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Obwohl  der  E lek t roschock  heu te  die ve rb re i t e t s t e  psych ia t r i sche  
Behand lungsme thode  ist,  wissen wir  fiber den Mech~nismus des E lek t ro -  
k rampfes  noch sehr  wenig, t t i rne l ek t r i s che  Un te r suchungen  fiber das  
E E G  bei  E l ek t ro schockbehand lung  4, 6,13, 25, 26, 27, 30 haben  sich im wesent-  
l ichen mi t  den Ver / inderungen nach dem K r a m p f  besch~tftigt, ebenso 
wie BERG~nS 2 Arbe i t en  fiber den epi lep t i schen Anfal l  und den  Cardiazol-  
k rampf ,  bei denen er wahrend  des AnfMls durch  Muskels tSrungen keine  
ve rwe r tba r en  Regis t r i e rungen  erhiel t .  E r s t  sei t  Einff ihrung yon  Curare-  
pri~paraten bei  der  Sehockbehand lung  ist  eine s tSrungsfreie  mehr fache  
Ab le i tung  w~hrend des K r a m p f e s  selbst  mSglich geworden.  D a  dera r t ige  
Ab le i tungen  a~lch fiir  d ie  Deu tung  des groBen ep lep t i schen  A11falls yon  
besonderem In teresse  sind, wird  im folgenden fiber die Ergebnisse  der  
Un te r suchungen  be im E l e k t r o k r a m p f  ausffihrl icher ber ich te t  und  der  
Ca rd i azo lk rampf  zum Vergleich herangezogen.  

Material und Methodik. 
Von 21 Patienten (15 Schizophrene und 6 Depressive), bei denen eille Schock- 

therapie durch~efiihrt wurde, haben wir das EEG wahrend 50 Elektroschocks (ES) 
registriert (30 groBe Elektrokrampfanfalle und 20 Abortiv-Elektroschocks), ferner 
withrend 4 Cardi~zolanf~llen. Es w~ren 11 Frauen und 10 M~nner Mler Lebens- 
alter yon 15--56 Jahren. Ein Tell der Patienten hatte schon vor der ersten Ab- 
leitung mehrere ES erhalten. Die Krampfe wurden ausgelSst mit einem Siemens- 
Konvulsator durch 50 I-Iz. Wechselstrom (350mA. 0,4 Sek. bis 500mA. 1,0 Sek.). 

Das EEG wurde mit dem an anderer Stelle besehriebenen Apparat 26 ohne Filter 
durch kapazitiv-widerstandsgekoppelte Verst~rker einer Zeitkonstante yon 0,2 und 
Schleifenoszillogr~phen optisch registriert. Es wurde in gleichzeitiger dreifach 
bipolarer Reihen~bleitung yon 4 Elektroden in 7 cm Abstand, 3 cm links der 
Mittellinie aufgenommen. Als vierte Ableitung wurde die Differenz der beiden 
ersten Ableitungen geschrieben. Sie stellt eine Ableitung der parietMen gegen die 
beiden benachbarten occipitalen und pr/~zentralen Elektroden dar. Die ftinfte 
Kurve ist die mit einer F ~ K s c h e n  Kapsel aufgezeiehnete Registrierung der 
Atmung un4 KSrperzuckungen. 
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Zur AusschMtung yon Bewegungsartefakten wurden die Elektroden unver- 
schieblich an der Kopfhau~ befestigt. Wir haben der Kopfform angepal~te Stahl- 
platten verwandt, die in der Mitte dureh Elektrodenpaste mit der Kopfhaut 
Xontakt hatten und seitlich fes~geklebt wurden. Sie waren auf einem Gummi- 
streifen in 7 em Abstand befestigt und wurden mit Bandern am Xopf fest- 
gehMten. Zum Sehutz wurde eine wattegepolsterte Lederhaube darfibergezogen. 
W~hrend des AnfMls wurde der Xopf des Patienten gehMten, urn ein Versehieben 
auf der Unterlage zu vermeiden. 

Die MuskelaktionspotentiMe wurden dureh Intoeostrin*, ein gereinigtes 
Curarepriiparat, weitgehend ausgeschMtet. Wit gaben durchschnittlich 1 E je 
Kilogramm nnd 16sten den Sehock 2--3 Min. sp/~ter aus. Einzelheiten fiber die 
Intocostrinanwendung wurden an anderer Stelle ausffihrlich mitgeteilt ~3. 

Ffir die Auswertung wurden versehiedene Methoden versucht. Das beste Bild 
yon der Steigerung der elektrisehen Aktivit/~t w/ihrend des Anfalls ergab die 
Ausmessung der Amplituden in m V pro Sekunde 2s. Alle sieheren HirnpotentiMe 
bis zu einerAmp]itudengr5Ge yon 1 mm (etwa 50 #V) wurden einzeln ausgemessen, 
indem jewei]s die naeh negativ geriehteten Sehwankungen auf einem Papier- 
streifen abgestriehen und naeh Sekundenabst/~nden summiert wurden (vgL 
Abb. 8). Die Frequenz wurde dureh Ausmessen der Fugpunktabstgnde des Haupt- 
rhythmus in Mi]lisekunden fortlgufend uufgezeichnet entspreehend den Kurven 
yon H t G G ~  1~ (vgl. Abb. 7 und 8). 

Ergebnisse. 
a) Die Latenzzeit. 

Wiihrend  der  Reizung und in den ers ten  2 Sek. danach  ist  eine Regi-  
s t r ie rung  h i rne lekt r i scher  Vorg~tnge mi t  den bisherigen Mit te ln  n ieh t  
mSglieh,  da die Vers t~rker  f ibers teuer t  werden.  20 - -30  msee nacb  Reiz-  
beginn k o m m t  es zu einer In i t iMbeugezaekung,  die mechaniseh  regi-  
s t r ie r t  und  beobaeh te t  wurde.  Auch naeb Cur~risierung k a n n  sie noch 
yon  erhebl icher  St~rke sein. Ih rc  GewMt scheint  im wesent l ichen yon  
der  S t romst~rke  abhiingig zu sein. W~hre nd  der Durehs t rSmung  spi i r t  
m a n  an  den Re ize lek t roden  eine feine, scbnelle Kopfv ib ra t ion .  Mit  dem 
Ende  des Reizes s inkt  der  P a t i e n t  aus seinem Beugetonus  etwas zur i iek 
und  der KrampfanfM1 beginnt  kl iniseh m a n c h m a l  ohne e rkennbaren  
Zwischenranm, hiiufiger jedoch mi t  einer La tenz  yon  1 - -3  Sek. Die 
Dauer  der La tenz  is t  abh~ngig v o n d e r  Reizst~irke. Dureh  Ste igerung 
der  Reizdosis  konn ten  wir  eine L~tenz,  die in vorhergehenden  E S  be- 
s t anden  ha t t e ,  znm Verschwinden br ingen.  

W i r  haben  ffir unsere Unte r suchung  Pa t i en t en  mi t  lgngerer  La tenz  
yon mehr  Ms 5 Sek. bevorzugt ,  um den An[allsbeginn besser regis t r ieren 
zu k6nnen.  Es ]assen sich zwei Typen dieser langen Latenz  un te rsehe iden :  

1. Herdf#'rmiger ]rontaler Kramp/beginn bei  b i f ron ta lem Reiz,  der  
sich in e twa 5 - - 1 0  Sek. fiber p rgzen t ra l  nach  pa r i e t a l  und  occipi ta l  
ausbre i t e t  (8 Krampfanf~tlle).  Kl in iseh beginnt  der  Aural1 mi t  dem Er-  
reiehen der  PrfizentrMregion, w/~hrend oee ip i to-par ie ta l  erst  2 - - 4  Sek. 

* Der Fa. Squibb and Sons, New York, sind wir Itir die Uberlassung der 
Pr~pgrate dankbar. 
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sps Krampfpotentiale auftreten (Abb. 1, 2 und 3). In einem Fall 
besonders langsamer Ausbreitung wurden Krampfpotentiale occipito- 
parietal erst 14 Sek. l~ach Reiz beobachtet. DiesenTyp fanden wir vor- 
wiegend bei jtingeren Patienten zwischen 16 und 40 Jahren. 

Vor  Schock.  Ec i z  L a t e n z z e i t  B e g i n n  des t on i s chen  S t a d i u m s  

i n f a l l s -  
beg inn  

~ b e r g a n g  
z u m  

klonische~ 
S t a d i u m  ' 

E:lonische 
,Stadium: 
u n d  An-! 
faHsende  

Abb ,  l a - - c .  K a r z e r  Elektroschock yon  36 Sek. D a u e r  (E. S. Nr.  1355/47). Nach  einer Latenz 
yon 7 Sek.  beginnt der K r a m p ]  / fon ta l  mi t  dem tonischen S tad ium  durch kontinuierl iche 
Ent ladungen.  Klonische Kramp/abl~iu/e mi t  zerhacklen Ent ladungsgruppen  nnd  laug- 
samen Nachschwankungen  beginnen mi t  der 18. Sek.  /rontal  and breiten sich nach parietal 
ung  occipital aus. Nach  dem An]al l  Entlctdungsruhe m i t  einer kleinen Nachentladung.  
a R u h e a b l e i t u n g ,  die e incn  du rch  v o r h e r g e h e n d e  Schocks ]e icht  v e r l a n g s a m t e n  ~-l:~hyth- 
m u s  ze ig t .  21/. 'Sek. n a c h  R c i z b e g i n n  l i nden  sich occipi ta l  a-~Tellen, f ron ta l  r a sche  
Wel ien  yon  12- -20  je  Sek.,  die v 6 n  l~[uskelpotent ialen f iber lager t  sind. T i e f e I n s p i r a t i o n  
in  der  m c c h a n i s c h e n  l t e g i s t r i e r u n g  (3 . - -6 .  Sek.). F r o n t a l  e inzelnc ~-Wellen (5, u n d  
6. Sek.), die a u c h  in de r  m e c h a n i s c h e n  R e g i s t r i e r u n g  zu  c n t s p r e c h e n d e n  Z u c k u n g e n  
ff ihren.  I n  der  7. a n d  8. Sck. grol3e f r o n t a l c  a -Wel len  u m  8 je  Sek.,  die in das ton i sche  
S t a d i u m  f iber le i ten.  P e r  ~ i r ampf  b e g i n n t  k i in isch  in dcr  8. Sek. i m  E E  G m i t  p r~zen t r a l en  
X r a m p f e n t l a d u n g e n  y o n  12--1S je  Sek. Occipi ta l  f inden  sich die e r s t en  Kra rnp i -  
po t en t i a l e  Yon 10- -12  je  Sek. a n d  150- -200  /~V in der  10. Sek. b P e r  I~Iaupt rhyth-  
m u s  besch leun ig t  s ich im Ver lauf  des ton i schen  S t a d i u m s  auf  12- -16  je  Sek. u n d  wi rd  
z u n e h m e n d  unregelm~l~iger .  Kl in i sch  beg inn t  das k lonische  S t a d i u m  in tier 17. Sek, 
m i t  e iner  F requenz  yon  5 je  Sek. (mechan i sche  l~egis t r ierung) .  I m  E E G  l inden  sich 
k lonische  E n t l a d u n g e n  f ron t a l  yon  der  18. Sek. an .  Pr~izentral  s ind  k lonische  ~%l len  
yon  tier 18. Sek. a n  f ibe r l age r t  u n d  se tzen  sich yon  der  20. Sek. an  durch .  Occipi tal  
e r sche inen  k lonische  E n t i a d u n g e n  yon  der  22. Sek. an.  Die e rs ten  f ron t a l en  E:loni 
f f ihren p a r i e t a l  u n d  occipi ta l  zu  E n t l a d u n g s s e r i e n  schnel ler  We] len  (18. Sek.). c Die Klon i  
v e r l a n g s a m e n  sich per iodisch  y o n  5 auf  1,5 je  Sek. U b c r  den  e inzelnen I-I i rnregionen 
ve r l~ufen  ,die k lon i schen  E n t l a d u n g e n  w e i t g e h e n d  synchron is ie r t ,  P15tzliches Ab-  
b r echen  des E~rampfes in der  36. Sek. u n d  s E E G .  5 Sek. spa re r  k o m m t  es zu  

e iner  c inzc lnen  k le inen  N a c h e n t l a d u n g s g r u p p e .  
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2: Allgemeine Verlangsamung ohne ]a[3baren Kramp//oku~ i~ber der 
Hirnrinde (5 Fglle). Dabei entsteht ein ghnliches Bi]d wie beim Abortiv- 
sehoek: Anfangs zeigen sich occipitM noch vereinzelte ~-Wellen, die sieh 
schnell veEangsamen. Von der 8.--10. Sek. ab linden sich fiber allen 
]:Iirnregionen weitgehend synchronisierte, phasengleiche 5-Wellen von 

2Lbb. 2 a - - c .  Elektroschock von  47 Sek. D a u e r  (E.G.  Nr.  703/47). a N a c h  e iner  k u r z e n  
L a t e n z  yon  2 - - 3  Sek. beg inn t  der  K r a m p f ~ f r o n t a l  u n 4  p rhzen t ra l .  A u s b r e i t u n g  des 
t~ rampfes  n a c h  pa r i e t a l  in der  9. u n d  10. Sek. m i t  Wel]en  yon  8 - - 9  je Sek. u n d  100 ~V. 
Zuneh raende  Besch leun igung  gegen  E n d e  des ton i schen  S tad iums .  Ausgeprf ig tes  Uber -  
g ~ n g s s t a d i u m  m i t  ~ i s c h u n g  toniseher  u n d  k]onischer  Abl~ufe  (16. - -22. )  Sek. b Ver-  
e inzel te  Klon i  s ind f ron ta ]  yon  der  16. Sek. pa r i e t a l  u n d  occipi tal  yon  der  20. Sek, a n  
zu e rkennen .  Der  E:lonus se tz t  sieh yon  der  22. Sek. an  z u n e h m e n d  durch ,  c Per iodische  
V e r l a ~ g s a m u n g  'der Kloni  yon  4 auf  1 je Sek. I n  der  47. Sek. plStzllches 2Lbbrechen 

der  E n t l a d u n g e n  u n d  w e i t g e h e n d e  l t u h e  fiber a l len H i rn reg ionen .  

4--6 je Sek. Nach 13--30 Sek. schlieBt sich ein atypischer Krampfanfall 
an (Abb. 9). 6 Patienten mit dieser Form der Latenz waren fiber 45 J~hre 
alt. Die siebte jfingere Patientin wies in mehreren ES nacheinander 
beide Typen der Latenz auf. Bei einer weiteren Patientin yon 42 Jahren 
fanden wir in 2 ES das gleiche Bild mit Latenzzeiten yon ] 3 und 30 Sek. 
nach vorheriger Evipaninjektion. 

b) Der tonisch-]clonische Kraml~/an/all. 
Unmittelbar v o r u n d  im Beginn des ]~rampfes kommt es h~ufig zu 

einer tiefen Inspiration yon 3--6 Sek. Dauer. Klinisch beginnt der 
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K r a m p f  mit  einem Beugetonus, an dem sich ein Strecktonus anschliel?t, 
der in das klonisehe Stadium iibergeht. Man bemerkt  den sonst nieht 
sehr auffallenden Unterschied zwisehen Beuge- und Streektonus am 
besten, ~enn man den Kopf  des Patienten halt. Die yon uns registrierten 
ES hat ten eine durchsehnitt]iehe Dauer yon 50 Sek. bei erheblieher 
Variationsbreite yon 35--85 Sek. Tonisehes und klonisehes Stadium 
sind klinisch in den meisten F/~llen nicht seharf zu trennen. I m  E E G  

Abb .  3 a - - c .  F, lektroschock yon  4~ Sek. D a u e r  (E. G. Nr.  625/47). Die V e r s t a r k u n g  w u r d e  
in  der  13. u n d  15. Sek. au~ I/4 r eduz i e r t  (~). a Bere i t s  in der  3. Sek b r a u c h b a r e  Ab le i tungen .  
P r a z e n t r a l  ~ n d  f ron t a l  g r ebe  ~-Wellen yon  8 - - 9  je  Sek. u n d  120- -150  gV. Anfa l l sbeg inn  
m i t  Z u n a h m e  tier A m p l i t u d e n  auf  300- -400  ~ u  (4. Sek.). P a r i e t a l  ~-*vVellenvon 
9 - - 1 0  je  Sek. u n d  80 - -100  /~V, in  die e inze]ne s te i le  E n t l a d u n g e n  y o n  200 ~V e inges t r eu t  
,sind. A u s b r e i t u n g  nach  p a r i e t a l i n  der  10, Sek. m i t  kon t inu ie r l i chen  Wel]en  yon  9 - -10  je  
Sek. a n d  200- -300  zV. Z u n e h m e n d e  BeSchleunigung auf  16- -18  je  Sek. ira Ver lauf  
des  t on i sehen  S t ad iums .  b Siehere  k lonisehe  E n t i a d u n g e n  t r e t e n  pr~izentral  und  f ron ta l  
-con der  18 . - -19 .  Sek. a n  auf .  P a r i e t a l  i i be r l age rn  sich Kionl  won der  23. Sek., se tzen  sieh 
a b e t  n a c h  e i n e m  sehr  ausgep r i i g t en  O b e r g a n g s s t a d i u m  ers t  won tier 29. Sek. a n  dureh .  

Pe r iod i sche  V e r l a n g s a m u n g  der  k lon ischen  Abl~tufe, die in der  ~5. Sek. s ch l aga r t i g  
a b b r e e h e n .  H i e r a n  sehliei~t s ich eine E n t l a d u n g s r u h e  won 30 Sek. D a u e r  ~n. 

entspricht  dem ein Zwischenstadium, in dem sich tonisehe und klonische 
Ehtladungen m]schen. Wir haben das Au]treten intermittierender Ent- 
gadungen yon einer Freq~enz von 5--6 je Sek. als Beginn des Idonischen 
Stadiums angesehen. Der tonisehe K r a m p f  hat te  eine Lgnge yon 9 bis 
21 Sek., durchschnittlieh 15 Sek. Der klonische K r a m p f  hat te  eine 
Dauer  yon 20--51 Sek., durchschnittlich 30 Sek. Bei lgngeren Anfgllen 
n immt  vorwiegend das klonische Stadium zu. 

Die Latenzzeit  weehse]t in der Dauer wie oben beschrieben. Bei 
typischen An/iillen beginnt das tonische Stadium nach bi/rontalem Reiz 
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mit einem /okalen Kramp/ ~ber der_Frontatregion, der sich in 2--4 Sel~. nach 
prdzentral und parietal ausbreitet. Der frontale Krampfbeginn ist im 
EEG oft nicht klar abgegrenzt. In der 2.--4. Sek. zeigen sich rasehe 
Wellen yon 12--20 je Sek. und etwa 100#V Amplitude, die wegen Uber- 
lagerung yon Muskelpotentialen schwer zu beurteilen sind. Hieran 
schlieBen sieh in einigen Ableitungen wenige Zwischenwellen yon 6 his 
7 je Sek. und einer Amplitude yon 150--250 #V an, die auch in der mecha- 
nischen Registrierung zu entsprechenden Zuekungen ffihren (Abb. 1, 5. 
und 6. Sek.). Sie kSnnen den ,,Vorkloni" beim Cardiazolsehoek (Abb. 6) 
verglichen werden. In den fibrigen Ableitungen findet sich w~hrend- 
dessen ein unregelm~Biger ~.-Rhythmus, in den einzelne steilere Wellen 
yon 6--7 je Sek. eingestreut sein kSnnen (Abb. 3, 4.--6. Sek.). 

Klinisch beginnt der Beugetonus gleichzeitig mit dem Auftreten yon 
Krampfpotentialen fiber der Prazentralregion '(Abb. 1, 8. Sek.). Frontal 
sind vorher schon ffir etwa 2 Sek. sichere Krampfpotentiale einer Fre- 
quenz yon 9--11 ie Sek. und einer Amplitude yon etwa 200 #V vorhanden. 
Die Kramp/erregung /iihrt also zuni~chst nut zu einer Amplitudensteigerung 
der ~-Wellen. In den folgenden 10--15 Sek. kommt es zu einer weiteren 
Amplitudenzunahme auf 300--500#V. Der ttauptrhythmus be- 
schleunigt sich auf 12--16 je Sek. und wird durch Einstreuung schneller 
Wellen einer L~nge ~Ton 30--50 msec unregelm~l~iger. Sichere Be- 
ziehungen zwischen den Entladungen fiber den einzelnen Hirnregionen 
kSnnen nicht festgestellt werden. Frontal ist der Hauptrhythmus etwas 
langsamer als parietal und occipital. 

Der klonische Kramp/ erscheint mit iihnlicher Latenz wie der tonische 
zungchst /fontal, dann pr~zentral und sehlie[31ieh parieto-occipital (Abb. 1, 
3 und 7). Die Tendenz zu intermittierender Entladung zeigt sich zu- 
n~chst in einer Betonung einzelner tonischer Krampfpotentiale mit 
einer Periodik von 4--5 je Sek. Die tonischen Entladungen werden erst 
allm~hlich in 5--15 Sek. unterdrfickt. In diesem ,,Ubergangsstadium" 
erreicht die Spannungsproduktion, gemessen in Millivolt pro Sek., ihre 
hSchsten Werte (Abb. 4). Die ersten frontMen Kloni ffihren parietal und 
occipital nicht zu einer gleichartigen Sehwankung, sondern rufen Gruppen 
schneller hoher Spitzenpotentiale hervor (Abb. 1 und 2). FrontM ist 
ein ,,Ubergangsstadium" nur kurz, occipital am liingsten zu erkennen. 
Bei der ausgebildeten intermittierenden, klonischen Entladungsart ist 
die Krampfenergie auf ein oder wenige groBe, sehr steile Krampf- 
potentiale yon 30--60 msec L~nge gebfindelt, denen eine tr~ge Nach- 
schwankung oder eine Ent]adungspause y o n  1/4--1 Sek. Dauer folgt. 
:Die Spannungsproduktion nimmt im klonischen Stadium zun~chst nur 
wenig ab (Abb. 4). :Die Pausen zwischen den klonischen Entladungen 
werden periodisch immer l~nger.. Wie eine Frequenzdarstellung (Abb. 8) 
zeigt, sind mehrfach Phasen erneuter Aktivierung und Beschleunigung 
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eingeschoben. Sobald klonische Entladungen fiber einer Hirnregion 
auftreten, verlaufen sie mit  denen der fibrigen ttirnregionen synchron. 
Eine konstante Phasenbeziehung war im allgemeinen nieht festzu- 
stellen. Bei einem Pa~ienten fanden wit allerdings regelmBBig eine 
Phasenumkehr um die prBzentrale Elektrode, die auf  einen Hauptfeeus 
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in dieser Region deutet. Gegen Ende des klonischen Stadiums wanderte 
dieser Haupfkrampffoeus  naeh parietal und occipital (Abb. 2 und 3). 
Die klonisehen Krampfent ladungen k6nnen frontal und prgzentral 
Amplituden yon 1--2 mV erreiehen. Gegen Ende des Anfalls werden 
sie hgufig kleiner und klingen in einzelnen Fgllen in sehwachen kleinen 
Entladungen yon 100--300ffV aus. 

])ureh Ausmessen der Amplituden in Millivolt pro Sek. haben wir vet- 
sueht, den Energieweehsel der Hirnrinde wghrend des Krampfes abzu- 
schgtzen. I m  l~uhe-EEG linden sieh Amplituden yon 0,4--0,7 mY pro Sek. 
Wghrend des Anfalls kommt  es zu Steigerungen bis zu 8 mV, in einzelnen 
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Sekunden ~Iso bis zum l lfachen.  Die Gesamtampli tuden w~thrend eines 
Anfalls yon etwa 50 Sek. Dauer erreiehen Werte yon 60--250 mV fiber den 
einzelnen Hirnregionen. D~s entspricht einem Energiewechse] im t~uhe- 
E E G  yon etwa 2--8  Min. Die einzelnen Hirnregionen zeigen ein charak- 
teristisch unterschiedliches Verhalten: occipital ist die geringste Steige- 
rung der Amplituden, /rental die hSchste (Abb. 4). Occipito-parietal finder 
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Abb .  4 c. nach Beiz 
Abb.  4 a - - c .  Vevdnderunffen des Energiewechsels beim ElektrokrampL D a r s t e l l u n g  der  
S p a n n u n g s p r o d u k t i o n  du tch  A u s m e s s n n g  der  A m p l i t u d e n  in Mil l ivol t  pro  Sek. nach  bipo- 
l a r en  Able i tungen .  a E lek t roschock  Abb.  1 (Nr. 1355/47). Die V o r w e r t e  ze igen eine 4nrch-  
schn i t t l i che  S p a n n u n g s p r o d u k t i o n  yon  0,5--0,8 m V  pro Sek..~r Anfa l l sbeg inn  (8. Sek.) 
s t e ig t  de r  Energ iewechse l  p r~zen t ra ]  n n d  f ron t a l  yon  1,3 auf  3 m V  in 5 Sek. an.  Occipi ta l  
er folgt  der  Ans t i eg  e twa s  l a n g s a m e r  yon  e twa  l m V  auf  2,2. Die S p a n n u n g s p r o d u k t i o n  
e r r e i ch t  gegen  E n d e  des ton i schen  a n d  im Beg inn  des k lonischen  S t a d i n m s  ih re  hSchs ten  
W e r t e  y o n  2,75 nay  occipi ta l  lend 3,75 m V  f ron ta l .  Gegen  E n d e  des k Ion ischen  S t a d i u m s  
k o m m t  es zu e ine m le ich ten  Abs inken ,  a n d  m i t  Anfa l l sende  zu e inem plStzl ichen Ab-  
b r echen  yon  1,7 bzw. 2,7 m V  je Sek. auf  0. Die Occipito-par~etalregion ze ig t  du rchschn i t t -  
l ich die geringste, die Pr~izentro-frontalregion die hgchste Steigerung der Energieprodutc- 
tion, Per  l~nergiewechse[ verliiu/t in Perioden yon etwa 2 Sek. Eine  2~nsm.ossnng in an-  
deren  u n 4  k i i rzeren  Zei tabs t&nden e rgab ,  dab  dlese Pe r ioden  keine  E [ a n s t p r o d n k t e  zuf~l- 
l iger  S e k u n d e n g r e n z e n  4ars te l len:  b E l e k t ro s c hoc k  Abb .  3 (Nr. 625/47). Die ]ange  6r t l iehe 
L a t e n z  ze ig t  sich dent l ich  in de m v e r z f g e r t e n  Ans t i eg  der  Spannungsprodl~kt ion  oeeipi to-  
p a r i e t a l  yon  0,5 auf  1,7 m V  pro Sek. F r o n t a l  i s t  dagegen  der  ]Krampf sehon yel l  ~ s g e b i l d e t  
m i t  e i n e m E n e r g i e w e e h s e l v o n  2 - - 3 m V p r o  Sek. D ie foz t l~nfende  A n s m e s s ~ m g i s t  pr~kzen- 
t r a i  und f ron t a l  we ge n  der  anfi ingl ieh hohen  YeI ' s th rkung  ers t  y o n  der  15. Sek. an  m f g l i c h .  
I m  Ver lauf  des k lon i schen  S t a d i u m s  s ink t  der  Energ iewechse l  zue r s t  wenig,  d a n n  
sehnel le r  ab  u n d  br ich t .be i  Anfa l I sende  yon  0,8 bzw.  1,3 m u  pro Sek. au f  0 ab.  c Elekt ro-  
schoek  Abb.2  (Nr. 703/47). P e r  Ver iauf  des E n e r g i e w e c h s e l s i s t  i m  wesen t l i chen  der  gleiehe 
wie be i  a) l ind b). Occipi ta l  s t e ig t  die S p a n n u n g s p r o d u k t i o n  e n t s p r e c h e n d  d e m  ve r -  
zSger ten  ]~ r~mpfbeg inn  n u r  l a n g s a m  an.  Der  hSchs te  Energ iewechse l  w i rd  f ron ta l  m i t  
7,8 m V  pro  Sek. im  Beg inn  des k lon ischen  S t a d i u m s  er re icht .  ]:)asist e twa  des l l f a c h e  des 
N orm a l en .  Die Un te r sch iede  zwisehen  den e inzelnen H i r n r e g i o n e n  s in4 b ier  besondcrs  
deutlieh: oceipito-pariet~l ist die gerin~ste, pr'~eentro-front~l die h~chste Zunahme 
der  :Energieprodukt ion .  N a c h  A b s i n k e n  i m  k lon i schen  S t a d i u m  anf  2 - - 3  m V  pro Sek.  
u n d  ku rze r  e r n e u t e r  A k t i v i e r u n g  b r i ch t  der  Anfal]  in tier ~7. Sek. yon 1 bzw.  2fl mV 

zur  0-Linie ab.  

Arch. f. Psychiatr. a. Z. 2~eur. ]~d. 183. 2~ 
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sich eine Zunahme der Spannungsproduktion durehsehnittlieh um das 
2,5--3faehe auf 2--2,5 mV pro Sek. parieto-prgzentral durehsehnittlieh 
um das 3--5faehe auf 2 , 5 - 4  mV pro Sek. und prgzentro-frontal dureh- 
sehnittlieh um das 3--8faehe auf 3--5 mV pro 8ek. Der besehriebene 
fokMe frontale Krampfbeginn zeigt sieh deutlieh in einem verz6gerten 
Energieanstieg fiber der oeeipito-parietMen Hirnregion (Abb. ~). Die 
hSchsten Spannungswerte l inden sieh beim {~lbergang veto tonisehen zum 
klonisehen und im Beginn des klonischen Stadi,tms. Sie sinken dann in 
Wellen auf etwa ~/a und breehen mit dem Ende des Anfalls und der an- 
sehliel3enden Entladungsruhe zur Nullinie ab. In einzelnen Fgllen mit 
sehr lang ausgezogenem, immer sehwgcher werdendem klonisehem 

A b b .  5. Atyp i sches  Ende  eines Elektroschocks yon 70 Sek.  D a u e r  (E .Seh .  Nr .  1083/47). D e r  
A n f a l l  e n d e t  n i c h t  m i t  p l S t z l i e h e m  A b b r e e h e n  de r  E n t l a d u n g e n  t iber  a l l e n  H i r n r e g i o n e n ,  
s o n d e r n  k l i n g t  mi t -nnrege lm~i /~ igen  tr~tgen S c h w a n k u n g e n  aus .  W ~ h r e n d  iIn a u s g e b i l -  
d e t e n  k l o n i s c h e n  S t a d i u m  ( 5 0 . - - 5 5 .  Sek.)  die A k t i v i t h t  in  d e n  E n t l a d u n g s p a u s e n  w e i t -  
g e h e n d  u n t e r d r i i e k t  w a r ,  t r e t e n  n a e h  d e m  S e h w & e h e r w e r d e n  der  E:Ioni w i e d e r  f iber-  
l a g e r n d e  W e l l e n  ~zon 6 - - 8  je Sek.  au f .  D iese  w e r d e n  g e m e i n s a m  m i t  d e n  gro/3en S c h w a n -  
k u n g e n  i m m e r  l a n g s a m e r  n n d  f l a e h e r  n n d  g e h e n  a l l m a h l i e h  in  den  Z u s t a n d  de r  

E n t l a d u u g s r u h e  f iber .  

Stadium finder sieh gegen Ende ein Absinken der Spannungsproduktion 
his zu den Ruhewerten. Die Spannungsproduktion ist nieht kontinuier- 
lich, sondern zeigt deutliehe Perioclen yon etwa 2 Sek. Abstiinden. Diese 
Periodenbildung ist kein Kunstprodukt  zufi~llig gesetzter Auswertungs- 
grenzen, wie eine Ausmessung in Abst/~nden yon 1/4--2 Sek. ergab. 

Der Anfall endet in den meisten F/~llen mit pl6tzliehem Abbreehen 
und vSlliger Entladungsruhe ffir 20--40 Sek. Einzelne kleine Naeh- 
entladungen kSnnen eingestreut sein. In wenigen FSJlen ist die Ruhe 
nieht v611ig u n d e s  treten sehon naeh 5 Sek. tri*ge Sehwankungen auf. 
In einem Fall kam es naeh 3 Sek. zu einem isolierten Naehkrampfen 
fiber der linken Priizentralregion mit/~-Wellen yon 25--30 je Sek. und 
einer Amplitude yon etwa 100~V. Dieser Naehkrampf dauerte ungefiihr 
25 Sek. und war nur yon geringen motorisehen Erseheinungen beglei~et. 
Die in diesem Fall vorgenommene Ableitung yon der reehten Pr/izentral- 
region zeigte das gewohnte flaehe EEG.  Sieben Anf~tlte, die aueh sonst 
atypiseh verliefen, braehen nieht plStzlieh ab, sondern endeten mit  
einem langsamen Ausklingen der Entladungen (Abb. 5). Die klonischen 



Elektrencephalogramm beim Elektrokrampf des Menschen. 21 

Entladungen werden immer schwi~cher und nehmen den Charakter tr/~ger 
Schwankungen ohne spike-Komponenten an. Kleinere We]len yon 
8--10 je Sek. sind ihnen fiberlagert. Wenn ein kr/iftiger grol~er Anfall 
vorausging, kommt es aueh hier allmghlieh nach etwa 1 Min. zu der be- 
sehriebenen Entladungsruhe. Nach milden Anfiillen geht das EEG  
direkt in das Schoeknachstadium mit seinen groi3en ~-Wellen fiber. 

c) Der Abortivschock. 
,,Abortivschock" ist eine klinische Bezeichnung fiir Schocks, die 

nicht zu einem generalisierten Krampf ffihren. Wir haben die atypi- 
�9 schen, motorisch erscheinungsarmen nnd die fokalen Anf~tlle aus dieser 

Gruppe herausgenommen und beschreiben hier F~lle, in denen es auf 
einen unterschwelligen Schockreiz zu Atemstillstand und Bewul~tlosig- 
keit kam. Auch diese Schockreaktionen bilden noch keine Einheit. 
I)er Grad  der Bewul~tseinsstSrung reicht yon somnolenter Unruhe bis 
zum Korea. Der Atemstillstand ist nicht immer vollsti~ndig und hat  
eine Dauer yon etwa 10--40 Sek. Die Initialzuekung und eine h/~ufige 
tiefe Inspiration wenige Sekunden spi~ter sind wie beim Voll-ES vor- 
handen. 

Im E E G  finden sich in der 5.--8. Sek. nach Reizbeginn occipital 
bis pri~zentral vorwiegend g-Wellen yon 8--10 je Sek., die frontal auf 
7--8 je Sek. verlangsamt sein kSnnen. Einzelne Zwischenwe]len yon 
5--6 je Sek. sind sehon anfangs eingestreut. Diese verlangsamen sicb 
schnell bis auf 2--3 je Sek. um die 30. Sek. nach Reizbeginn. In einze]nen 
F/~l!en versehwinden die ~-Wellen nicht vSllig. H/iufiger ist eine rasche, 
kvntinuierliche Verlangsamung des Hauptrhythmus von 8 je Sek. in der 
5. Sek. auf 3--4 je Sek. in der 20. Sek. Die FrontMregion pflegt dabei 
etwas vorauszugehen. Vonder  15.--25. Sek. ab werden diese langsamen 
Wellen fiberwiegend synchronisiert und phasengleich. Bei Reihenscha]- 
tung sprieht dies ftir einen gemeinsamen, subcorticalen Ursprung der 
~-Wellen. Die Amplituden nehmen entsprechend der Verlangsamung 
von 100 auf 200--300 #V zu. Bei mehreren Abortivschoeks hinterein- 
ander zeigt sich eine deutliche Summation in einem verfrfihten Auftreten 
von ~-Wellen schon in der 5. Sek., einer rascheren Frequenzabnahme 
auf 1,5 je Sek. in der 20.---25. Sek. und einer sp~teren weitgehenden Ab- 
flachung. Von dem oben beschriebenen Latenztyp mit allgemeiner Ver- 
langsamung unterseheidet sieh der Abortivschoek anfangs nicht wesent- 
lich. Wenn im Abortivschock um die 25.--30. Sek. die langsamsten 
Wellen yon 2--3 je Sek. auftreten, sch]iel~t sich an die Latenz ein aty- 
pischer Anfall an. Die Atmung kann wieder einsetzen, wenn im EEG  noch 
keine Zeichen yon Aktivierung zu sehen sind. Die Rfickkehr der nor- 
malen Aktiviti~t erfolgt in wenigen Minuten und die charakteristischen 
Schockveriinderungen sind wesentlich geringer als beim VolI-ES 4. 

Arch.  f. :Psychiatr .  u. Z. Neut .  :Bd. 183. 25 
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d) Atypische An/glle. 
Aeht Anfiille zeigten in mehrerer Beziehung Abweichungen yon 

dem obigen Schema. Sechs t ra ten bei Patienten fiber 50 Jahren,  einer 
nach vorheriger Evipangabe und einer bei einer jiingeren Patientin mi t  
einem abnormen E E G  aus einer Epileptikerfamilie auf. In  dem letzteren 
Fall kam es nach einem verh~ltnismi~l~ig kurzen tonisehen Stadium yon 
etwa 10 Sek. Dauer zu ~inem sehr kr~ftigen, vorwiegend frontalen, 
klonischen K r a m p f  yon fiber 50 Sek. Liinge. Die Ausbreitung der Kloni 
nach parietal und occipital erfolgte raseher als in unseren fibrigen F~llen. 
Der Anfall endete in einem ]angsamen Ausklingen mit  nachfolgender 
langer ErschSpfungsruhe (Abb. 5). Ffinf atypische Anfiille verliefen 
ungewShnlich milde und sie nehmen eine Zwischenstellung zwischen den 
Abortivschocks und den generalisiert-en Kr~mp/en ein. l~ach einer langen 
Latenz mit  a]lgemeiner Verlangsamung ohne fa•baren Krampffokus 
fiber der Hirnrinde beginnt der Anfall mit  stumpfen gro~en (~-Wellen 
(Abb. 9). Das tonische Stadium kann v5]lig fehlen oder sehr kurz sein. 
Klonische Entladungen treten mit  sicheren Krampfpotent ialen nur 
pr~zentral und frontal auf. ~ b e r  der hinteren Sch~delh~lfte kommt  es 
zu tri~gen fortgeleiteten Wellen. Der Anfall endet mit  Ausklingen in 
unregelm~IBige Wellen. Eine ansehliel~ende ErsehSpfungsruhe fehlt. Nur  
in einem Falle wurde sie beobachtet.  Das auffallendste an diesen An- 
f~llen sind die geringen corticalen Kramp/erscheinungen. Wie die Abortiv- 
schocks treten sie nach unterschwelligem l%iz auf. Zweimal haben wir 
bei den gleichen Patienten nach l%izerhShung typische grol~e Anf~lle 
ableiten kSnnen. In  einem weiteren Falle fanden wir nach einer langen 
Latenz und kurzem tonischem Stadium einen klonischen K r a m p f  nur 
fiber der einen Pr~zentralregion mit  Zuekungen der kontralateralen 
Seite. Bei der letzten Patientin aus dieser Gruppe kam es nur zu wenigen 
klonusartigen Zuckungen in der 4--10.  Sek. nach dem Reiz. 

Da uns die Reizsti~rke yon besonderer Bedeutung ffir das Auftreten 
atypiseher Anfi~lle zu sein schien, haben wir das Verhalten der Reiz- 
schwelle bei 14 Patienten untersucht, bei denen jeweils nur auf  einen 
Abortivschock eine ReizerhShung vorgenommen wurde. Wir fanden 
deutliche Unterschiede nach dem Lebensalter. Die Extreme bilden 
3 Patienten yon 16, 22 und 36 Jahren,  bei denen man 8--19 Krampf-  
anfiille mit  der gleichen niedrigen Reizdosis yon 0,5 Sek., 350 mA 
hervorrufen konnte, und ein Mann yon 66 Jahren, der trotz Steigerung 
von 0,6 Sek., 400 mA auf 0,8 Sek., 500 mA 6 Abortivschocks bekam. 
I m  Durchschnitt  war bei 6 Patienten fiber 45 Jahren  eine Steigerung 
der Reizdosis um 15--25% je Schock erforderlich gegenfiber 5- -10% 
bei 8 jfingeren vorwiegend zwischen 20 und 30 Jahren.  Bei Unter- 
brechung der Schockbehandlung um 3- -4  Wochen war die Reizschwelle 
bei den ersten ES wieder niedriger. 
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e) Der Cardiazolkramp/. 
Die zum Vergleich abgeleiteten 4 Cardiazolanf~ille hatten eine durchschnitt- 

liche Bauer yon 53 Sek. In Einzelf~tllen war der Unterschied der Krampfdauer 
sehr auffallig. Der abgebildeie Cardiazolkrampf (Abb. 6) yon 54 Sek. Dauer 

Abb.  6 a - - e .  Cardiazolkramp] yon  54 Sek. D a u e r  (E. S Nr.  1359/47). Der  Anfal l  wnrde  
2 Tage nach 4em Elektroschock Abb. I bei der gleiehen Pa~ientin ausgel6st. -a Ruhe- 
a b l e i t u n g  u n m i t t e l b a r  nach  Card iazolgabe  m i t  a-Wellen,  b Beg inn  des ]tXrampfes 
22 Sek. n a c h  Cardiazol  m i t  I-Iustenreiz,  o f f enba re r  V e r w i r r t h e i t  u n d  e inigen l a n g s a m e n  
k lon ischen  Z u e k u n g e n ,  sog. , ,Vorkloni 'L die sich beseh leunigen  u n 4  nach :5  Sek. in den 
Kra r ap fan fa l l  f iberlei teh.  Der  An~all beg inn t  m i t  e inem Vorausgehen  der  Fron~a]region 
u m  1 - -2  Sek. I Jber  a~l~n H i r n r e g i o n e n  f~nden sich apffa/l 'end regelm~l~ige grol~e 12 his 
13 pro  Sek. -Wel len  yon  300--500 /~V, die Spindelgrul~pen b i l d e n ,  c h n  ton i schen  
S t a d i u m  w e r d e n  die k o n t i n u i e r l i e h e n  K r a m p f e n t l a d u n g e ~ ! z u n e l i m e n d  unregelm~f~iger.  
Sehnel lere  Abl~ufe s ind eil~gestreut,  besonders  b e i m  ers te~  A u f t r e t e n  k loniseher  E n t l a -  
<lungen (41. Sek.). Der~Klonus beg inn t  f ron ta l  ~ Sek: vd r  pa r ie ta l  (45. Sek.). d u n d e  
Die per iodische Ve r l angsa rm]ng  u n d  WiederaktivieruD~g "i'st b ier  besonders  deut l ieh .  I n  
tier 69, Sek. k o m m t  es sogar  zu  e iner  Pause  yon  iiber 1 Sek. Dauer .  P15tzliehes Ab- 
b reehen  in der  76. Sek. n a e h  Cardiazol  (54. Sek. nach  Anfal lsbeginn) :  4 Sek. sp~ter  

eine kle ine  N a c h e n t l a d u n g .  

Arch. L Psychiatr. u. Z. ~eur. Bd. 183. 20 
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wurde 2 Tage nach einem Elektrokrampf (Abb. 1) yon 36 Sek. Dauer bei der- 
se]ben Patientin abgeleitet. 15--20 Sek. nach Injektion beginn~ der Anfall mit 
Itusten und offenbarer Verwirrtheit. Im EEG linden sich tr/ige Wellen yon 
2--5 je Sek., die in einem Fall deutliehe spike-Xomponenten enthielten. Dieses 
Stadium der ,,Vorkloni" leitet nach 5--6 Sek. in den tonischen Krampf tiber. 
Die l~rontalregion kann um 1--2 Sek. vorausgehen. Die 6rtliehen Latenzen sind 
aber nicht so deutlieh wie beim Elektrokramp! Der Krampf beginnt mit gro8en 
Entladungen yon a-lCrequenz (8--13 je Sek. nnd 300--500 #V), die parietal und 
occipital "periodisehe spindelfSrmige Abl/~ufe bilden und auffallend regelm/~Big 
sind (Abb. 6b). In den folgenden 10--15 Sek. werden zunehmend schnellere und 
steilere Abl/~ufe eingestreut. Das klonisehe Stadium is~ zuerst frontal rein aus- 
geprggt. Parietal und occipital raisehen sich ffir 5--10 Sek. sehnellere Xrampf- 
potentiale einer Frequenz yon 16--20 je Sek. mit ldonisehen Entladungen. Die 
beschriebene periodische Verlangsamung im ldonischen Stadium ist beim Cardiazol- 
kraml0f noeh deutlicher als beim Elektrokrampf. Erneute Aktivierungen wurden 
naeh Pausen yon fiber 1 Sek. beobaehte~ (Abb. 6e). Der Anfall endet mit plS~z- 
liehem Abbrechen fiber allen ttir/lregionen. Die anschlieBende Entladungsruhe 
pflegt nicht so ausgeprggt zu sein wie beim Elektrokrampf. Einzelne I~achent- 
ladungen in Abst/~nden yon mehreren Sekunden sind h/~ufig. Die Wiederkehr 
der Aktivit/~t mit tr/~gen, flachen Wellen beginnt meistens naeh 20--30 Sek. 

Besprechung der Ergebnisse. 

Unsere Untersuehungen fiber den E lek t rokrampf  wurden an nicht- 
epileptisehen Pat ienten  vorgenommen.  Die Ergebnisse sind nicht  ohne 
weiteres auf  den groBen epileptischen Anfall zu fibertragen, geben abet  
]-Iinweise auf  die physiologischen Grundlagen des Krampfgeschehens.  

Bisher sind in der Li tera tur  keine brauchbaren und  vollst~ndigen 
mehrfachen EEG-Able i tungen  des toniseh-klonisehen Krampfanfa]ls  
beim Mensehen mitgeteil t  worden. GIBBS und Mitarbeiter haben eine 
Registr ierung yon  einer Reflexepilepsie u und zwei kurzen Anf~llen im 
Sta tus  epilepticus 9,10 abgebildet und beschrieben, die sich auf  eine ein- 
faehe Ablei tung yon  der motorischen und Parietalregion besehr~tnken. 
J A s t , ~  15 und  KORNMi~LLI~R u. JA~Z~N ~9 gelang es, Teile eines grogen 
Anfalls einfach abzuleiten. Andere I~egistrierungen des grol3en Anfalls, 
die bei der experimentellen Epilepsie nach Cardiazol- oder Elektrosehock 
versucht  wurden,  waren dureh starke Muskeleinstreuungen gest6rt  ~, 5, 21 
oder muBten sich mit  einer schematischen, aus verschiedenen Ablei tungen 
zusammengesetz ten Darstel lung begniigen 4. Einzelne t~egistrierungen 
yon  Krampfanf~l len sind ferner yon  direkten Hirnrindenablei tungen 
mitgetei l t  worden 24. 

Unsere Kurven  zeigen deutlieh, dab die Hirnrinde im tonischen 
Stadium kontinuierlich krampft ,  im klonischen dagegen mit  zerhacktem 
K r a m p f r h y t h m u s  entl/;dt (Abb. 1, 3 und  6). Nicht best~tigt wird durch 
diese und unsere Befunde am Elektrosehoek die alte, aueh yon  B~RGE~ 1 
vertretene Ansicht,  dab der tonische Teil des groften Krampf-  
anfalls subcortical, der klonische cortical abl/iuft. Zwei/ellos zeigt die 
Hirnrinde auch im tonischen Stadium eine maximale 142ramp/entladung. 
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Wiewei t  diese durch subcorticale Strukturen angeregt ist, kSnnen wir 
nach unseren Registrierungen n icht  sagen. 1Nach t ierexperimentel len 
Untersuchungen aus unserer Abte i lung 17 krampfen im tonischen S~adium 
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alle cortiealen und subcortiealen Hirnregionen, wahrend fiir das regel- 
m513ige klonische Stadium die Weehselwirkung yon Striatum, ThMamus 
und tIirnrinde yon besonderer Bedeutung zu sein seheint. 

Unsere gleiehzeitige, mehrfaehe Ableitung yon Elektrokrampfanf/~llen 
hat  Ergebnisse gebraeht, die zum Tell unerwartet und nieht voraus- 
zusehen waren. Der An/all beginnt nicht explosionsartig iiber der gesamten 
Hirnrinde, sonderu breitet sich in 2--10 Se]c. yon /fontal nach occipital 
aus (Abb. 1 und 3). 

Die niichstliegende Erkl~irung hierffir w~ire ein fokaler Krampf  in 
der Nahe der Rejzstelle. Der Cardiazolkrampf kann aber auch frontal 
beginnen (Abb. 6), und die klonisehen Entladungen treten ebenfalls 
zuerst frontal auf. Wahrseheinlich liegt der Grund in einer grSBeren 
Krampfneigung der Frontopr/izentralregion und ihrer engen Verbindung 
mit  thalamisehen Kerngebieten. Auch bei Epileptikern zeigt das EEG  
die st~rksten Veri~nderungen fiber der vorderen Schiidelh~lfte. Beim 
Elektrokrampf spielen wahrscheinlieh beide Mechanismen eine l%olle: 
Der fokale Krampf  in der N~he der Reizstelle und die regional hShere 
Krampfbereitschaft.  Sonst wSme die langsamere Ausbreitung beim 
Elektrokrampf gegenfiber dem Cardiazolkrampf schwer zu erkl~ren. 

[m Beginn des tonischen Stadiums wird die 5rtliche Eigenaktivitfit 
nieht unterdriickt oder dutch sehnelle Krampfentladungen ersetzt. Die 
tonische Kramp/erregung /iihrt vielmehr zuniichst nut  zu einer Ampli .  
tudensteigerung des o~-Rhythmus (Abb. l ,  3 uhd 6). Im tonisehen Stadium 
krampfen die einzelnen Hirnregionen weitgehend unabh~ngig von- 
einander, f0ber starke elektrisehe Entladungen wit die ersten fron- 
talen Kloni ffihren parietal und occipital nicht zu einer gleichartigen 
Schwankung, sondern rufen Gruppen schneller hoher Spitzenpotentiale 
hervor (Abb. l) .  

Das klonisehe Stadium geht nieht durch kontinuierliche Verlang- 
samung aus dem tonischen hervor. Intermittierende Entladungsserien 
yon 4 6 je Sek. treten fiberlagernd auf, wenn das tonische Stadium seine 
schnellsten Entladungen zeigt. Erst im klonischen Stadium breiten sich 
die viel Icr~i/tigeren, geballten Einzelentladungen i~ber die ganze Hirnober- 
/liiche aus und die Hirnrinde ]cramp# in einem einheittichen Rhythmus. 
In  einem parietal und occipital besonders deutlichen ,,Zwischenstadium" 
b]eiben die 5rtliehen tonischen Entladungen noeh mehrere Sekunden 
erhalten, bevor die klonischen Krampfpotentiale sich voll durchsetzen 
kSnnen. Wahrscheinlich ist diese 6rtliche tonische Erregung wie die 
Eigenaktivitiit fiberhaupt ein wesentlieher Faktor, der die ungehemmte 
Ausbreitung einzelner Krampfpotentiale fiber das ganze Gehirn ver- 
hindert. Die Verlangsamung im klonisehen Stadium ist nieht konti- 
nuierlich, sondern verl~iuft in deutliehen Perioden (Abb. 8). 
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Tonisch-kontinuierliche und klonisch-intermittierende Kr~mpfe 
stellen 2 verschiedene M6glichkeiten der Neuronenverb~tnde im ZNS 
dar, auf Krampfreize zu antworten. Beide Formen kommen als schneller 
Krampffocus und als petit  real bei der Epilepsie nebeneinander vor, ohne 
ineinander iibergehen zu mfissen ~nd die medikamentSse Beeinflug- 
barkeit ist eine versehiedene. Beim groBen Elektrokrampf erscheint das 
klonische Stadium etwa nach dem ersten Drittel des Anfalls. Die Ur- 
sache der Umsehaltung kann durch Stoffwechselvorg~nge bedingt sein. 
C02-Anreieherung als anregender Faktor  und ]-Iypox~mie als unter- 
driickendes Moment s k6nnen in ein GMehgewieht gekommen sein. Die 
im Klonus fortgesetzte hohe Energieproduktion spricht gegen eine Er- 
sehSpfung als einzige Ursache der Umstellung auf klonische Ent- 
ladungen. Das Auftreten maximaler Krampfpotentiale beweist die 
Leistungsf~thigkeit der Ganglienzellen. Eine Erholungstendenz kSnnen 
wir vielMeht in dem Einsehalten kurzer l~uhepausen erblicken. Der 
periodisch gleichm~gige Ablauf l~ftt an ein gemeinsam steuerndes 
Zentrum denken. In unseren Oberflachenableitungen traten klonische 
Entladungen zuerst frontal auf (Abb. 7), und in 2 F~tllen fanden wit 
einen pr/izentralen Hauptfocus, der sp~iter nach parietal wanderte 
(Abb. 3). Naeh tierexperimentellen Untersuehungen 17 ist vielleicht im 
Caudatum ein steuerndes Zentrum fiir den Klonus zu suchen. 

Die bei unseren Registrierungen gefundenen Steigerungen des Energie- 
wechsels in Millivolt pro Sek. (Abb. 4) sind geringer, als wir erwartet 
hatten. Im Tierversueh bei direkter Hirnableitung sind Steigerungen der 
Spannungsproduktion im Krampf  auf das 20--50fache sowohl naeh 
chemischen Krampfreizen 7,~s als auch naeh Elektrosehock 17 beobachtet. 
Ob die yon uns gefundene Zunahme um das 2--]2faehe dureh die andere 
Ableitungsart yon der Kopfhaut  bedingt wird, ist nicht sicher zu sagen. 
Von Interesse ist jedenfalls, dag sieh eine regelm/~gige Stufenfolge in den 
versehiedenen Hirnregionen findet, wobei die Occipitalregion die geringste, 
die Frontalregion die 8tiirkste Steigerung au/weist. 24hnliehe regelmal~ige 
Untersehiede des Energieweehsels finden sieh naeh Jtr~G 1T beim Tier- 
versueh zwischen der tIirnrinde und subcortiealen Gebieten. W/~hrend 
diese Befunde vorwiegend mit der Nervenzelldiehte parallel gehen, 
h/ingen unsere Ergebnisse wahrseheinlieh mit der Nervenzellart zu- 
sammen (vorwiegend Pyramidenzellen frontal, vorwiegend KSrner- 
zellen occipital). 

Das plStzliehe An/allsende mit anschliegend flaehem EEG  lagt ver- 
sehiedene Deutungen zu. Das sehlagartige Abbreehen kr~ftiger kloni- 
scher Entladungen fiber allen ttirnregion6n maeht es wahrscheinlieh, 
dal~ die Nervenzellen noeh entladungsf/~hig sind, der entsprechende 
Reiz aber fehlt oder eine tIemmung besteht. Die Eigenaktivit/it 
der einzelnen ttirnregionen ist wie sehon vorher in den Pausen des 
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klonisehen Stadiums unterdriiekt. Die Nervenzellen kSnnen aber noeh 
auf entspreehenden Reiz maximale Krampfpotentiale hervorbringen. Im 
Tierexperiment kann wghrend dieser ,,Ersch6pfungsruhe" ein neuer 
Anfall ausgelSst werdenlL Die Ausbreitung der Krampfpotentiale ist 
seit dem Verschwinden der Eigenaktivit~t ungehemmt. Von einer ,,Er- 
seh6pfungsruhe" naeh dem Anfall kann man nur bei den mit unregel- 
mgBigen kleinen Sehwankungen ausklingenden Krgmpfen spreehen 
(Abb. 5). 

Ein ~hnliches, interessantes Phi~nomen hat Ln~o 20 in der Hirnrinde 
yon Kaninehen naeh meehanischen und elektrischen Reizen als ,sprea- 
ding depression" besehrieben. Die aul~erordentlich langsame Ausbrei- 
tung dieses Phi~nomens, das mit Gef~gerweiterung und gelegentlichen 
Krampfentladungen einhergeht, spricht mehr fiir eine ehemisehe als eine 
e]ektrische Ausbreitung. Ahnliches kann man ffir die Krampfentstehung 
und -hemmung annehmen. 

Uber die Natur einer krampflibertragenden oder krampfhemmenden 
Substanz kSnnen wir nach unseren Untersuehungen niehts aussagen. 
Der Beginn mit g-Frequenzen und die langsame Ausbreitung sprieht 
ffir zwischengeschaltete chemische Veri~nderungen. Eine Ausbreitung 
auf den nerv6sen Bahnen w~re wahrscheinlich schneller wirksam, mit 
einer st~rkeren Ver~nderung der Eigenrhythmen verbunden und wfirde 
auch die Tendenz haben, gleiehartige Abli~ufe fiber den einzelnen Hirn- 
regionen hervorzurufen. Eine solche nerv6se Ausbreitung finden wir im 
klonisehen Stadium. 

Abortivschoclcs und atypische An/iille mit langer Latenz (Abb. 9) ent- 
stehen naeh schwaehen und sehwellennahen Reizen. Dureh Erh6hung der 
Reizdosis konnten wir groBe typische Krampfanfi~lle bei Patienten her- 
vorrufen, die vorher einen atypisehen Anfall oder eine lange Latenz 
gezeigt hatten. Fiir den Abortivsehoek ist dies aus der klinischen Er- 
fahrung bekannt. Bei ~tlteren Leuten fiber 50 sind atypische Anf~lle 
wahrseheinlieh deshalb so h~ufig, weft bei ihnen die Reizsehwelle hSher 
liegt und yon Schoek zu Schoek sehneller ansteigt als bei jiingeren. 

Die physiologisehen Grundlagen des Abortivschoclcs sind mit Ab- 
leitungen yon der ttirnoberfl/~che 9icht sieher zu k]i~ren. Neurophysio- 
logiseh stellt der Abortivsehoek kein einheit]iches Gesehehen dar. Ver- 
sehiedene Meehanismen sind denkbar. Die mehrfaeh beobachtete 
Frequenzabnahme yon 8 auf 2 je Sek. in 30 Sek. ist dutch den 
Atemst.illstand mit etwaiger Hypox~mie nicht zu erklgren. Die damit 
verbundene CO~-Anreieherung mfiBte eher zu einer Aktivierung im EEG 
ffihren. Eine GefSA~erweiterung und Mehrdurchb]utung ist sowohl beim 
abortiven wie beim grol3en Elektrokrampf tierexperimentell sicher 
nachgewiesen 1~. Starke Vagusreizerseheinungen mit Herzstillstand 
kommen beim Abortivsehoek vor. In unseren Fgllen jedoeh, bei denen 
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in der meohanischen l~egistrierung der Herzsohlag mitgesohrieben ist, 
fand sich nur eine m~gige Pulsbeschleunigung auf 80--90 jeMin. Wahr- 
scheinlicher als die hypox~imische Erkl~rung ist die Annahme, dal3 der 
untersehwellige Reiz zu einem subcorticalen umschriebenen Krampf  
fiihrt und die langsamen Wellen fiber der Hirnrinde Fernwirkungen dar- 

stellen. Hiermit w~re am besten die iiberwiegende Yhasengleichhei~ 
bei lgeihenschaltung zu erkl~iren, l~tir diese I)eutung sprechen tier- 
experimentelle Befunde mit subcorticalen NadelableitungenlL 

Abb.  9. La.tenzzeit m i t  al lgemeiner  Ver langsamung  und  anschlieflendem atypischen  A n -  
]all bei  e i nem 51j~hr igen P a t i e n t e n  (F. R.,  Nr.  1151/47). I n  der  5. Sek. nach  Schock- 
reiz l i n d e n  sieh occipi ta l  noch  w e n i g e  ~-Wellen y o n  8 je Sek., w~ihrend i r on t a l  &Wel len  
yon  5 - - 6  je  Sek. v o r h e r r s c h e n .  Von  der  9. Sek. ab  ze igen alle Ab le i t ungen  ungef~hr  das 
gle iche Bild m i t  synchron i s i e r t en ,  i ibe rwiegend  phaseng le i ehen  &Wel len  v o n  4 - - 5  je  
Sek. u n d  150- -200  /~V. N a c h  30 Sek. b e g i n n t  ein a t y p i s e h e r  Anfa l l  m i t  g ro~en  t r a g e n  
We]len  y o n  1 - - 2  je  Sek.,  z. T.  B e w e g u n g s a r t e f a k t e ,  a n  die s ich e in  k u r z e r  t o n i s c h e r  

a n d  ein l angere r ,  f ron ta le r ,  k lon ischer  K r a m p f  ansch]ieGen. 

Die atypischen An/glle stehen klinisch and nach dem EEG zwischen 
den Abortiv- und Vollsehocks. Die h~ufige, sehr lange Latenz gleicht 
dem Abortivschock und der anschlieBende Kramp/an/all ist ungewghn- 
lich milde, o/t ]okal und vorwiegend klonisch. TOMAN und Mitarbeiter 29 
haben als Deutung fiir die Latenzzeit diskutiert, d~l~ durch den Sehock- 
reiz sowohl hemmende wie erregende Mechanismen ~ktiviert werden und 
dal~ w~hrend der Krampfl~tenz die Erregungsvorg~nge eine t temmung 
fiberwinden mfissen. Diese Interpretation ist auch auf den Abortiv- 
schoek und die atypischen Anf~lle anwendbar. Sie kann aber nicht die 
rasche zunehmende Ver]angsamung mit synchronen &Wellen beim 
Abortivschock erkls WahrscheinIicher ist es, dag der fiir einen 
cortiealen Krampf  ungeniigende Reiz lokale Kr~mpfe in ]eichter erreg- 
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baren subcorticalen Zentren hervorruft. Die Krampfenerg~e dieser sub- 
corticalen Erregung, die im tonischen Stadium auf viele Entladungen 
verteilt ist, genfigt wahrscheinlich nicht, um den Cortex zum Krampfen 
anzuregen, sondern fiihrt nur zu einer Hemmung und allgemeinen Ver- 
langsamung. Erst  st~rkere klonische Einzelentladungen aus ,,tiefen" 
Hirngebieten wfirden dann fiber der leichter erregbaren Frontopri~- 
zentralregion einen begrenzten klonischen Krampf hervorrufen. ~hn- 
liche Anf~lle sind in Tierexperimenten gefunden worden, bei denen ein 
Rindenkrampf subcortieal untertaucht und sparer wieder an der Ober- 
fl~che erscheint 22. Die atypischen Anf~lle laufen beim Tier subcortical 
ab und sind wie beim Menschen nur mit sehr geringer Anderung des 
Energiewechsels in der Hirnrinde verbundenlL Wenn sie auch beim 
menschliehen Elektroschock ,subcorticale Anf~lle" darstellen sollten, 
so sprechen die dabei beobachteten klonischen Zuckungen weiter gegen 
die aussehlieBlich corticale Natur des klonischen Stadiums. 

Die durch einen Elektroschock hervorgerufene Anfallsart ist abh~ngig 
v o n d e r  Reizsti~rke, dem Lebensalter und dem Allgemeinzustand des 
Patienten. Darfiber hinaus gibt es sicher noch eine Reihe yon Faktoren, 
die wir nicht kennen. Die greBen Krampfanf~lle sind in ihrem Ablauf 
auffallend ~hnlich. Einen individuellen Anfallstyp fanden wir bei 
mehreren Ableitungen yon gleichen Patienten nicht. 

Zusammen/assung. 

1. 30 groGe Elektrokr~impfe und 20 Abortivschocks wurden gr6Bten- 
'ceils untcr Curare im EEG registriert und mit dem Cardiazolschock ver- 
gIichen. 

2. Vor dem Krampfanfall wurden 2 Typen der Latenz beobachtet: 
1. Herd/ormiger/rontaler Kramp/, der sich iN 2--10 Sek. nach occipital 
ausbreitet und hauptsiichlich bei jfingeren Patienten vorkommt. 2. All- 
gemeine Verlangsamung ohne faBbaren Krampffocus fiber der Hirnrinde 
yon 10--30 Sek. Dauer mit anschlieBendem atypischem Anfall. Diesen 
Typ fanden wir vorwiegend bei i~lteren Patienten fiber 50 und nach vor- 
heriger Evipangabe. Beide Formen der Latenz kSnnen durch Reiz- 
steigerung durchbrochen werden. 

3. Der grebe Krampfanfall beginnt frontal. Im tonischen Stadium 
entsteht fiber allen Hirnregionen eine Amplitudensteigerung des 
~-Rhythmus. Dann kommt es zu einer allm~hlichen ~Beschleunigung 
bis 18 je Sek. und einer Amplitudenzunahme bis 500 #V in bipolarer Ab- 
Ieitung. Die Krampfentladungen sind zun~chst nicht synchronisiert, 
sondern die einzclnen Hirnregionen krampfen weitgehend unabh~ngig 
voneinander. Das klonische Stadium entsteht nicht durch kontinuier- 
liche Verlangsamung aus dem tonischen, sondern ist eine Umschal- 
tung auf einen neuen intermittierenden Entladungsmechanismus. Ein 



32 :RUDOLF W. I~IEYER-~ICKELEIT: 

, ,~bergangss tad ium" mit  Mischung tonischer und  klonischer Ent-  
ladungen ist occipital am deutlichsten. 

4. Das klonische Stadium beginnt  nicht  gleichzeitig fiber der ganzen 
t t i rnrinde,  sondern iihnlich wie das tonische mit zeitlichen Abst•nden 
yon  3 - - 5  Sek. zuerst /fontal und zuletzt occipital. Erst  im klonischen 
Stadium breiten sich die viel kr~ftigeren Einzelent ladungen fiber die 
ganze HirnoberflKche aus und die t t i rnr inde krampf t  in einem einheit- 
l ichen Rhy thmus .  

5. Die Absch~tzung des elektrischen Energiewechsels durch Aus- 
messung der Ampli tuden in Mill ivolt  pro Sek. ergab, dab die Spannungs- 
produkion durchschnit t l ich frontal  auf  das 3--8fache,  parietal  auf  das 
3 - -5 fache  und occipital auf  das 2 ,5~3fache  der normalen Eigentiitig- 
keit ansteigt. Zum h6chsten Energiewechsel (frontal bis zum 12fachen in 
einzelnen Sekunden) k o m m t  es im Beginn des klonischen Stadiums, 
wenn das tonische noch nicht  ganz ausgeschMtet ist. I m  Verlauf des 
klonischen Stadiums sinkt die Energieprodukt ion bei typischen Anf~llen 
e twa  auf  2/3 ab. 

6. Das Ende des An/alls pflegt  pl6tzlich und  gleiehzeitig fiber allen 
I-Iirnregionen aufzutreten.  Hieran sehlieBt sich beim typischen Aniall  
eine v611ige elektrische Ruhe  yon  25- -40  Sek. Dauer  an. I n  a typisehen 
F/illen k o m m t  es zu einem langsamen Abklingen der Ent ladungen.  

7. Abortivschoclcs und atypisehe An/glle mit  langer Latenz  entstehen 
nach  schwachen und schwellennahen ]~eizen. Beim Abortivschoclc 
k o m m t  es unter  Atemsti l ls tand und  Bewugtlosigkeit  im E E G  zu einer 
rasch zunehmenden Verlangsamung yon  8 auf  2 je Sek. Die unregel- 
m~gigen d-Wellen sind weitgehend synchronisiert  und auch in Reihen- 
schal tung phasengleich. Ein umschriebener subcorticaler K r a m p f  wird 
als wahrscheinlichste Deu tung  angesehen. 

8. Die atypischen An/iille stehen klinisch und  nach dem E E G  
zwischen den Abortiv-  und Vollschocks. Die h~ufige sehr lange Latenz  
gleicht dem Abort ivschock und der anschlieBende Krampfanfa l l  ist 
ungewShnlich milde, oft fokal und  vorwiegend klonisch. Sie kommen  
iibcrwiegend bei ~lteren Leuten fiber 50 vor. 
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