En oversiktsartikkel av Maniam, Antoniadis og Morris (2014)
peker pa at tidlige livshelastninger kan gi permanente endringer i HPA- aksen og kan fare til
depresjon i voksen alder. En metaanalyse og oversiktsartikkel (Murri et al., 2014) viser at
deprimerte eldre har hgyere nivaer av kortisol, sammenlignet med ikke- deprimerte eldre
kontroller. Forhgyede nivaer av kortisol hos deprimerte pasienter er ogsa assosiert med

kognitive svekkelser (Hinkelmann et al., 2009).



1.3 Behandling av depresjon hos eldre

Det finnes ulike mater & behandle depresjon hos eldre pa. Nar det gjelder effekt av
antidepressiva for deprimerte eldre, viser en metaanalyse av Nelson, Delucchi og Schneider
(2008) at antidepressiva er mer effektivt enn placebo, men effektene er sma. Samlet
remisjonsrate for antidepressiva var 32,6 % og 26, 5 % for placebo. En metaanalyse av
Wilson, Mottram og Vassilas (2008) undersgkte effekten av psykoterapi for eldre med
depresjonsdiagnose, og viste at kognitiv atferdsterapi hadde mer effekt sammenlignet med en
kontrollgruppe som stod pa venteliste. Artikkelforfatterne konkluderte med at de samlede
funnene ikke gav sterk stotte til behandling med psykoterapi for eldre med depresjon. En
oversiktsartikkel av Kok og Reynolds (2017) viser at psykoterapi kan veere effektivt for eldre
med mild til moderat depresjon, for pasienter som ikke gnsker medikamentell behandling
eller som er sensitive for bivirkninger. Videre viser resultatene til Kok og Reynolds at eldre
med moderat til alvorlig depresjon kan ha god effekt av antidepressiva eller elektrokonvulsiv
terapi (ECT) alene, men viser til blant annet studien til Spaans et al. (2015) som fant at ECT
gir best effekt for eldre med moderat til alvorlig depresjon.

| var studie er fokuset rettet mot ECT for behandling av depresjon hos eldre og vil

derfor vaere avgrenset til denne behandlingsformen.

1.4 ECT- behandling for depresjon hos eldre

1.4.1 Indikasjon

Ifalge Helsedirektoratet (2017) foreslas ECT til pasienter med moderat til alvorlig depresjon
der pasientene ikke har hatt nytte av annen behandling. Denne indikasjonen gjelder ogsa for
eldre; annen behandling ma veere utpravd uten effekt far ECT gis (Helsedirektoratet, 2017).
Disse pasientene kan betegnes som behandlingsresistente, det vil si at de ikke har respondert
pa annen behandling for depresjon (Mulsant & Pollock, 1998). I tillegg blir ECT ofte brukt
for eldre deprimerte nar det blir ansett som risikabelt & gi antidepressiva pa grunn av
bivirkninger (Sackheim, 2004, s. 386).

Enkelte ganger kan ECT bli gitt som farstevalg. Det gjelder situasjoner der pasienten
har alvorlig depresjon og det trengs rask behandlingseffekt grunnet overhengende fare for liv

og helse. I tillegg kan ECT bli gitt som faerstevalg ved psykotisk depresjon, samt ved tilfeller



der pasienter med moderat til alvorlig depresjon har hatt nytte av ECT- behandling tidligere
(Helsedirektoratet, 2017). Ifglge Sackheim (2004, s. 385) har ECT god effekt hos eldre
deprimerte som lider av fysisk sykdom, er psykotiske eller suicidale.

1.4.2 Gjennomfgring av ECT

ECT foregar ved at elektroder blir plassert pa hodet til pasienten, og en kontrollert mengde
strgm blir pafert gjennom disse. Dette har som mal & sette i gang et generalisert epileptisk
anfall. Pasientene er i narkose under behandlingen, og far muskelavslappende midler
(Helsedirektoratet, 2017). Normalt bestar én ECT- serie av 6- 12 behandlinger, som gis to —
tre ganger per uke (Malt, 2018). Vedlikeholds-ECT gis ukentlig eller manedlig for &
opprettholde virkningen av ECT-behandlingen (Bjglseth, 2015, s. 10). Helsedirektoratet
(2017) anbefaler at hgyresidig unilateral eller bifrontal elektrodeplassering velges fremfor
bitemporal plassering, spesielt hos eldre pasienter som har hgyere risiko for kognitive
bivirkninger av ECT. En studie av Bjglseth et al. (2015b) viste at det ikke er forskjell i effekt
av ECT- behandling nar man sammenligner bifrontal og hayresidig unilateral

elektrodeplassering.

1.4.3 Kontroverser rundt ECT

Meyer, Swetter og Kellner (2018) viser i sin oversiktsartikkel en gjennomsnittlig responsrate
pa 63% etter ECT- behandling hos eldre deprimerte pé tvers av studier. Pa tross av dette
regnes ECT som en kontroversiell behandlingsform (Reisner, 2003).

Det hersker fortsatt usikkerhet rundt virkningsmekanismene for den antidepressive
effekten av ECT- behandling (Haskett, 2014). Studier viser blant annet at gkt eller normalisert
blodgjennomstregmning etter ECT i omrader som er assosiert med depresjon, som frontal,
temporal- og parietallappen (Mervaala et al. 2001). Andre studier viser at nedsatt nevronal
aktivitet i frontale og medialfrontale omrader rett etter ECT, er assosiert med god klinisk
respons (Nobler et al., 2001). Det finnes ogsa studier som finner evidens for gkt volum i
hippocampus etter ECT (Nordanskog et al. 2010) og normalisering av funksjon i HPA- aksen
(Kunugi et al., 2006). En annen forklaring er at den terapeutiske effekten av ECT er knyttet til
skadevirkninger av behandlingen, noe som er utgangspunkt for Fosse, Read og Bentall (2011)
sin kritikk av ECT som behandlingsmetode. De hevder at atferdsendringer etter ECT blir

oppfattet av fagfolk som terapeutisk respons pa behandlingen, men egentlig dreier seg om



skadevirkninger. De peker pa flere studier som viser at gkt ECT- dose er knyttet til vurdert
bedre terapeutisk respons, raskere effekt, og samtidig flere kognitive bivirkninger, spesielt
retrograd amnesi (Andrade, 2010; Gangadhar & Thirthalli, 2010).

Det finnes ogsa studier som har undersgkt pasienters subjektive opplevelse av kognitiv
fungering etter ECT. | en systematisk oversiktsartikkel av Rose et al. (2003) fant man at
minst en tredjedel av pasientene opplevde hukommelsestap etter behandlingen. Rose et al.
stiller sparsmalstegn ved om de rutinemessige nevropsykologiske testene ikke fanget opp de
subjektive opplevelsene av hukommelsestap som pasientene rapporterte om. Funnene til Rose
et al. har senere blitt kritisert av Bergsholm (2012) for & vere feilaktige og delvis misvisende
grunnet store metodiske svakheter ved studien. Bergsholm hevder at resultatene til Rose et al.
ikke kan gi et tydelig bilde av pasienters opplevelse av bivirkninger etter ECT, og poengterer
at mer forskning er ngdvendig.

Videre fant Sackheim et al. (2007) statte for at plassering av elektrodene hadde
pavirkning pa kognitiv funksjon etter behandlingen. Bitemporal elektrodeplassering resulterte
i mer alvorlig og vedvarende retrograd amnesi enn ved unilateral plassering, ogsa ved
oppfelgingstidspunkt 6 maneder etter endt behandling. Det har vert hevdet at bifrontal
elektrodeplassering kan gi et optimalt forhold mellom effekt og bivirkninger. Dybedal,
Bjelseth, Benth og Tanum (2016) fant at at det ikke var noen forskjell mellom unilateral og
bifrontal elektrodeplassering med tanke pa kognitive bivirkninger hos eldre. Selv om det var
individuelle variasjoner, har forskning av Dybedal, Tanum, Sundet, Gaarden og Bjglseth
(2014) vist at eldre ikke- demente deprimerte pasienter som fikk ECT, pa gruppeniva, ikke
hadde signifikant darligere prestasjon pa nevropsykologiske tester etter ECT sammenlignet
med friske kontroller, bortsett fra pa ordflyt-test (Letter Fluency test).

Verwijk et al. (2014) undersgkte ogsa nevrokognitive forandringer hos deprimerte
eldre én uke og seks maneder etter ECT. Deltakerne ble testet i global nevrokognitiv funksjon
0g hukommelse, samt oppmerksomhet og eksekutiv funksjon. Denne studien viser ingen
evidens for svekkelse pa kognitive tester etter behandlingen. Den nevrokognitive funksjonen
var den samme som far ECT, eller forbedret. Etter seks maneder forble den kognitive
prestasjonen stabil eller forbedret. Global kognitiv fungering malt med Mini-Mental State
Examination (MMSE) ble signifikant forbedret én uke etter ECT- behandling, sammenlignet
med maling fer ECT. En nyere studie av Socci et al. (2018) viste ogsa til signifikant
forbedring av kognitiv funksjon (malt med MMSE) hos eldre med behandlingsresistent

depresjon én uke etter endt behandling, sammenlignet med tilsvarende maling fer ECT. En



forklaring pa dette kan veere at fall i kognitiv funksjon kan veere relatert til pagaende
depresjonssymptomer, og at funksjonen bedres nar depresjonen har blitt behandlet
(Stoudemire, 1991).

1.4.4 Behandlingseffekt av ECT

Mange studier har vist at ECT er spesielt effektivt i behandlingen av depresjon hos eldre
sammenlignet med yngre (O’Connor et al. 2001; Tew et al., 1999). | en oppfalgingsstudie
etter ECT- behandling (Rosen et al. 2016) sammenlignet man eldre (>65) og yngre deprimerte
for & studere langtidseffekt av behandlingen. Resultatene viste at eldre pasienter hadde bedre
langtidseffekt av ECT sammenlignet med yngre pasienter.

Studier tyder ogsa pa ECT- behandling gir raskere effekt enn medikamentell
behandling for behandling av depresjon hos eldre. Spaans et al. (2015) sammenlignet
remisjonshastighet mellom medikamenter og ECT- behandling for deprimerte eldre med
MADRS- skare (Montgomery and Asberg Depression Rating Scale) over 20. En gruppe pa 47
pasienter som fikk ECT, ble sammenlignet med en gruppe pa 81 pasienter som fikk
medikamentell behandling for depresjon. Et kriterie for remisjon var MADRS-skare under 10
innen fem uker. For ECT- gruppen var gjennomsnittlig tid for remisjon tre uker, og
gjennomsnitt for gruppen som fikk medikamenter var fire uker. Selv om det handler om
tilfriskning én uke tidligere med ECT- behandling, kan denne tiden ha stor betydning for en
alvorlig deprimert eldre person (Spaans et al., 2015). Forskjeller i effekt av ECT mellom eldre
og yngre kan skyldes at yngre representerer en gruppe med mer en mer alvorlig og
behandlingsresistent depresjon med stgrre risiko for tilbakefall (Tew et al., 1999). Derfor kan
det se ut som det er starre forskjeller enn det reelt sett er mellom eldre og yngre nar det
gjelder respons pa ECT- behandling, samtidig som en rekke studier stgtter at eldre har bedre
effekt av behandlingen (Kellner et al. 2016a; O’Connor et al., 2001).

Nar man skal forske pa effekt, blir ECT sammenlignet med medikamentell
behandling. Spaans et al. (2015) fant at behandling med ECT hadde signifikant hgyere
remisjonsrate (63,8 %) sammenlignet med medikamentell behandling (33,3 %). En
metaanalyse og oversiktsartikkel (Pagnin, de Quieroz, Pini & Cassano, 2004) viste at ECT
hadde bedre effekt pa behandling av depresjon sammenlignet med medikamentell
placebobehandling, simulert ECT og antidepressiva.

Det er metodisk problematisk a gjare placebokontrollerte studier pa ECT-behandling



da det regnes som uetisk & gi ECT som placebo- behandling. Dette begrunnes med at at ECT
er en anerkjent effektiv behandlingsmetode for depresjon, og det vil da vare uetisk a gi
narkose til en kontrollgruppe gjentatte ganger (Kendell, 1981). Det er derfor kun et fatall
tidligere studier som har sammenlignet ECT med placebo (simulert ECT) (Fosse, Read &
Bentall, 2011). UK ECT Review Group (2003) undersgkte seks studier som sammenlignet
ECT med simulert ECT for behandling av depresjon. Korttidseffekten av ECT viste seg a
veere signifikant bedre enn simulert ECT med tanke pa reduksjon av depressive symptomer
(malt med HDRS). Samtidig har flere av disse studiene blitt kritisert i ettertid grunnet
metodiske svakheter (Fosse, Read & Bentall 2011).

Til tross for remisjonsrate etter ECT- behandling pa omkring 50 % hos middelaldrende
og eldre pasienter (Prudic et al., 2004), er det fortsatt en gruppe som ikke oppnar remisjon.
Hva som forarsaker manglende remisjon hos denne gruppen er et viktig tema innenfor
geriatrisk forskning. Spesielt er dette essensielt med tanke pa a unnga at pasienter utsettes for
ungdvendige bivirkninger (Bjglseth, 2015, s. 48).

1.4.5 Kliniske prediktorer og respons pa ECT- behandling

Forskning pa kliniske prediktorer for remisjon som er relevante for var studie er alder,
psykotisk depresjon, kognitiv funksjon, depresjonsdybde og remisjon som prediktor for
langtidsutfall.

Alder

| fase én av den nylig publiserte PRIDE- studien (The Prolonging Remission in Depressed
Elderly) (Kellner et al., 2016a), fikk deltakerne ECT- behandling tre ganger ukentlig i tillegg
til medikamentell behandling med antidepressiva. Deltakerne var eldre pasienter over 60 ar
som mgtte kriteriene for unipolar major depression (DSM- 1V). Resultatene viste at alder var
signifikant assosiert med remisjon. Deltakere over 70 ar hadde 1.89 ganger starre sjanse for a
oppna remisjon av behandlingen, sammenlignet med gruppen eldre fra 60- 69 ar.
Remisjonsraten for gruppen over 70 ar var 69,7 %, mens i gruppen fra 60- 69 ar oppnadde
kun 55,0 % remisjon. | en studie av Tew et al. (1999) ble effekt av ECT- behandling for
alvorlig depresjon (HDRS- skare pa minimum 20) sammenlignet mellom tre aldersgrupper, pa
<59 ar, 60- 74 ar og over 75 ar. Studien viste at den yngste gruppen oppnadd en responsrate

pa 54 %, mens gruppen med unge eldre responderte best (73 %). Deltakerne fra 75 ar hadde
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en responsrate pa 67 %. Tross betydelig flere somatiske plager, talte eldre over 75 ar ECT like
godt som yngre, og hadde ogsa lik eller bedre effekt av behandlingen sammenlignet med
deltakere under 60 ar. Disse studiene viser dermed at forskjeller pa effekt av ECT innad i den

eldre aldersgruppen er noe sprikende.

Psykotisk depresjon

En oversiktsartikkel av Greenberg og Kellner (2005) peker pa at mange studier har funnet
stette for at psykotisk depresjon generelt predikerer bedre respons pa ECT, sammenlignet
med depresjon uten psykotiske symptomer (Petrides et al. 2001; Pande et al. 1990). Nyere
forskning gir ogsa statte til dette, blant annet av Nordenskjéld, von Knorring og Engstrom
(2012) som undersgkte prediktorer pa kortsiktig responsrate. De fant at pasienter med
psykotisk depresjon hadde signifikant bedre respons pa ECT. Disse konsistente funnene kan
muligens veere relatert til at pasienter med psykotisk depresjon representerer en mer homogen

undergruppe av deprimerte pasienter (Greenberg & Kellner, 2005).

Depresjonsdybde

| en oppfalgingsstudie av deprimerte eldre innlagt pa alderspsykiatriske avdelinger i Norge
(Borza, Engedal, Bergh, Benth & Selbak, 2017), ble det gjort malinger pa tre tidspunkter: ved
inklusjon (innkomst), utskrivelse og etter ett a&r. MADRS ble brukt som mal pa depresjonens
alvorlighetsgrad. I denne studien fikk ikke alle pasientene ECT, det var kun 26 % av
deltakerne som fikk ECT under innleggelsen. Studien identifisert to forlgp, én gruppe med
lavere og én med hgyere MADRS- skare. Deltakerne i gruppen med noe lavere MADRS-
skare hadde nedgang i skare ved utskrivelse, og ved oppfglging holdt MADRS- skaren seg
fortsatt lav. Deltakerne i gruppen med mest alvorlig depresjon, hadde nedgang i MADRS-
skare ved utskrivelse, men i mindre grad sammenlignet med den andre gruppen. | tillegg
hadde MADRS- skaren igjen gatt opp ved oppfalgingstidpunktet i gruppen med mest alvorlig
depresjon. Dette tyder pa at mer alvorlig depresjon er assosiert med lavere remisjonsrate og
darligere prognose ved oppfglgingstidspunktet. Bjglseth (2015, s. 71) viser ogsa lignende
funn i sin doktorgradsavhandling. Pasienter med hgyere alvorlighetsgrad av depresjon

oppnadde remisjon i mindre grad (remisjon definert som en HDRS- skare pa 7 eller mindre).
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Kognitiv funksjon som prediktor for utfall av ECT

Det har blitt stilt spersmal ved om kognitiv svekkelse kan predikere darligere effekt av ECT-
behandling (Bjelseth et al. 2015a). En studie av Oudega et al. (2011) viste at atrofi i mediale
omrader av temporallappen predikerte darlig respons pa ECT- behandling hos deprimerte
eldre. Pa den annen side undersgkte Bjglseth et al. (2015a) om lavere
informasjonsprosesseringshastighet, svekkelser i verbal laering, hukommelse og svekket
eksekutiv funksjon kunne predikere korttidsutfall av ECT- behandling hos ikke- demente
eldre med alvorlig depresjon. Resultatene tyder pa at prestasjon pa nevrokognitive tester ved
baseline ikke var signifikant assosiert med korttidsutfall av ECT- behandling. Derfor er det
ifalge Bjelseth et al. (2015a) ikke grunnlag for & anta at svekket kognitiv funksjon hos ikke-

demente eldre med depresjon predikerer utfall av ECT- behandling.

1.4.6 Tilbakefall og oppfalging

Depresjon hos eldre er en tilbakevendende lidelse (Alexopoulos, 2005). | en
placebokontrollert oppfelgingsstudie av Reynolds et al. (1999) ble en gruppe eldre deprimerte
behandlet medikamentelt og med interpersonlig terapi (IPT). Etter oppnadd remisjon fikk
pasientene ulike typer vedlikeholdsbehandling. Av de som fikk placebo og medisinsk
oppfelging (samtale om symptomer og blodpraver) hadde 90 % tilbakefall etter tre ar. De som
fikk en kombinasjon av antidepressiva og samtaleterapi opplevde langt feerre tilbakefall, kun
20 % i denne gruppen. Nar det gjaldt behandling med antidepressiva og medisinsk
oppfalging, fikk 43 % av pasientene fikk tilbakefall, mens i gruppen som fikk psykoterapi i
tillegg til placebo, opplevde 64 % tilbakefall. En oversiktsartikkel fra Cochrane (Wilkinson &
Izmeth, 2012) viste at fordelene og skadevirkningene ved bruk av antidepressiva for &
forhindre tilbakefall av depresjon hos eldre, fremdeles er uavklart. Likevel viser
oversiktsartikkelen at vedlikeholdsbehandling med antidepressiva kan ha effekt uten a gi

betydelige skadevirkninger i en periode pa 12 maneder.

1.4.7 Vedlikeholdsbehandling med ECT

Mange far ogsa tilbakefall etter endt ECT- behandling (Sackeim et al., 2001). Det er
rapportert at omtrent halvparten av pasienter som responderer pa ECT far tilbakefall innen et
ar, med starst risiko for tilbakefall de farste seks manedene (Jelovac et al., 2013). Flere

studier viste at 40- 60 % fikk tilbakefall til tross for bruk av antidepressive medikamenter et
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ars tid etter endt ECT- behandling (Jelovac et al., 2013; Sackeim et al., 2001). Andre studier
peker i retning av at ECT i kombinasjon med psykofarmaka gir bedre beskyttelse mot
tilbakefall sammenlignet med medisiner alene (Rasmussen, 2017; Navarro, 2008; Elias,
Phutane, Clarke & Prudic, 2018). Det kan se ut som denne kombinasjonen har en synergisk
effekt pa behandling av depresjon (Elias, Phutane, Clarke & Prudic, 2018).

Fa studier har sammenlignet ECT og psykofarmaka som vedlikeholdsbehandling hver
for seg. | en studie av Kellner et al. (2006) ble effekten av vedlikeholdsbehandling med ECT
sammenlignet med medikamentell vedlikeholdsbehandling (kombinasjon av litium og et
trisyklisk antidepressiva (nortriptylin)). Deltakerne i studien var 201 pasienter (18- 85 ar) med
major depression (DSM-1V) som hadde oppnadd remisjon etter endt ECT- serie, og ble
tilfeldig plassert i en av gruppene. De fikk enten 10 vedlikeholdsbehandlinger med ECT eller
medikamentell behandling i seks maneder. Tilbakefall var definert som HDRS- skare pa over
16 ved to gjentatte malinger, og minimum 10 poeng hayere enn skaren deltakeren hadde ved
remisjon etter ECT- behandlingen. Funnene fra studien viser at begge
vedlikeholdsbehandlingene gav moderat effekt mot tilbakefall, men det ble ikke funnet noen
forskjell mellom effekt av de to vedlikeholdsbehandlingene. | begge gruppene fikk over
halvparten tilbakefall eller droppet ut av studien. Denne studien viser at tilbakefallsraten etter
oppnadd remisjon etter ECT- behandling er relativt hay, selv med vedlikeholdsbhehandling
med ECT eller medikamenter. Dessuten viste resultatene at mange fikk tilbakefall tidlig, 50 %
magtte kriteriene for tilbakefall i lgpet av de 4 til 6 farste ukene, henholdsvis med
medikamenter og ECT.

Mange studier som undersgker vedlikeholdsbehandling av ECT inkluderer kun
pasienter som har oppnadd full remisjon etter endt ECT-behandling (Kellner et al. 2016b;
Sackheim, 2001). I klinisk praksis far mange respons pa behandlingen uten a oppna full
remisjon, og disse pasientene blir ofte ekskludert fra slike studier. Det er sannsynlig at denne

gruppen opplever raskere tilbakefall etter endt behandling (Rasmussen, 2017).

1.4.8 ECT og langtidsprognose for eldre deprimerte

Det er fa studier som har studert forlgp etter ECT mer enn ett ar etter behandlingen (Miller et
al., 2018). Borza, Engedal, Bergh, Benth og Selbak (2017) gjennomfarte en 1- ars
oppfelgingsstudie av eldre deprimerte innlagt pa alderpsykiatrisk avdeling. Kun 26 % fikk
ECT under innleggelsen og 12,5 % fikk ECT i oppfalgingsperioden. Studien viste at tidlig

debut av depresjon og manglende remisjon ved utskrivelse predikerte darligere prognose etter
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ett ar. Dette funnet stattes i en oversiktsartikkel av Fava, Fabbri og Sonino (2002) som viser at
gjenveaerende (residual) symptomer kan predikere tilbakefall. Det kan derfor vere nyttig &
undersgke videre hvordan det gar med pasienter som ikke har oppnadd remisjon etter
utskrivelse.

| en naturalistisk prospektiv oppfalgingsstudie av Brotady, Hickie, Mason og Prenter
(2000) ble det gjort malinger av moderat til alvorlig deprimerte pasienter i tre ulike
aldersgrupper (under 65, 65-74 og fra 75 ar og oppover) som hadde blitt behandlet med ECT.
Malingene ble gjort opp til en uke far ECT, rett etter ECT og 1-3 ar etter ECT. 21 % av
pasientene fikk vedlikeholds- ECT. Alle tre pasientgruppene hadde signifikant bedring malt
med HDRS og GAF (Global Assessment of Functioning) fra pre- ECT til post- ECT.
Bedringen viste seg a vaere relativt stabil i alle aldersgruppene ved oppfalgingstidspunktet 1-3
ar etterpd. Man sa derimot en nedgang i GAF ved oppfalging, men denne endringen var ikke
tilstede da pasienter som hadde utviklet demens, ble ekskludert fra analysen. Godber,
Rosenvinge, Wilkinson & Smithies (1987) utfarte en trearig oppfalgingsstudie av innlagte
eldre deprimerte behandlet med ECT. De fleste pasientene hadde blitt behandlet med
antidepressiva i forkant av ECT, og fikk en vedlikeholdsdose med antidepressiva etter
utskrivelse fra avdeling. 51 % av pasientene ble vurdert til & vere i remisjon etter ECT. To
tredjedeler av pasientene fikk tilbakefall i oppfalgingsperioden, men halvparten av disse
oppnadde remisjon igjen etter tilbakefallet. Ved oppfalgingstidspunktet tre ar etter baseline,
var 59 % av pasientene vurdert som ikke- deprimerte, og 29 % viste kun milde
depresjonssymptomer (malt med MADRS).

Det er blitt gjort flere oppfelgingsstudier av prognosen til eldre deprimerte uavhengig
av behandlingsmetode (Jeuring et al., 2018; Sigstrém, Waeren, Gudmundsson, Skoog &
Ostling, 2017). En populasjonsstudie av Sigstrom, Waeren, Gudmundsson, Skoog og Ostling
fulgte opp deprimerte eldre 70-aringer over ni ar. Av pasientene som hadde moderat til
alvorlig depresjon ved baseline, hadde 75 % fortsatt alvorlig depresjon ved follow-up. En
annen studie av Comijs et al. (2015) viste at blant 285 eldre med klinisk depresjon ved
baseline var naer halvparten fremdeles deprimerte ved oppfglging to ar senere. Depressive
symptomer ble kartlagt hver 6. maned med et spgrreskjema. Studien viste at 61 % av
pasientene hadde et kronisk forlgp av depresjon gjennom arene med oppfelging. Faktorer som
predikerte darlig prognose var alvorlig depresjon, tidlig debut av depresjonen og starre
somatisk komorbiditet. | en seksarig oppfalgingsstudie av Jeuring et al. (2018) ble

langtidsprognosen for deprimerte eldre vurdert & veere darlig. Det var 46,8 % frafall i
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oppfalgingen, hovedsakelig grunnet dedsfall. 24,6 % hadde delvis remisjon, kun 12,7 %
hadde full remisjon og 15,9 % hadde et kronisk eller tilbakevendende forlgp.

Oppsummert viser flere forlgpsstudier at eldre deprimerte generelt har et kronisk
forlgp over tid med vedvarende depresjonssymptomer (Comijs et al., 2015; Jeuring et al.,
2018; Sigstrom, Waeren, Gudmundsson, Skoog & Ostling, 2017). Til tross for at en andel far
tilbakefall, synes depresjonsbehandling med ECT a gi et noe bedre og stabilt langtidsforlgp
(Brotady, Hickie, Mason & Prenter, 2000; Godber, Rosenvinge, Wilkinson & Smithies,
1987).

1.5 Mal med studien

Malet med studien er todelt.

1. Denne studien undersgker korttidseffekt av ECT- behandling hos eldre med moderat og
alvorlig depresjon, malt med Global Assessment of Functioning - symptom (GAF- S) og
funksjon (GAF- F), og CGl-I (Clinical Global Impression - Improvement) som utfallsmal.
Studien undersgker ogsa hvilke kliniske faktorer som kan predikere remisjon malt med
CGI- I.

Hypotese: Pa bakgrunn av den tidligere refererte litteraturen forventes det at ECT har
positiv korttidseffekt pa utfallsmalene GAF-S, GAF-F og CGI- I. Videres forventes det at
enkelte kliniske faktorer som depresjon med psykotiske symptomer kan predikere remisjon

malt med CGI-I, mens kognitiv funksjon ikke har betydning for & oppna remisjon

2. Studien undersgker hvordan det har gatt med de samme pasientene fra utskrivelse til
oppfelgingstidspunktet (2-3 ar etter innleggelse). Studien sammenligner depresjonsdybde og
kognitiv funksjon ved innleggelse med tilsvarende malinger ved oppfalging. Studien har
fokus pa hvorvidt remisjon ved utskrivelse kan predikere faktorer som depresjonsdybde,
kognitiv funksjon og reinnleggelser ved oppfelging. I tillegg undersgker studien om
vedlikeholds- ECT kan predikere tilbakefall (definert som antall reinnleggelser).

Hypotese: Det forventes at pasientene har mindre grad av depresjon ved oppfalging
(malt med MADRS), sammenlignet med depresjonsdybde ved innleggelse. Det forventes at
pasienter som ikke var i remisjon ved utskrivelse i starre grad har fatt tilbakefall (blitt
reinnlagt) og har hgyere MADRS- skare ved oppfglging. Vi forventer at gruppen som helhet
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vil ha nedgang i kognitiv funksjon ved oppfalging. Vedlikeholdsbehandling med ECT

forventes & henge sammen med mindre tilbakefall (definert som reinnleggelse).
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2 Metode

2.1 Design

Studien vi gjennomfarer er en naturalistisk registerstudie som baserer seg pa kliniske data fra
alderspsykiatrisk avdeling ved Diakonhjemmet sykehus. Studien er ogsa en
kohortundersgkelse med innen-gruppedesign. Vi falger opp én gruppe pasienter etter
utskrivelse. Datamaterialet er hentet fra et samtykkebasert kvalitetsregister for personer som
utredes og behandles ved alderspsykiatriske avdelinger i spesialisthelsetjenesten (KVALAP).
KVALAP inneholder et bredt spekter av opplysninger om pasientenes utredninger og
behandling. | var studie bruker vi demografiske data samt data fra rutinemessig psykiatrisk og
kognitiv utredning i tillegg til behandling. Vi bruker ogsa data om legemiddelbruk. Disse
dataene kobles med informasjon om de samme pasientene fra et samtykkebasert
kvalitetssikringsprosjekt, «Prognose etter alderspsykiatrisk behandling». Fra dette prosjektet
bruker vi data om vedlikeholdsbehandling og oppfelging, utredning og legemiddelbruk. I
tillegg inkluderes opplysninger fra journal som ikke var samlet inn i KVALAP. Dette gjelder

informasjon om ECT-behandling pasientene har fatt.

2.2 Inklusjons- og eksklusjonskriterier

Kriteriet for inklusjon i studien er depressiv lidelse som hoved- eller bidiagnose, bade med og
uten psykotiske symptomer. Pasienter med bipolar lidelse med aktuell depressiv episode er
inkludert. Alle pasientene ma ha fatt ECT-behandling under innleggelsen. Pasienter med
diagnosen mild kognitiv svikt er inkludert. Pasienter med schizofreni og schizoaffektiv lidelse
(F20-F29 i ICD-10), rene angstlidelser og pasienter med demensdiagnose ved innkomst er
ekskludert.

2.3 Utvalg

Pasientene i vart utvalg har blitt behandlet ved Alderspsykiatrisk avdeling pa Diakonhjemmet
sykehus i perioden april 2011 - januar 2015. Utvalget i studien bestar av 42 deltakere, 13
menn og 29 kvinner. Ved inklusjon i studien var de mellom 65 og 91 ar, gjennomsnittlig alder

var 75 ar. Alle pasientene hadde en depresjonslidelse ved innleggelse. 39 av 42 pasienter
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hadde en depressiv lidelse (unipolar eller bipolar depresjon) som hoveddiagnose. Ni pasienter
hadde alvorlig depresjon med psykotiske symptomer. Elleve pasienter var ved utskrivelse
diagnostisert med kognitiv svikt, mens to pasienter fikk en demensdiagnose ved utskrivelse.
Pasientene ble diagnostisert av lege etter diagnosekriteriene i ICD-10. Endelige diagnoser ble
formelt satt ved utskrivelse pa bakgrunn av tverrfaglige vurderinger og observasjoner

gjennom hele innleggelsen. Se tabell 1 for oversikt over gvrige diagnoser.
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Tabell 1
Demografiske og Kliniske variabler

Demografiske variabler

Kjgnn (kvinner/menn)
Alder ved inklusjon, gjennomsnitt (sd)
Skolegang ar, gjennomsnitt (sd)

Allmenntilstand, median

29/13

76 (6,5)

13 (3,4)

3 - “noksé god”

Diagnose (n=42)

Depresjonslidelse (Bipolar affektiv lidelse alvorlig episode (F32.2-

3), Alvorlig depressiv episode (F32.2-3) eller Tilbakevendende 39
depressiv lidelse (F.33), n

Organisk lidelse (Uspesifisert delirium (F05.9) og Organisk 2
personlighets- og atferdsforstyrrelse (F07.8)

Blandet angst og depresjonslidelse (F41.2) 1
Depresjon med psykose (F31.5, F32.3, F33.3) n (%) 9(21,4)
Kognitiv svikt ved utskrivelse (F06.7, F07.8) n (%) 11 (26,2)
Demensdiagnose ved utskrivelse (FO3) 2
Funksjon

MMSE ved innkomst, gjennomsnitt (sd) 26,5 (2,4)
MADRS ved innkomst, gjennomsnitt (sd) 31,7 (8,6)
Klokketest ved innkomst, gjennomsnitt (sd) 4 (1)
GAF-S, gjennomsnitt (sd) 36 (9,6)
GAF-F, gjennomsnitt (sd) 37 (7,5)

MMSE: Mini-Mental State Examination, MADRS: Montgomery-Aasberg Depression Rating Scale,

GAF S/F: Global Assessment of Functioning, Symptom/Funksjon
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2.4 Behandling

Pasientene i utvalget har blitt utredet og behandlet slik det vanligvis gjeres ved en
alderspsykiatrisk avdeling bade under og etter innleggelse. Pasientene har fatt biologisk
behandling (medisiner og ECT) som er skreddersydd og tilpasset den enkeltes behov. Se
tabell 2 for medikamentoversikt. Under ECT var elektrodene plassert enten bifrontalt eller
hgyresidig unilateralt. | tillegg har alle fatt miljgterapi. Oppfalging og behandlingen etter
utskrivelse har ogsa veert tilpasset den enkeltes behov. Etter utskrivelse har 27 pasienter fatt
vedlikeholds- ECT og 15 pasienter har ikke fatt vedlikeholds- ECT. Totalt 14 pasienter har

blitt reinnlagt og 28 pasienter har ikke blitt reinnlagt etter utskrivelse.

Tabell 2

Oversikt over medikamenter pasienten brukte fra innleggelse til oppfalging

Tidspunkt Antidepressiva  Antipsykotika  Anxiolytika Sovemidler
Fer ECT (T1) 22 16 10 16
Etter ECT (T2) 20 20 8 15
Oppfelging (T3) 20 20 7 19

2.5 Testing og vurdering

2.5.1 Maletidspunkt

Pasientene har blitt testet og vurdert ved tre tidspunkter og med ulike utrednings- og

skaringsverktay ved hvert tidspunkt (se vedlegg 1). De ble vurdert ved innleggelse pa
avdelingen far ECT (T1), ved utskrivelse (T2) (vanligvis innen 2 uker etter siste ECT-
behandling) og ved oppfalging (T3) 18-57 maneder etter utskrivelse, i snitt 2,5 ar etter

utskrivelse fra avdelingen.

2.5.2 Maleinstrumenter

Ved innleggelse far ECT (T1) ble pasientene vurdert og testet med GAF-S og GAF-F,
Montgomery-Aasberg Depression Rating Scale (MADRS), MMSE (Mini-Mental State
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Examination) og klokketest. Ved utskrivelse etter ECT (T2) ble pasientene vurdert og testet
med GAF-S, GAF-F og CGI-I. Ved oppfalging (T3) ble pasientene testet med MADRS,
MMSE og klokketest.

GAF er en mye brukt skala for vurdering av global funksjonsevne ved psykiske
lidelser (Malt, Andreassen, Melle & Arsland, 2012). GAF gir en vurdering av psykologisk,
sosial og arbeidsmessig funksjon pa en skala fra 1 (meget darlig funksjon) til 100 (serdeles
hgy funksjon pa alle omrader). | Norge har man siden 1998 brukt en splittet versjon av GAF
der skalaen ble delt opp i én skala for symptomer (GAF-S) og én for funksjonsniva (GAF-F).

CGlI-I1 er en skala som angir global klinisk bedring (Guy, 1976). CGI-1 spenner fra 0-6
der 0 = Svaert mye bedre og 6= Svert mye verre. Bedring blir ssmmenlignet med pasientens
sykdomstilstand ved begynnelsen av behandlingen (Riedel et al., 2010).

MADRS er et standardisert maleverktgy for & kartlegge depresjonssymptomer som er
tilstede, og hvor hyppige og alvorlige de er (Engedal, 2008, s. 77). Det er en intervjubasert
graderingsskala for depresjon der man bade observerer og intervjuer pasienten. Den
inneholder 10 spgrsmal man stiller pasienten, og hvert sparsmal gis en skare fra 0-6. Jo
hayere skére, desto mer alvorlig er depresjonen (Montgomery & Asberg, 1979). Depresjonen
regnes som mild nar MADRS- skaren er mellom 12- 19 og moderat depresjon fra 20- 29.
Alvorlig depresjon tilsvarer en MADRS- skare pa 30- 39 og svert alvorlig depresjon
defineres ut fra en MADRS skare pa >40. Da depressive symptomer kan forekomme ved flere
psykiske lidelser, bar ikke MADRS brukes alene for 4 stille diagnose, men sammen med
strukturerte og semistrukturerte diagnostiske intervjuer (Malt, Andreassen, Melle & Arsland,
2012). Det er til nd ingen felles konsensus om hvordan man definerer remisjon ved bruk av
MADRS, men remisjon defineres ofte ut fra en MADRS cut-off-skare pa 9 eller mindre
(Zimmerman, 2004; Hawley, Gale, Sivakumaran & Hertfordshire Neuroscience Research
Group, 2002; Bjglseth, 2015, s. 61). Studier har vist at MADRS har god konstruktvaliditet og
interrater-reliabilitet (Davidson, J., 1986; Williams & Kobak, 2008), og er vurdert til 3 veere et
valid mal pa depresjon i eldre ar (Engedal et. al, 2012).

MMSE og klokketest kartlegger global kognitiv funksjon. MMSE er en enkel
screeningundersgkelse som brukes for & vurdere grad av kognitive svekkelser og demens,
seerlig hos eldre (Tombaugh & Mclintyre, 1992; Malt, Andreassen, Melle & Arsland, 2012).
MMSE har vist seg a veere bade bade valid og reliabel, og kan skille mellom pasienter med og
uten kognitive forstyrrelser (M.F. Folstein, S.E. Folstein & McHugh, 1975). Skalaen gar fra 0

til 30 og maler flere kognitive evner (Engedal, 2008, s. 74). For a klassifisere
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alvorlighetsgraden av kognitiv svikt regnes en MMSE-skare pa 0-17 som alvorlig kognitiv
svikt, 18-23 som mild kognitiv svikt og 24-30 regnes som ingen kognitiv svikt. MMSE bgr
ikke vaere det eneste malet som brukes for a diagnostisere demens eller for a skille mellom
ulike former for demens (Tombaugh & Mcintyre, 1992). Klokketest er en
konstruksjonsoppgave der pasienten skal skrive inn tall pa en tom klokkeskive fra 1 til 12, og
deretter tegne inn visere slik at klokken viser 10 over 11 (Engedal & Bjerklgf, 2014, s. 79).
Testen skares ved a angi en skare fra 0-5, der 5 poeng tilsvarer en korrekt tegning. En skare pa
4 eller 5 regnes som normalt. Studier viser at klokketesten korrelerer godt med andre etablerte
kognitive screeningtester, og den viser lav rate av falske negativer (Shulman, Shedletsky &
Silver, 1986). MMSE og klokketest ssmmen med komparentopplysninger kan brukes for &
undersgke endringer i kognitiv funksjon og fange opp tidlig utvikling av demens (Shulman,
2000).

Kliniske vurderinger

Behandlende lege har rutinemessig vurdert pasienter ved innkomst (T1) og utskrivelse (T2).
Lege vurderer CGI-1, og lege eller sykepleier gjennomfarer MADRS (oftest legen). Lege eller
sykepleier tar MMSE og klokketest (oftest sykepleier). Det er én forskningssykepleier som
ved oppfelging (T3) har testet og samlet inn data. Frafall i oppfelgingsdata skyldes at noen fa
pasienter satte som betingelse for a stille opp at de skulle slippe & utfare klokketest, MMSE
eller MADRS.

Utfallsmal og prediktorvariabler ved utskrivelse (T2)

GAF-S, GAF-F og CGlI-I ved T2 anvendes som effektmal etter ECT-behandling. CGI-I
anvendes som mal pa remisjon der remisjon defineres som CGI-I skare pa 0 = Svaert mye
bedre eller 1 = Mye bedre. Variabler som blir brukt for & predikere remisjon ved utskrivelse
(T2) med CGI-1 er GAF-S og GAF-F ved innkomst (T1), MADRS (T1), MMSE (T1),
klokketest (T1) og alder, samt kategoriske variabler som depresjon med psykose og diagnosen

kognitiv svikt.

Utfallsmal og prediktorvariabler ved oppfalging (T3)

MADRS anvendes som utfallsmal ved T3. Remisjon med MADRS defineres som en cut- off-

skare pa 9 eller mindre. MMSE og klokketest benyttes for & undersgke kognitiv funksjon ved
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oppfelging (T3). Vi vil ogsa undersgke om grad remisjon ved utskrivelse (T2) (malt med
CGI-I) har betydning for depresjonsdybde ved oppfelging (T3) (definert av MADRS- skare).
Prediktorvariabler ved oppfalging (T3) var remisjon ved utskrivelse (T2), reinnleggelser,
vedlikeholds-ECT.

2.5.3 ECT

Alle pasientene i utvalget har fatt ECT. Totalt antall ECT-behandlinger mellom innleggelse til
oppfelging var i gjennomsnitt 20,57 (SD = 15,97). Totalt antall ECT- serier mellom
innleggelse til oppfalging var i gjennomsnitt 1,43 (SD = 0,77). Pasienter som mottok
vedlikeholds- ECT fikk i gjennomsnitt 10,8 (SD = 10,16) vedlikeholds- ECT.

2.6 Etikk

Alle deltakerne som ble inkludert ble vurdert & ha samtykkekompetanse, og gav selv skriftlig
samtykke ved baseline (inklusjon til KVALAP). Hvis noen pasienter ikke lenger hadde
samtykkekompetanse ved oppfalgingstidspunktet grunnet betydelig demensutvikling, sa gav
pargrende stedfortredende samtykke pa vegne av disse pasientene, i trad med tillatelsen gitt av
REK. Prosjektet ble godkjent av REK april 2017, med referanse 2017/448/REK sgr-gst C.

2.7 Statistiske metoder

Statistiske analyser ble utfart ved hjelp av IBM SPSS (Statistical Package for the Social
Sciences) versjon 25.

Normalfordelingen av variablene GAF-S, GAF- F, CGI-l, MADRS, klokketest og
MMSE ble undersgkt ved hjelp av Kolmogorov—Smirnov-testen. Analysene viste at GAF-S
0g GAF-F ved innkomst (T1) og ved utskrivelse (T2) var normalfordelte. MADRS var
normalfordelt ved T1, men ikke ved T3. CGI-I var betydelig skjevfordelt, og vi valgte derfor
a bruke den dikotome CGlI- I-variabelen basert pa oppnadd remisjon/ikke remisjon.
Klokketest og MMSE var skjevfordelte bade ved innkomst (T1) og ved oppfalging (T3).
Ikke- parametriske tester ble derfor benyttet for klokketest og MMSE (bade ved T1 og T3) og
for MADRS ved oppfalging (T3). Da MADRS ved T1 var normalfordelt, men MADRS ved

T3 var skjevfordelt, ble det valgt & benytte en parametrisk test.
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2.7.1 Endring i GAF- skarer fra T1til T2

Parret t-test ble brukt for & undersgke forskjeller i skarer pA GAF-S og GAF-F mellom T1 og
T2. Vi kalkulerte effektstarrelse ved hjelp av Cohen’s d. Ifelge Cohen (1992) regnes <.20,

.20, .50 og >.80 som henholdsvis en liten, medium og stor effektstarrelse.

2.7.2 Sammenheng mellom kliniske variabler ved T1 og oppnadd
remisjon/ikke remisjon ved T2

T-test for uavhengige utvalg ble benyttet for & undersgke forskjeller i kliniske variabler (GAF
og MADRS) ved T1 mellom gruppen som oppnadde remisjon og gruppen som ikke oppnadde
remisjon ved utskrivelse (T2). Basert pa resultatene fra t-testene, ble det benyttet en
supplerende analyse med logistisk regresjon med GAF- F som prediktor og remisjon/ikke
remisjon som avhengig variabel. Sammenhengen mellom gruppene remisjon/ikke remisjon og
MMSE og klokketest ved T1 ble undersgkt ved a bruke Mann Whitney U- test. For &
undersgke sammenhengen mellom kategoriske variabler ble kji-kvadrattester brukt. For &
beregne den statistiske signifikansen i krysstabellene ble Fisher’s exact test, som er egnet for
sma utvalg, benyttet. Sammenhengen ble undersgkt mellom pasientgruppen med psykose og
pasientgruppen med kognitiv svikt og hvor mange som har oppnadd remisjon ved T2, og hvor
mange som ikke oppnadde remisjon ved T2. I tillegg ble t-test for uavhengige utvalg benyttet
for & undersgke sammenhengen mellom alder i gruppen som fikk remisjon og gruppen som
ikke fikk remisjon.

Spearmans korrelasjonskoeffisient ble benyttet for a undersgke sammenheng mellom
antall dager pasientene hadde veert innlagt pa avdelingen og differansen i GAF-S -og GAF-F-

skarer mellom T1 og T2.

2.7.3 Statistiske analyser av variabler ved oppfalging (T3).

For & undersgke hvordan det har gatt med pasientene fra utskrivelse (T2) til oppfalging (T3),
utfgrte vi farst en parret t-test av MADRS-skaren ved innkomst (T1) og oppfalging (T3).
Wilcoxon signed-rank test ble utfart for & undersgke endring i MMSE og klokketest fra T1 til
T3. Deretter ble Mann Whitney U- test benyttet for a sammenligne MADRS ved T3 i gruppen
som oppnadde remisjon og gruppen som ikke oppnadde remisjon ved T2. Spearmans
korrelasjonskoeffisient ble ogsa benyttet for & undersgke samvariasjonen mellom endring i
MADRS fra T1 til T3 og antall vedlikeholds- ECT. Kategoriske variabler som vedlikeholds-
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ECT (ja/nei) og reinnleggelser (ja/nei) ble undersgkt med kji-kvadrattester. Kji-kvadrattest ble
utfart for & undersgke sammenhengen mellom gruppen som oppnadde remisjon og gruppen
som ikke oppnadde remisjon ved T2 med hvorvidt pasietene fikk vedlikeholds- ECT etter T2.
Kji-kvadrattest ble ogsa brukt for a undersgke sammenheng mellom gruppen som oppnadde
remisjon og gruppen som ikke oppnadde remisjon med gruppen som ble reinnlagt og gruppen
som ikke ble reinnlagt etter T2. Mann Whitney U-test ble benyttet for & sammenligne gruppen
som oppnadde remisjon og gruppen som ikke oppnadde remisjon med MMS og klokketest
ved T3. Kji-kvadrattester ble utfert for & undersgke om det var en sammenheng mellom
reinnleggelse etter T2 og pasienter som fikk vedlikeholds-ECT og gruppen som ikke fikk
vedlikeholds-ECT.
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3 Resultater

3.1 Endring i GAF- skarer T1til T2

Resultatene i tabell 3 viste en signifikant gkning i GAF- S fra T1 til GAF- S ved T2 (p <.001).
Det var ogsa en signifikant gkning i GAF- F fra T1 til GAF- F ved T2 (p <.001). Bade for
GAF-S og GAF- F viste forskjellene sterke effektstarrelser (d = 1,86 og 1,99).

Tabell 3

Sammenligning av GAF- S og GAF-F far ECT (T1) og etter ECT (T2)

For ECT (T1) Etter ECT (T2)

% (SD) % (SD) t(df) P ES(d)

GAF-S 365(9,68) 550(10,23) -810(39) <.001 1,86

GAF-F  375(7,49) 562 (11,02) -844(39) <.001 1,99

GAF-F= Global Assessment of Functioning, funksjon, GAF-S = Global Assessment of Functioning, symptom,
ES = Effektsterrelse (Cohen’s d).

3.2 Sammenheng mellom kliniske variabler ved T1
og oppnadd remisjon/ikke remisjon ved T2

29 av 42 pasienter (69%) oppnadde remisjon ved utskrivelse.

Som det fremgar av tabell 4 er det ikke statistisk signifikante sammenhenger mellom
gruppen som oppnadde remisjon og gruppen som ikke oppnadde remisjon og GAF og
MADRS (p >.05). Effektstarrelsene var lave pa GAF-S (d =.09) og MADRS (d =.11), men
GAF-F hadde en medium effektstogrrelse (d =.54).
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Tabell 4

Sammenligning av kliniske variabler ved innleggelse (T1) for gruppen “Remisjon” og “lkke
remisjon” ved utskrivelse (T2)

Remisjon T2 Ikke remisjon T2 t(df) p ES (d)
X (SD) X (SD)
GAF-ST1 36,04 (10,63) 36,85 (7,28) -.29(33,12) 81 .09

GAF-FT1  36,00(7,25) 40,00(7,53)  -1,62(39,00) .11 .54

MADRS T1  31,96(8,90) 31,00(8,78)  .32(24,08) 75 11

GAF-F= Global Assessment of Functioning, funksjon, GAF-S = Global Assessment of Functioning, symptom,
MADRS= Montgomery and Asberg Depression Rating Scale, ES = Effektstorrelse (Cohen’s d).

GAF-F viste ingen signifikant prediktiv verdi (OR = .93, p =.12) pa hvorvidt pasientene
oppnadde remisjon eller ikke. Modellen forklarte 8,7 % av variansen i remisjon (Nagelkerke
R Square), og identifiserte 68,3 % av deltakerne korrekt i kategoriene remisjon og ikke
remisjon.

MMSE- skare ved T1 hos gruppen som oppnadde remisjon ved T2 var ikke signifikant
forskjellig fra MMSE- skare ved T1 hos gruppen som ikke oppnadde remisjon ved T2 (U =
172,00, z = -.29, p =.79, r= -.05). Skare pa klokketest hos gruppen som oppnadde remisjon
var ikke signifikant forskjellig fra skaren pa klokketest i gruppen som ikke oppnadde remisjon
(U=131,00,z =-1,57, p =16, r = -.25).

Kji-kvadrattesten (Fisher's Exact Test) viste ingen signifikant sammenheng mellom
remisjon ved T2 og de kategoriske variablene psykose (p =,70,) og kognitiv svikt (p = 1,00).
Av pasientene som oppnadde remisjon hadde 7 (24,1%) psykose og 22 (75,9%) hadde ikke
psykose. Av pasientene som ikke oppnadde remisjon hadde 2 (15,4%) psykose og 11 (84,6%)
hadde ikke psykose. Av pasientene som oppnadde remisjon hadde 9 (31%) kognitiv svikt og
20 (69%) hadde ikke kognitiv svikt. Av pasientene som ikke oppnadde remisjon hadde 4
(30,8%) kognitiv svikt og 9 (69,2%) hadde ikke kognitiv svikt.

Det var ingen signifikant aldersforskjell mellom gruppen som oppnadde remisjon og
gruppen som ikke oppnéadde remisjon (X = 75,31, SD = 6,60) vs. X = 77,15, SD = 6,45; p
=.40).
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Vi fant ingen signifikant korrelasjon mellom antall dager innlagt og differansen pa
GAF-S (r.=-.26, p=.11) eller GAF F ( r.=-.15, p=.36) fra innleggelse (T1) til utskrivelse
(T2).

3.3 Statistiske analyser av kliniske variabler ved
oppfalging (T3)

50 % av pasientene var i remisjon ved oppfglging (T3) med MADRS- skare pa 9 eller mindre.
Som vist i tabell 5 viste MADRS-skare ved oppfglgingstidspunktet (T3) en signifikant
reduksjon i forhold til MADRS-skare ved innleggelse (T1) (p <.001), med en sterk
effektstarrelse (d = 1.93).

Tabell 5

Sammenligning av MADRS-skarer ved baseline (T1) og oppfelging (T3)

Fer ECT (T1) Oppfaelging (T3)
X (SD) X (SD) t(df) p ES (d)

MADRS 31,66(859)  12,97(10,69)  9,50(37)  <.001 1,93

MADRS= Montgomery and Asberg Depression Rating Scale, ES = Effektstarrelse (Cohen’s d).

Wilcoxon signed-rank test viste at MMSE-skare ved oppfalging (T3) ikke var signifikant
forskjellig (z =1,85, p = .064) fra MMSE-skare ved innleggelse (T1). Klokketest var heller
ikke signifikant forskjellig fra T1 til T3 (z =.02, p =.98).

Som vist i tabell 6 var det ingen signifikant forskjell mellom gruppene som hadde oppnadd

remisjon og gruppen som ikke hadde oppnadd remisjon pa MADRS-skare ved oppfalging
(T3) (U=126,50, z = -1,0, p=.32, r="-.16).
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Tabell 6

Sammenligning av gruppen “Remisjon” og “lkke remisjon” ved utskrivelse (T2) og MADRS
ved oppfelging (T3)

Remisjon (T2) Ikke remisjon (T2)
Mdn (SD) Mdn(SD) z P ES(r)

MADRS (T3) 9,00 (9,49) 13,00 (12,63) -1.00 .32 -16
MADRS= Montgomery and Asberg Depression Rating Scale, Mdn= median, ES = Effektstarrelse

Det var en signifikant negativ korrelasjon (r. = -.45, p =.02) mellom endring i MADRS-skare
fra T1 til T3 og antall vedlikeholds-ECT.

Kji-kvadrattest (Fisher’s Exact Test) viste ingen signifikant ssmmenheng mellom
remisjon og de kategoriske variablene “Reinnleggelse etter T2” (p =.72) og “Vedlikeholds-
ECT etter T2” (p=.49). Av pasientene som oppnddde remisjon hadde 9 (31%) blitt reinnlagt
0g 20 (69 %) ikke blitt reinnlagt. Av de som ikke oppnadde remisjon ble 5 (41,7 %) pasienter
reinnlagt og 7 (58,3%) ble ikke reinnlagt. Av pasientene som oppnadde remisjon hadde 20 (69
%) fatt vedlikeholds- ECT og 9 (31 %) hadde ikke fatt vedlikeholds-ECT. Av pasientene som
ikke oppnadde remisjon hadde 7 (53,8 %) fatt vedlikeholds- ECT og 6 (46,2 %) hadde ikke
fatt vedlikeholds- ECT.

Det var ingen signifikant forskjell mellom gruppen som hadde oppnadd remisjon og
gruppen som ikke hadde oppnadd remisjon pa MMSE-skare ved oppfalging (T3) (U =
171,50, z = .55, p = .59, r =.09). Vi fant heller ingen signifikant forskjell mellom gruppen
som oppnadde remisjon og gruppen som ikke oppnadde remisjon pa klokketest ved
oppfelging (T3) (U = 168,00, z = .48, p = .68, r = .08).

Av pasientene som fikk vedlikeholds- ECT ble 10 (37%) reinnlagt og 17 (63%) ble
ikke reinnlagt. Av pasientene som ikke fikk vedlikeholds- ECT ble 4 (28,6%) reinnlagt og 10
(71,4%) ble ikke reinnlagt. Sammenhengen mellom reinnleggelser og vedlikeholds- ECT var

ikke signifikant (p = .73, Fisher’s Exact Test).
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4 Diskusjon

4.1 Studiens mal

Malet med den aktuelle studien har veert todelt. Pasientene i studien har vert innlagt pa en
alderspsykiatrisk avdeling for behandling av moderat til alvorlig depresjon. Det ene malet har
veert a undersgke korttidseffekt av ECT- behandling, samt & undersgke variabler som kan
predikere effekt. Vi gnsket a vite om psykose, kognitiv funksjon, depresjonsdybde og alder
kunne predikere remisjon ved utskrivelse. Det andre malet med studien har veert a undersgke
forlgp over tid hos de samme pasientene med fokus pa remisjon ved utskrivelse,
depresjonsdybde, kognitive mal, vedlikeholdsbehandling og reinnleggelser.

4.2 Korttidseffekt av ECT-behandling

Oppsummert viser funnene at pasientene oppnar bedring ved utskrivelse fra avdelingen.
Pasientene har fatt en betydelig endring i GAF-skarer fra innleggelse til utskrivelse. 29 av 42
pasienter oppnadde remisjon. Det ble ikke funnet noen sammenheng mellom remisjon og
GAF-skarer ved innkomst, kognitiv svikt, psykose, depresjonsdybde eller alder.

Skare i GAF-S og GAF-F var signifikant hgyere ved utskrivelse enn ved innkomst, og
indikerer bedring. Det er sannsynlig at ECT-behandlingen har hatt betydning for bedring.
Samtidig kan flere faktorer bidra til tilfriskning. Bedringen kan ogsa tilskrives miljgterapi,
medikamentell behandling og samtaler med behandlere. Det er en viss fare for at ECT kan
tilskrives starre betydning for effekt av behandlingen enn det den i virkeligheten har. En
studie av Bosworth et al. (2002) viste at psykososiale faktorer som stgrrelse pa nettverk, grad
av sosial interaksjon og subjektiv opplevelse av sosial statte, var like viktige for remisjon
som kliniske og diagnostiske faktorer hos eldre deprimerte. Pasientene i denne studien fikk
derimot ikke ECT. En innleggelse pa alderspsykiatrisk avdeling kan gi en opplevelse av sosial
statte og fellesskap. Det kan ogsa tenkes at det har betydning & fa en pause fra en vanskelig
livssituasjon, noe som i seg selv ogsa kan bidra til symptomlindring. Forventning til bedring
av depresjonsbehandlingen kan ogsa spille en rolle (Meyer et al., 2002). Pasientene mottar

ECT- behandling far en spesialisert behandling, og det inngis hap om bedring. Pasientene blir
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ogsa lagt i narkose, far muskelavslappende og mater flere leger i rommet fgr ECT blir gitt. Da
dette kan oppleves som en inngripende behandling kan det tenkes a skape en placeboeffekt.
Pasientene kan derfor oppleve bedring basert pa forventningene knyttet til tilfriskning av
ECT. Det kan ogsa tenkes at symptomlette etter ECT kan gjgre pasientene i stand til bedre a
nyttiggjere seg av samtaleterapi og miljaterapi.

Det var ingen signifikant sammenheng mellom antall dager pasientene var innlagt og
differanse i GAF- skarer fra innleggelse til utskrivelse. Derfor kan vi anta at lengde pa
innleggelsen ikke hadde betydelig pavirkning pa endring i GAF- skarer. En annen arsak til
endring i GAF-skarer og oppnadd remisjon etter ECT, kan skyldes seleksjonsbias. Skjevheter
i utvalget kan potensielt fare til at flere oppnar remisjon (Prudic et al., 2004). Var studie
inkluderer pasienter med alvorlig depresjon, men pasienter med demenslidelse, schizofreni og
schizoaffektive lidelser samt rene angstlidelser ble ekskludert. Da disse gruppene har blitt
ekskludert fra var studie, er det mulig at flere oppnar bedring i vart utvalg fordi de har mindre
komorbide lidelser.

Nar det gjelder andre forhold som kan pavirke bedring og endring i symptom- og
funksjonsniva, vil vi anta at elektrodeplassering under ECT-behandlingen ikke har pavirket
funnene. Bjglseth et al. (2015b) fant at det ikke var forskjell i effekt mellom formelbasert
(beregnet pa grunnlag av kjenn og alder) bifrontal og hgyresidig unilateral
elektrodeplassering.

Et annet aspekt som kan ha betydning for bedring under innleggelsen, er grad av
etterlevelse (compliance) av behandling. Manglende etterlevelse av medikamentell
behandling med antidepressiva kan veere til hinder for at pasienter oppnar bedring av
depresjonen (Chong, Aslani & Chen, 2011). En studie av Kendrick og Bayne (1982) viste at
eldre pasienter kun tok 57 % av foreskrevet medisin, og etterlevelsen ble darligere jo flere
medisiner de brukte. Under innleggelse pa en alderspsykiatrisk avdeling blir ECT-
behandlingen planlagt og gjennomfart av legene, noe som kan fare til bedre etterlevelse fordi
ansvaret for behandlingen ikke blir lagt pa pasientene. Dette kan ogsa gjelde for den gvrige
behandlingen pasientene far under innleggelsen, som for eksempel medikamentell
behandling.

For & undersgke effekt av ECT er GAF-S og GAF-F de eneste symptom- og
funksjonsmalene vi har far og etter ECT. Studier er ikke entydige nar det gjelder reliabiliteten
og validiteten til GAF. En studie av Sonesson, Arvidsson og Tjus (2015) viser at GAF har god

konstruktvaliditet og stetter bruk av GAF som utfallsmal. Bade skalaen for symptom og
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funksjon ser ut til & veere valide, og kan uttrykke kliniske relevante forskjeller mellom
pasienter (Pedersen et al., 2007). Derimot finner andre at interrater-reliabiliteten for GAF i en
Klinisk rutinekontekst, er lav (T. Vatnaland, J. Vatnaland, Friis & Opjordsmoen, 2007). Ifglge
Malt, Andreassen, Melle og Arsland (2012) er ikke GAF-S et egnet middel for & evaluere
behandlingseffekt. I tillegg kan det vaere utfordrende a vurdere GAF- F for eldre pasienter i
pensjonsalder, da skalaen legger mye vekt pa yrkesmessig fungering.

Remisjon er ved utskrivelse er definert ut fra CGI-I. Remisjon ved utskrivelse er
vurdert av behandlende lege ved utskrivelsestidspunktet. Andre studier har ogsa brukt CGI-I
som utfallsmal (Nordenskjold et al., 2012). En studie av Berk et al. (2008) har vist at CGI-I er
valid som utfallsmal. Det er likevel ulike svakheter ved bruk av CGI-I. Det finnes blant annet
ingen spesifikk guide for hvordan man maler bedring, man baserer seg kun pa en klinisk
vurdering. Responsalternativene er noe tvetydige, hva vil det for eksempel si & vaere “mye
bedre”? (Kadouri et al, 2007). Dette kan pavirke interrater-reliabiliteten mellom leger som
vurderer pasientene. En studie av Spielmans og McFall (2006) fant forskjeller i hvordan CGI-
| og andre symptombaserte maleintrumenter maler endring, hvor CGI-1 er mer liberal enn
MADRS og HDRS. Disse funnene antyder at CGI-I ikke bar benyttes alene som mal pa
behandlingsrespons, men i kombinasjon med andre etablerte maleintrumenter (Spielmans &
McFall, 2006). Med andre ord er det en svakhet i var studie at remisjon kun er basert pa CGI-I
ved utskrivelse. | var studie kan potensielt flere pasienter ha blitt vurdert i remisjon fordi CGI-
| er et mindre konservativt mal enn MADRS. Det ville styrket studien dersom MADRS eller
HDRS hadde vert brukt som mal pa remisjon ved utskrivelse, slik det er gjort i flere studier
(Borza, Engedal, Bergh, Benth & Selbak, 2017; Bjolseth et al., 2015a; Bjglseth et al., 2015b).

Bade GAF og CGI kan kritiseres for & ha lav interrater-reliabilitet (T. Vatnaland, J.
Vatnaland, Friis & Opjordsmoen, 2007). Det kan derfor hende at andre behandlere ville gjort
en annen vurdering pa disse malene. Pasientene hadde ulike behandlere, men det styrker
studien at samme behandler vurderer GAF og CGI hos sine egne pasienter ved innkomst og
utskrivelse. Dette kan fare til mindre malefeil. Det er forskjeller blant behandlere nar det
gjelder Kklinisk orientering og holdninger til ECT (Moksnes, Vatnaland & Torvik, 2006). Dette
kan muligens veere en medvirkende forklaring til den signifikante endringen i GAF-skarer, da
det kan tenkes at behandlere som er positive til effekten av ECT i sterre grad vurderer

pasientene i bedring.
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4.3 Sammenhengen mellom kliniske variabler og
remisjon ved utskrivelse

Vi fant ingen signifikant sammenheng mellom de kliniske variablene ved innleggelse og
hvorvidt pasientene oppnadde remisjon eller ikke ved utskrivelse. Studier har vist at kognitiv
svikt ikke har betydning for a oppna remisjon etter ECT (Bjglseth et al., 2015a). Var studie
viser at det ikke er en signifikant sammenheng mellom remisjon og kognitiv svikt. Det var
heller ikke en signifikant sasmmenheng mellom kognitive mal (MMSE og klokketest) og
remisjon. Det kan derfor se ut som denne studien statter funnene til Bjglseth et al. (2015a).

Studier som har undersgkt aldersforskjeller i et utvalg eldre pasienter, viser sprikende
funn. I studien til Kellner et al. (2016a) har de eldste pasientene bedre effekt av ECT-
behandlingen, men i studien til Tew et al. (1999) hadde gruppen med yngre eldre best effekt. |
var studie ble det ikke funnet en statistisk signifikant sammenheng mellom alder og hvorvidt
pasientene oppnadde remisjon.

Studier har vist at depresjonsdybde har betydning for hvorvidt pasienter oppnar
remisjon eller ikke. Flere studier viser at hgyere alvorlighetsgrad av depresjon predikerer
darligere utfall av behandlingen (Borza, Engedal, Bergh, Benth & Selbak, 2017; Bjglseth,
2015, s. 71). Analysene i var studie viste derimot ingen sammenheng mellom alvorlighetsgrad
pa MADRS og remisjon ved utskrivelse.

Resultatene i denne studien viste ingen sammenheng mellom psykose og remisjon,
hvilket star i motsetning til gvrig forskning. Nordenskjold, von Knorring og Engstrom (2012),
Pande et al. (1990) og Petrides et al. (2001) viste at eldre pasienter med psykotiske
symptomer hadde bedre effekt av ECT enn pasienter uten psykotiske symptomer. Kun 9
pasienter i vart utvalg hadde psykose, og med en sa liten gruppe kan det vaere vanskelig a se

reelle effekter.

4.4 Forlgp over tid

Ved oppfalging viste resultatene at pasientene hadde en betydelig nedgang i depressive
symptomer siden innleggelsestidspunktet, 2- 3 ar etter utskrivelse fra avdelingen. 50 % av
pasientene var i remisjon definert ut fra MADRS- skare pa 9 eller mindre. Ingen sammenheng

ble funnet mellom remisjon ved utskrivelse og variablene ved oppfelging (depresjonsdybde,
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kognitive mal, reinnleggelser og vedlikeholds- ECT). Pasientene viste ingen signifikant
endring i kognitiv funksjon fra innleggelsestidspunktet til oppfalging.

| var studie fant vi ingen sammenheng mellom oppnadd remisjon og hvorvidt
pasientene fikk tilbakefall (definert av reinnleggelser). Studien til Borza, Engedal, Bergh,
Benth og Selbak (2017) viste at manglende remisjon etter behandling av depresjon predikerer
darligere utfall etter ett ar. Studien til Paykel et al. (1995) statter ogsa dette funnet. Mangel pa
remisjon etter behandling gjer pasientene mer sarbare for oppblomstring av symptomer i
fremtiden, og er en sterk prediktor for tilbakefall (Fava, Fabbri & Sonino, 2002; Kanai et al.,
2003). Var studie viser likevel at & vere i remisjon ved utskrivelse ikke har betydning for
tilbakefall av depresjon. Kun 14 av 42 pasienter ble reinnlagt, og denne gruppen kan veere for
liten til & pavise reelle forskjeller mellom gruppene. Vi har definert tilbakefall av depresjon
som reinnleggelse pa avdelingen, men vi vet ikke hvordan depresjonssymptomene hos
pasientene i utvalget har endret seg i tiden mellom utskrivelse og oppfalging. Det er mulig at
enkelte pasienter fikk gkende depresjonssymptomer i perioden uten & bli reinnlagt.

| var studie ble det ikke funnet en signifikant sammenheng mellom remisjon ved T2 og
depresjonsdybde ved T3. Pasientene som ikke oppnadde remisjon ved utskrivelse hadde
tilnzermet lik MADRS-skare ved oppfalging som pasientene som oppnadde remisjon. Dette
synes ikke a stgtte studiene som viser at manglende remisjon predikerer darligere prognose.
Det var kun 13 pasienter (30 %) som ikke oppnadde remisjon ved utskrivelse. Da denne
gruppen er liten, kan det igjen tenkes at reelle forskjeller mellom de to gruppene ikke blir
fanget opp. Det er flere mulige forklaringer pa at forskjellen i depresjonsdybde mellom de to
gruppene, er liten. Alle pasientene har etter utskrivelse fatt skreddersydd og individuell
oppfelging. Flere har fatt poliklinisk behandling, vedlikeholds-ECT eller blitt reinnlagt
mellom utskrivelse og oppfalgingstidspunktet. I tillegg har mange av pasientene fatt
oppfalging i kommunehelsetjenesten, for eksempel hjemmesykepleie, fysioterapi eller tilbud
pa dagsenter. Alle pasientene brukte medisiner fra utskrivelse til oppfelgingstidspunktet.
Medisinbruken holdt seg stabil fra innleggelse til oppfalging (se tabell 2 over medisiner).
Dette kan potensielt tyde pa at det ikke er medisinbruken som er mest utslagsgivende for
bedring pa kort sikt eller for prognosen over tid. I tillegg har pasientene ofte prevd
antidepressiva skrevet ut av fastlege fer de har fatt ECT, noe som ogsa taler for at medisinene
har hatt liten effekt pa depresjonen. Summen av denne oppfalgingen kan ha betydning for
grad av depresjon ved oppfelging. Den skreddersydde oppfalgingen av pasientene kan ogsa

bidra til & forklare den signifikante endringen i MADRS-skarer fra pasienter blir innlagt og til
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oppfelgingstidspunktet i snitt 2,5 ar senere. Ved oppfalging hadde hele pasientgruppen en
gjennomsnittlig MADRS- skare pa 12, 97, og 50 % av pasientene var i remisjon definert ut fra
en MADRS- skare pa 9 eller mindre. Samtidig kan det tenkes at noen av pasientene nylig
hadde blitt utskrevet etter reinnleggelse da oppfelgingen ble gjort. Det kan ha bidratt til lavere
gjennomsnittlig MADRS-skare i utvalget ved oppfalging.

Flere oppfalgingsstudier av eldre deprimerte viser at eldre ofte har et kronisk
sykdomsforlgp (Comijs et al., 2015; Jeuring et al., 2018; Sigstrom, Waeren, Gudmundsson,
Skoog & Ostling, 2017). En oppfalgingsstudie av pasienter som fikk ECT- behandling for
depresjon og hvor 21 % fikk vedlikeholdsbehandling med ECT, viste stabil bedring (malt med
HDRS og GAF) ved oppfglging 1-3 ar etterpa (Brotady, Hickie, Mason & Prenter, 2000).
Godber, Rosenvinge, Wilkinson og Smithies (1987) viste at mange pasienter far tilbakefall
etter ECT-behandling, men ved oppfalgingstidspunktet 3 ar etter baseline ble over halvparten
vurdert som ikke-deprimerte. Disse funnene er i trad med resultatene i var studie. 14 pasienter
i utvalget fikk tilbakefall (ble reinnlagt), men ved oppfalging 2- 3 ar etter utskrivelse var
halvparten av pasientene i remisjon. Selv om sykdomsforlgpet for eldre med depresjon ofte
viser seg a vere kronisk og tilbakevendende, kan funnene fra denne og andre ECT-studier
tyde pa at behandling med ECT gir bedre langtidsprognose til tross for tilbakefall.

4.4.1 Endring i kognitive mal fra innleggelse til oppfalging

Resultatene i denne studien viste at grad av remisjon ved utskrivelse ikke hadde sammenheng
med skare pA MMSE og klokketest ved oppfalging. Det var heller ingen signifikant endring i
skarer pA MMSE og klokketest fra innleggelse til oppfelging. Disse funnene kan skyldes et
samspill mellom flere faktorer. Vi vet at kognitive svekkelser er et sentralt kjennetegn ved
depresjon (Koenig, Bhalla & Butters, 2014). Flere studier har vist at kognitive svekkelser kan
forbedres etter remisjon av depresjonen (Butters et al., 2000; Stoudemire, 1991), mens andre
studier viser at de kognitive svekkelsene kan vedvare etter remisjon av depresjon (Bhalla et
al., 2006; Nebes et al., 2003; Butters et al., 2000). Depresjon kan bidra til utviklingen av
kognitive svekkelser (Rosenberg, Mielke, Xue & Carlson, 2010; Bhalla et al, 2006; Koenig,
Bhalla & Butters, 2014). Det kan derfor antas at vedvarende depresjonssymptomer etter
utskrivelse kan bidra til darligere kognitiv funksjon ved oppfglging, men var studie har ikke
funnet denne sammenhengen. Kun 13 pasienter i utvalget er vurdert til & ha kognitiv svikt ved
utskrivelse, og vi har kun sett pa utvalgets gjennomsnittlige skarer pa MMSE og klokketest pa

oppfalgingstidspunktet. Samlet sett vil pasientene i vart utvalg oppleve aldersbetingede
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endringer i hjernen og i kognitiv fungering i arene mellom innleggelse og oppfelging. Noen
av pasientene med kognitive svekkelser ved utskrivelse kan ha fatt ytterlige svekkelser.
Studier viser at eldre med moderat til alvorlig depresjon og kognitive svekkelser har en gkt
risiko for & utvikle demens (Alexopoulos et al., 1993; Kral & Emery, 1989; Yaffe et al., 1999;
Devanand et al., 1996). Samtidig kan det tenkes at pasientenes kognitive svekkelser har blitt
bedret etter remisjon fra depresjonen. Det er derfor mulig at slike motstridende krefter bidrar
til stabiliteten pa kognitive mal i denne studien. Noen pasienter kan ha fatt darligere kognitiv
fungering med tiden, mens andre kan ha fatt bedret kognitiv funksjon etter tilfriskning av
depresjonen tross naturlige aldersbetingede nevropsykologiske endringer. P& den annen side
er MMSE og klokketest screeningtester som gir grove mal pa kognitiv funksjon. Det er ikke
sikkert at disse testene er sensitive nok til a fange opp endringer i kognitiv funksjon etter
remisjon av depresjon. Vi vet derfor ikke sikkert hvordan pasientenes kognitive funksjon har
endret seg mellom innleggelse og oppfaelgingstidspunktet.

4.4.2 Sammenheng mellom vedlikeholds- ECT og reinnleggelser
Det ble ikke funnet noen sammenheng mellom remisjon ved utskrivelse og vedlikeholds-
ECT, eller hvorvidt pasientene hadde blitt reinnlagt. | var studie ble det heller ikke funnet
noen signifikant sammenheng mellom reinnleggelser og vedlikeholds- ECT. Pasientene i
denne studien fikk vedlikeholdsbehandling etter utskrivelse fra avdeling, bade medikamentell
behandling, samtalebehandling og vedlikeholds- ECT. Forskning indikerer at
vedlikeholdsbehandling med ECT har en moderat effekt mot tilbakefall (rundt 50%) (Kellner
et al., 2006). Man vil derfor forvente at en del pasienter vil fa tilbakefall selv om de mottar
vedlikeholdsbehandling med ECT, slik resultatene i denne studien viser.
Vedlikeholdsbehandling med ECT blir gitt til pasienter som fortsatt har symptomer pa
depresjon ved utskrivelse. Resultatene vare viser at endring i MADRS-skare fra innleggelse
til oppfalging er signifikant negativt korrelert med antall vedlikeholds-ECT. Det vil si at
pasienter som har oppnadd bedring fra innleggelse til oppfalging, far feerre vedlikeholds-
ECT. Motsatt far pasienter med liten bedring flere vedlikeholds-ECT. Da det ofte er pasienter
med hgyest symptomtrykk som far vedlikeholdshehandling med ECT, kan det se ut som at
vedlikeholds- ECT har mindre effekt mot tilbakefall enn det det reelt sett har.
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4.5 Svakheter og begrensninger

Denne studien er en naturalistisk studie med klinisk datamateriale som gjenspeiler utredning
og behandling slik det kan forega pa en alderspsykiatrisk avdeling. Deltakerne har dermed
ikke blitt randomisert til ECT- behandling, og det er heller ingen kontrollgruppe som ikke
fikk ECT. Dette designet begrenser muligheten til & trekke slutninger om
arsakssammenhenger i denne studien. Vi kan kun gjare antakelser om mulige sammenhenger.
I tillegg er en generell problemstilling i forskning pa ECT at det regnes som uetisk a gi
placebo (Kendell, 1981). Dette gjor det vanskelig a isolere effekten av behandlingen. Denne
studien kunne veert styrket ved & ha en randomisert kontrollgruppe som ikke fikk ECT og som
var mest mulig lik gruppen som fikk ECT. Hvis kun ECT-behandling var det som skilte
gruppene, kunne vi vurdert effekten av ECT sammenlignet med annen behandling.

En ulempe med det naturalistiske designet i studien gjer at det ikke er mulig a fa en
klar forstaelse for de underliggende prosessene bak funnene vare (Bordens & Abbott, 2011).
Ved utskrivelse ser man endring i GAF-skarer og en stgrre andel av pasientene blir vurdert a
veere i remisjon. Vi kan ikke arsaksforklare disse funnene, men kun antyde mulige
sammenhenger og hypoteser.

Det kan tenkes at manglende sammenhenger mellom kliniske variabler og remisjon
kan skyldes at utvalget er for lite. Med bare 42 pasienter kan det hende at reelle statistiske
forskjeller ikke blir fanget opp, og dermed vaere en type Il-feil. Type 1I- feil oppstar nar man
konkluderer med at den uavhengige variabelen ikke hadde noen effekt pa den avhengige
variabelen, mens det i virkeligheten er en reell effekt (Bordens & Abbott, 2011). | denne
studien har kun 9 pasienter psykose og 13 kognitiv svikt. Med sa fa pasienter i hver gruppe er
det vanskeligere & pavise reelle effekter. Med andre ord vil det si at de kliniske variablene ved
T1 kan ha en sammenheng med remisjon, men at denne sammenhengen ikke er paviselig i
resultatene.

En serlig svakhet med studien er at det ikke ble foretatt spesifikk vurdering av
depresjonssymptomer (for eksempel ved bruk av MADRS) ved utskrivelse (T2). Det gjar det
ikke mulig & undersgke endring i omfanget av depressive symptomer far og etter ECT. Vi kan
kun se pa generell endring i symptomer og funksjon med GAF, som er et lite spesifikt mal,

slik det er diskutert tidligere.
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4.6 Styrker ved studien

En styrke ved denne studiens naturalistiske og longitudinelle design er at man har fulgt de
samme pasientene over tid. En fordel med longitudinelle studier er at man far mulighet til a se
utvikling pa ulike mal hos de samme deltakerne (Bordens & Abbott, 2011). | denne studien
kan man derfor se hvordan depresjon og kognitiv funksjon utvikler seg over tid, og hvor
mange som far tilbakefall etter utskrivelse. Mange studier har ikke langtidsoppfalging av
pasienter som har fatt ECT- behandling (Miller et al., 2018). En serskilt styrke ved denne
studien er at oppfalgingstidspunkt er 2-3 ar etter utskrivelse fra avdelingen. | studien til
Borza, Engedal, Bergh, Benth og Selbak (2017) ble pasientene fulgt opp kun ett ar etter
utskrivelse. En annen fordel med studiens naturalistiske design er at studien har hgy ekstern
validitet (Bordens & Abbott, 2011). Datamateriale er basert pa rutinemessig behandling og
utredning ved en alderspsykiatrisk avdeling uten designede intervensjoner. Det gjgr at vi kan
vurdere hvordan pasientene responderer pa innleggelse og behandling slik det kan forega i en
alderspsykiatrisk avdeling. Dette kan gke generaliserbarheten til funnene i denne studien. Pa
den annen side er pasienter med demens ekskludert. Disse pasientene far ogsad ECT i klinisk
praksis (Bjglseth, 2016, s. 83). Dette begrenser generaliserbarheten i denne studien til a gjelde

deprimerte eldre pasienter uten demensdiagnose.

4.7 Kliniske implikasjoner

Studien viser at 69% av pasientene i utvalget oppnadde remisjon ved utskrivelse. Dette funnet
kan tale for at en innleggelse ved alderspsykiatrisk avdeling for behandling av depresjon vil
kunne gi bedring og symptomlette til et flertall pasienter. Studien kan derimot ikke si noe om
hva som har hatt effekt. Pasientene har fatt en helhetlig behandling som inkluderer ECT,
miljgterapi, medikamentell behandling og samtaler med behandlere. Vi kjenner ikke til
effekten av de ulike formene for behandling eller hvordan de har bidratt til bedring. Likevel
kan det tenkes at denne helhetlige behandlingen har veert viktig for pasientenes bedring, og at
hver komponent i behandlingen pa ulike mater bidrar til symptomlette. For & oppna
tilfriskning hos eldre er det ngdvendig at depresjonsbehandlingen sikter bredt, slik at det
interveneres pa mange omrader i pasientens liv (Engedal & Bjarklgf, 2014, s. 153). Denne

studien viser noe av betydningen av en helhetlig og individtilpasset behandling som

38



pasientene far ved innleggelse pa en alderspsykiatrisk avdeling. Studien har derimot ikke
kunnet gi klare indikasjoner pa hvilke pasienter som har effekt av behandlingen ut fra de
kliniske variablene som ble undersgkt. Vi fant ingen statistisk signifikant sammenheng
mellom kliniske variabler og remisjon, men dette kan tenkes & komme av studiens
begrensninger som tidligere er diskutert.

Videre viser studien at pasientene har betydelig nedgang i depresjonssymptomer fra
innleggelse til oppfaelging 2-3 ar senere. Resultatene viser ikke at remisjon ved utskrivelse har
sammenheng med prognose ved oppfalging. Pa samme mate som med effekt av behandlingen
vet vi ikke hva nedgangen i depresjonsdybde skyldes. Etter utskrivelse har pasientene fatt
skreddersydd vedlikeholdshehandling og oppfelging pa flere omrader i deres liv. Igjen kan
det tenkes at den positive endringen i MADRS- skarer kan tilskrives den helhetlige
oppfelgingen pasientene har fatt etter utskrivelse. For eksempel har pasientene som har hatt
behov for det fatt vedlikeholds-ECT, videre medikamentell behandling, polikliniske samtaler
og flere tjenester i kommunehelsetjenesten. Vi vet ikke hva som har fert til bedring av
depresjon pa lang sikt, men en viktig klinisk implikasjon fra denne studien er at oppfglging
etter utskrivelse av eldre med depresjon kan bidra til et bedre langtidsforlgp.

Pasientene i dette utvalget har moderat til alvorlig depresjon. Ofte har man forsgkt
med medikamentell behandling og psykoterapi fgr ECT blir et alternativ. Det betyr at flere av
disse pasientene hadde det man kan betegne som behandlingsresistent depresjon. Derfor er det
spesielt positivt at denne pasientgruppen viser bedring ved utskrivelse og ved oppfalging.

Nar det gjelder kognitiv funksjon har fa studier undersgkt dette etter mer enn ett ar
etter ECT-behandling (Miller et al., 2018). Resultatene i var studie viser ingen signifikant
endring i kognitiv funksjon fra innleggelse til oppfalging. Vi kan ikke si sikkert hva som gjar
at de kognitive malene har holdt seg relativt stabile over tid. Det kan tenkes at ECT-
behandlingen ikke har hatt varig pavirkning pa kognitiv funksjon hos pasientene i dette

utvalget.
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4.8 Videre forskning

| denne studien oppnadde 69 % av pasientene remisjon ved utskrivelse, mens andre studier
har vist at det er omtrent 50 % (Prudic et al., 2004) som oppnar remisjon av ECT. Det er
imidlertid fortsatt en stor andel pasienter som ikke blir bedre. Det er viktig med videre
forskning for a finne ut av hvilke pasienter som kan identifiseres som ECT non-respondere for
ikke & utsette disse pasientene for ungdvendige behandlinger eller bivirkninger (Bjglseth,
2015, s. 48). Det finnes mange studier som har undersgkt korttidseffekt av ECT (Tew et al.,
1999; Spaans et al., 2015), men fa studier har sett pa langtidsoppfalging over ett ar (Miller,
2018). Det er viktig med videre forskning pa langtidsoppfglging av pasienter som har fatt
ECT for & kunne gi mer informasjon til pasientene om prognose etter ECT-behandling. Nar
pasienter blir tilbudt ECT er det nadvendig med tilstrekkelig informasjon for a vite hva slags
behandling de samtykker til. Derfor vil gkt kunnskap om prognose etter behandling bidra til a
gi bedre informasjon til pasientene, og gi mer trygghet om hva de kan forvente av
behandlingen. Det gjelder bade behandlingsprognose av depresjon pa sikt, men ogsa med
tanke pa kognitiv fungering da ECT kan gi kognitive bivirkninger kort tid etter ECT (Ingram,
Saling & Schweizter, 2008). Mange kan vaere bekymret for kognitive svekkelser som fglge av
ECT. Det trengs ogsa mer kunnskap om langtidsforlgp for & kunne forebygge tilbakefall. Da
vil man i stgrre grad kunne tilpasse oppfalgingen etter ECT, det kan for eksempel gjelde
ngdvendigheten av vedlikeholds- ECT, medikamentell vedlikeholdsbehandling og oppfelging
i farstelinjetjenesten.

Dersom man skal designe en ny studie med oppfelging av eldre med depresjon i
fremtiden, kan begrensningene i var studie tydeliggjere viktigheten av a gjare flere malinger
av depressive symptomer og kognitiv funksjon underveis i oppfalgingen. Slik kunne man
undersgke endring i depresjonsskarer over flere maletidspunkter. Dette kunne ha gitt et bedre
bilde av endring i depresjon over tid, selv om dette heller ikke ville gjort det mulig a trekke
slutninger om arsakssammenhenger. Videre ville en kontrollgruppe som ikke fikk ECT vere
avgjerende for a kunne si mer om effekt av ECT- behandling og forskijeller i forlgp over tid
for disse gruppene. | tillegg kan det i forskning pa langtidsprognose av depresjon vare nyttig
a integrere biologiske markegrer som MR-scanning og inflammatoriske faktorer med kliniske
data (Borza, Engedal, Bergh, Benth & Selbak, 2017). Da vil man kunne fa mer kunnskap om

hjerneorganiske endringer knyttet til depresjon og kognisjon hos eldre.
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4.9 Konklusjon

Over halvparten av pasientene i utvalget var i remisjon ved utskrivelse, og halvparten var i
remisjon ved oppfglgingstidspunktet 2-3 ar etter utskrivelse fra avdelingen. Til tross for at
enkelte pasienter fikk tilbakefall, ser det ut til at eldre med moderat til alvorlig depresjon
behandlet med ECT opplever bedring bade pa kort og lang sikt. Dette er positive funn for
denne pasientgruppen der mange kan vurderes som behandlingsresistente.
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Vedlegg

Figur 1: Flytdiagram

Seleksjonskriterie:
Alle pasientene har fatt ECT
for depresjon

n=42

T1- innleggelse, far ECT
MMSE n=41

Klokketest n=41
MADRS n=40

GAF-S og GAF-F n=41

l

T2 — utskrivelse, 2 uker etter siste
ECT

GAF-S og GAF-F n=40
CGlI- improvement n=42

l

T~

Mangler data:

MMSE — 1 pasient

Klokketest — 1 pasient
MADRS — 2 pasienter

GAF- S og GAF- F — 1 pasient

N

T3 - oppfelging 18-57 mnd. etter
utskrivelse

MMSE n=39
Klokketest n=39

MADRS n=40

Frafall:
MMSE — 3 ville ikke svare

Klokketest — 3 ville ikke svare

MADRS — 1 ville ikke svare,
1 mangler data
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