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Psykiatrinen aivosahk&hoito eli elektrokenvulsiivinen terapia (ECT) on tehokas ja turvalli-
nen hoitomuoto vakavissa mielenterveyden héiridissd, kuten vakavassa masennuksessa ja
skitsofreniassa. Erityisesti masennusoireyhtymissd sen teho on edelleen lidkehoitoa pa-
rempi, ja sen on osoitettu tehoavan my&s aiemmin lddkehoidolle resistenteissd masennusti-
loissa.

Sahkohoito perustuu lvhyeen aivojen alueelle johdettuun sdhkdimpulssiin, joka atheuttaa
potilaalle epileptisen grand-mal-kohtauksen. Kliinisesti témé havaitaan potilaan symmetri-
send toonis-kloonisena kouristamisena. Hoito toteutetaan kevyessd anestesiassa, minkd
vuoksi hoitoa voidaan toteuttaa ainoastaan sairaalaclosuhieissa.

Grand-mal-kohtauksen aikana keskushermostossa tapahtuu lukuisia muutoksia erilaisten
kasvutekijoiden ja vilittdjdaineiden madrissd sekd reseptorien ja solujen toiminnassa. Neu-
roendokriinisen sddtelyjirjestelmin kautta silld on laajat vaikutukset myds kokonaisvaltai-
semmin elimiston toimintaan. Vaikka nykyisilld tutkimusmenetelmilld onkin saatu runsaas-
ti tietoa sdhkéhoidon keskushermostovaikutuksista, ei sen tehoa kyetd edelleenkdin selit-
tdmadn minkdin yksittdisen mallin avulla.

Sahkohotdon suosio hoitomuotona on sen historian aikana vaihdellut. Parantunut sairauk-
sien diagnostiikka ja varhainen tunnistaminen sekd erityisesti tehokkaiden ldskehoitojen
kehittdminen ovat osaltaan korvanneet sen tarvetta. Sdhkéhoitoon liittyy edelleen perus-
teettomia negatiivisia mielikuvia, jotka ovat erityisesti ldnsimaissa rajoittaneet sen kayttoa.
Sdhkdhoidolla, kuten muillakin hoitomuodoilla, on toki haittansa ja riskinsd, mutta sdhks-
hoidon mééritietoinen kehittdminen ja sen hallittu toteuttaminen ovat ajan saatossa vihen-
taneet haittavaikutuksia huomattavasti.

ECT-hoidolle ¢i ole vield [§ydetty korvaavaa hoitomuotoa. On siis luultavaa, ettd sdhkdhoi-
to sdilyttdd asemansa psykiatrisessa hoidossa vield pitkddn. Alati kasvavan tutkimustiedon
avulla tulevaisuudessa voidaan todennikdisesti entisestdin vihentdd sdhkdhoitoon luttyvid
riskejd ja haittoja sekd viedd hoitoa nykyistd sofistikoituneempaan suuntaan.

Esittelen téssd tyossd sdhkéhoidon keskeisimmat kédyttdéindikaatiot ja yleisimmit toteutus-
tavat ja kdytdnnét. Lisdksi luon suppean katsauksen tdménhetkiseen késitykseen séhkéhoi-
don neurobiologisista vasteista ja nitden merkityksistd. Tausta-aineistona on kytetty oppi-
kirjoja, laajoja kirjallisuuskatsauksia seki alkuperdistutkimulksia, joista esittelen muutaman
havainnollistavan esimerkin tyoni tulososiossa.
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Electroconvulsive therapy (ECT) is an effective and safe treatment in major psychiatric
disorders, such as major depression and schizophrenia. ECT is still the most effective
treatment known for major depressive disorder (MDD) and it has proven its effectiveness
also for depression unresponsive to pharmacotherapy (i.e. {reatment-resistant depression,
TRD).

ECT is based on a brief electrical charge conducted transcranially into the brain. The
charge induces an epileptic grand-mal ~type seizure in the patient, which manifests clini-
cally as typical tonic-clonic activity. The treatment is accomplished in a general anesthesia,
and therefore treatment can be carried out only in a hospital environment.

The grand-mal —seizure leads to a various changes in concentrations of neurotransmitters
and —growth factors as well as in receptor binding ability and cell functioning in the central
nervous system (CNS). ECT can be described as a robust modifier of overall functioning
through the neuroendocrine system. Although contemporary methods of research has pro-
vided a lot of exact details about the effect of ECT on a central nervous system, its efficacy
and the mechanism of action could not have been explained from a single theoretical point
—of — view.

Interest in practice of ECT has varied among the psychiatrists through its history. Improved
diagnostics and earlier recognition of psychiatric disorders and, in particular, also the de-
velopment of effective pharmaceutical treatments have decreased its need. ECT remains as
a controversial method, much because of unjustified negative images, which have limited
its use especially in the Western countries. ECT, as well as other treatment methods, can
pose some adverse effects and risks, but the systematic development and controlled proce-
dures have significantly reduced these disadvantages over time.

ECT could have not been replaced or made obsolete by other methods brought in use lately.
Thus, it is predictable, that ECT will maintain its role in treatment of psychiatric disorders
for a long time in years to come. Continuously increasing scientific knowledge of ECT will
probably guide the treatment to even safer and more sophisticated direction in the future.

In this review I introduce the main indications for ECT and the most common treatment
procedures and practices. I also give a brief review of contemporary visions of the neuro-
biological responses of ECT and their relation to the clinical overcome. As the background
material [ have used textbooks, systematic review-articles and a number of dedicated orig-
inal studies.
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1. SAHKOHOIDON HISTORIA

Vakavia psykiatrisia sairauksia on historian aikana hoidettu useilla erilaisilla kouristuksia
atheuttavilla menetelmilld, kuten insuliini- ja kamferi-injektioilla sekd tarkoituksella aitheu-
tetulla malariakuumeella. Aikanaan kouristuskohtauksia pidettiin kuitenkin niitten hoitojen
kannalta merkityksettomind ja varsinaisen terapeuttisen vaikutuksen uskottiin johtuvan itse

menetelmisti.

Vuonna 1935 unkarilainen neuropsykiatri Ladislas Meduna julkaisi artikkelin skitsofrenian
hoitamisesta kamferi- ja pentyleenitetratsoli-injektioiden antamiseen perustuvalla sokkite-
rapialla. Meduna oli ensimméinen tutkija, joka esitti teorian epilepsian ja skitsofrenian
antagonistisesta luonteesta (Shorter 2009). Medunan teoria pohjautui havaintoon, ettei epi-
leptikoilla esiintynyt yleensd skitsofreniaa. Meduna oli myds havainnut epilepsiaa ja skit-
sofreniaa sairastaneiden potilaiden kuolemanjélkeisisséd aivondytteisséd selvid eroja: gliaso-
lujen médrd oli epilepsiaa sairastaneilla huomattavasti skitsofreenikkoja suurempi (Fink

1984).

Koska aikaisemmat menetelmét kouristusten aiheuttamiseksi olivat jopa hengenvaarallisia,
jatkoivat useat tutkijat soveliaamman menetelmén etsimistd. Varsinaisen aivosihkohoidon
kehittivat italialaiset Ugo Cerletti ja Luigi Bint Roomassa vuonna 1938 (Abrams 2002a).
Sahkohoitoa annettiin ensimmaists kertaa hoidollisessa tarkoituksessa ihmiselle 11. huhti-
kuuta vuonna 1938. Kyseessd oli 39-vuotias mies, jolla oli todettu useiden viikkojen tark-
kailun jalkeen skitsofrenia. Mies toipui 11:n sdhkévirralla aiheutetun grand-mal-
kohtauksen jélkeen tdysin (Abrams 2002). Cerletti ja Bini julkaisivat ensimmaéisen sahko-
hoitoa koskeneen artikkelin italialaisessa julkaisussa vain muutama kuukausi titd myd-
hemmin (1938). Bini julkaisi ensimmaéisen englanninkielisen artikkelin keksinndstédn vield
samana vuonna yhdysvaltalaisessa psykiatrian aikakausjulkaisussa (The American Journal

of Psychiatry).

Sahkohoidon tutkimus ja levidminen alkoi pian tdmén jélkeen Yhdysvalloissa 1dhinnd Eu-
roopasta toista maailmansotaa ja etnisié vainoja paenneiden psykiatrien, kuten saksalaisen
Lothar B, Kalinowskyn, toimesta. Yhdysvalloissa ensimmaiset psykiatriset sdhkéhoidot

annettiin vuonna 1940. Kalinowsky aloitti hieman myShemmin sdhkdhoitojen antamisen



New Yorkin psykiatrisessa instituutissa, josta hoitomuoto lopulta levisi ensin muualle Yh-

dysvaltoihin ja sittemmin maailmanlaajuisesti. {Abrams 2002}

Hoitoa alettiin toteuttaa kevyessé yleisanestesiassa 1940-luvun loppupuolella. Anestesia ja
sdhkohoitolaitteiden tekninen kehittyminen ovat vdhentdneet huomattavasti ECT-hoidosta

aiheutuvia haittoja.

Sdhkshoidon suosio ja merkitys alkoi hiljalleen vihetd 1950-luvulta alkaen osaksi ladke-
hoitojen kehittyessd ja osaksi sdhkdhoitoon liittyneiden haittojen ja virheellisten negatiivis-
ten mielikuvien my6td (Heikman 1995). Sihkohoitoa vastaan Yhdysvalloissa kampanjol
erityisesti 1940-luvulla perustettu skientologia-liike, jonka keskeisiin oppeihin kuuluu yhi
edelleen vahva antipsykiatrinen missio (Fink 1999). SahkGhoito miellettiin usein 1dhinné
tahdosta riippumattomaan hoitoon kuuluvaksi terapiamuodoksi ja vaikeahoitoisten tai yh-
teiskuntaan muuten sopeutumattomien potilaiden rankaisukeinoksi. Maallikkojen tietdmys
séhkohoidosta on edelleen véhéists, ja se perustuu valitettavan paljon populaarikulituurissa
esiintyneisiin kuvauksiin kyseisestd hoitomuodosta. Useissa ldhteissd on mainittu, kuinka
erityisesti vuonna 1975 julkaistu Ken Keseyn klassikkoteos “Yksi lensi yli k#enpesin”
sekd erityisesti sithen perustunut samanniminen elokuva (1975) véhensi sdhkdhoidon suo-
siota dramaattisesti (Fink 1999, Abrams 2002a). Luultavasti mielikuvat ovat vérittyneet
liséksi lobotomiaan oleellisesti Hittyvien haittavaikutusten, riskien ja toimenpiteen peruut-

tamattoman luonteen vuoksi.

Vaikka aivosdhk&hoitoa on kiytetty vakavan masennuksen, manian ja skitsofrenian hoi-
dossa jo yli 70 vuoden ajan, ei sen biologisista vaikutuksista saati niiden merkityksistéd
kliiniseen vasteeseen ole edelleenkdin olemassa tadyttd selvyyttd. Vasta kahden viime vuo-
sikymmenen nopea teknologinen kehitys on mahdollistanut sdhkéhoidon mikrotason vai-
kutusten tarkemman tutkimuksen. Sdhkéhoidon tutkimus tuottaakin nykyddn arvokasta

tietoa paitsi itse hoidosta, mys psykiatrisista sairauksista ja neurotieteistd yleensé.



2. PSYKIATRISEN SAHKOHOIDON KAYTTOAIHEET

2.1, Yleisti

Alun perin sokkihoidot kehittyivdt psykoosipotilaiden parantamiseksi. Tehokkaiden psy-
koosilddkkeiden tultua markkinoille sdhkéhoidon merkitys psykoosipotilaiden hoidossa on
huomattavasti vihentynyt. Sen sijaan vaste vaikeisiin masennusoireyhtymiin on kuitenkin
nopeampi kuin lddkehoidolla tai psykoterapialla saavutettava. Myds maniaan séthkhoidol-
la on hyvé ja nopea vaste. S&hkoéhoidosta on kirjallisuuden mukaan hydtyéd seuraavien sai-
rauksien hoidossa: kaikki vakavat masennusoireyhtymat, kaksisuuntaisen mielialahdirién
mania- tai sekatyyppiset jaksot ja skitsofrenia sekd epityypilliset ja skitsofreniformiset
psykoosit. Katatonia on yletsesti ottaen yksi keskeinen sdhkdhoidon kdyttdaihe ritppumatta
etiologiasta. Katatoniaa voi liittyd skitsofrenian liséksi esimerkiksi vatkeaan masennukseen,
maniaan ja pakko-oireiseen hdirioén sekd tiettyihin ldédkityksiin, Malignia neurolep-
tioireyhtymid pidetddn myos sdhkéhoidon kiyttéaiheena, ECT-hoidolla tiedetddn olevan
terapeuttista merkitystd my0s joissain ei-psykiatrisissa sairauksissa, mutta niiden késittely

rajataan tdmén tydn ulkopuolelle. (Fink 1999, Abrams 2002a, Fink 2009)

Seuraavassa kéydédédn lipi séhkéhoidon kannalta keskeisimmaét psykiatriset kayttdindikaati-

ot.

2.2, Masennusoireyhtymiit

Ladkehoidolla saavutetaan riittdvd oireiden lievittyminen vain osalla vakaviin masen-
nusoireyhtymiin sairastuneista potilaista. On arvioitu, ettd ensimméinen lddkehoitokokeilu
ei johda toivottuun oireiden lievittymiseen 1/3-2/3:lla vaikeaan masennukseen sairastu-
neista potilaista. Noin 20 % ladkehoitoa saaneista vaikeasti masentuneista potilaista on
edelleen sairaita kaksi vuotta sairauden toteamisesta. 15-33 % potilaista arvioidaan olevan
sellaisia, jotka eivit saavuta oirecttomuutta useista lddkehoidollisista ja psykoterapeuttisis-
ta interventioista huolimatta (Berlim ja Turecki 2007, Little 2009). Mahdollisimman tiyden
oireettomuuden saavuitaminen vaikuttaa nykytiedon valossa tdrkedltd, silld puutteellinen
hoitovaste ja osittainen toipuminen ennakoi merkittdvasti huonontunutta psykososiaalista
toimintakykyd ja masennusoireiden lisddntynyttd esiintymistd pidemmaélld aikavililld va-

kavasti masentuneilla potilailla (Viinaméaki ym. 2008).



Nayttdd sdhkohoidon tehosta masennusoireyhtymien hoidossa on runsaasti aina 1960-
luvulla alkaen, ja titd tutkimustietoa on analysoitu useissa laajoissa systemaattisissa katsa-
uksissa {mm. UK ECT Review Group 2003). Erityisesti psykoottistasoisesti masentuneet ja
voimakkaasti itsetuhoiset potilaat hyotyvit sdhkShoidon nopeasta vasteesta (Husain ym.
2004, Kellner ym. 2005, Nordenskjold ym. 2012). Suomalaisen masennuksen hoitosuosi-
tuksen mukaan s&hkdhoitoa on syytd harkita vaikeissa psykoottisissa ja ei-psykoottisissa
masennustiloissa ja tapauskohtaisesti harkiten keskivaikeissa masennuksissa (Kédypd hoito
-tyoryhmd 2010). Sdhkohoidolla on osoitettu olevan hyva teho myds aiemmin lddkehoidol-

le resistenteissd masennuksissa (Folkerts ym. 1997, Bailine ym. 2010).

Suomalaisten, brittildisten ja yhdysvaltalaisten nykyisten hoitosuositusten mukaan sdhka-
hoito on hoitoresistentin masennuksen tehokas ja suositeltava hoitomuoto. Toistuvan ma-
sennuksen hoidossa sdhkdéhoito on erityisen suositeltavaa, jos potilas on aikaisemmin hyd-
tynyt sdhkodhoidosta, eikd ladkehoidolla saavuteta pysyvad toipumista. Osa potilaista hyo-
tyy yllipito-ECT:sta eli sddnnollisin viliajoin annetuista yksittdisistd sdhkohoitokerroista,
(Kdypd hoito -tydryhmi 2010, National Collaborating Centre for Mental Health 2010,
Gelenberg ym. 2010)

2.3. Kaksisuuntainen mielialahiiirio

Sahkohoidon teho kaksisuuntaisen mielialahdirion masennusjaksoihin on védhintddn yhté
hyvé kuin unipolaariseen masennukseen (mm. Dierckx ym. 2012). Useissa tutkimuksissa
on havaittu, ettd kaksisuuntaisessa masennuksessa sdhkohoidolla saavutetaan vaste nope-
ammin kuin yksisuuntaisessa (Mukherjee ym. 1994, Daly ym. 2001, Sienaert ym. 2009).

Séhkdhoidon teho akuutin manian hoidossa on osoitettu, mutta sen kéytt6é on nykydin ver-
raten vihdistd (Barekatain ym. 2008, Payne ja Prudic 2009, Robinson ym. 2011). Péédsddn-
toisesti akuutit maniaoireet kyetddn saamaan hallintaan lddkehoidon keinoin, mutta myds
maniajaksoihin voi liittyd lddkeresistenssié ja vaikeahoitoisuutta (Heikman 1995). Resis-
tenssin méaéritelmd on vieldkin kiistanalaisempi kuin masennustiloissa, eikd esiintyvyydes-
td ole tarkkaa tietoa saatavilla. Sihkdhoidolla on nykyéén asemansa 1dhinna henked pelas-
tavana hoitona deliriGGttisessd maniassa, mutta myds sellaiset potilaat, jotka eivit muusta
ladketieteellisestd syystd johtuen voi kdyttdd asianmukaista lddkitystd, hyotyisivat luulta-

vasti ECT:sta.



2.4, Skitsofrenia

Ennen ensimmdisen tehokkaan psykoosilddkkeen, klooripromatsiinin, kéyttddnottoa 1950-
luvun alkupuolella, olivat sokkihoidot ja néistd lopulta sdhkhoito kdytdnndssd ainoa yhd
nykyisin kdytdssd ja puollettavissa oleva psykoosien hoitomuoto — lobotomiakirurgiaa kiy-
tettiin toki runsaasti, mutta sen cpéeettisestd ja epétieteellisestd luonteesta ollaan nykyéin
varsin yksimielisid. Skitsofrenian hoidon kulmakivi niin akuutti- kuin ylldpitovatheessa on
nykyisten kdytdntdjen mukaan antipsykoottinen lddkehoito. Skitsofreniaan liittyy jonkin
verran lddkeresistenssid ja vaikeahoitoisuutta. Yleensd ldakeresistenttind pidetddn sellaisia
tapauksia, joilla vaste kahdelle eri psykoosilddkkeelle on jddnyt puutteelliseksi, jolloin on

syytd siirtyd klotsapiinilddkitykseen. (Lonngvist ja Aalberg 2007)

Cochrane-artikkelissa "Electroconvulsive therapy for schizophrenia™ todetaan, ettd sdhko-
hoidon merkitys skitsofrenian hoidossa on edelleen osittain epéselvi ja sen kiyttd vakiin-
tumatonta (Tharyan ja Adams 2005). Katsauksen mukaan sidhkéhoidon teho yksindén on
ladkehoitoa heikompi. S&hkShoito yhdistettynd neuroleptilddkitykseen ja erityisesti klotsa-
piiniin vaikuttaa sen sijaan tehokkaalta ja turvalliselta vaihtoehdolta, jos vastetta el pelkilla
klotsapiinilla ole saavutettu tai sitd ei voida kdyttdd (Ravanic ym. 2009, Biedermann ym.
2011, Flamarique ym. 2012). Tutkimustieto tukee sdhkoéhoidon kéyttdd ensipsykoosin yh-
teydesséd (Zhang ym. 2012). Ensipsykoosiin sairastuneet saattavat hyotyd sdhkéhoidon var-
haisesta kdytostd nopean vasteen vuoksi, jolloin sairauden kroonistumisen aiheuttamaa
toimintakyvyn ja eldménlaadun heikkenemistd voidaan ehkaistd. Tuorein tutkimustieto
puoltaa edelleen vanhaa ndytt64 akuutista skitsofreniaoireiden lievittymisesté sdhkéhoidol-
la (Phutane ym. 2013). Liséksi Phutane ym. (2013) huomauttavat, ettd skitsofrenia on edel-

leen merkittdvin sdhkdhoidon indikaatio monissa Aasian ja Itd-Euroopan maissa.

2.5. Katatonia

Katatoniaa voidaan hoitaa bentsodiatsepiinirvhmén ldakkeilld: erityisesti loratsepaamilla
saavutetaan usein hyvi ja nopea vaste. Katatonian etiologisesta taustasta riippumatta séh-
k6hoitoa pidetddn vahintddn yhté tehokkaana hoitomuotona kuin bentsodiatsepiiniléékitys-
td. Fink (1999) esittdd, ettd noin 10 % katatonioista on resistenttejd ladkehoidolle. Yleisesti
ottaen sidhkohoito ndhdidn katatonisten tilojen hoidossa toisen linjan hoitomuotona heti

loratsepaamiléékityksen jilkeen. (Hawkins ym. 1995, Fink 1999, Fink 2009)



10

2.6. Maligni neuroleptioireyhtymd

Pahanlaatuinen neuroleptioireyhtymé voi olla yksi katatonian aiheuttaja. Katatonialle tyy-
pillisten oireiden lisdksi malignissa neuroleptioireyhtymdissd esiintyy usein kuumetta ja
syddmen toimintaan, verenkiertoon sekd hengitykseen lifttyvid hdirioitd sekd useanlaisia
verenkuvan muutoksia, esimerkiksi hyponatremiaa. Tilan ajatellaan johtuvan liiallisesta
keskushermoston dopaminergisen jirjestelmén, erityisesti striatumin ja hypotalamuksen
alueen D2-reseptorin, salpautumisesta. Myds glutamatergisen ja serotonergisen jarjestel-
mén hdirididen, hyponatremian ja sympaattisen hermoston hyperreaktiivisuuden seki
yleensd kudosvaurioihin yhdistetyn ns. akuutin vaiheen reaktion osuutta oireyhtyman syy-
né tutkitaan (Reulbach ym. 2007, Fink 2009). Hoito perustuu luonnollisesti tilaan johta-
neen ladkityksen purkamiseen, ja lisdksi hoitona on kéytetty dopamiiniagonisteja, mm.
levodopaa, bromokriptiinid ja yleisimmin dantroleenid. Tutkimusnédyttdéd ndiden tehosta ei
kuitenkaan ole. Sdhkdhoitoa tulisi ndin ollen kiyttdd pahanlaatuisen neuroleptioireyhtymén
hoidossa, silld se vaikuttaa tchoavan myds ladkehoidolle resistentteihin ja pitkittyneisiin
tiloithin. Strawn ym. (2007) esittdvit hoidoksi 6-10 bilateraalisen séhkdhoitokerran sarjaa.
(Strawn ym. 2007, Reulbach ym. 2007, Fink 2009)

2.7. Erityisryhmiit
2.7.1. Vanhukset

Kaikkiaan jopa 16-30 % yli 65-vuotiaasta suomalaisesta kérsii jostakin mielenterveyden
hiiridstd, varsinaista masennusta esiintyy arviolta 1-5 %:1la vanhuksista. Edelleen masen-
nustiloja pidetdén vanhusviestdssi alidiagnosoituna sairautena. Vanhusten masennustilois-
sa psykoosioireet ovat huomattavan paljon yleisempid (15-20 %) kuin véestolld keskimaé-
rin (3,4 %). Muutokset kognitiivisissa toiminnoissa eroavat nuorempien ikaryhmien ma-
sennustiloista, esimerkiksi depressiivisti pseudodementiaa esiintyy ldhes yksinomaan van-
huspotilailla. Liséksi vanhusten masennus on usein sidoksissa somaattiseen terveydentilaan.

(Lonnqvist ja Aalberg 2007, Tilvis ym. 2010, Huuhka 2011)

Sahkohoitoa pidetddn erityisesti vanhusten vaikean ja psykoottistasoisen masennuksen

tehokkaimpana hoitomuotona. Psykoottistasoista vaikeaa masennusta sairastavista vanhuk-
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sista 90-95 % on tutkimusten mukaan hyotynyt sdhkéhoidosta. Masennusjakson uusimis-
riskin on arvioitu olevan pienempi séhkdhoitoa saaneiden ryhmassa. Lidkehoidolle resis-
tenteissé tapauksissa séhkohoito tehoaa noin 50-60 %:iin potilaista (Lonngvist ja Aalberg
2007, Huuhka 2011). Sdhkohoidon on osoitettu olevan turvallista myods hyvin 1dkkéilld
vanhuspotilailla (Tew ym. 1999). Sidhkoéhoitoa voidaankin antaa iistd riippumatta, mutta

samanaikainen terveydentila ja lddkehoito tulee ottaa tarkoin huomioon (Huuhka 2011).

Vanhusten psykooseihin ja psykoosioireisiin sdhkdhoitoa voidaan soveltaa, kuten psykoo-
sin hoitoon yleensd, kdytdnndssé siis vasta toisen polven psykoosilddkkeiden osoittaudut-
tua tehottomiksi tai vasta-aihcisiksi. Erityistapauksissa, kuten Parkinson-potilailla, sdhké-
hoitoa voidaan harkita aiemmin etenkin, jos dopaminergisen ladkityksen purku ei onnistu

tai poista psykoosioireita.

2.7.2, Alaikdiset potilaat

Alaikdisten potilaiden s@hkohoidosta on olemassa suhteellisen niukasti tutkittua tietoa.
Vakiintuneet hoitokdytdnndt puuttuvat, eikd séhkoéhoidon kiytdsté lasten ja nuorten psyki-
atristen sairauksien hoidossa ole olemassa vastaavaa konsensusta kuin aikuisilla.

Koska séhkéhoidon tarkka vaikutusmekanismi on edelleen osittain selvittdmattd, on ym-
mérrettdvad, ettd erityisesti lasten ja nuorten kohdalla sdhkdhoidon kédyttéon suhtaudutaan

jokseenkin pidéttyviisesti.

Artikkelissa “Electroconvulsive therapy in adolescense” pohditaan laajalti lasten ja ala-
ikdisten séhkohoitoon liittyvid eettisid kysymyksid, kuten alaikdisen potilaan autonomiaa
suhteessa holhoojiinsa ja hoitavaan tahoon sekd kykyd ymmaértdd ja pdattdd hoidon vas-
taanottamisesta tai siitd kieltdytymisestd. Riskitekijoistd todetaan, ettei sdhkdhoidon tiedetd
atheuttaneen yhtddn lapsipotilaan kuolemaa. Hoidon vaikutukset kognitioon lyhyelld ja
pitkélld aikavélilld tunnetaan nuorilla sen sijaan huonosti. Harkintaa suositellaan kéytetta-

viksi tapauskohtaisesti. (Cohen 2000)

S&hkohoidon kiyttdaiheet alaikiisilld ovat periaatteessa samat kuin aikuisilla (Fink 2009).
Intialaisen tutkimuksen mukaan haittavaikutusten esiintyvyydessd ei ole eroja verrattuna
aikuistin (Grover ym. 2013). Sdhkdhoidon kéyttdd alaikdisilld puoltaa sen hyvé teho ensi-

psykooseissa ja itsetuhoista kéyttdytymistd hillitsevénd hoitona.



12

3. PSYKIATRISEN SAHKOHOIDON VASTA-AIHEET

Moderni sdhkohoito on turvallista. Sitd voidaan antaa my0s sellaisille potilaille, joille esi-
merkiksi 1ddkehoidot ovat syystd tai toisesta vasta-aiheisia tai jos potilaat sietdvit niitd
muuten huonosti. Sahkéhoidolla on kuitenkin joitakin — ldhinn4 suhteellisia ~ kontraindi-
kaatioita, joista iso osa liittyy ldhinnd potilaan anestesiakelpoisuuteen. Séhkdhoidolle et ole
nykytiedon mukaan ehdottomia vasta-aiheita (Fink 1999, Abrams 2002a, Pandya ym.
2007). Kohonnut kallonsisdinen paine mainitaan kuitenkin useissa ldhteissd (mm. Heikman
2004), mutta tatdkin pidetdsn osassa ldhteitd ainoastaan erityishuomiota vaativana tilantee-

na. Heikmanin (2004) mukaan nuorilla alaikdrajana tulee pitd4 13:a ikdvuotta.

Kouristuskohtauksen induktio aiheuttaa alkuun parasympaattisen hermoston toiminnasta
johtuvan syddmen hidaslydntisyyteen, jota seuraa kouristuksen aikainen sympaattinen ak-
tivaatio, miké johtaa verenpaineen kohoamiseen ja takykardiaan (Pandya ym. 2007). Nor-
maalissa hoitotilanteessa alkuvaiheen parasympaattista aktivaatiota seuraavan sympaattisen
aktivaation vuoksi syddmen syke nousee 25 %, verenpaine nousee 20-50 % ja sydénlihak-
sen hapentarve lisddntyy 50-400 % lahtétilanteesta (Heikman 2006). Erityisesti sydinsai-
railla potilailla timi on otettava huomioon. Erikoislddkarid tulee konsultoida, mikali tie-
dossa on hiljattain sairastettu syddninfarkti tai aivoverenkierron héirid, kompensoitumaton
syddmen vajaatoiminta, kohonnut kallonsiséinen paine, syddmen vaikeat ldppdviat, erilai-
set verisuonianomaliat (mm. aivovaltimoiden aneurysmat), feokromosytooma, vaikea sy-
ddmen rytmihdiri6 tai sihkdinen epévakaus, hoitamaton verenpainetauti tai koholla oleva
silménpaine (hoitamaton avo- tai sulkukulmaglaukooma). Akuutti infektio on vaikeusas-
teesta riippuen kisiteltdvd suhteellisena vasta-aiheena. Krooninen eteisvérini tai siihen
liittyvd antikoagulanttihoito el muodosta estettd sidhkoéhoidolle, jos hemodynamiikka on
vakaa ja ak-hoito asianmukaisella tasolla. Kliinisesti merkittdvé kilpirauhasen liikatoiminta
tulee ottaa huomioon, koska s#hkShoito saattaa hypotalamus—aivolisike—kilpirauhas-
akselin aktivaation vuoksi aiheuttaa entisestdiin lisddntynyttd kilpiravhashormonin eritysté
(Abrams 2002a, National Institute for Clinical Excellence 2003, Heikman 2004, Pandya
ym. 2007). Kardiologin konsultaatiota suositellaan, mikéli potilaalle on asennettu syddmen
tahdistin (Pandya ym. 2007). Pandyan ym. (2007) mukaan sihk&hoitoa on voitu onnis-
tuneesti toteuttaa myds edelld mainituissa erityistilanteissa, mutta riskit taytyy suhteuttaa

yksilokohtaisesti odotettavissa olevaan hyotyyn.
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Anestesiakelpoisuutta heikentdvit edelld mainittujen sairauksien lisiksi vaikeat keuhkojen
ja hengityksen toimintahdiritt. Anestesiaan liittyy aspiraatioriski, joka tdytyy ottaa huomi-
oon erityisesti lihavilla, raskaana olevilla ja palleatyrdd sairastavilla potilailla. Mikéli poti-
las ei ldpdise anestesiaseulaa, ei sdhkohoitoa luonnollisesti voida nykyisen kiytdnnon mu-

kaan tuolloin toteuttaa (Rosenberg ja Aantaa 2006, Heikman 2006).

Sahkdhoidon tulee perustua lahttkohtaisesti potilaan tahtoon ja hénelle on annettava tarvit-
tava tieto hoidon tavoitteista ja mahdollisista haittavaikutuksista. Potilaan kieltdytyminen
tulee késittad vasta-aiheena, jolloin on pyrittdvé auttamaan potilasta muilla keinoin. Vain
pakottavissa tilanteissa hoitotoimenpide voidaan suoriftaa ilman potilaan suostumusta, kay-
tinndssd kyseeseen tulee ldhinnd henked pelastavana toimenpiteend annettu hoito, esimer-
kiksi hallitsemattoman itsetuhoisuuden, deliridéGttisen manian tal malignin neurolep-

tioireyhtymén yhteydessé.
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4. SAHKOHOIDON ESIVALMISTELUT

4.1. Terveydentila ja hoitotahto

Séhkohoidon esivalmisteluissa keskitytddn potilaskohtaisten somaattisten riskitekijdiden
kartoittamiseen ja niiden hallintaan hoidon aikana. Huolellinen anamneesi ja kliininen sta-
tus sckd EKG tulee selvittdd kaikista potilaista, joille sdhkoéhoitoa suunnitellaan. Laborato-
riokokeiden osalta kdytdnndissd saattaa olla hoitoyksikkSkohtaisia eroja. Séhkohoito itses-
sdén el periaatteessa edellytd erityisid laboratoriotutkimuksia, mutta piivakirurgista toi-
menpideanestesiaa vastaavan anestesian vuoksi tietyt laboratoriotutkimukset ovat tarpeelli-
sia. Kotimaisten ldhteiden mukaan yleensd potilailta tulisi idstd riippumatta tarkistaa pe-
rusverenkuva sekd seerumin natrium- ja kaliumpitoisuudet. Fertiili-ikéisten naisten kohdal-
la raskaus on syytd todeta tai sulkea pois. Diureettilddkitystd kayttévilld, diabeetikoilla tai
maksa- tai munuaissairautta sairastavilta tulee lisdksi tarkistaa seerumin kreatiniinipitoi-
suus ja diabeetikoilta veren glukoosipitoisuus aamulla ennen hoitoa. Bilirubiini on syyté
tarkistaa maksasairauksia potevilta. Antikoagulanttihoidossa olevilta tulee tarkistaa INR—
arvo. (Rosenberg ja Aantaa 2006, Leppiméki ja Ritschkoff 2009, Tultharju ym. 2012). Li-
ttumpitoisuus on syytd tarkistaa, mikdli potilaalla on litiumlédkitys. Nykytiedon mukaan
terapeuttisella tasolla oleva litiumpitoisuus on sdhkoéhoidon kannalta turvallinen, mutta
esimerkiksi APA (American Psychiatric Association) suosittelee litiumlddkityksen keskeyt-
tamistd sahkdhoidon ajaksi (Folk ym. 2000).

Keuhko- tai syddnpotilailta on hyvé tarkistaa thoraxin réntgenkuva ennen hoitojen aloitta-
mista, mikéli ajankohtainen tilanne herdttds epiilyksid, esimerkiksi poikkeavan auskultaa-
tioloydoksen vuoksi. Niiden, kuten muitakin sisdelinsairauksia sairastavien potilaiden
kohdalla, on syytd konsultoida herkdsti kyseisen erikoisalan ladkirid tai anestesiologia.
KYS:n séhkohoito-ohjeessa (Tuliharju ym. 2012) suositellaan padn kuvantamistutkimuksia,
mikdli statuksessa tai anamneesissa tulee ilmi selvid viitteitd kallonsiséisestd prosessista.

Rutiinitoimenpiteind tata e1 kuitenkaan suositella.

Edelld mainittujen tutkimuksien tulee olla tuloksineen valmiina ennen ensimmaistd sdhkd-

hoitokertaa.
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Hoidon valmisteluvaiheeseen kuuluu somaattisen riskienhallinnan lisdksi potilaan psyyk-
kinen valmistaminen hoitotoimenpidettd varten. Potilaalle on annettava riiftivésti tietoa
hoitotoimenpiteestd, jotta hdn voi antaa siihen perustellun suostumuksensa. Useissa yksi-

kdissd on laadittu kirjallisia potilasohjeita, jothin potilas voi rauhassa tutustua.

4.2. Hoidon aikainen liiKitys

Potilaan kdyttdmd lddkitys saattaa vaikuttaa sihkohoidon tehokkuuteen ja turvallisuuteen.
Hoidon kannalta ongelmallisia ld&kkeitd ovat sellaiset, jotka vaikuttavat suoraan kouristus-
kynnykseen. Toisaalta sihkdhoito lisdd ainakin hetkellisesti veri-aivoesteen ldpiisevyytta
atheuttaen mahdollisesti ei-toivottuja vaikutuksia. Tapausselostuksia 16ytyy esimerkiksi
sahkohoidon induscimasta serotoniinioireyhtymaéstd SSRI-1ddkityksen aikana (Okamoto
ym, 2012).

Ennen sdhkdhoitoa ja anestesian induktiota voidaan tarpeen mukaan kéyttdd tiettyjd ladk-
keitd hoidosta atheutuvien, erityisesti kardiovaskulaaristen, haittojen vahentamiseksi.

Atropiinilla tai glykopyrrolaatilla voidaan vidhentdi alemmin mainittuja suksinyylikoliinin
ja sihkostimuluksen aiheuttamia prohypotensiivisid ja -bradyarytmisia vaikutuksia. Liséksi
ne vihentdvét syljen eritystd, mik4 taas vihentdd aspiraatioriskid (Folk ym. 2000, Tuliharju
ym. 2012). Sympaattisen hermoston aktivaation aiheuttamaa sydédn- ja verenkiertojirjes-
telmén kuormittumista voidaan vdhentdd lyhytvaikutieisten betasalpaajien kéyt6lia, joskin
osa ndistd saattaa vaikuttaa kouristuskohtauksen kestoa lyhentdvésti ja toisaalta ne voivat
pahentaa hidaslydntisyyden ja hypotension vaaraa hoidon alkuvaiheessa (Folk ym. 2000).
Samassa artikkelissa Folk ym. (2002) esittdvat nitraatteja hoidon aikaisen verenpaineen

kohoamisen hoidoksi.

Hoidon aikainen pitkittynyt kohtaus ja sen jilkeen mahdollisesti ilmenevit, joskin harvi-

naiset vusintakohtaukset voidaan hoitaa tehokkaasti bentsodiatsepiinilla.
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5. KOURISTUSKYNNYS JA KOURISTUSKOHTAUS

5.1. Kouristuskynnys

S&hkohoidon kannalta oleellinen suure on potilaan yksildllinen kouristuskynnys. Alle kou-

ristuskynnyksen jdfvd sihkdéinen stimulus el aitheuta potilaalla toivottua vastetta eli epilep-

tistd kouristuskohtausta ja tuolloin myds hoidon kliininen teho jii puutteelliseksi. Kouris-

tuskynnykseen vaikuttavia tekijoitd on lukuisia. Néistd tarkeimmadt esitellddn taulukossa 1.

TAULUKKO 1. Kouristuskynnykseen vaikuttavia tekijoitd (Heikman 2004)

Tekijd Vaikutus
lk#: vanhus/nuori ™/
Sukupuoli: mies/nainen ™Y

Erot potilaan kallon paksuudessa, muissa anatomisissa raken-

teissa ja kallon vastuksessa

Yksitollinen vaikutus

Dehydraatio ™2
Masennusladkkeet Lie/r
Bentsodiatsepiinit N/ e
Neuroleptit 4
Beetasalpaajat ™
Antikonvulsantit ™
Teofyllini 4
Stimuluksen antotapa: molemminpuolinen {RUL)/toispuolinen

{8L) ™
Pulssinleveys: pieni/suuri NN
Huono kontakti elektrodien ja pasn vlilla T
Nukutusaineannos: suuri/pieni OYF Y
Hyperventilfaatio (pieni hillidioksidikylldsteisyys) $?
Happikylldsteisyys: pieni/suuri ™/d
Hoitodrsykkeen dynaaminen impedanssi: suuri/pieni NI
Kofeiinin anto suoneen ennen sdhkoarsykettd <>
Sihkdhoitosarja: ensimméinen/viimeinen NN
Yhden kuukauden seuranta hoitosarjan jalkeen NE-=

4 = korkea kouristuskynnys, © = ei vaikutusta kouristuskynnykseen, . = matala kouristuskynnys, ? = ndyttd puutteel-

lista

Sahkohoitostimuluksella tavoitellaan vahintdan 25-30 sekuntia kestéivid EEG:ssa ndkyvdd
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kouristuskohtausta. Aikami#re on sovittu ja keinotekoinen, silld néyttd kouristuskohtauk-
sen pituuden ja kliinisen hoitovasteen vilisestd korrelaatiosta on vajavaista. Mydskidn
kouristuskynnys el itsessddn vaikuta hoidon tehokkuuteen, kunhan stimulus valitaan riitté-
vin suureksi, silld kouristukseen johtamattomalla stimuluksella ei ole nykykésityksen mu-

kaan terapeuttista vaikutusta. (Abrams 2002b)

Kouristuskynnyksen arvioinnissa voidaan kdyttdd useita menetelmid, kuten annostitrausta
tai potilaan ik&&n perustuvaa menetelmad. Ik& on merkittdvin yksittdinen kouristuskynnyk-
seen vaikuttava tekijd, ja kouristuskynnys nouseekin melko lineaarisesti idn mukaan (Fink
1999). 1kdin perustuvassa menetelméssd potilaan idstd johdetaan yksinkertaisella kaavalla
kynnysarvo millicoulombeina. Bilateraalisessa hoidossa kynnysarvona kéytetddn yleensé
potilaan ikdi jaettuna kahdella ja unilateraalisessa hoidossa ik# vastaa kouristuskynnyst.
Téstd edelleen lasketaan tarvittavan stimuluksen suuruus kertomalla tulos tavallisesti 1,5—
2,5:114 bilateraalisesti ja 2,5-6:1la unilateraalisesti toteutettavassa hoidossa. Mikali stimu-
luksella e1 saavuteta toivottua vastetta, annetaan uusi suurempi stimulus tarvittava refrak-
taariaika huomioiden. Yleensd yhdelld hoitokerralla katsotaan voitavan antaa enintiin nel-
jé& sdhkostimulusta ja annostitrausta jatketaan tarvittaessa seuraavalla hoitokerralla. Ylei-
sesti kaavoihin perustuvat menetelmét tuottavat parhaimmillaankin vain perustellun arva-
uksen yksilon kouristuskynnyksestd. Toisaalta potilaalle joudutaan mahdollisesti antamaan
useita kouristusta aiheuttamattomia ja siten kliinisesti hyddyttomid sdhkdstimuluksia, mi-
k&l annosta ldhdetddn hakemaan titraamalla. Usein ensimma3iselld hoitokerralla hyédynne-
tddn empiiriseen tietoon perustuvia kynnysarvotaulukoita, joilla saadaan aikaan riittdvé
kohtaus suurimmalla osalla potilaista (Abrams 2002b, Swartz ja Michael 2013). Téllaisia
annoksen esivalintataulukoita malliasetuksineen on mahdollista tilata ainakin yleisimmilta

laitevalmistajilta.

Hoitosarjan aikana potilaan kouristuskynnyksen on yleenséd ajateltu nousevan. Kouristus-
kynnyksen nousun on uskottu selittdvin myos osan sdhkéhoidon vaikutuksista. Kouristus-
kynnyksessd tapahtuu hoitosarjan aikana nousua erdén tutkimuksen (Fink ym. 2008) mu-

kaan kuitenkin vain noin 21 %:lla sdhkohoitoa saaneista ja jopa 9 %:lla se laskee.

5.2. Kouristuskohtaus

Stimuluksen antamisen jélkeen ja kouristuskynnyksen ylityttyd EEG:ssa nidhdédén aluksi
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jarjestdytymatonta sdhkoistd toimintaa, miké yleistyy nopeasti korkea-amplitudisten nopei-
den piikkiméisten kompleksien ja hitaamman (n. 3—6 Hz) aaltomuodon purkaustoiminnaksi,
Tédmén jalkeen seuraa vield amplitudiltaan jonkin verran vaihtelevaa hidasaaltotoimintaa.
EEG:ssa nédhtdvé hidasaaltotoiminta pdéttyy dkisti, minké jilkeen ndhdddn EEG:n vaime-

neminen perustasolle. (Abrams 2002a, Fink 2009).

EEG-muutosten suhdetta kliinisiin vasteisiin on tutkittu ja ratkaisevana tehon kannalta pi-
detddn kohtauksenjilkeistd suppressiovaihetta eli EEG:ssa ndhtdvid kohtauksen loppumis-
ta ja sdhkdisen toiminnan palautumista perustasolle. Ihanteellisessa tilanteessa hidasaalto-
toiminta pysyy amplitudiltaan korkeana kestonsa ajan ja loppuu dkkid palauttaen EEG-

kéyrdn mahdollisimman tasaiseksi. (Abrams 2002a, Azuma ym. 2007)

EEG:ssa havaittava purkaus jatkuu vield kliinisen kouristuskohtauksen mentyé ohi. Kliini-
sen kouristuksen kestoa voidaan arvicida silmiméidrdisesti tal tarkemmin EMG-anturin

avulla.

Toisinaan potilaan kouristuskohtaus saattaa pitkitty# tarpeettomasti. Pitkittyneind hoitoa
vaativina kohtauksina pidetdin hoito-ohjeesta riippuen 90-120 sekuntia kestdvad epileptis-
tyypistd EEG-vastetta. Pitkittyneitd kouristuskohtauksia hoidetaan suonensisdisesti anne-
tulla bentsodiatsepiinilia, yleisimmin tdh#n kéytetdén diatsepaamia 5-10 mg:n annoksina

tai midatsolaamia vastaavana ekvivalenttiannoksena.
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6. ECT-HOIDON TOTEUTUS KAYTANNOSSA

6.1. ECT-laitteet

Nykyisissd sdhkohoitolaitteissa pystytddn sddtdméddn useita asetuksia, jotka vaikuttavat
annettavaan stimulukseen. Téllaisia asetuksia ovat esimerkiksi pulssinleveys (millisekun-
teina, ms), taajuus (pulssia per sekunti, Hz), virta (milliampeereina, mA) ja hoidon kesto
(sekunteina, s). Lisdksi laitteet hyddyntdvat potilaan pdistd muodostuvan impedanssin
{vastuksen, ohm) mittausta, jolloin ne kykenevit kompensoimaan siitd aiheutuvan virtahé-
vién. Niinpd laitteiden antaman séhk§virran suuruus pysyy nykyaikaisissa laitteissa vakio-
na ja stimuluksen voimakkuus eli annettava lataus (yksikkond kéytetddn yleensd milli-
coulombia, mC) esiasetetaan koneeseen ennen hoitoa tarkoituksenmukaiseksi, kouristus-
kynnyksen ylittdviksi annokseksi edelld mainittuja asetuksia muuttamalla (Lock 1994).
Jokaisella siddettédvilld asetuksella on oma vaikutuksensa hoidon lopputulokseen, mutta
tutkimusndyttd aiheesta on toistaiseksi vield puutteellista (Peterchev ym. 2010). Useissa
sahkohoitokojeissa on nykyidin myds mahdollisuus EEG:n seurantaan, miké on tehnyt séh-

kéhotdosta entistd tarkemmin ennustettavaa ja turvallisempaa.

6.2. Elektrodien sijoittelu ja vaikutus

Séhkohoitoa on perinteisesti annettu bitemporaalisesti eli elektrodit on asetettu potilaan
molemmille ohimoille heti ohimoluun processus zygomaticuksen kraniaalipuolelle. Unila-
teraalinen ei-dominantille (useimmiten siis oikealle) aivopuoliskolle suunnattu hoitomuoto
esiteltiin jo 1950-luvulla. Tédssé hoitomuodossa molemmat elektrodit sijoitetaan padn oike-
alle puolelle mahdollisimman etéélle toisistaan. Stimuluksen tulee unilateraalisesti anne-
tussa hoidossa olla vihintddn 2,5-kertainen kouristuskynnykseen néhden, monissa kirjalli-
suusldhteissid suositaan kuusinkertaista annosta. Bitemporaalisessa hoidossa suositellaan
tavallisesti kouristuskynnykseen ndhden 1,5-2,5-kertaista stimulusta. (Abrams 2002a)

Bifrontaalinen stimuluksen antotapa lience ldhes vhtd tehokas kuin bitemporaalinen, ja
haittavaikutuksiltaan se sijoittunee bitemporaalisen ja unilateraalisen antotavan véliin
{(Viswanath ym. 2011). Bifrontaalinen sdhkohoito lisdd otsalohkojen verenkiertoa muita

elektrodien sijoitustapoja enemman (Crowley ym. 2008).
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Anestesian toteuttaa suomalaisessa hoitokdyténndssd anestesialdékari, jolla on myds viime

kadessd vastuu potilaan anestesiakelpoisuuden arvioinnista. Anestesiaryhmé huolehtii sih-

kéhoidon aikana myds potilaan hapettamisesta ja vitaalitoimintojen seurannasta.

Nukutusaineena kdytetddn yleisimmin tiopentaalia, propofolia tai metoheksitaalia (Butter-
field ym. 2004). Ketamiinin kéytostd ECT-anestesian yhteydessd on saatu lupaavia tuloksia
Se saattaa aiheuttaa propofolia vihemmén kognitiivisia haittoja neuroprotektiivisten omi-

naisuuksiensa ansiosta. Joissakin tutkimuksissa ketamiinilla on havaittu nopeaa, sdhkdhoi-

don kanssa synergististd antidepressiivistd vaikutusta (MacPherson ja Loo 2008).

Lihasrelaksanttina kédytetdén nykyédn suksinyylikoliinia. Suksinyylikoliinila on autonomi-
sen hermoston ganglioita stimuloiva vaikutus, mikd voimistaa ECT-hoidon aiheuttamia
hemodynaamisia muutoksia. Tyypillisesti suksinyylikoliinin antamisen yhteydessd tode-

taan ohimenevid lihasten matomaisia faskikulaatioita. Niiden arvellaan aiheuttavan aineen
kayttdon liittyvid lihaskipuja (Folk ym. 2000, Rosenberg ja Aantaa 2006).

6.4. Hoitojakson pituus ja hoidon tiheys

Séhkohoitoa annetaan useimmiten 612 hoitokerran sarjoina usearmnman viikon aikana noin
2-3 kertaa vitkossa. Abramsin (2002) mukaan kaksi kertaa viikossa toteutettava hoito ai-
heuttaa kolmesti vitkkoon toteutettavaan hoitoon verrattuna vihemmaén kognitiivisia haitto-
ja. Journal of ECT:ssa vuonna 2012 julkaistun artikkelin mukaan kaksi kertaa viikossa to-
teutettava séhkdéhoito Iyhentdd keskimédrin potilaiden sairaalassaoloaikaa ja vihentdd tar-

vittavien hoitokertojen médrdd verrattuna kolme kertaa viikossa toteutettavaan hoitoon

(Roche ym. 2012). Padsdintdisesti yhden hoitokerran aikana pyritddn antamaan yksi
asianmukaisen kouristuksen aiheuttava stimulus, mutta vaikeissa tilanteissa (esim. deliri-

O6ttinen mania, hallitsematon itsetuhoisuus) voidaan harkita useamman stimuluksen anta-
mista riittdva refraktaariaika (1-2 min) huomioiden (Abrams 2002a).

Séhkohoitosarjan atkana vastetta tulee arvioida riittdvén usein, Abramsin (2002) mukaan

melankolista masennusta sairastavilla vaste havaitaan yleensd viimeistdin 68 hoitokerran

jélkeen, kun taas maniapotilailla vaste ndkyy usein vasta myShemmin. Mikdli riittdvai
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vastetta el havaita viimeistddn 12 hoitokerran jélkeen, on syytd arvioida, kannattaako sarjaa

vield jatkaa.
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7. HAITTAVAIKUTUKSET

Séhkdhoitoon tiedetdén litttyvén sille tyypillisid haittavaikutuksia. Sahkdhoitoon lnittyvit
sindnsi harvat kuolemantapaukset (2—4 kuolemantapausta / 100 000 hoitoa) ovat pddsdan-
toisesti johtuneet hoidon aikaisista tai vdlittomésti sen jilkeisistd sydédntapahtumista
(Heikman 2006). Yleisin nykymuotoiseen séhkdhoitoon liittyvé haittavaikutus on retrogra-
dinen ja anterogradinen muistihdirid (Fink 1999, Abrams 2002a, Fink 2009). Yleensa tim&
on ohimenevid, mutta myds pitkdaikaisemmista muistitoimintojen héiridistd on olemassa
néyttéd. Joillakin potilailla sdhkohoito saattaa aiheuttaa myds autobiografisen muistin on-
gelmia, jotka yleensd rajoittuvat hoitoa edeltdneeseen puolen vuoden ajanjaksoon (Fraser

ym. 2008).

Hoitoon liittyy usein vilitdntd, mutta yleensd n. 30 minuutin kuluessa ohimenevii him-
mentyneisyyttd, sekavuutta ja desorientaatiota sen jalkeen, kun potilas on herdnnyt anes-
tesiasta. Sdhkohoidon tiedetddn atheuttaneen myds pitkdkestoisempia kohtauksen jilkeisid
deliriumtiloja, joskin ndméi vaikuttavat kirjallisuuden perusteella jokseenkin harvinaisilta
komplikaatioilta (Abrams 2002a). Himmentyneisyys ja sekavuus viistyvit useimmiten
vuorokauden sisdlld viimeisestd sdhkohoitokerrasta ja yleisesti suositellaan, ettd potilasta
seurattaisiin ainakin sghkhoitoa seuraavaan paivain osasto-olosuhteissa. Joillakin potilail-
la s#hkohoito saattaa aiheuttaa pitkittyneen status epilepticuksen ja toisinaan voi ilmetd
viivdstyneitd uusintakohtauksia (Lonnqvist ja Aalberg 2007). N&md haitat vaikeuttavat

séhkdhoidon toteuttamista polikliinisesti.

Sihkdhoidon haitallisista vaikutuksista muihin kuin muistiin tai orientaatioon liittyviin
kognitiivisiin toimintoihin ei ole riittdvid ndyttdd (Ingram ym. 2008). Aivojen kuvantamis-
tutkimuksilla ei ole toistaiseksi voitu osoittaa sdhkéhoidon aiheuttavan haitallisia raken-

teellisia muutoksia aivoissa (Lénnqvist ja Aalberg 2007).

Moderniin sihkoéhoitoon liittyvdt kognitiiviset haitat riippuvat hoidon toteutustavasta ja
stimuluksen suuruudesta. Lisiksi potilaaseen liittyvit ominaisuudet, kuten ikéd, sosioeko-
nominen asema ja mahdollinen samanaikainen neurologinen sairaus, vaikuttavat haittojen
ilmenemiseen (Ingram ym. 2008). Myds nukutusaineen valinnalla voi olla merkitystad
(MacPherson ja Loo 2008). On huomattava, ettd hoidettavat sairaudet, kuten vakavat ma-

sennukset ja psykoosit, vaikuttavat jo itsessddn muistia ja kognitiota heikentfivisti, mika
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osaltaan vaikeuttaa sdhkdhoidon osuuden arvioimista kognition hairidissd (Lonnqvist ja

Aalberg 2007).

Kouristuskohtaus saattaa aiheuttaa hoidon jilkeistd lihassiirkyd, mutta varsinaisia vaurioita
se ei atheuta, jos relaksaatio on hoidettu asianmukaisesti. Toisaalta jotkin lihasrelaksantit,

kuten suksinyylikoliini, saattavat aiheuttaa my0s lihassérkyé (Folk ym. 2000).
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8. SAHKOHOIDON NEUROBIOLOGISET VAIKUTUKSET JA
MEKANISMIT

8.1. Yleisti

Sdhkohoito atheuttaa lukuisia ja laaja-alaisia muutoksia aivojen eri jdrjestelmissé. Mikrota-
solla tapahtuu muutoksia valittdjdaineiden ja hermokasvutekijoiden pitoisuuksissa ja resep-
torien toiminnassa. S&hkéhoidon jilkeen voidaan havaita alueellisia muutoksia esimerkiksi
aivojen verenkierrossa ja sokeriaineenvaihdunnassa (Kohn ym. 2007, Suwa ym, 2012,
Reininghaus ym. 2013). S&hkbhoito vaikuttaa vélittdjdainetasapainossa tapahtuvien muu-
tosten kautta kokonaisvaltaisesti ihmisen endokriiniseen jarjestelmadn, milld taas on omat
laajat vaikutuksensa elimistdn ja yksilon toimintaan. Seuraavassa on esitelty joitakin me-

kanismeja, joiden arvioidaan selittdvén sdhkéhoidon kliinisid tuloksia.

8.2. Vaikutukset serotoniinijirjestelméiiin

Séhkohoito vaikuttaa serotonergiseen jérjestelmdén muuttamalla useiden serotonergisten
(5-HT) reseptorialayksikdiden toimintaa. Aivojen SHT-ja- ja SHT-24-reseptorien toiminnan
tiedetdfin olevan masentuneilla ihmisilld aktiivisempaa terveisiin verrokkeihin ndhden.
Nimé reseptorit toimivat merkittdvissé tehtdvissd useiden, esimerkiksi kolinergisen, GA-
BAergisen ja glutamatergisen jérjestelmén kiihdyttdvissd ja vaimentavissa prosesseissa
(Fink ja Gothert 2007, Bombardi ja Di Giovanni 2013). Liséksi serotonergiset aivorungon
keskiviivatumakkeet (raphe-tumakkeet) osallistuvat mm. uni-valverytmin ja neuroendo-

kriinisten rauhasten toiminnan sditelyyn (Siegel 2006).

Tutkimuksissa on todettu sdhkéhoidon vaikuttavan laajasti aivojen eri alueilla SHT-j4-
reseptorin sitomiskapasiteettia vahentdvasti. Erityisen paljon kyseisen reseptorityypin ak-
tiivisuus vdheni niilld aivojen alueilla, joiden toimintah#iriét on yhdistetty aikaisemmissa

tutkimuksissa masennukseen. {Lanzenberger ym. 2013)

Sdhkoéhoito ja antidepressanttilddkitys vdhentdvit masentuneilla ihmisilld myds SHT-,-
reseptorien serotoniinin sitomiskykyd (Yatham ym. 2010). Aiemmassa japanilaisessa kat-
sauksessa todetaan vastaavanlaista herkistymistd tapahtuvan myés SHT-;-reseptoreissa

hippokampuksen alueella (Ishihara ja Sasa 1999).
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Toisenlaisessa koeasetelmassa ECT:n vaikutusta serotoniinijirjestelmaén tutkittiin neu-
roendokriiniselld paroksetiinitestilld (Kojima ym. 2003). Tutkimuksessa havaittiin sdhko-
hoidon hyvé kliininen teho, mutta sen assosiaatio keskushermoston serotonergisen jérjes-
telmén toiminnallisiin muutoksiin vaikutti tdmén tutkimuksen perusteella kyseenalaiselta.

(Goto ym. 2012)

8.3. Vaikutukset muihin vilittijdainejirjestelmiin

Ailvorungossa sijaitseva sininen aivotipld (locus coeruleus) on keskeinen noradrenergista
jarjestelméd sddtelevd tumake. Sahkohoito stimuloi suoraan tatd tumaketta vdhentdmélla
sen presynaptisten autoreseptorien aktiivisuutta (Conti ym. 2007). ECT:n aivojen eri osien
kautta yhtdaikaisesti vilittyvid vaikutuksia ilmentdd hyvin se, ettd locus coeruleuksen li-
sddntynyt aktivaatio voi selittyd myos keskiviivatumakkeiden serotoniinivélitteisen estdvin
vaikutuksen vaimenemisen kautta (Siegel 2006, Fink ja Géthert 2007, Lanzenberger ym.
2013).

Ishiharan ja Sasan (1999) mukaan sihkdhoito aiheuttaa lisféntynyttd dopamiinin eritystd
mustatumakkeen (substantia nigra) alueella niin ik#8n presynaptista autoreseptoriaktiivi-
suutta vahentdmalld. Uudemmissa tutkimuksissa on osoitettu Dj-reseptorialatyypin vai-
mennussidtelyid tapahtuvan sihkoéhoidon vaikutuksesta ainakin pihtipoimun alueella (Saijo
ym. 2010). Kotimaisessa tutkimuksessa on kyetty tunnistamaan D,-reseptoria koodaavan
geenin  yksittdinen  polymorfismi, jonka  esiintyminen  yhdessd  katekol-o-
metyylitransferaasia koodaavan polymorfismin kanssa, on yhdistetty heikentyneeseen vas-
teeseen sihkéhoidolle (Huuhka ym. 2008). Sdhkéhoidolla lienee myds antidopaminergisia

vaikutuksia joillain aivojen alueilla, mik# saattaisi selittdd sen tehoa skitsofreniassa (Pacitti

ym. 2011).

GABA-vilifteisen jdrjestelmin vajaatoimintaa on havaittu erityisesti vakavaa masennusta
sairastavilla potilailla. Vuonna 2008 julkaistussa tutkimuksessa masennuspotilaiden veren
GABA-pitoisuus havaittiin alentunecksi. Verestd mitattu GABA-pitoisuus nousi tutkimuk-
sen aikana dramaattisesti heti ensimmadisen sdhkdhoitokerran jilkeen ja jdi perustasoon
nihden kohonneeksi vield hoitosarjan pédittymisen jalkeen. Samassa tutkimuksessa tutkit-

tiin aivojen GABAg-reseptorien herkkyyttd ennen hoitosarjaa ja sen jilkeen neuroendo-



26

kriinisen baklofeenitestin avulla. Tulokset osoittivat sdhkohoitosarjan aiheuttavan koehen-

kil6illd huomattavaa GABAg -reseptorin herkistymistd. (Esel ym. 2008)

Kolinergisen jérjestelmén toiminnan ja mielialaan sekd toiminnanohjauksen héirididen
keskindisistd vaikutuksista on olemassa jonkin verran tutkittua tietoa (Reuter ym. 2012}.
Séhkohoidon tarkka vaikutus tdhén jérjestelmdén tunnetaan kuitenkin verraten huonosti,
kuten my6s ndiden vaikutusten merkitys hoidon tuloksiin. Vuonna 1985 ilmestyneen artik-
kelin mukaan sidhkohoito vahentdd aivokuoren kolinergisten muskariinireseptorien maarad
ja aktiivisuutta (Lerer 1985). Artikkelissa esitetdin, ettd tAmén reseptorin vaimennussaitely
saattaisi selittdd ECT:n antidepressiivistd vaikutusta, ja toisaalta esitetdn sen mahdollinen
yhteys kognitiivisiin haittavaikutuksiin. Erdéssd potilastapausselostuksessa jatkuvan ylldpi-
tosidhkohoidon aiheuttamaa kognitiivista haittaa saatiin menestyksekkddsti vdhennettyi
koliiniesteraasin estdjdlld (donepetsiili), mikd osaltaan tukee Lererin aiemmin esittdméid

teoriaa (Rao ym. 2009).

Vaikka sihkohoidon biologisia vasteita kyetddn nykyéén tarkoin analysoimaan, voidaan
yksittdisten muutosten merkityksistd kliinisiin vasteisiin esittdd vain arvioita. Todennékdis-

td on, ettei mikédn yksittdinen biologinen muutos itsessédn selitd ECT-hoidon tehokkuutta.
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9. SAHKOHOIDON TULOKSET

9.1. Yleistid

Séhkdéhoidon tehoa erilaisiin psykiatrisiin sairauksiin on tutkittu aina sen keksimisestd
saakka. Vanhempien tutkimusten koeasetelmissa siahkéhoitoa on yleensd verrattu joko si-
muloituun sihkoéhoitoon (anestesia ilman varsinaista sdhkostimulusta), lumeladkitykseen,
varsinaiseen masennus- ja muuhun psykiatriseen ld8kitykseen sekd myds muihin hoito-
muotoihin, kuten psykoterapioihin. Joissakin tutkimuksissa kontrolliryhmié ei valttimatta

ole ollut lainkaan.

Sahkohoidon tehokkuutta osoittavista varhaisemmista tutkimuksista on julkaistu useita
lagjoja katsauksia ja meta-analyyseja. PdfsddntOisesti ndihin on sisdllytetty tutkimuksia

1960-luvulta aina julkaisuvuoteen saakka,

Vuonna 2003 alankomaalainen tutkimusryhmé julkaisi 15:een tutkimukseen perustuvan
meta-analyysin. Sen mukaan sdhkéhoito oli tehokkaampaa kuin muut hoitomuodot (anti-
depressantit, lumeldske, simuloitu ECT, kognitiivinen psykoterapia ja jooga) ja lisiksi jon-
kinlaista néyttod saatiin siitd, ettd masennukseen liittyv8 psykoottisuus ennusti parempaa
vastetta sdhkéhoidolle. (Kho ym. 2003)

UK ECT Review Group julkaisi myds vuonna 2003 laajan katsauksen ja analyysin yhteen-
sd 73:n satunnaistetun ja kontrolloidun tutkimusten tuloksista. Tahén katsaukseen viitataan
lukuisissa tuoreernmissa tutkimuksissa, ja se lieneekin kaikkein laadukkain vanhemmat
tutkimustulokset yhteen kokoava julkaisu. The National Institute of Clinical Excellence
julkaisi samana vuonna (2003) suosituksen sdhkdéhoidon kéytdstd edellisen katsauksen
pohjalta, joskin sen tausta-aineistoon liittyvéssd meta-analyysissa otettiin huomioon kaik-

kiaan 90 satunnaistettua tutkimusta.

Italialainen ryhma4 julkaisi vuonna 2004 kaikkiaan 24 tutkimusta kattavan meta-analyysin
(Pagnin ym. 2004). Kaikissa edelld mainituissa katsauksissa aineisto koostuu suurelta osin
samoista tutkimuksista, Toisaalta kyseisistd katsauksista on jétetty pois runsaasti sellaisia

tutkimuksia, jotka eivét valttdmatta ole tdyttineet kovinkaan hyvin tieteellisid standardeja.
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Kaikkien edelld mainittujen meta-analyysien tulokset olivat samansuuntaisia. Yhteenve-
doissa todettiin, ettd séhkohoito on tehokas ja nopea hoitomuoto masennukseen. Bilateraa-
linen hoito todettiin unilateraalista tehokkaammaksi ja korkea-annoksinen ECT matala-
annoshoitoa tehokkaammaksi. S&hkoéhoito oli tehokkaampaa, kuin valesihkohoito tai ma-
sennusléddkkeiden kayttd (verrokkina péddsdantoisesti trisykliset masennusladkkeet ja mo-
noamiinioksidaasin estdjit), eikd s&hkohoidon ja masennuslddkityksen yhdistelmalld saa-
vutettu merkittdvdd etua verrattuna pelkkédidn séhkoéhoitoon. Kognitiivisia haittoja havait-
tiin, mutta ne vaikuttivat olevan lyhytaikaisia. Séahkdéhoidolle hyvid vastetta osoittaneiden
potilaiden relapsiriski oli pienempi trisyklisid masennusladkkeitd ja/tai litiumia kayttineilld
verrattuna lumeldékettd kdyitédneisiin kontrolliryhmiin. Lisdksi todettiin, ettd ECT-hoito

vaikuttaa alustavasti aivojen magneettistimulaatiohoitoja tehokkaammalta.

Tuoreimpien tutkimusten koeasetelmana on pédsddntdisesti ollut eri tavoin toteutettujen
hoitojen vertailu keskendén tai esimerkiksi erilaisten lddkehoitojen ja séhkéhoidon yhtéai-
kaisten vaikutusten tutkiminen. Liséksi on tutkittu sdhk6hoidon tehoa eri indikaatioissa.

Tarkempi tietdmys sdhkShoidon neurobiologisista vaikutuksista ja modernit menetelmét

ovat tuoneet lisdd tykaluja kliinisen ja biologisen vasteen tarkasteluun.

9.2. ECT:n teho yksi- ja kaksisuuntaiseen masennukseen

Bailine ym. (2009) tutkivat sdhkdhoidon tehoa yksisuuntaisen (unipolaarisen, UP}) ja kak-
sisuuntaisen (bipolaarisen, BP) masennuksen hoidossa. Tutkimukseen osallistui 220 poti-
lasta, joista 170:114 (77,3 %) oli diagnosoitu yksisuuntainen masennus ja 50:114 (22,7 %) olt
todettu kaksisuuntaiseen mielialahdiriéon liittyvd masennus. Tutkimuksen alussa yksisuun-
taista masennusta sairastavien potilaiden 24-kohtaisen Hamiltonin depressioasteikon
(HAMD;4) pistemédrd oli keskimédrin 34,9 ja kaksisuuntaista masennusta sairastavilla
HAMD:, oli keskiméérin 33,5, eikd ryhmien vililli ollut tdssd suhteessa tilastollisesti mer-
kitsevéd eroa. Lahes kaikilla tutkimukseen osallistuneilla aiempi ld8kevaste oli osoittautu-

nut ritttdmattémaksi.

Hoidolle arvioitiin olevan vastetta, kun HAMD,4-pistem#drd laski vihintddn 50 % alkuti-
lanteesta. Hoidolle vastasi 78,8 % UP-ryhmaéstd ja 80,0 % BP-ryhmadstd. Varsinaiseksi re-
missioksi tulkittiin tilanteet, joissa HAMDy4-depressioasteikolla mitattu pisteméérd laski

10:een tai alle ja vahintdén 60 %:n lasku pistem#drdssd alkutilanteeseen verrattuna oli saa-
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vutettu. Kaikkiaan remission saavutti tutkimuksessa 61,8 % potilaista. Yksisuuntaista ma-
sennusta sairastavista toipui 61,2 % ja bipolaarimasennusta sairastavista 64,0 %. Ryhmien
vililld et ollut tilastollisesti merkittavad eroa. Molemmissa ryhmissé tuloksiin pééstiin kes-
kimédrin kuuden hoitokerran sarjalla. Vaiheen k#antymistd masentuneesta hypomanian tai
manian suuntaan todettiin lievioireisena 19:11d (8,3 %) ja keskivaikeana kahdella koko
hoitojakson aikana CARS-M-asteikolla mitattuna. Kuudella néistd oireita oli todettavissa

jo alkutilanteessa.

Tutkimuksella voitiin osoittaa, ettd sdhkohoito tehoaa yhtd hyvin vaikeaan masennukseen
riippumatta siitd, onko potilaan masennus yksi- vai kaksisuuntaista. Riski kaksisuuntaisen
mielialahdirién vaiheen kdantymiseen on varsin pieni. Tutkimus oli hajautettu monikeskus-
tutkimus, ja potilasjoukko suhteellisen laaja, joten tuloksia voitaneen pitdd toistettavina ja

luoteftavina,
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10. POHDINTA

Sdhkoéhoitoa voisi kuvailla d8rimmadisen laajaksi ja ep#selektiiviseksi keskushermostoon
kohdistuvaksi hoitomuodoksi, jolla on dramaattinen vaikutus useisiin keskushermoston
osiin ja niiden valitykselld kaikkiin ihmisen elintoimintoihin, tunnetiloihin ja kéyttaytymi-
seen. Niyttd s#hkohoidon tehosta vakavien mielenterveyden héirididen hoidossa on kaik-
kiaan hyvin vakuuttavaa. Vaikka hoitomuoto on tunnettu jo yli 70 vuotta, ei sen vaikutus-

mekanismeista olla pdésty vield tdyteen ymmarrykseen.

Sahkhoidon maine on historian saatossa osittain aiheettakin tahriintunut ja vakuuttavasta
nidytostd huolimatta sitd kéytetdan erityisesti sosioekonomisesti hyvin kehittyneissd ldnsi-
maissa verraten vihdn. Kuitenkin erityisesti monissa Aasian maissa (ml. taloudellisesti
vahva Japani) sdhkohoidolla on edelleen hyvin suuri merkitys psykiatrisessa hoidossa.
S&hkdhoito on kirjallisuuden perusteeltla turvallista oikein toteutettuna, ja joissain tilanteis-

sa se saattaa olla jopa henked pelastava hoitomuoto.

Tutkimus on viime vuosikymmenen aikana edistynyt huomattavasti teknisen kehityksen
my6td. Sdhkohoidon kéyttéd psykiatristen hoitojen tutkimuksessa puoltavat ndhdékseni sen
vaikutusten laaja-alaisuus ja  tutkimuseettisesti suotuisat koeasetelmat. Laaja-
alaisuudestaan johtuen se tarjoaa hyvin alustan erilaisten sairauksissa ilmenevien tai toi-
pumista ennustavien biologisten indikaattoreiden tutkimiselle ja mahdollisesti tulevaisuu-

dessa niiden soveltamiseen kliinisessd tydssé perinteisen psykiatrisen arvioinnin rinnalle.

Sghkéhoidon tutkimus néyttdd palvelevan paitsi psykiatrian alaa, myds neurotieteellistd

tutkimusta yleensi. Koska potilaiden voidaan 1dhes poikkeuksetta odottaa hyétyvén tutki-

musaikana annetuista kisittelyistd, saadaan tutkimustiedon liséksi aikaan myds inhimillista
lisdarvoa. Laajemman tietdimyksen ansiosta myds hoidon haittavaikutuksia ja komplikaa-

tioriskid voidaan tulevaisuudessa hallita luultavasti entistd paremmin.

Sdhkohoidon merkitys masennustilojen hoidossa korostuu ldnsimaissa. Kuitenkin esimer-
kiksi Intiassa silld on edelleen merkittdvd rooli myds skitsofrenian hoidossa. Nykyisen
konsensuksen mukaan sdhkéhoidon kiyttd ndhdddn vasta neljannen vaiheen vaihtoehtona,
kun muilla hoidoilla ei ole saatu vastetta. Vaikuttaa kuitenkin siltd, ettd sdhkohoidon kiyt-
tdd tulisi harkita erityisesti ensipsykoosiin sairastuneiden potilaiden hoidossa jo varhaises-

sa vaiheessa etenkin, jos tilaan liittyy itsetuhoisuutta tai voimakkaita mielialaoireita, Var-
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hainen toipuminen ennustaa vahdisempéd sairauden aiheuttamaa toimintakyvyn ja kogniti-

on alenemista ja véhdisempdd sairauden kroonistumis- ja relapsiriskia.

Suomessa sihkohoidon kdytté on vahdistd, kun otetaan huomioon vakavien psykiatristen
sairauksien kansanterveydelliset ja —taloudelliset vaikutukset. Suomessa esimerkiksi ma-
sennus aiheuttaa huomattavan taakan potilaille ja yhteiskunnalle, mutta silti esimerkiksi
pysyvidn tySkyvyttdomyyteen johtanutta masennusta on hoidettu vain harvoin talli hoito-
muodolla. Hoitokdytdnnoissd on jonkin verran alueellista vaihtelua, kuten koko palvelujér-
jestelméssd. Oikean hoidon tarjoaminen oikeaan aikaan on haaste, ja usein sdhkéhoitoa
aletaan harkita turhan myohéisessid vaiheessa. Hoitokdytdntjd tulisi yhtendistda ja lisiksi
tulisi harkita séhkohoidon tuomista helpommin myés avohoidon palvelujen ulottuville.
Kiaytinndssd vakavissa tilanteissa ECT-hoitoa tulisi ryhtyd harkitsemaan hyvissd ajoin jo
avohoidossa, jolloin saatettaisiin véltty8 suunnittelemattomilta sairaalahoitojaksoilta ja
toisaalta tehokas hoito voitaisiin aloittaa aiempaa nopeammin sairaalassa ja ndin saavuttaa
huomattavia etuja erityisesti potilaan kannalta. Lisiiksi yll&pitohoidon antaminen polikliini-
sesti tulisi ottaa keskusteluun, silld kéytdnndssd ylldpito-ECT:lla hoidettavien potilaiden
voidaan olettaa sietdvén hoitoa hyvin ja kirjallisuuden perusteella myds relapsiriski on vi-

héisempi pelkkia 18dkitystd kiyttdviin verrokkethin ndhden.
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