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Obwohl der Elektroschock heute die verbreitetste psychiatrische
Behandlungsmethode ist, wissen wir iiber den Mechanismus des Elektro-
krampfes noch sehr wenig. Hirnelektrische Untersuchungen iiber das
EEG bei Elektroschockbehandlung4»6:1% 25: 26. 27, 30 hahen sich im wesent-
lichen mit den Verinderungen nach dem Krampf beschiftigt, ebenso
wie BERGERs? Arbeiten iiber den epileptischen Anfall und den Cardiazol-
krampf, bei denen er wahrend des Anfalls durch Muskelstérungen keine
verwertbaren Registrierungen erhielt. Erst seit Einfilhrung von Curare-
praparaten bei der Schockbehandlung ist eine stdrungsfreie mehrfache
Ableitung wahrend des Krampfes selbst moglich geworden. Da derartige
Ableitungen auch fiir die Deutung des groBen ep leptischen Anfalls von
besonderem Interesse sind, wird im folgenden iiber die Ergebnisse der
Untersuchungen beim Elektrokrampf ausfiihrlicher berichtet und der
Cardiazolkrampf zum Vergleich herangezogen.

Material und Methodik.

Von 21 Patienten (15 Schizophrene und 6 Depressive), bei denen eine Schock-
therapie durchgefiibrt wurde, haben wir das EEG wahrend 50 Elektroschocks (ES)
registriert (30 groBe Elektrokrampfanfille und 20 Abortiv-Elektroschocks), ferner
wihrend 4 Cardiazolanfillen. Es waren 11 Frauen und 10 Méanner aller Lebens-
alter von 15—56 Jahren. Ein Teil der Patienten hatte schon vor der ersten Ab-
leitung mehrere ES erhalten. Die Krampfe wurden ausgeldst mit einem Siemens-
Konvulsator durch 50 Hz. Wechselstrom (350m A, 0,4 Sek. bis 500m A, 1,0 Sek.).

Das EEG wurde mit dem an anderer Stelle beschriebenen Apparat 16 ohne Filter
durch kapazitiv-widerstandsgekoppelte Verstérker einer Zeitkonstante von 0,2 und
Schleifenoszillographen optisch registriert. Es wurde in gleichzeitiger dreifach
bipolarer Reihenableitung von 4 Elektroden in 7 cm Abstand, 3 em links der
Mittellinie aufgenommen. Als vierte Ableitung wurde die Differenz der beiden
ersten Ableitungen geschrieben, Sie stellt eine Ableitung der parietalen gegen die
beiden benachbarten occipitalen und prazentralen Elektroden dar. Die fiinfte
Kurve ist die mit einer FrRawKschen Kapsel aufgezeichnete Registrierung der
Atmung und Kérperzuckungen.
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Zur Ausschaltung von Bewegungsartefakten wurden die Elektroden unver-
schieblich an der Kopfhaut befestigt. Wir haben der Kopfform angepalte Stahl-
platten verwandt, die in der Mitte durch Elektrodenpaste mit der Kopfhaut
Kontakt hatten und seitlich festgeklebt wurden. Sie waren auf einem Gummi-
streifen in 7 cm Abstand befestigt und wurden mit Bandern am Kopf fest-
gehalten. Zum Schutz wurde eine wattegepolsterte Lederhaube dariibergezogen.
Wihrend des Anfalls wurde der Kopf des Patienten gehalten, um ein Verschieben
auf der Unterlage zu vermeiden.

Die Muskelaktionspotentiale wurden durch Intocostrin*, ein gereinigtes
Curarepriaparat, weitgehend ausgeschaltet. Wir gaben durchschnittlich 1 E je
Kilogramm nnd 1§sten den Schock 2—3 Min, spéter aus. Einzelheiten iiber die
Intocostrinanwendung wurden an anderer Stelle ausfiihrlich mitgeteilt 23,

Fiir die Auswertung wurden verschiedene Methoden versucht. Das beste Bild
von der Steigerung der elektrischen Aktivitdt wihrend des Anfalls ergab die
Ausmessung der Amplituden in m V pro Sekunde?8. Alle sicheren Hirnpotentiale
bis zu einer Amplitudengrofie von 1 mm (etwa 50 uV) wurden einzeln ausgemessen,
indem jeweils die nach negativ gerichteten Schwankungen auf einem Papier-
streifen abgestrichen und nach Sekundenabstinden summiert wurdéen (vgl
Abb. 8). Die Frequenz wurde durch Ausmessen der FuBpunktabstinde des Haupt-
rhythmus in Millisekunden fortlaufend aufgezeichnet entsprechend den Xurven
von HuaGERM (vgl. Abb. 7 und 8).

Ergebnisse.
a) Die Latenzzeit.

Wihrend der Reizung und in den ersten 2 Sek. danach ist eine Regi-
strierung hirnelektrischer Vorgéinge mit den bisherigen Mitteln nicht
moglich, da die Verstarker iibersteuert werden. 20—30 msec nach Reiz-
beginn kommt es zu einer Initialbeugezuckung, die mechanisch regi-
striert und beobachtet wurde. Auch nach Curarisierung kann sie noch
von erheblicher Stérke sein. Ihre Gewalt scheint im wesentlichen von
der Stromstérke abhéngig zu sein. Wihrend der Durchstrémung spiirt
man an den Reizelektroden eine feine, schnelle Kopfvibration. Mit dem
Ende des Reizes sinkt der Patient aus seinem Beugetonus etwas zuriick
und der Krampfanfall beginnt klinisch manchmal ohne erkennbaren
Zwischenraum, hiufiger jedoch mit einer Latenz von 1—3 Sek. Die
Dauer der Latenz ist abhéngig von der Reizstdrke. Durch Steigerung
der Reizdosis konnten wir eine Latenz, die in vorhergehenden ES be-
standen hatte, zum Verschwinden bringen.

Wir haben fiir unsere Untersuchung Patienten mit lingerer Latenz
von mehr als 5 Sek. bevorzugt, um den Anjfallsbeginn besser registrieren
zukonnen. Eslassen sich zwei T'ypen dieser langen Latenz unterscheiden:

1. Herdformiger frontaler Krampfbeginn bei bifrontalem Reiz, der
sich in etwa 5—10 Sek. iiber prézentral nach parietal und occipital
ausbreitet (8 Krampfanfille). Klinisch beginnt der Anfall mit dem Er-
reichen der Prézentralregion, wihrend occipito-parietal erst 2—4 Sek.

* Der Fa. Squibb and Sons, New York, sind wir fiir die Uberlassung der
Praparate dankbar.
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spidter Krampfpotentiale auftreten (Abb.1, 2 und 3). In einem Fall
besonders langsamer Ausbreitung wurden Krampfpotentiale occipito-
parietal erst 14 Sek. nach Reiz beobachtet. DiesenTyp fanden wir vor-
wiegend bei jiingeren Patienten zwischen 16 und 40 Jahren.

Vor Schock. Reiz Latenzzeit Beginn des tonischen Stadiums
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Abb. la—oc. Kurzer Elektroschock von 36 Sek. Dauer (B, S. Nr. 1355/47). Nach einer Latens
von 7 Sek. beginnt der Krampf frontal mit dem tonischen Stadium durch kontinuierliche
Entladungen. - Klonische Krampfabldufe mit zerhackien Entladungsgruppen und lang-
somen Nachschwankungen beginnen mit der 18. Sek. frontal und breiten sich nach parietal
und occipital ous. Nach dem Anfall Entladungsruhe mit einer kleinen Nachentladung.
a Ruheableitung, die einen durch vorhergehende Schocks leicht verlangsamten «-Rhyth-
mus zeigt. 2!/,-Sek. nach Reizbeginn finden sich occipital a-Wellen, frontal rasche

in der mechanischen Registrierung (3.—6. Sek.). Frontal einzelne d-Wellen (5. und
6. Sek.), die auch in der mechanischen Registrierung zu entsprechenden Zuckungen
fiihren. In der 7. und 8. Sek. groBe frontale «-Wellen um 8 je Sek., die in das tonische
Stadium iiberleiten. Der Krampf beginnt klinisch in der 8. Sek. im EE G mit prézentralen
Krampfentladungen von 12—13 je Sek. Occipital finden sich die ersten Krampf-
potentiale von 10—12 je Sek. und 150—200 £V in der 10. Sek. b Der Hauptrhyth-
mus beschleunigt sich im Verlauf des tonischen Stadinms auf 12—16 je Sek. und wird
zunehmend unregelmaBiger. Klinisch beginnt das klonische Stadium in der 17. Sek.
mit einer Frequenz von 5 je Sek. (mechanische Registrierung). Im EEG finden sich
klonische Entladungen frontal von der 18. Sek. an. Priizentral sind klonische Wellen
von der 18. Sek. an iiberlagert und setzen sich von der 20. Sek.an durch. Occipital
erscheinen klonische Entladungen von der 22. Sek. an. Die ersten frontalen Kloni
fithren parietal und occipital zu Entladungsserien schneller Wellen (18. Sek.). ¢ Die Kloni
verlangsamen sich periodisch von 5 auf 1,5 je Sek. Uber den einzelnen Hirnregionen
verlaufen -die klonischen Entladungen weitgehend synchronisiert. Plotzliches Ab-
brechen des Krampfes in der 36. Sek. und flaches EEG. 5 Sek. spiter kommt es zu
einer einzelnen kieinen Nachentladungsgruppe.
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2. Allgemeine Verlangsamung ohne fafbaren Krampffokus iber der
Hirnrinde (5 Falle). Dabei entsteht ein dhnliches Bild wie beim Abortiv-
schock: Anfangs zeigen sich occipital noch vereinzelte a-Wellen, die sich
schnell verlangsamen. Von der 8.—10. Sek. ab finden sich iiber allen
Hirnregionen weitgehend synchronisierte, phasengleiche §-Wellen von
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Abb. 2a—c. Elektroschock von 47 Sek. Dauer (E.G. Nr. 703/47). a Nach einer kurzen
Latenz von 2—3 Sek. beginnt der Krampf:frontal und prazentral. Ausbreitung des
Krampfes nach parietal in der 9.und 10. Sek. mit Wellen von 8—9 je Sek. und 100 xV,
Zunehmende Beschleunigung gegen Ende des tonischen Stadiums. Ausgepragtes Uber-
gangsstadium mit Mischung tonischer und klonischer Abliufe (16.—22.) Sek. b Ver-
einzelte Kloni sind frontal von der 16. Sek. parietal und occipital von der 20. Sek. an
z#u erkennen. Der Klonus setzt sich von der 22. Sek.an zunehmend durch. ¢ Periodische
Verlabgsamung der Xloni von 4 auf 1 je Sek. In der 47. Sek. plotzliches Abbrechen
der Entladungen und weitgehende Ruhe iiber allen Hirnregionen,
4—6 je Sek. Nach 13—30 Sek. schliefit sich ein atypischer Krampfanfall
an (Abb. 9). 6 Patienten mit dieser Form der Latenz waren iiber 45 Jahre
alt. Die siebte jiingere Patientin wies in mehreren ES nacheinander
beide Typen der Latenz auf. Bei einer weiteren Patientin von 42 Jahren
fanden wir in 2 ES das gleiche Bild mit Latenzzeiten von 13 und 30 Sek.

nach vorheriger Evipaninjektion.

b) Der tonisch-klonische Krampfanfall.
Unmittelbar vor und im Beginn des Krampfes kommt es hiufig zu
einer tiefen Inspiration von 3—6 Sek. Dauer. Klinisch beginnt der



16 Ruporr W. MeyER-MICKELEIT:

Krampf mit einem Beugetonus, an dem sich ein Strecktonus anschlief3t,
der in das klonische Stadium iibergeht. Man bemerkt den sonst nicht
sehr auffallenden Unterschied zwischen Beuge- und Strecktonus am
besten, wenn man den Kopf des Patienten hilt. Die von uns registrierten
ES hatten eine durchschnittliche Dauer von 50 Sek. bei erheblicher
Variationsbreite von 35-—85 Sek. Tonisches und klonisches Stadium
sind klinisch in den meisten Fillen nicht scharf zu trennen. Im EEG
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Abb. 3 a—c. Elektroschock von 44 Sek. Dauer (E. G.Nr.625/47). Die Verstdrkung wurde
inder 13.und 15. Sek. auf ¥/, reduziert (}). a Bereitsin der 3. Sek. brauchbare Ableitungen.
Prizentral und frontal groBe «-Wellen von 8—9 je Sek. und 120—150 V. Anfallsbeginn
mit Zunahme der Amplituden auf 300—400 u#V (4. Sek.). Parietal «-Wellen von
9—10 je Sek. und 80100 xV, in die einzelne steile Entladungen von 200 £V eingestreut
gind. Ausbreitung nach parietalin der 10. Sek. mit kontinuierlichen Wellen von 9—10 je
Sek. nnd 200—300 V. Zunehmende Beschleunigung auf 16—18 je Sek. im Verlauf
des tonischen Stadiums. b Sichere klonische Entladungen treten prazentral und frontal
von der 18.—19. Sek. an auf. Parietal iiberlagern sich Kloni von der 23. Sek., setzen sich
aber nach einem sehr ausgeprigten Ubergangsstadium, erst von der 29. Sek. an durch.
¢ Periodische Verlangsamung der klonischen Abliaufe, die in der 45. Sek. schlagartig
abbrechen. Hieran schlieBt sich eine Entladungsruhe von 30 Sek. Dauer an.

entspricht dem ein Zwischenstadium, in dem sich tonische und klonische
Entladungen mischen. Wir haben das Auf‘treten. intermitiierender Enit-
ladungen von einer Freguenz von 5—6 je Sek. als Beginn des klonischen
Stadiums angesehen. Der tonische Krampf hatte eine Linge von 9 bis
21 Sek., durchschnittlich 15 Sek. Der klonische Krampf hatte eine
Dauer von 20—51 Sek., durchschnittlich 30 Sek. Bei lingeren Anfillen
nimmt vorwiegend das klonische Stadium zu.

Die Latenzzeit wechselt in der Dauer wie oben beschrieben. Bei
typischen Anfillen beginnt das tonische Stadium nach bifrontalem Reiz
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mit einem fokalen Krampf iiber der Frontatregion, der sich in 2—4 Sek. nach
prazentral und parietal ausbreitet. Der frontale Krampfbeginn ist im
EEG oft nicht klar abgegrenzt. In der 2.—4. Sek. zeigen sich rasche
Wellen von 12—20 je Sek. und etwa 100 4V Amplitude, die wegen Uber-
lagerung von Muskelpotentialen schwer zu beurteilen sind. Hieran
schlieBen sich in einigen Ableitungen wenige Zwischenwellen von 6 bis
7 je Sek. und einer Amplitude von 150—250 ¢V an, die auch in der mecha-
nischen Registrierung zu entsprechenden Zuckungen fithren (Abb. 1, 5.
und 6. Sek.). Sie konnen den ,,Vorkloni“ beim Cardiazolschock (Abb. 6)
verglichen werden. In den iibrigen Ableitungen findet sich wihrend-
dessen ein unregelméBiger «-Rhythmus, in den einzelne steilere Wellen
von 6—7 je Sek. eingestreut sein konnen (Abb. 3, 4.—6. Sek.).

Klinisch beginnt der Beugetonus gleichzeitig mit dem Auftreten von
Krampfpotentialen tiber der Priazentralregion (Abb. 1, 8. Sek.). Frontal
sind vorher schon fir etwa 2 Sek. sichere Krampfpotentiale einer Fre-
quenz von 9—11 je Sek. und einer Amplitude von etwa 200 4V vorhanden.
Die Krampferregung fiihrt also zundchst nur zu einer Amplitudensteigerung
der a-Wellen. In den folgenden 10—15 Sek. kommt es zu einer weiteren
Amplitudenzunahme auf 300—5004V. Der Hauptrhythmus be-
schleunigt sich auf 12—16 je Sek. und wird durch Einstreuung schneller
Wellen einer Lidnge von 30—50 msec unregelmifBiger. Sichere Be-
ziehungen zwischen den Entladungen iber den einzelnen Hirnregionen
konnen nicht festgestellt werden. Frontal ist der Hauptrhythmus etwas
langsamer als parietal und oceipital.

Der klonische Krampf erscheint mit dhnlicher Latenz wie der tonische
zundchst frontal, dann prazentral und schliefilich parieto-occipital (Abb. 1,
3 und 7). Die Tendenz zu intermittierender Entladung zeigt sich zu-
ndchst in einer Betonung einzelner tonischer Krampfpotentiale mit
einer Periodik von 4—5 je Sek. Die tonischen Entladungen werden erst
allmihlich in 5—15 Sek. unterdriickt. In diesem ,,Ubergangsstadium“
erreicht die Spannungsproduktion, gemessen in Millivolt pro Sek., ihre
héchsten Werte (Abb. 4). Die ersten frontalen Kloni fiithren parietal und
occipital nicht zu einer gleichartigen Schwankung, sondern rufen Gruppen
schneller hoher Spitzenpotentiale hervor (Abb.1 und 2). Frontal ist
ein ,,Ubergangsstadium‘ nur kurz, occipital am lingsten zu erkennen.
Bei der ausgebildeten intermittierenden, klonischen Entladungsart ist
die Krampfenergie auf ein oder wenige groBe, sehr steile Krampf-
potentiale von 30—60 msec Linge gebiindelt, denen eine trige Nach-
schwankung oder eine Entladungspause von !/,—1 Sek. Dauer folgt.
Die Spannungsproduktion nimmt im klonischen Stadium zunichst nur
wenig ab (Abb.4). Die Pausen zwischen den klonischen Entladungen
werden periodisch immer linger. -Wie eine Frequenzdarstellung (Abb. 8)
zeigt, sind mehrfach Phasen erneuter Aktivierung und Beschleunigung

Arch, f. Psychiatr. u. Z. Neur, Bd. 183, 2
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eingeschoben. Sobald klonische Entladungen tber einer Hirnregion
auftreten, verlaufen sie mit denen der tibrigen Hirnregionen synchron.
Eine konstante Phasenbeziehung war im allgemeinen nicht festzu-
stellen. Bei einem Patienten fanden wir allerdings regelmiflig eine
Phasenumkehr um die prizentrale Elektrode, die auf einen Hauptfocus
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in dieser Region deutet. Gegen Ende des klonischen Stadiums wanderte
dieser Hauptkrampffocus nach parietal und occipital (Abb.2 und 3).
Die klonischen Krampfentiadungen konnen frontal und prézentral
Amplituden von 1—2 mV erreichen. Gegen Ende des Anfalls werden
sie hiufig kleiner und klingen in einzelnen Fillen in schwachen kleinen
Entladungen von 100—300 iV aus.

Durch Ausmessen der Amplituden in Millivolt pro Sek. haben wir ver-
sucht, den Energiewechsel der Hirnrinde wihrend des Krampfes abzu-
schitzen. Im Ruhe-ERG finden sich Amplituden von 0,4—0,7mV pro Sek.
Waihrend des Anfalls kommt es zu Steigerungen bis zu 8 mV, in einzelnen
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Sekunden also bis zum 11fachen. Die Gesamtamplituden wahrend eines
Anfalls von etwa 50 Sek. Dauer erreichen Werte von 60—250mYV iiber den
einzelnen Hirnregionen. Das entspricht einem Energiewechsel im Ruhe-
EEG von etwa 2—8 Min. Die einzelnen Hirnregionen zeigen ein charak-
teristisch unterschiedliches Verhalten: occipital ist die geringste Steige-
rung der Amplituden, frontal die hichste (Abb. 4). Occipito-parietal findet
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Abb, 4 a—c. Verdnderungen des Energiewechsels beim Elektrokrempf. Darstellung der
Spannungsproduktion durch Ausmessung der Amplitudenin Millivolt pro Sek. nach bipo-
laren Ableitungen. a Elektroschock Abb. 1 (Nr. 1355/47). Die Vorwerte zeigen eine durch-
schnittliche Spannungsproduktion von 0,5—0,8 mV pro Sek. Mit Anfallsbeginn (8. Sek.)
steigt der Energiewechsel prizentral und frontal von 1,3 auf 3 mV in 5 Sek. an. Occipital
erfolgt der Anstieg etwas langsamer von etwa 1mV auf 2,2. Die Spannungsproduktion
erreicht gegen Ende des tonischen und im Beginn desklonischen Stadinms ihre hgchsten
‘Werte von 2,75 mV occipital und 3,756 mV frontal. Gegen Ende des klonischen Stadiums
kommt es zu einem leichten Absinken, und mit Anfallsende zu einem pldtzlichen Ab-
brechen von 1,7 bzw. 2,7 mV je Sek. auf 0. Die Occipito-parietalregion zeigt durchschnitt-
lich die gerimgste, die Prizentro-frontalregion die hdchste Steigerung der Energieproduk-
tion. Der Energiewechsel verlduft in Perioden von elwa 2 Sek. Eine Ausmessung in an-
deren und kiirzeren Zeitabstdnden ergab, dall diese Perioden keine Kunstprodukte zufal-
liger Sekundengrenzen darstellen: b Elektroschock Abb. 3 (Nr, 625/47). Dielange ortliche
Latenz zeigtsich deutlich in dem verzégerten Anstieg der Spannungsproduktion occipito-
parietal von 0,5 auf 1,7 mV pro Sek. Frontal ist dagegen der Krampf schon voll ausgebildet
mit einem Energiewechsel von 2—3 mV pro Sek. Die fortlaufende Ausmessung ist prazen-~
tral und frontal wegen der anfinglich hohen Verstarkung erst von der 15. Sek. an méglich.
Im Verlauf des klonischen Stadiums sinkt der Energiewechsel zuerst wenig, dann
schneller ab und bricht, bei Anfallsende von 0,8 bzw. 1,3 mV pro Sek. auf 6 ab. ¢ Elektro-
schock Abb.2 (Nr. 703/47). Der Verlauf des Energiewechselsist im wesentlichen der gleiche
wie bei a) und b). Occipital steigt die Spannungsproduktion entsprechend dem ver-
zogerten. Krampfbeginn nur langsam an. Der hichste Energiewechsel wird frontal mit
7,8 mV pro Sek. im Beginn des klonischen Stadiums erreicht. Dasist etwa das 11fache des
Normalen, Die Unterschiede zwischen den einzelnen Hirnregionen sind hier besonders
deutlich: occipito-parietal ist die geringste, pricentro-frontal die hdchste Zunmahme
der Energieproduktion. Nach Absinken im Xklonischen Stadium auf 2-—3 mV pro Sek.
und kurzer erneuter Aktivierung bricht der Anfall in der 47. Sek. von 1 bzw. 2,4 mV
zur (-Linie ab.

Arch. f. Psychiatr. u. Z. Neur. Bd.183. 2a
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sich eine Zunahme der Spannungsproduktion durchschnittlich um das
2,5—3facheA auf 2—2,5mV pro Sek. parieto-prizentral durchschnittlich
um das 3—bfache auf 2,5—4 mV pro Sek. und prézentro-frontal durch-
schnittlich um das 3—8fache auf 3—5 mV pro Sek. Der beschriebene
fokale frontale Krampfbeginn zeigt sich deutlich in einem verzégerten
Energieanstieg tber der occipito-parietalen Hirnregion (Abb.4). Die
hichsten Spannungswerte finden sich beim Ubergang vom tonischen zum
klonischen und im Beginn des klonischen Stadiums. Sie sinken dann in
Wellen auf etwa 2/, und brechen mit dem Ende des Anfalls und der an-
schlieBenden Entladungsruhe zur Nullinie ab. In einzelnen Fillen mit
sehr lang ausgezogenem, immer schwicher werdendem klonischem
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Abb. 5. Aitypisches Ende ¢ines Elektroschocks von 70 Sek. Dauer (E.Sch. Nr, 1083/47). Der
Anfall endet nicht mit plétzlichem Abbrechen der Entladungen itber allen Hirnregionen,
gondern klingt mit-unregelmafBigen trigen Schwankungen aus. Wahrend im ausgebil-
deten klonischen Stadium (50.—55. Sek.) die Aktivitdt in den Entladungspausen weit-
gehend unterdriickt war, treten nach dem Schwicherwerden der Kloni wieder iber-
lagernde Wellen von 6—38 je Sek, auf. Diese werden gemeinsam mit den groBen Schwan-
kungen immer langsamer und flacher und gehen allméhlich in den Zustand der
Entladungsruhe iiber.

Stadium findet sich gegen Ende ein Absinken der Spannungsproduktion
bis zu den Ruhewerten. Die Spannungsproduktion ist nicht kontinuier-
lich, sondern zeigt deutliche Perioden von ctwa & Sek. Abstinden. Diese
Periodenbildung ist kein Kunstprodukt zufillig gesetzter Auswertungs-
grenzen, wie eine Ausmessung in Absténden von 1/,—2 Sek. ergab.

Der Anfall endet in den meisten Fillen mit plotzlichem Abbrechen
und vélliger Entladungsruhe fiir 20—40 Sek. Einzelne kleine Nach-
entladungen kiénnen eingestreut sein. In wenigen Fillen ist die Ruhe
nicht véllig und es treten schon nach 5 Sek. trige Schwankungen auf.
In einem Fall kam es nach 3 Sek. zu einem isolierten Nachkrampfen
iiber der linken Priazentralregion mit f-Wellen von 256—30 je Sek. und
einer Amplitude von etwa 100 4 V. Dieser Nachkrampf dauerte ungefahr
25 Sek. und war nur von geringen motorischen Erscheinungen begleitet.
Die in diesem Fall vorgenommene Ableitung von der rechten Prézentral-
region zeigte das gewohnte flache EEG. Sieben Anfille, die auch sonst
atypisch verliefen, brachen nicht plotzlich ab, sondern endeten mit
einem langsamen Ausklingen der Entladungen (Abb. 5). Die klonischen
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Entladungen werden immer schwécher und nehmen den Charakter triger
Schwankungen ohne spike-Komponenten an. Kleinere Wellen von
8—10 je Sek. sind ihnen iiberlagert. Wenn ein kriftiger grofier Anfall
vorausging, kommt es auch hier allméhlich nach etwa 1 Min. zu der be-
schriebenen Entladungsruhe. Nach milden Anfillen geht das EEG
direkt in das Schocknachstadium mit seinen groBen d&-Wellen iiber.

¢) Der Abortivschock.

y,Abortivschock™ ist eine klinische Bezeichnung fiir Schocks, die
nicht zu einem generalisierten Kramypf fithren. Wir haben die atypi-
- schen, motorisch erscheinungsarmen und die fokalen Anfille aus dieser
Gruppe herausgenommen und beschreiben hier Félle, in denen es auf
einen unterschwelligen Schockreiz zu Atemstillstand und BewuBtlosig-
keit kam. Auch diese Schockreaktionen bilden noch keine Einheit.
Der Grad der BewuBtseinsstérung reicht von somnolenter Unrube bis
zum Koma. Der Atemstillstand ist nicht immer vollstdndig und hat
eine Dauver von etwa 10—40 Sek. Die Initialzuckung und eine hiufige
tiefe Inspiration wenige Sekunden spiter sind wie beim Voll-ES vor-
handen.

Im EEG finden sich in der 5.—8. Sek. nach Reizbeginn ocecipital
bis prézentral vorwiegend o-Wellenn von 8—10 je Sek., die frontal auf
7—-8 je Sek. verlangsamt sein koénnen. Einzelne Zwischenwellen von
5—6 je Sek. sind schon anfangs eingestreut. Diese verlangsamen sich
schnell bis auf 2—3 je Sek. um die 30. Sek. nach Reizbeginn. In einzelnen
Fillen verschwinden die a-Wellen nicht véllig. Héaufiger ist eine rasche,
kontinuierliche Verlangsamung des Hauptrhythmus von 8 je Sek. in der
5. Sek. auf 3—4 je Sek. in der 20. Sek. Die Frontalregion pflegt dabei
etwas vorauszugehen. Von der 15.—25. Sek. ab werden diese langsamen
Wellen iiberwiegend synchronisiert und phasengleich. Bei Reihenschal-
tung spricht dies fiir einen gemeinsamen, subcorticalen Ursprung der
d-Wellen. Die Amplituden nehmen entsprechend der Verlangsamung
von 100 auf 200-—300 4V zv. Bei mehreren Abortivschocks hinterein-
ander zeigt sich eine deutliche Summation in einem verfrithten Auftreten
von §-Wellen schon in der 5. Sek., einer rascheren Frequenzabnahme
auf 1,5 je Sek. in der 20.—25. Sek. und einer spiteren weitgehenden Ab-
flachung. Von dem oben beschriebenen Latenztyp mit allgemeiner Ver-
langsamung unterscheidet sich der Abortivschock anfangs nicht wesent-
lich. Wenn im Abortivschock um die 25.—30. Sek. die langsamsten
Wellen von 23 je Sek. auftreten, schliet sich an die Latenz ein aty-
pischer Anfall an. Die Atmung kann wieder einsetzen, wenn im EEG noch
keine Zeichen von Aktivierung zu sehen sind. Die Riickkehr der nor-
malen Aktivitdt erfolgt in wenigen Minuten und die charakteristischen
Schockverdnderungen sind wesentlich geringer als beim Voll-ES4.

Arch. f. Psychiatr. 1. Z. Neur. Bd.183. 2b
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d) Atypische Anfille.

Acht Anfille zeigten in mehrerer Beziehung Abweichungen von
dem obigen Schema. Sechs traten bei Patienten iiber 50 Jahren, einer
nach vorheriger Evipangabe und einer bei einer jlingeren Patientin mit
einem abnormen EEG aus einer Epileptikerfamilie auf. In dem letzteren
Fall kam es nach einem verhéltnismiBig kurzen tonischen Stadium von
etwa 10 Sek. Dauer zu éinem sehr kriftigen, vorwiegend frontalen,
klonischen Krampf von iiber 50 Sek. Linge. Die Ausbreitung der Kloni
nach parietal und occipital erfolgte rascher als in unseren iibrigen Fillen.
Der Anfall endete in einem langsamen Ausklingen mit nachfolgender
langer Erschopfungsrube (Abb.5). Finf atypische Anfille verliefen
ungewohnlich milde und sie nehmen eine Zwischenstellung zwischen den
Abortivschocks und den generalisierten Kridmpfen ein. Nach einer langen
Latenz mit allgemeiner Verlangsamung ohne fallbaren Krampffokus
iiber der Hirnrinde beginnt der Anfall mit stumpfen groflen §-Wellen
{Abb. 9). Das tonische Stadium kann vollig fehlen oder sehr kurz sein.
Klonische Entladungen treten mit sicheren Krampfpotentialen nur
prizentral und frontal auf. Uber der hinteren Schidelhilfte kommt es
zu trigen fortgeleiteten Wellen. Der Anfall endet mit Ausklingen in
unregelmiBige Wellen. Eine anschlieende Erschépfungsruhe fehlt, Nur
in einem Falle wurde sie beobachtet. Das auffallendste an diesen An-
fillen sind die geringen corticalen Krampferscheinungen. Wie die Abortiv-
schocks treten sie nach unterschwelligem Reiz auf. Zweimal haben wir
bei den gleichen Patienten nach Reizerhdhung typische grofle Anfille
ableiten kénnen. In einem weiteren Falle fanden wir nach einer langen
Latenz und kurzem tonischem Stadium einen klonischen Krampf nur
iiber der einen Prizentralregion mit Zuckungen 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 Reizstirke von besonderer Bedeutung fiir das Auftreten
atypischer Anfille zu sein schien, haben wir das Verhalten der Reiz-
schwelle bei 14 Patienten untersucht, bei denen jeweils nur auf einen
Abortivschock eine Reizerhchung vorgenommen wurde. Wir fanden
deutliche Unterschiede nach dem Lebensalier. Die Extreme bilden
3 Patienten von 16, 22 und 36 Jahren, bei denen man 8—19 Krampf-
anfille mit der gleichen niedrigen Reizdosis von 0,5 Sek., 350 mA
hervorrufen konnte, und ein Mann von 66 Jahren, der trotz Steigerung
von 0,6 Sek., 400 mA auf 0,8 Sek., 500 mA 6 Abortivschocks bekam.
Im Durchschnitt war bei 6 Patienten iiber 45 Jahren eine Steigerung
der Reizdosis um 15—25% je Schock erforderlich gegeniiber 5—10%
bei 8 jiingeren 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 Cardiazolkrampf.

Die zum Vergleich abgeleiteten 4 Cardiazolanfille hatten eine durchschnitt-
liche Dauer von 53 Sek. In Einzelfillen war der Unterschied der Krampfdauer
sehr auffallic. Der abgebildefe Cardiazolkrampf (Abb.8) von 54 Sek. Dauer
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Abb. 6 a—e. Cardiagolkrampf von 54 Sek. Dauer (E.S Nr.1359/47). Der Anfall wurde
2 Tage nach dem Rlektroschock Abb. 1 bei der gleichen Patientin ausgeldst. & Ruhe-
ableitung unmittelbar nach Cardiazolgabe mit «-Wellen. b Beginn des Krampfes
22 Sek. nach Cardiazol mit Hustenreiz, offenbarer Verwirrtheit und einigen langsamen
klonischen Zuckungen, sog. ,,Vorkloni‘, die sich beschleunigen und nach'5 Sek. in den
Krampfanfall tiberleitén. Der Anfall beginnt mit einem Vorausgehen der Frontalregion
um 1—2 Sek. Uber al}en Hirnregionen finden sich auffallend regelmaBige groBe 12 bis
13 pro Sek.-Wellen von 300—500 xV, die Spindelgrubppn “bilden. ¢ Im tonischen
Stadinm werden die kontinuierlichen Krampfentladungen zunehmend unregelmiBiger.
Schnellere Abliufe sind eingestreut, besonders beim ersten Auftreten klonischer Entla-
dungen (41. Sek.). "Der-Klonus beginnt frontal 4 Sek. vor parietal (45. Sek.). dunde
Die periodische Verlangsamung und Wiederaktivierung ist hier besonders deutlich. In
der 69. Sek. kommt es sogar zu einer Pause von iiber 1 Sek. Dauer. Plotzliches Ab-
brechen in der 76. Sek. nach Cardiazol (54. Sek. nach Aufallsbeginn). 4 Sek. spiter
eine kleine Nachentladung.
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wurde 2 Tage nach einem Elektrokrampf (Abb. 1) von 36 Sek. Dauer bei der-
selben Patientin abgeleitet. 15—20 Sek. nach Injektion beginnt der Anfall mit
Husten und offenbarer Verwirrtheit. Im EEG finden sich trige Wellen von
2—5 je Sek., die in einem Fall deutliche spike-Komponenten enthielten. Dieses
Stadium der ,,Vorkioni‘‘ leitet nach 5—6 Sek. in den tonischen Krampf iiber.
Die Frontalregion kann um 1—2 Sek. vorausgehen. Die értlichen Latenzen sind
aber nicht so deutlich wie beim Elektrokrampf. Der Krampf beginnt mit groBen
Entladungen von a-Freguenz (8—13 je Sek. und 300—500 #V), die parietal und
occipital "periodische spindelférmige Ablaufe bilden und auffallend regelmiBig
sind (Abb. 6b). In den folgenden 10—15 Sek. werden zunehmend schnellere und
steilere Ablaufe eingestreut. Das klonische Stadium ist zuerst frontal rein aus-
gepriagt. Parietal und ocecipital mischen sich fiir 5—10 Sek. schnellere Xrampf-
potentiale einer Frequenz von 16—20 je Sek. mit klonischen Entladungen. Die
beschriebene periodische Verlangsamung im klonischen Stadium ist beim Cardiazol-
krampf noch deutlicher als beim Elektrokrampf. Erneute Aktivierungen wurden
nach Pausen von iiber 1 Sek. beobachtet (Abb. 6e). Der Anfall endet mit plotz-
lichem Abbrechen {iber allen Hirniregionen. Die anschliefende Entladungsruhe
pflegt nicht so ausgeprigt zu sein wie beim Elektrokrampf. Einzelne Nachent-
ladungen in Abstinden von mehreren Sekunden sind hiufig. Die Wiederkehr
der Aktivitat mit trigen, flachen Wellen beginnt meistens nach 20—30 Sek.

Besprechung der Ergebnisse.

Unsere Untersuchungen iiber den Elektrokrampf wurden an nicht-
epileptischen Patienten vorgenommen. Die Ergebnisse sind nicht ohne
weiteres auf den groBen epileptischen Arfall zu iibertragen, geben aber
Hinweise auf die physiologischen Grundlagen des Krampfgeschehens.

Bisher sind in der Literatur keine brauchbaren und vollsténdigen
mehrfachen EEG-Ableitungen des tonisch-klonischen Krampfanfalls
beim Menschen mitgeteilt worden. Gises und Mitarbeiter haben eine
Registrierung von einer Reflexepilepsie’ und zwei kurzen Anfillen im
Status epilepticus®1° abgebildet und beschrieben, die sich auf eine ein-
fache Ableitung von der motorischen und Parietalregion beschrénken.
JasPER' und KoRNMULLER u. JANZEN'? gelang es, Teile eines grofen
Anfalls einfach abzuleiten. Andere Registrierungen des groen Anfalls,
die bei der experimentellen Epilepsie nach Cardiazol- oder Elektroschock
versucht wurden, waren durch starke Muskeleinstreuungen gestort® %2
oder muBten sich mit einer schematischen, aus verschiedenen Ableitungen
zusammengesetzten Darstellung begniigen?. KEinzelne Registrierungen
von Krampfanfillen sind ferner von direkten Hirnrindenableitungen
mitgeteilt worden?.

Unsere Kurven zeigen deutlich, daf die Hirnrinde im tonischen
Stadium kontinuierlich krampft, im klonischen dagegen mit zerhacktem
Krampfrhythmus entlddt (Abb. 1, 3 und 6). Nicht bestétigt wird durch
diese und unsere Befunde am Elektroschock die alte, auch von BergER!
vertretene Ansicht, daB der tonische Teil des groBlen Krampf-
anfalls subcortical, der klonische cortical ablauft. Zweifellos zeigt die
Hirnrinde auch im tonischen Stadiuwm eine mazimale Krampfentladung.
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Nach tierexperimentellen

Wieweit diese durch subcorticale Strukturen angeregt ist, kdnnen wir
nach unseren Registrierungen nicht sagen.

Untersuchungen aus unserer Abteilung' krampfen im tonischen Stadium
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alle corticalen und subcorticalen Hirnregionen, wihrend fiir das regel-
maBige klonische Stadium die Wechselwirkung von Striatum, Thalamus
und Hirnrinde von besonderer Bedeutung zu sein scheint.

Unsere gleichzeitige, mehrfache Ableitung von Elektrokrampfanfillen
hat Ergebnisse gebracht, die zum Teil unerwartet und nicht voraus-
zusehen waren. Der Anfall beginnt nicht explosionsartig iiber der gesamien
Hurnrinde, sondern breitet sich in 2—10 Sek. von frontal nach occipital
aus (Abb.1 und 3).

Die nichstliegende Erklarung hierfiir wire ein fokaler Krampf in
der Ndhe der Reizstelle. Der Cardiazolkrampf kann aber auch frontal
beginnen (Abb. 6), und die klonischen Entladungen treten ebenfalls
zuerst frontal auf. Wahrscheinlich liegt der Grund in einer gréBeren
Krampfneigung der Frontoprézentralregion und ihrer engen Verbindung
mit thalamischen Kerngebieten. Auch bei Epileptikern zeigt das EEG
die stérksten Verdnderungen iiber der vorderen Schidelhilfte. Beim
Elektrokrampf spielen wahrscheinlich beide Mechanismen eine Rolle:
Der fokale Krampf in der Néhe der Reizstelle und die regional hohere
Krampfbereitschaft. Sonst wire die langsamere Ausbreitung beim
Elektrokrampf gegeniitber dem Cardiazolkrampf schwer zu erkliren.

Im Beginn des tonischen Stadiums wird die ortliche Eigenaktivitét
nicht unterdriickt oder durch schnelle Krampfentladungen ersetzt. Die
tonische Krampferregung fiihre vielmehr zumichst nur zu einer Ampli-
tudensteigerung des a-Rhythmus (Abb. 1, 3 uid 6). Im tonischen Stadium
krampfen die einzelnen Hirnregionen weitgehend unabhingig von-
einander. Uber starke elektrische Entladungen wie die ersten fron-
talen Kloni filhren parietal und occipital nicht zu einer gleichartigen
Schwankung, sondern rufen Gruppen schneller hoher Spitzenpotentiale
hervor (Abb.1).

Das klonische Stadium geht nicht durch kontinuierliche Verlang-
samung aus dem tonischen hervor. Intermittierende Entladungsserien
von 4—6je Sek. treten iiberlagernd auf, wenn das tonische Stadium seine
schnellsten Entladungen zeigt. Erst 9m klonischen Stadium breiten sich
die viel krdftigeren, geballten Einzelentladungen iiber die ganze Hirnober-
fliche aus und die Hirnrinde krampft in einem einheitlichen Rhythmus.
In einem parietal und occipital besonders deutlichen ,,Zwischenstadium®
bleiben die oOrtlichen tonischen Entladungen noch mehrere Sekunden
erhalten, bevor die klonischen Krampfpotentiale sich voll durchsetzen
kénnen. Wahrscheinlich ist diese értliche tonische Erregung wie die
Eigenaktivitdt iberhaupt ein wesentlicher Faktor, der die ungehemmte
Ausbreitung einzelner Krampfpotentiale iiber das ganze Gehirn ver-
hindert. Die Verlangsamung im klonischen Stadium ist nicht konti-
nuierlich, sondern verliuft in deutlichen Perioden (Abb. 8).
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Tonisch-kontinuierliche und klonisch-intermittierende Kriampfe
stellen 2 verschiedene Moglichkeiten der Neuronenverbinde im ZNS
dar, auf Krampfreize zu antworten. Beide Formen kommen als schneller
Krampffocus und als petit mal bei der Epilepsie nebeneinander vor, ohne
ineinander iibergehen zu miissen und die medikamentdse BeeinfluB3-
barkeit ist eine verschiedene. Beim grofien Elektrokrampf erscheint das
klonische Stadium etwa nach dem ersten Drittel des Anfalls. Die Ur-
sache der Umschaltung kann durch Stoffwechselvorginge bedingt sein.
C0,-Anreicherung als anregender Faktor und Hypoximie als unter-
driickendes Moment® kiénnen in ein Gleichgewicht gekommen sein. Die
im Klonus fortgesetzte hohe Energieproduktion spricht gegen eine Er-
schopfung als einzige Ursache der Umstellung auf klonische Ent-
ladungen. Das Auftreten maximaler Krampfpotentiale beweist die
Leistungsfiahigkeit der Ganglienzellen. Eine Erholungstendenz kénnen
wir vielleicht in dem Einschalten kurzer Ruhepausen erblicken. Der
periodisch gleichméBige Ablauf 148t an ein gemeinsam steuerndes
Zentrum denken. In unseren Oberflichenableitungen traten klonische
Entladungen zuerst frontal auf (Abb.7), und in 2 Fillen fanden wir
einen prizentralen Hauptfocus, der spiter nach parietal wanderte
(Abb. 3). Nach tierexperimentellen Untersuchungen?? ist vielleicht im
Caudatum ein steuerndes Zentrum fiir den Klonus zu suchen.

Die bei unseren Registrierungen gefundenen Steigerungen des Energie-
wechsels in Millivelt pro Sek. (Abb. 4) sind geringer, als wir erwartet
hatten. Im Tierversuch bei direkter Hirnableitung sind Steigerungen der
Spannungsproduktion im Krampf auf das 20—50fache sowohl nach
chemischen Krampfreizen®'® als auch nach Elektroschock!” beobachtet.
Ob die von uns gefundene Zunahme um das 2—12fache durch die andere
Ableitungsart von der Kopfhaut bedingt wird, ist nicht sicher zu sagen.
Von Interesse ist jedenfalls, daf sich eine regelmiBige Stufenfolge in den
verschiedenen Hirnregionen findet, wobei die Occipitalregion die geringste,
die Frontalregion die stirkste Steigerung aufweist. Ahnliche regelmiBige
Unterschiede des Energiewechsels finden sich nach Juxg'” beim Tier-
versuch zwischen der Hirnrinde und subcorticalen Gebieten. Wihrend
diese Befunde vorwiegend mit der Nervenzelldichte parallel gehen,
héngen unsere Ergebnisse wahrscheinlich mit der Nervenzellart zu-
sammen (vorwiegend Pyramidenzellen frontal, vorwiegend Korner-
zellen oeccipital).

Das plotzliche Anfallsende mit anschlieBend flachem EEG 4Bt ver-
schiedene Deutungen zu. Das schlagartige Abbrechen kraftiger kloni-
scher Entladungen iiber allen Hirnregionén macht es wahrscheinlich,
daB die Nervenzellen noch entladungsfihig sind, der entsprechende
Reiz aber fehlt oder eine Hemmung besteht. Die Eigenaktivitit
der einzelnen Hirnregionen ist wie schon vorher in den Pausen des
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Klonischen Stadiums unterdriickt. Die Nervenzellen kinnen aber noch
auf entsprechenden Reiz maximale Krampfpotentiale hervorbringen. Im
Tierexperiment kann wihrend dieser ,,Erschopfungsruhe ein neuer
Anfall ausgelost werden'. Die Ausbreitung der Krampfpotentiale ist
seit dem Verschwinden der Eigenaktivitét ungehemmt. Von einer ,,Er-
schopfungsruhe® nach dem Anfall kann man nur bei den mit unregel-
mibBigen kleinen Schwankungen ausklingenden Krampfen sprechen
(Abb. 5).

Ein #hnliches, interessantes Phéinomen hat Leao?20 in der Hirnrinde
von Kaninchen nach mechanischen und elektrischen Reizen als ,.sprea-
ding depression® beschrieben. Die aullerordentlich langsame Ausbrei-
tung dieses Phénomens, das mit GefiBerweiterung und gelegentlichen
Krampfentladungen einhergeht, spricht mehr fiir eine chemische als eine
elektrische Ausbreitung. Ahnliches kann man fiir die Krampfentstehung
und -hemmung annehmen.

Uber die Natur einer krampfibertragenden oder krampfhemmenden
Substanz kénnen wir nach unseren Untersuchungen nichts aussagen.
Der Beginn mit «-Frequenzen und die langsame Ausbreitung spricht
fir zwischengeschaltete chemische Verdnderungen. FEine Ausbreitung
auf den nervoserr Bahnen wire wahrscheinlich schneller wirksam, mit
einer stirkeren Verinderung der Higenrhythmen verbunden und wiirde
auch die Tendenz haben, gleichartige Abldufe tiber den einzelnen Hirn-
regionen hervorzurufen. Eine solche nervése Ausbreitung finden wir im
klonischen Stadium.

Abortivschocks und atypische Anfille mit langer Lotenz (Abb.9) ent-
stehen nach schwachen und schwellennahen Reizen. Durch Erhéhung der
Reizdosis konnten wir groBe typische Krampfanfille bei Patienten her-
vorrufen, die vorher einen atypischen Anfall oder eine lange Latenz
gezeigt hatten. Fir den Abortivschock ist dies aus der klinischen Er-
fahrung bekannt. Bei élteren Leuten iiber 50 sind atypische Anfille
wahrscheinlich deshalb so hiufig, weil bei ihnen die Reizschwelle hoher
liegt und von Schock zu Schock schneller ansteigt als bei jingeren.

Die physiologischen Grundlagen des Abortivschocks sind mit Ab-
leitungen von der Hirnoberfliche nicht sicher zu kliren. Neurophysio-
logisch stellt der Abortivschock kein einheitliches Geschehen dar. Ver-
schiedene Mechanismen sind denkbar. Die mehrfach beobachtete
Frequenzabnahme von 8 auf 2 je Sek. in 30 Sek. ist durch den
Atemstillstand mit etwaiger Hypoxiimie nicht zu erkliren. Die damit
verbundene CO,-Anreicherung miiflte eher zu einer Aktivierung im EEG
fuhren. Eine GefiBerweiterung und Mehrdurchblutung ist sowohl beim
abortiven wie beim groflen Elektrokrampf tierexperimentell sicher
nachgewiesen 2. Starke Vagusreizerscheinungen mijt Herzstillstand
kommen beim Abortivschock vor. In unseren Fillen jedoch, bei denen
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in der mechanischen Registrierung der Herzschlag mitgeschrieben ist,
fand sich nur eine méaBige Pulsbeschleunigung auf 80—90 jeMin. Wahr-
scheinlicher als die hypoxémische Erklarung ist die Annahme, daf der
unterschwellige Reiz zu einem subcorticalen umschriebenen Krampf
fuhrt und die langsamen Wellen iiber der Hirnrinde Fernwirkungen dar-
‘stellen. Hiermit ware am besten die tiberwiegende Phasengleichheit
bei Reihenschaltung zu erklidren. Fiir diese Deutung sprechen tier-
experimentelle Befunde mit subcorticalen Nadelableitungen!”.
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Abb. 9. Latenzzeil mit allgemeiner Verlangsamung und anschliefendem .atypischen An-
fall bei einem 51jahrigen Patienten (¥F. R., Nr. 1151/47). In der 5. Sek. nach Schock-
reiz finden sich occipital noch wenige «x-Wellen von 8 je Sek., wihrend frontal §-Wellen
von 5—6 je Sek. vorherrschen. Von der 9. Sek. ab zeigen alle Ableitungen ungefiahr das
gleiche Bild mit synchronisierten, iiberwiegend phasengleichen 6-Wellen von 4—5 je
Sek. und 150—200 ¢V. Nach 30 Sek, beginnt ein atypischer Anfall mit groBen triagen
Wellen von 1—2 je Sek., z. T. Bewegungsartefakte, an die sich ein kurzer tonischer
und ein langerer, froutaler, klonischer Krampf anschlieflen.

Die atypischen Anfille stehen klinisch und nach dem EEG zwischen
den Abortiv- und Vollschocks. Die haufige, sehr lange Latenz gleicht
dem Abortivschock und der anschlieBende Krampfanfall ist ungewohn-
lich milde, oft fokal und vorwiegend klonisch. Tomax und Mitarbeiter
haben als Deutung fiir die Latenzzeit diskutiert, dall durch den Schock-
reiz sowohl hemmende wie erregende Mechanismen aktiviert werden und
daB wahrend der Krampflatenz die Erregungsvorginge eine Hemmung
iiberwinden miissen. Diese Interpretation ist auch auf den Abortiv-
schock und die atypischen Anfille anwendbar. Sie kann aber nicht die
rasche zunehmende Verlangsamung mit synchronen §-Wellen beim
Abortivschock erklaren. Wahrscheinlicher ist es, daB der fiir einen
corticalen Krampf ungeniigende Reiz lokale Kréampfe in leichter erreg-
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baren subcorticalen Zentren hervorruft. Die Krampfenergie dieser sub-
corticalen Erregung, die im tonischen Stadium auf viele Entladungen
verteilt ist, gentigt wahrscheinlich nicht, um den Cortex zum Krampfen
anzuregen, sondern filhrt nur zu einer Hemmung und allgemeinen Ver-
langsamung. Erst stirkere klonische Einzelentladungen aus ,,tiefen®
Hirngebieten wiirden dann {iber der leichter erregbaren Frontopri-
zentralregion einen begrenzten klonischen Krampf hervorrufen. Ahn-
liche Anfélle sind in Tierexperimenten gefunden worden, bei denen ein
Rindenkrampf subcortical untertaucht und spiter wieder an der Ober-
fliche erscheint??. Die atypischen Anfille laufen beim Tier subcortical
ab und sind wie beim Menschen nur mit sehr geringer Anderung des
Energiewechsels in der Hirnrinde verbunden?. Wenn sie auch beim
menschlichen Elektroschock ,,subcorticale Anfille® darstellen sollten,
so sprechen die dabei beobachteten klonischen Zuckungen weiter gegen
die ausschlieBlich corticale Natur des klonischen Stadiums.

Die durch einen Elektroschock hervorgerufene Anfallsart ist abhéingig
von der Reizstirke, dem Lebensalter und dem Allgemeinzustand des
Patienten. Dariiber hinaus gibt es sicher noch eine Reihe von Faktoren,
die wir nicht kennen. Die groBen Krampfanfille sind in ithrem Ablauf
auffallend &hnlich. Einen individuellen Anfallstyp fanden wir bei
mehreren Ableitungen von gleichen Patienten nicht.

Zusammenfassung.

1. 30 groBe Elektrokrampfe und 20 Abortivschocks wurden groBSten-
teils unter Curare im EEG registriert und mit dem Cardiazolschock ver-
glichen.

2. Vor dem Krampfanfall wurden 2 Typen der Latenz beobachtet:
1. Herdformiger frontaler Krampf, der sich in. 2—10 Sek. nach occipital
ausbreitet und hauptsichlich bei jingeren Patienten vorkommt. 2. AIl-
gemeine Verlangsamung ohne faBbaren Krampffocus iiber der Hirnrinde
von 10-—30 Sek. Dauer mit anschliefendem atypischem Anfall. Diesen
Typ fanden wir vorwiegend bei élteren Patienten iiber 50 und nach vor-
heriger Evipangabe. Beide Formen der Latenz konnen durch Reiz-
steigerung durchbrochen werden.

3. Der grofie Krampfanfall beginnt frontal. Im tonischen Stadium
entsteht {iber allen Hirnregionen eine Amplitudensteigerung des
o-Rhythmus. Dann kommt es zu einer allmihlichen Beschleunigung
bis 18 je Sek. und einer Amplitudenzunahme bis 500 xV in bipolarer Ab-
leitung. Die Krampfentladungen sind zuniichst nicht synchronisiert,
sondern die einzelnen Hirnregionen krampfen weitgehend unabhingig
voneinander. Das klonische Stadium entsteht nicht durch kontinuier-
liche Verlangsamung aus dem tonischen, sondern ist eine Umschal-
tung auf einen neuen intermittierenden Entladungsmechanismus. Ein
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,,Ubergangsstadium* mit Mischung tonischer und klonischer Ent-
ladungen ist occipital am deutlichsten.

4. Das klonische Stadium beginnt nicht gleichzeitig {iber der ganzen
Hirnrinde, sondern dhnlich wie das tonische mit zeitlichen Abstinden
von 3—b5 Sek. zuerst frontal und zuletzt occipital. Erst im klonischen
Stadium breiten sich die viel kréftigeren Einzelentladungen iiber die
ganze Hirnoberfliche aus und die Hirnrinde krampft in einem einheit-
lichen Rhythmus.

5. Die Abschiatzung des elektrischen Energiewechsels durch Aus-
messung der Amplituden in Millivolt pro Sek. ergab, dal die Spannungs-
produkion durchschnittlich frontal auf das 3-—8fache, parietal auf das
3—>bfache und occipital auf das 2,5—3fache der normalen Eigentitig-
keit ansteigt. Zum hichsten Energiewechsel (frontal bis zum 12fachen in
einzelnen Sekunden) kommt es im Beginn des klonischen Stadiums,
wenn das tonische noch nicht ganz ausgeschaltet ist. Im Verlauf des
klonischen Stadiums sinkt die Energieproduktion bei typischen Anfillen
etwa auf %/; ab.

6. Das Ende des Anfolls pflegt plotzlich und gleichzeitig tiber allen
Hirnregionen aufzutreten. Hieran schliet sich beim typischen Anfall
eine vollige elektrische Ruhe von 25—40 Sek. Dauer an. In atypischen
Fillen kommt es zu einem langsamen Abklingen der Entladungen.

7. Abortivschocks und atypische Anfille mit langer Latenz entstehen
nach schwachen und schwellennahen Reizen. Beim Abortivschock
kommt es unter Atemstillstand und BewuBtlosigkeit im EEG zu einer
rasch zunehmenden Verlangsamung von 8 auf 2 je Sek. Die unregel-
méBigen §-Wellen sind weitgehend synchronisiert und auch in Reihen-
schaltung phasengleich. Ein umschriebener subcorticaler Krampf wird
als wahrscheinlichste Deutung angesehen.

8. Die atypischen Anfille stehen klinisch und nach dem EEG
zwischen den Abortiv- und Vollschocks. Die hiufige sehr lange Latenz
gleicht dem Abortivschock und der anschlieBende Krampfanfall ist
ungewdhnlich milde, oft fokal und vorwiegend klonisch. Sie kommen
iiberwiegend bei ilteren Leuten iiber 50 vor.
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