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Hirnelektrische Untersuchungen iiber den Elektrokrampf:
Die Erregungsabliunfe in corticalen und subcorticalen
Hirnregionen bei Katze und Hund.

Yon
Ricuarp June,

Mit 10 Textabbildungen.
( Eingegangen am 13, April 1949.)

Der grofie epileptische Krampfanfall ist nicht nur fiir die Symptoma-
tologie der Epilepsie, sondern auch fiir die moderne psychiatrische
Schocktherapie von zentraler Bedeutung. Uber den Mechanismus und
die Hirnlokalisation des tonisch-klonischen Krampfanfalles gibt es
seit langer Zeit zahlreiche Theorien, aber nur wenige klare Befunde.
Seitdem BEeRGER® die ersten Versuche machte, das Elektrencephalo-
gramm (EEG) epileptischer Anfille aufzunehmen, ist es nur ganz selten
gelungen, vollstindige EEG-Aufnahmen beim grolen Krampfanfall
des Epileptikers zu erhalten2® 2, Auch fiir den Krampfanfall bei der
Schocktherapie ist erst in den letzten Jahren seit Einfiihrung des Curare
eine storungsfreie Registrierung moglich gewesen, die sich aber beim
Menschen mit Hautableitungen der oberflidchlichen Hirnrindenregionen
begniigen mufite4?. Zur Losung der alten Frage, wo der epileptische An-
fall im Gehirn entsteht und abliuft, erschien es daher lohnend, die
elektrische Tdtigkeit tieferer Hirnteile wihrend des Anfalls zu registrieren.
Dies ist zundchst nur im Tierversuch moglich. Die einfachste Krampf-
auslosung ermdoglicht der Elektroschock.

Unsgere tierexperimentellen Untersuchungen ergaben charakteristi-
sche Unterschiede im Verhalten verschiedener Hirnregionen beim
Abortivschock und beim grofien Anfall. Beim Abortivschock fanden
sich Krampfabliufe vorwiegend im Hirnstamm, Thalamus und Ammons-
horn (Allocortex). Beim groBen Krampfanfall fanden sich neben den
subcorticalen Erregungen maximale Krampfentladungen in der Hirn-
rinde, vor allem im Isocortex.

Methodik.

Die Untersuchungen wurden an 10 Katzen und 1 Hund durchgefiihrt, wobei
insgesamt 463 Elektroschocks ausgelost und registriert wurden. Die Ableitung
geschah mit der an anderer Stelle 3% 6 genauer beschriebenen Modifikation der
Methode, die Hess24 1932 fiir die subcorticale Reizung und Ausschaltung ent-
wickelt hat. Die blanke Spitze der 0,2 mm dicken Elektroden betrug im Gegen-
satz zu den friitheren Versuchen® nur etwa 0,5 mm, um stirkere Kurzschluf3-
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wirkungen der in kleineren Kerngebieten steckenden Elektroden auszuschalten.
Grundsitzlich wurden bipolare Ablestungen in 1,5 oder 3 mm Elektrodenabstand
aus dem Cortex und den subcorticalen Kerngebieten durchgefiihrt, um eine ge-
nauere Lokalisation zu erméglichen. ,,Unipolare‘‘ Ableitungen gegen einen gemein-
samen Punkt am Schidel wurden nur vereinzelt als Kontrollen: benutzt, sie er-
gaben bei Krampfabliufen keine lokalisatorisch brauchbaren Ergebnisse. In
einigen Fallen wurde bipolar epidwral dorch in den Knochen eingedrehte
Schrauben abgeleitet. Die elektrische Registrierung benutzte erdungsfreie Ein-
ginge Tonnimsscher Differentialverstirker®! mit einer Erdungselektrode am
Schadelknochen. Sie geschah gleichzeitig 4fach durch 4stufige Verstirker einer
Zeitkonstante von 0,1 Sek. unter gleichzeitiger Aufzeichnung der Atmung und
der mechanischen Krampfeffekte mit dem an anderer Stelle®l beschriebenen

. Apparat. Die Reizung zur Auslosung des Krampfanfalls geschah mit dem Siemens-
Konvulsator durch Wechselstrom von 50 Hz zwischen 0,1—0,5 Sek. und 200 bis
500 mA, in der Regel bitemporal in der Ohrmuschel, gelegentlich auch lokalisiert
in bestimmten Hirnregionen an den zur Ableitung verwendeten Elektroden.
Im folgenden werden nur die Ergebnisse allgemeiner Reizung (bitemporal) mit-
geteilt *.

In einigen Fallen wurde eine Ableitung mit dem von TONNIES® angegebenen
Gleichstromverstirker mit automatischer Riickstellung geschrieben, um die
Gleichspannungskomponente der Krampfablaufe zu erfassen und die frithesten
Stadien nach dem Reiz zu registrieren (Abb. 4d).

Die Operation wurde in Lokalandsthesie durchgefithrt, um die starken Ver-
anderungen, die alle Narkotica auf die Erregungsverhiltnisse des Gehirns haben,
zu vermeiden. Zur Kontrolle wurde bei 3 Katzen spiter auch eine Schockserie

. in Pernoctonnarkose durchgefuhrt. Bei sehr unruhigen Tieren wurde in einigen
Fillen vor der Operation ein Elektrokrampf gegeben, der nicht hirnelektrisch
registriert wurde. Bei den einzelnen Tieren wurden 4—90 Anfille (tonisch-kloni-
sche, atypische und Abortivschocks) registriert.

In den Standardversuchen' wurde von der sensomotorischen Region der
Grofphirnrinde, vom Caudatum, vom Thalamus (mediales oder laterales Kern-
gebiet, in 2 Féllen auch vorderer Kern), von der Mittelhirnhaube (Nucleus ruber
und orale Substantia reticularis) abgeleitet. In 8 Fillen wurden die Krimpfe
auBerdem von Subthalamus, Kleinhirnrinde und Pons (caudale Substantia reti-
cularis) registriert. Die Seitenverteilung variierte. Von allen Regionen auBer
Tegmentum, Kleinhirn und Pons wurden gleichzeitige Ableitungen symmetrischer
Regionen in einzelnen Versuchen durchgefiithrt, also Cortex links und rechts,
Caudatum links und rechts, Thalamus links und rechts usw. Vom Ammonshorn
wurde meist einseitig zu Beginn der Versuche registriert, bevor die Elektroden
tiefer in Thalamus und Mittelhirn eingestochen wurden. Die sensomotorischen
Rindenfelder wurden als typische Ableitungen fiir den Isocortex, die Ammons-
regionen fiir den Allocortex verwendet.

Die Ausbreitung der Kréimpfe iiber der Hirnrinde wurde auBerdem mit
eingeschraubten Schidelelektroden an der oberen Konvexitidt untersucht. Occi-
pital, parietal, parieto-frontal und frontal 5 mm neben der Mittellinie wurden
in 4 mm Abstand je 2 kleine Schrauben zur bipolaren Ableitung in den Schidel-
knochen bis zur Dura eingeschraubt.

f Wie jede tierexperimentelle Untersuchung ist auch diese eine Gemein-
scha tsarbeit des Laboratoriums. Ich danke dafiir allen Mitarbeitern, besonders
Dr. MevER-M1ckELEIT und Dr. ARNO WUsT, der bei der miihsamen Auswertung
der Kurven geholfen hat.
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Ergebnisse.

Der Ablauf des Elektrokrampfs bei Katze und Hund unterscheidet
sich vom Elektroschock beim Menschen durch unregelmifligen periodi-
schen Wechsel tonischer und klonischer Stadien mit Laufbewegungen
in der zweiten Anfallshiilfte (vgl. Abb. la). Die Intensitit und Dauer
der Krampfentladungen ist vom Allgemeinzustand und der Zahl der
vorangehenden Krampfanfille abhéngig. Bei rasch aufeinander folgenden
Krimpfen ergibt sich eine zunehmende Verkiirzung der Krampfdauer, aber
nur eine geringe Herabsetzung des maximalen Energiewechsels in mV/sec
(vgl. Abb. 9). Eine Summation abortiver Schocks und ein Hemmungs-
stadium mit Schwellenerhéhung ist unmittelbar nach dem grofen An-
fall meistens erkennbar (Abb. 3). Eine klare zeitliche Beziehung von
bahnenden und hemmenden Vorgédngen ist aber nicht regelmifig fest-
zustellen. Bei kriftigen Tieren kann man mit demselben schwellennahen
Reiz auch wenige Sekunden nach einer Anfallsserie noch Krampfanfille
hervorrufen. Dazwischen finden sich allerdings mehrfach Abortivschocks.
Die Erholungszeit bis zum néichsten maximalen tonisch-klonischen
Anfall liegt bei kriiftigen Katzen fast immer unter einer Minute nach
Anfallsende.

Von besonderer Bedeutung scheint das Alter der Tiere zu sein. Junge
Tiere sind krampfbereiter, zeigen héufiger generalisierte grofie Anfille
und eine bemerkenswerte Konstanz der Reizschwelle (Abb. 9). Alte,
durch Krankheit geschwichte oder durch zahlreiche vorangehende
Krampfanfille erschopfte Tiere haben hohere Schwellen und zeigen
ein rasches Ansteigen der Schwellenreizdosis wihrend einer Schock-
serie. In solchen Fillen ergeben sich auch nach starken Reizen abortive,
partielle und atypische Krampfanfille. Die Hemmung und Erschép-
fung der verschiedenen Hirnregionen kann dabei unterschiedlich sein,
so daB man wechselnd lokalisierte fokale Anfille in einer Krampfserie
erhilt (Abb. 5).

Der tonisch-klonische Anfall.

Der Krampfbeginn konnte meistens wegen der starken Reizartefakte
bei Durchstromung des Gehirns in der ersten Sekunde nach Reizbeginn
nicht registriert werden. Friihestens gelang es 0,3 Sek. nach Reizende
oder 0,8 Sek. nach Reizanfang, eine brauchbare Ableitung zu erhalten
(Abb. 4d). In allen solchen frithen Registrierungen zeigten Cortex und
Thalamus bereits vor Ablauf der ersten Sekunde deutliche Krampf-
entladungen. Eine konstante Lafenzzeif ist auf unseren Ableitungen
nicht erkennbar. Es besteht also keine regelmifige 1—2 Sek. dauernde
Latenz des Gehirns, wie es nach den peripheren motorischen Entladungen
angenommen werden koénnte. Lénger dauernde Latenzzeiten im Iso-
cortex kommen zwar vor, sind aber meistens mit gleichzeitigen Krampf-

Arch. f. Psychiatr. u. Z. Neur. Bd. 183, 14
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entladungen im Mittelhirn und Allocortex (Abb. 2) ausgefullt. In Cor-
tex und Thalamus sind die ersten Krampfentladungen meistens sehr rasch.
Sie liegen nur wenig unterhalb der Reizfrequenz von 50/sec und ver-
langsamen sich meist mit periodischer AmplitudenvergréBerung in den
nichsten 3—4 Sek. auf 40—16/sec (Abb. 4a—d).

Tonisches Stadium. Sobald die anfinglichen schnellen Entladungen
langsamer geworden sind und Frequenzen von 12—16/sec erreicht
haben, wird die Amplitude meist maximal, die Entladungen werden
regelmiBiger und entsprechen klinisch dem typischen tonischen Sta-
dium. Wiahrend des tonischen Krampfes sind die Einzelentladungen
in den verschiedenen Hirnregionen nur zum Teil koordiniert. Auch wenn
sie i gleichen Rhythmus ablaufen, ist die Form und Amplitude doch
lokalisatorisch erheblich verschieden. Nach 10—20 Sek. treten hiufig
klonisch-intermittierende Entladungen auf, die sich nach weiteren 10 bis
15 Sek. zu einem erneuten ,,tonischen Stadium verdichten konnen.
Dieses Stadium zeigt jedoch im Gegensatz zum ersten tonischen oft
auBerordentlich regelmiBige, wie ein Uhrwerk ablaufende Entladungen
in der Hirnrinde. Wahrend des typischen ,,Uhrwerkstadiums® ist nicht
nur der Zeitabstand, sondern auch die Amplitude und Form der Ent-
ladungen erstaunlich gleichbleibend (Abb. l1a, 7a). Dabei finden sich
meist Zuckungen des Kopfes und Rumpfes im gleichen Rhythmus,
ferner kénnen Laufbewegungen auftreten, die in ihrem Rhythmus
keine strengen Beziehungen zu den Krampfentladungen haben und
offenbar eine automatische Téatigkeit tieferer Hirnregionen darstellen.

Das Uhkrwerkstadium nimmt mit einem Rhythmus von 6—7/sec eine
Mittelstellung zwischen Tonus und Klonus ein. Es findet sich in typischer
Weise mit Konstanz der Amplitude, des Intervalls und der Form nur
in der Hirnrinde (Abb. 1a). Ahnliche weniger regelmiBige Entladungen
konnen auch im Thalamus vorkommen. Das Caudatum zeigt im Gegen-
satz zum typischen klonischen Stadium keine charakteristischen Ab-
lgufe, oft wechselnde und alternierende groBe und kleine Schwankungen
(Abb. 8e). In den verschiedenen Regionen des Isocortex findet sich eine
weite Ausdehnung der regelmifBigen Entladungen von occipital bis
frontal mit einer fir die einzelne Region ziemlich charakteristischen
Form. Meistens zeigt sich keine genaue zeitliche Koinzidenz, sondern
eine gerichtete Ausbreitung einer Erregungswelle, die meistens von ocei-
pital nach frontal mit zeitlichen Differenzen von 30—50 msec verlduft.
Zwischen den einzelnen Entladungen zeigt die Hirnrinde sehr kurze
Hemmungspausen.

Klonisches Stadium. Als klonisch bezeichnen wir einen inter-
mittierenden Krampfrhythmus von weniger als 6/sec mit lingeren
Hemmungsphasen von 50—500 msec Dauer zwischen den einzelnen
Entladungsgruppen in Cortex und Thalamus. Im Thalamus, im

14*
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Subthalamus und im Tegmentum von Mittelhirn und Pons sind diese
Hemmungsphasen unregelméfBiger als in der Hirnrinde und héufig von
rascheren Entladungsfolgen ausgefiillt (vgl. Abb.7d). Manchmal treten
Hemmungsphase und rasche Entladungen im 1: 2- oder 1: 3-Rhythmus
auf (Abb. 8b, ¢). Sehr charakteristisch fiir das klonische Stadium sind
grofie langsame Wellen im Coudatum, die genau in der Frequenz des
Klonus verlaufen und nur sehr geringe oder gar keine raschen iiber-
lagernden Wellen zeigen. Der Rhythmus des klonischen Stadiums ist
daher am reinsten im Caudatum erkennbar (vgl. Abb. 10). Alle anderen
Hirnregionen zeigen im einzelnen Klonus geballte Entladungen mehrerer
aufeinander folgenden Wellen. Nur das Caudatum zeigt einzelne Wellen
im Rhythmus des Klonus. Bei lingeren Hemmungsphasen finden sich
aber auch hier die typischen Pausen, so daf die Caudatumwellen nicht
rein sinusformig sind. Eine deutliche Amplitudenvergréferung wihrend
des klonischen Stadiums ist im Caudatum fast immer erkennbar (Abb. 1,
3, 8), in allen anderen Hirnregionen inkonstant. Kine gerichtete Er-
regungsausbreitung tiber dem Cortex wie im Uhrwerkstadium kann
auch im klonischen Stadium vorkommen.

Die postkonvulsive Ruhe und die Riickbildung der Schockverdnderungen.

Das Anfallsende tritt in allen GrohBirnregionen in der Regel plotzlich
und gleichzeitig ein. Nach dem grofBen tonisch-klonischen Anfall zeigen
alle Hirnregionen oberhalb des Mittelhirns eine deutliche Entladungs-
ruhe von wechselnder Dauer. Sekunden dauernde tonische Nacheni-
ladungen kommen gelegentlich im Thalamus und Ammonshorn vor,
selten zeigt eine Hemisphire 1—2 Sek. lingere Krampfabliufe als die
andere (Abh.3). Im Isocortex werden nur ausnahmsweise spontane
klonische Nachentladungen beobachtet. Durch optische und akustische
Reize kinnen aber im postkonvulsiven Stadium einzelne Krampfpoten-
tiale ausgelost werden. Die tieferen Hirnregionen knnen spontan linger
dauernde Nachentladungen zeigen. Das Tegmentum des Mittelhirns
nimmt meistens noch an der GroShirnhemmung teil, zeigt aber oft
spitere Nachentladungen (Abb. 6). Im Kleinhirn findet sich keine post-
konvulsive Ruhe. Auch im cerebellaren Teil der Pons liuft die normale
Aktivitit weiter.

10—30 Sek. nach Anfallsende, bei groferen Schockserien anch nach
lingerer Zeit, treten allmihlich wieder langsame Wellen im GroBhirn
auf. Bis der alte Typus der Eigenstrome wiederkehrt, dauert es 1 bis
10 Min. In dieser Zeit findet sich meist eine allméhliche Beschleunigung
der zunichst sehr langsamen Rhythmen von 1—2/sec bis auf 8—10/sec
und mehr, doch ist diese Riickbildung der Schockverinderungen beim
Tier weniger regelmiiBig als im menschlichen EEG. Andererseits
sind die Summationswirkungen von groferen Schockserien wesentlich
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geringer als beim Menschen, bei dem schon 3—4 Schocks in eintégigen
Abstinden mehrtigige EEG-Verinderungen machens. Bei Katzen
dauern die Verdnderungen selbst nach groBen Schockserien (50 bis
60 Krampfe in 5 Stunden) nur wenige Stunden. Doch haben wir diese
Frage nicht systematisch untersucht. Im duBeren Verhalten zeigen die
Tiere unmittelbar nach einer langen Schockserie eine leichte Ataxie.
Wenn sie dann geschlafen haben, sieht man schon am nichsten Tage
keine auffallenden Verdnderungen mehr.

Der Abortivschock.

Als ,,Abortivschocks” werden solche Einwirkungen des Reizes
bezeichnet, die nach der Initialzuckung keine motorischen Krampfe
hervorrufen. ,,Atypische Schocks” nennen wir Reizwirkungen mit
geringen Krampfentladungen von mehr als 5 Sek. Dauer, die nicht
zum groflen tonisch-klonischen Anfall gehéren, und oft als fokale Er-
regungen ablaufen.

Beim Abortivschock entsteht ebenso wie beim grofien Vollschock
eine Initialzuckung von 15—20 msec Latenz. Danach findet sich in
der GroBhirnrinde der oberen Konvexitit (Isocortex) meistens keinerlei
Krampfentladung. Im Ammonshorn (Allocortex), im Thalamus, Sub-
thalamus, Mittelhirn, Briicke und Xleinhirn kénnen kurzdauernde
Krampfpotentiale meist intermittierender Art fiir 2—4 Sek. erkennbar
sein. Das Caudatum zeigt beim Abortivschock langsame Krampf-
abldufe nur bei Mitbeteiligung des Thalamus. Sie sind aber von sehr
kleiner Amplitude, weniger als !/, derjenigen des klonischen Stadiums
bei gemeinsamen Krampfabliufen in Hirnrinde und Thalamus. Die
Amplituden der Krampfpotentiale beim Abortivschock betragen im
Thalamus etwa !/,,—/; derjenigen beim Vollschock im tonisch-kloni-
schen Anfall (vgl. Abb.1 und 3). In den tieferen Hirnregionen Sub-
thalamus, Mittelhirn, Pons, Kleinhirn kénnen sie aber fast die Amplitude
der Krampfpotentiale des groBlen Anfalls erreichen. Wihrend der Iso-
cortex beim Abortivschock eine 3-—10 Sek. dauernde Hemmungsphase
ohne vorangehende Entladungen aufweist, zeigt das Caudatum nur
geringe Hemmungserscheinungen (Abb.3). In den Thalamuskernen
folgt meist eine deutliche Blockierung auf kurzdauernde Krampfent-
ladungen. Im Mittelhirn und Subthalamus ist diese Blockierung wesent-
lich geringer und es finden sich auch lingere Zeit nach dem Abortiv-
schock bis zu 50 Sek. lange periodische kleine Krampfentladungen mit
ziemlich regelméfiigen Rhythmen (Abb. 6). Sehr selten kénnen sie sich
auch in langsamerem Rhythmus auf die Hirnrinde auswirken (Abb. 6b).
In Pons und Kleinhirn ist eine Blockierung nicht erkennbar. Die
raschen Eigenstréme laufen unvermindert weiter. Der Abortivschock
zeigt also vor allem Krampfentladungen in den tieferen subcorticalen
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Regionen und im Allocortex. Im Isocortex finden sich vorwiegend
Hemmungserscheinungen.

Die atypischen Schocks.

Unter dieser Bezeichnung werden eine Reihe verschiedenartiger
Formen von Elektrokrimpfen zusammengefalit, die motorisch erschei-
nungsarm sind und weder als Abortivschoek noch als Vollschock mit
generalisiertem grofem tonisch-klonischem Anfall bezeichnet werden
kénnen. Sie treten vor allem bei niederer Reizdosis und bei erschépften
Tieren auf. Thre Dauer ist im allgemeinen kiirzer als die des tonisch-
klonischen Anfalls. In manchen Féllen konnen aber dhnliche lang-
davernde , Hirnstammanfille’" beobachtet werden, die sich nur durch
die fehlende Beteiligung der Hirnrinde vom grofen Anfall unterscheiden
(Abb. 7b, ¢). Bei diesen Anfillen sind dieselben Hirnregionen beteiligt,
die auch Erregungen beim Abortivschock zeigen. Lokalisierte rein fokale
Anfdlle sind sehr selten oberhalb des Zwischenhirns. In reiner Form wur-
den sie bei Katzen nur im Ammonshorn beobachtet. Im Isocortex zeigte
sie nur ein alter Hund, der im Erschopfungsstadium wechselnde lokale
Hemmungserscheinungen aufwies. Hier zeigte sich bei einer Schock-
serie nach einem Lokalkrampf im Ammonshorn eine lang dauernde
Hemmung der Ammonshornentladungen fiir die weiteren Reize mit
fokalen Krampfen im sensomotorischen Cortex und Beteiligung des
Caudatum (Abb. 5). Lokale Krampfe im Ammonshorn waren zu-
néchst am hiufigsten. Erst spiter traten fokale Krimpfe im
Cortex mit entsprechenden klinischen Erscheinungen (kontralaterale
Deviation und Extremititenbewegungen) auf. Ein typischer tonisch-
klonischer Ablauf zeigte sich nut im Isocortex und im Caudatum. Die
Kloni waren allerdings weniger regelmifig als beim groBen Anfall.
Lokalkrdmpfe im Ammonshorn zeigten zwar einzelne Hemmungsphasen,
aber keinen regelméfBigen Klonus und auch keine deutliche Beteiligung
des Caudatum (vgl. Abb.5). Bei dem Hund kamen auch atypische
Schocks langer Latenz vor, die sich nach einem lokalen Krampf im
Allocortex schlieBlich noch zum tonisch-klonischen Xrampfanfall
erginzten (Abb. 2). Bei Katzen wurden solche Latenzzeitverlingerungen
nicht gefunden.

Die Grofhirnrinde.

a) Isocorfex. Die Rindenregionen der oberen Konvexitét wurden
noch nicht systematisch nach eytoarchitektonischen Gesichtspunkten
untersucht. HEs wurden nur die Entladungen der occipitalen, parietalen
und zentralen Region tiber den beiden suprasylvischen Windungen mit
vierfacher Registrierung verglichen, ferner Seitenvergleiche der linken
und rechten Hemisphére durchgefithrt. In sémtlichen Untersuchungen
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wurde von der sensomotorischen Rinde hinter dem Sulcus cruciatus ab-
geleitet und diese Ableitungen bei Elektrokrimpfen mit subcorticalen
Registrierungen verglichen.
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Abb. 4a—d. Der dnfallsbeginn des Elekirokrampfes. Schnelle Abldufe dhnlich der Reiz-
frequenz und in der Hirnrinde. a—c Katze S 6. Hirnrindenableitungen durch epi-
durale Schranben. In den ersten 4 Sek. sehr schnelle Ablaufe, die sich von 44/sec
iiber 30—24/sec allmahlich verlangsamen. Dann erst erscheinen die typischen Krampt-
ablsufe des tonischen Stadiums. In ¢ ist die zunehmende Verlangsamung von 35
in der 3. und 4. Sek. auf 30 in der 5. und 22 in der 6. Sek. besonders deutlich zu er-
kennen. d Katze 8 10. Schnelle Abliufe der Hirnrinde nur in den ersten beiden Se-
kunden nach Reizbeginn. Im Caudatum zeigen sich nur langsame, in der Hirnrinde
kurzdauernde rasche Entladungen, die dann in gréere Spitzen Gbergehen.
Ableitungen: a—c, I Cortex occipital; 2 Cortex parietal; d, 3 Cortex motor.; 4 Caudatum;
5 Cortex parietal.
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Die corticalen Regionen zeigen bei der Katze im Wachzustand ge-
ringe inkonstante Unterschiede der Eigenaktivitit mit wechselnden
periodischen Wellengruppen von 8—12/sec und rascheren kleinen Ab-
lsufen (um 24 und 50/sec). Auch im tonisch-klonischen Anfall sind die
Krampfentladungen der Hirnrindenregionen einander sehr #hnlich mit
kleinen lokalisatorischen Verschiedenheiten. Der Anfall beginnt mit den
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Abb. 4eu. f. dnfallsbeginn im Cortex und Subcortex. e Katze S 4. Schnelle Entladungen
nur im motorischen Cortex trotz der viel geringeren Verstarkung. Thalamus und
Caudatum beginnen mit unregelmiBigeren Wellen. Die hoher verstirkte Ableitung
vom Tegmentum jst durch spitere Wiederkehr erst in der 3. Sek. auswertbar. Die
mechanische Registrierung vom Thorax zeigt im Anfang dhnliche rasche Wellen von
24/sec. f Hund S 3. Lokaler Krampf im Ammonshorn mit spike-wave-Formen im
Rhythmus von 16/sec. Die einzelnen feinen Spitzenpotentiale sind sehr viel rascher
(8—10 msec Dauer). Isocortex und Caudatum zeigen fast keine Beteiligung am Krampf.
-Ableitungen: I Thalamus lat. rechts; 2 Caudatum; 8 Tegmentum links; 4 Cortex
motor.; § Thoraxbewegung; 6 Ammonshorn rechts; 7 Caudatum rechts; 8§ Cortex motor.
rechts; 9 Cortex motor. links; 10 Thoraxbewegung.

beschriebenen raschen kleinen rhythmischen Entladungen von 30 bis
44/sec (Abb. 4a—c). In der 2.—4. s:c erreicht das fonische Stadium sein
Maximum mit groflen raschen biphasischen Krampfabldufen von 12 bis
16/sec und Amplituden bis 5 mV. Der zuerst ziemlich regelmaBige leicht
periodische Krampfrhythmus wird in den néchsten 10 sec unregelmifiger
und langsamer. Kurze Entladungspausen erscheinen zunéchst in ungleich-
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miBigen Abstinden, um dann in einen regelméfBigen Klonus oder in die
sehr gleichférmigen Abldufe des Uhrwerkstadiums iiberzugehen. Nach
dem Uhrwerkstadinm tritt gegen Ende des Anfalls der langsamere Klonus
fir kiirzere oder lingere Zeit wieder auf. Im Uhrwerk- und im kloni-
schen Stadium findet sich oft eine won occipital nach frontal gerichiete
corticale Erregungswelle mit 20—50 msec Ausbreitungszeit. Mit Fort-
schreiten des Klonus werden die langsamen Komponenten der Krampf-
potentiale, die zum Teil spike-Wellenform zeigen kénnen, triger und die
Hemmungsphasen, die iiber allen Hirnregionen koordiniert auftreten,
werden linger. Jede Entladungsgruppe des klonischen Stadiums zeigt
mehrfache aufeinanderfolgende, vorwiegend biphasische Spitzenpoten-
tiale,im Uhrwerkstadium kénnen gelegentlich auch einzelne einphasische
steile Potentiale mit kleinen Nachschwankungen auftreten. Anfallsende
und postparoxysmale Ruhe setzen gleichzeitig tiber allen Hirnrinden-
regionen ein. Kleine klonische Nachentladungen kommen gelegent-
lich parietal zur Beobachtung. Tonische Nachentladungen fehlen iiber
der Hirnrinde (im Gegensatz zu Thalamus, Mittelhirn und Pons, wo sie
hiufig sind). Die Spannungsproduktion der Eigenaktivitét des Iso-
cortex wechselt vor dem Krampf zwischen 0,5 und 5 mV/sec. Wahrend des
Krampfanfalls steigt der Energiewechsel im tonischen Stadium bis auf
50—70 mV/sec, um im klonischen Stadium auf 40—25 mV/sec abzufallen.

b) Allocortex. Als Beispiel fir allocorticale Hirnregionen wurde vom
Ammonshorn abgeleitet, bevor die Elektroden tiefer in Thalamus und
Mittelhirn versenkt wurden. Bei den Katzen befand sich die vordere
Elektrode meistens auBerhalb des Zellgebietes in der Fimbria hippocampi,
die unmittelbar oberhalb der dorsalen Thalamuskerne liegt. Da bei
dieser Elektrodenlage eine Einstreuung von Thalamuskrimpfen mog-
lich ist, wurden solche Ableitungen nicht verwertet, sondern nur cau-
dalere Ammonshornableitungen und orale beim Hund, bei dem das
Ammonshorn weiter nach vorn reicht. Die Eigenaktivitit der Ammons-
formationen zeigt meist kleine rasche Schwankungen und weniger lang-
same Rhythmen als der Isocortex. Beiisolierten Krampfen des Ammons-
horns (Abb. 4f)finden sich charakteristische Abldufe mit schnellen Krampjf-
spitzen und Krampfwellen vom spike and wave-Typus von 16—24[sec:
Auf einzelne Spitzenpotentiale von 5—10 msec Dauer folgt eine gréBere
Welle im Rhythmus von 20—24/sec. In diesem allm#hlich langsamer
und unregelmiBiger werdenden Rhythmus erscheinen dann vereinzelte
Entladungspausen. Am tonisch-klonischen Anfall beteiligt sich das
Ammonshorn sehr friihzeitig mit kriftigen Entladungen, die bei atypi-
schen Anfillen langer Latenz den iibrigen corticalen Krampfablaufen
vorausgehen kionnen (Abb.2). Im Verlauf des tonischen Stadiums
zeigt sich eine geringe Verlangsamung. Im klonischen Stadium finden
sich manchmal dhnliche Hemmungsphasen wie im Isocortex, oft aber



Hirnelektrische Untersuchungen iiber den Elektrokrampf. 219

auch reziproke Aktivierung des Allocortex wihrend der Hemmungs-
phasen des TIsocortex. Ein kurzes Uberdauern des Krampfes mit kloni-
schen Nachentladungen ist im Ammonshorn héufiger als in den iso-
corticalen Hirnregionen. Die postparoxysmale Hermmmung ist aber auch
im Ammonshorn deutlich. Beim Abortivschock finden sich nicht selten
kurzdauernde Entladungen shnlich wie im Thalamus und anderen sub-
corticalen Regionen. Das kontralaterale Ammonshorn zeigt oft ‘gleich-
zeitige symmetrische Krampfspitzen. Doch breitet sich nicht jede Spitze
auf die andere Seite aus. Die Beziehungen der Krampfentladungen des
Ammonshorns zu den anatomisch eng verbundenen Strukturen des
Septum, des Mandelkerns, C. mamillare und Hypothalamus haben wir
noch nicht genauer untersucht. Ahnliche Krampfwellen sind frither
nach Fimbriareiz beschrieben ®.

Die Spannungsproduktion der Eigenstrome des Ammonshorns
betridgt vor dem Krampf 0,3—1,5 mV/sec. Beim groflen Krampfanfall
steigt der Energiewechsel bis auf 28 mV/sec.

Das Striatum.

Wir haben bei allen Versuchen vom Caudatum abgeleitet. Nach
fritheren Untersuchungen?®? darf man annehmen, dall auch das iibrige
Striatum mit dem bei Carnivoren wenig ausgebildeten Putamen sich
ahnlich verhdlt. Die Ruhestrome des Striatum zeigen dhnliche periodi-
sche Gruppen mit Wellen von 8—12/sec, wie sie in der motorischen Hirn-
rinde vorkommen. Im Caudatum finden sich immer dann Krampfeni-
ladungen, wenn Thalomus oder Isocortex krampfen. Sie konnen fehlen
bei isolierten Krimpfen des Ammonshorns (Allocortex Abb. 4f). Der
Rhythmus der Krampfentladungen im Caudatum hat zwar die Tendenz,
den Rhythmen des Cortex und Thalamus zu folgen, ist aber meist
erheblich langsamer als in den anderen Hirnstrukturen. Die Ableitungen
des Caudatum sind daher durch ihre trigen Wellen gut zu erkennen
(Abb. 1-—4). Eine besonders charakteristische Aktivitit zeigt das Cau-
datum im klonischen Stadium. Dabei treten sehr regelmifige grofie
Wellen im Rhythmus des Klonus auf (Amplitude bis 3 mV). Sobald
diese groBen Wellen erscheinen, finden sich deutliche Hemmungsphasen
in der motorischen Rinde, zum Teil auch im Thalamus (Abb. 8b, ¢).
Bei linger daunernden Hemmungsphasen von 1/,—3/, Sek. Dauer, wie sie
im klonischen Stadium gelegentlich beobachtet werden, sieht man
jedoch im Caudatum genau die gleiche isoelektrische Linie mit Ent-
ladungsruhe wie in Hirnrinde und Thalamus. Der Beginn der groflen
Welle fillt meistens anndhernd mit dem Beginn der Hirnrindenent-
ladung zusammen und geht der Hemmungsphase voran. Geringe
zeitliche Verschiebungen bis 50 msec kénnen vorkommen. Die groflie
Caudatumwelle ist also nicht synchron mit der Hemmungsphase. Es
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scheint aber 8o zu sein, daB die Caudatumwelle den Rhythmus der kloni-
schen Hemmungsphasen bedingt. Im iibrigen ist der Klonus offenbar
ein Koordinationsphdnomen verschiedener GroBhirnstrukturen (Stria-
tum, Thalamus und Hirnrinde).

Im Gegensatz zu allen anderen Hirnregionen zeigte das Caudatum
nach dem diffusen Elektroschockreiz niemals isolierte fokale Kram pfe.
Es krampft immer nur in Verbindung mit Hirnrinde und Thalamus.
Bei fritheren Untersuchungen wurden ohne elektrischen Reiz gelegent-
lich fokale Krampfentladungen im Striatum beobachtet. Sie waren
nicht von motorischen Entladungen, sondern von schlafartigem Ver-
halten der Tiere begleitet und zeigten keine Ausbreitung auf das kontra-
laterale Striatum??. Beim Elektroschock waren die Krampfpotentiale
des Caudatum dagegen fast immer doppelseitig. Auch bei fokalen
corticalen Krampfen einer Hemisphire zeigte das kontralaterale Cau-
datum eine Mitbeteiligung im klonischen Stadium (Abb. 5¢), aller-
dings mit kleinerer Amplitude als beim generalisierten Krampf (Abb. 5a).
Die postparoxysmale Hemmung der Eigenaktivitit ist im Caudatum
geringer als in den anderen Grofhirnstrukturen (Abb. 2, 3). Die
normale Eigenaktivitit des Caudatum betrigt bis 2 mV/sec, die Krampf-
entladung bis 12 mV/sec.

Der Thalamus.

Die verschiedenen Thalamuskerne bilden zwar ein sehr komplexes
Strukturgefige, zeigen aber beim Elektrokrampf ein auffallend &hn-
liches Verhalten (s. Abb.1, 3 und 8 mit Ableitung beiderseits vom
lateralen und medialen Kerngebiet). Eine systematische Differen-
zierung der einzelnen thalamischen Grisea nach ihrem elektrischen
Verhalten wurde noch nicht versucht. Die Eigenaktivitit des Tha-
lamus im Wachzustand zeigt neben kleinen unregelm#Bigen und raschen
Schwankungen dhnliche periodische Abliufe mit Wellen von 6—12/sec
wie in der Hirnrinde. Besonders die medialen Kerngebiete haben zeit-
liche Beziehungen zu den periodischen Abliufen des Caudatum und
der motorischen Hirnrinde. Doch haben wir dhnliche Abldufe auch im
lateralen Kern gesehen.

Der tonisch-klonische Anfall im Thalamus beginnt in der 1. Sek.
nach dem Reiz meistens mit rhythmischen Krampfpotentialen von
12—26/sec in allen Kerngebieten. RegelmifBige rasche Abliufe nahe
der Reizfrequenz sind seltener zu beobachten als in der Hirnrinde.
Jedoch finden sich iiberlagert héherfrequente sehr kleine Entladungen
um 100/sec im Beginn des tonischen Stadiums als Oberschwingungen
iber den rhythmischen Krampfpotentialen. Sie treten zunichst konti-
nuierlich, dann periodisch auf, um nach 10—15 Sek. allméhlich zu ver-
schwinden. Die kleinen Amplituden unter 504V dieser schnellen



Hirnelektrische Untersuchungen itber den Elektrokrampf. 223

Wellen werden bei der gewthnlichen Registrierung mit kleiner Papier-
geschwindigkeit meistens tbersehen. Auf Abb. 8a sind sie in An-
deutungen zu erkennen. Die schnellen Rhythmen von 20—26/sec
werden im klonischen Stadium periodisch und im Rhythmus des Klonus
von grofleren Schwankungen dhnlich den Hirnrindenkrimpfen und von
Hemmungsphasen unterbrochen. Die Hemmungsphasen sind seltener
und weniger regelmifig als im Cortex und zeigen gelegentlich einen
1:2-oder 1: 3-Rhythmus mit den fiir das klonische Stadium charakte-
ristischen Caudatumwellen (Abb. 8). Bei gelegentlich beobachteten
fokalen Krampfen des Thalamus zeigen die regelméfiigeren und raschen
Rhythmen von 16—24/sec im Beginn des Krampfes mehrfach scharfe
vorangehende oder iiberlagerte Spitzenpotentiale, die einem Rhythmus
um 100/sec entsprechen wiirden, dhnlich den im Ammonshorn be-
schriebenen Formen der Abb. 4f. Wenn die Hirnrinde klonische Hem-
mungsphasen zeigt, finden sich im medialen Thalamuskern wéihrend
des Klonus manchmal typische Krampfwellen (spikes and waves),
wobei die Welle im Thalamus der Hemmungsphase im Cortex zeitlich
entspricht (Abb. 3). Nach dem tonisch-klonischen Krampf kommen
kurzdauernde Nachentladungen tonischer Art vor, die den ,,Eigenkrampf*
des Thalamus besonders deutlich zeigen. Sehr &#hnliche Entladungen
finden sich aber auch im Subthalamus und im Tegmentum des Mittel-
hirns (vgl. den Hirnstammanfall Abb. 7a, b).

Beide Thalami entladen meistens symmetrisch mit kleinen Seiten-
abweichungen (Abb. 8). Allerdings zeigt die genauere Frequenzdar-
stellung, daBl die einzelnen Abldufe deutliche Unterschiede aufweisen
(Abb. 10).

Beim Abortivschock finden sich kurzdauernde kleine Krampfent-
ladungen, deren Rhythmus sich von 26/sec in den néchsten 3—4 Sek.
allméhlich verlangsamen kann, oder regelmifiige kleine Entladungen
von 12—24/sec (Abb. 3).

Die Eigenaktivitit der thalamischen Spannungsproduktion betrigt
beim wachen ruhigen Tier bis 2 mV/sec. Wihrend des grofen Krampf-
anfalls steigert sich der Energiewechsel bis 15 mV/sec.

Der Subthalamus und die M ittelhirnhaube.

Das Gebiet des motorischen Haubenkerns (Substantia reticularis,
Nucleus ruber), die Substantia nigra und die subthalamischen Kern-
gebiete (C. subthal. Luys, Zona incerta) zeigen eine etwas geringere
Eigenaktivitit als Cortex und Thalamus, manchmal mit regelmiBigen
kleinen Rhythmen von 16—24/sec, manchmal nur unregelmiBige kleine,
nicht auszéhlbare Schwankungen.

Der tonisch-klonische Anfall beginnt mit unregelméiBigen kleinen
Schwankungen, die niemals die groBen Amplituden des Thalamus, der
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Hirnelektrische Untersuchungen iiber den Elektrokrampf. 225

Hirnrinde und des Caudatum erreichen. Manchmal erscheinen regel-
miBige rasche Rhythmen &hnlich wie im Thalamus und Schwankungen
von 16—36/sec, oft moduliert durch langsamere Wellen, deren Rhyth-
mus den GroBhirnentladungen &hnelt. Im klonischen Stadium sind die
Hemmungsphasen wenig ausgeprigt, oft gar nicht erkennbar. Nach-
entladungen der raschen Schwankungen wihrend der postkonvulsiven
Ruhe sind ziemlich hiufig.

Beim Abortivschock konnen im Tegmentum ahnlich wie im Tha-
lamus mehrere Sekunden dauernde, oft ziemlich regelmaBige Krampf-
abliufe beobachtet werden. Im Subthalamus finden sich sowohl nach
abortiven wie nach groBen Anfillen nicht selten linger dauernde Nach-
entladungen mit schnellen Rhythmen von 36/sec, die gruppenweise
auftreten, in Rhythmen von 9—10/sec iibergehen und bis zu 1 Min.
anhalten (Abb. 6).

Die Spannungsproduktion der Eigenaktivitdt in der Mittelhirnhaube
betrigt bis zu 1,5 mV/sec. Die Steigerung des Energiewechsels wihrend
des groBen Krampfanfalls geht nur bis 4 mV/sec.

Das Kleinhirn.

Die Kleinhirnrinde zeigt im Wurm und in den Hemisphiren ein
vollig anderes Bild der Eigenaktivitit wie die GroBhirnrinde und die
bisher besprochenen subcorticalen Kerngebiete: Kontinuierliche sehr
rasche unregelmiBige Abldufe mit' Frequenzen von 30—170/sec, die sich
durch Reize wenig #ndern®. Beim grofien Anfall iiberlagern sich diesen
raschen Sehwankungen langsamere Krampfabldufe, die vor allem dem
Rhythmus der GroBhirnrinde folgen, aber auch Beziehungen zum
Thalamus und zur Mittelhirnhaube haben kénnen. Neben den bekannten
cerebello cerebralen Verbindungen ® miissen auch riickliufige cerebello-

Abb., 6 a—e. Katze S 9. Krampinacheniladungen im Subthalamus und Kleinhirn nach
Abortivschock (a) und nach einem groflen Elektrokrampf (b—e). 3. Kurve: Ab-
leitungen von der rechten Zona incerta an der Zwischen-Mittelhirngrenze (vorderer
roter Xern bis Subthalamus)., a 14 Sek. nach einem Abortivschock entwickeln sich
aus raschen Mittelhirnentladungen um 36/sec regelmifBige langsamere Krampfpoten-
tiale um 10/sec, die auf den rechten Cortex iibergreifen. UnregelmiBige Abliufe im
Thalamus und Caudatum links und ungleichmiBige Atmung. Keine motorische Aus-
wirkung. In der 32. Sek. plétzliches Abbrechen der Entladungen (11. Schock der
Serie, 200 mA, 0,3 Sek.). Dieser Anfall bildet einen Ubergang zum ,,atypischen
Schock®, bei dem motorische Entladungen dazukommen. b ,,Svontanentladungen
im Tegmenium und klonische Ablaufe im Grofhirn 20 Sek. nach einem tonisch-klonischen
Anfall. Nach 13 Sek. dauernder Ruhe in allen Ableitungen begannen im Tegmentum
wieder regelmiBige Entladungen um 9/sec mit einem langsameren kKlonischen 1: 4-
Rhythmus im GroBhirn (Cortex, Thalamus und Caudatum). 13. Schock der Serie
200 mA, 0,4 Sek. ¢ Tonisch-klonischer Anfall im Grofhirn und Kleinhirn bei kleinerer
Verstarkung (}/; von a und b) und geringe Beteiligung des Mittelhirns. Dauer 32 Sek.
d Im postkonvulsiven Stadium 36 Sek. nach dem Reiz beginney die kleinen ,,Spontan-
entladungen im Mittelhirn mit einer negativen Schwankung an der hinteren Elek-
trode. e (3 Sek. nach d) 41 Sek. nach Reiz bei 3facher Verstirkung (wie a) kein Uber-
greifen auf die erschopfte Hirnrinde. Abbrechen nach 45 Sek. 41. Schock der Serie
200 mA, 0,4 Sek. Die fehlende postkonvulsive Ruhe im Kleinhirnist in ¢ und d wegen
der geringen Verstirkung und kleinen Papiergeschwindigkeit schlecht zu sehen und
nur in ¢ erkennbar.

Arch. f. Psychiatr. n. Z. Neur. Bd. 183. 15
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- a, b Hirnstammkrampf ohne Cortexbeteiligung (atypischer 3chock)
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Abb, 7Ta—d. Katze 8 10, Die Beteiligung des Kletnhirns am Elektrokrampf. Fehlende Blockie-
rung der Spontonaktivitdt nach einem groBen Anfall (d) nach Abortivschock (c) und nach,
einem atypischen Hirnstammanfall (a, b). a—b Hirnstammanfall von 27 Sek. Dauer,
Krampfabliufe im Thalamus, Kleinhirn und Tegmentum bei beschleunigter Atmung.
Beginn der Registrierung in der 2. Sek. nach Reiz. UnregelmiBige Aktivitat mit groBeren
intermittierenden Entladungen von -2/sec in der Kleinhirn- und GroBhirnrinde., Die
Substantia reticularis des Thalamus wund Mittelhirns zeigt unregelm#fige rasche
Entladungen mit einzelnen Pausen. Die schunellen Eigenstréme des Kleinhirns laufen
wihrend und nach dem Krampf weiter. In der GrofBhirnrinde nur wenige langsame
Wellen. Am Ende des Anfalls Hemmung in allen Registrierungen auBBer im Kleinhirn,
dessen rasche Aktivitit weiterlauft. Alternierende Abliufe in der Atmung. ¢ dboriiv-
schock mit kleinen Entladungen im Subthalamus und unregelméBigen Abldufen in
der raschen Aktivitit des Kleinhirns. d Ende eines grofen Elektrokrampfes mit Kloni-
schen Hirnrindenentladungen, die sich auch in den Hirnstammstrukturen auswirken,
Nach Ende der corticalen Krampte in der 34. und 35. Sek. regelmafBige schnelle Nach-
entladungen im Tegmentum mit geringem TUbergreifen auf den Thalamus. Dann
Entladungsruhe auBer im Xleinhirn, das seine alte rasche Aktivitat fortsetzt.
55.—57. Schock der Serie.
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petale Bahnen beim Krampf wirksam sein. Die Beziehung zur GroBhirn-
rinde-ist besonders deutlich im klonischen Stadium. Doch fehlen echte
Hemmungsphasen im Kleinhirn vollsténdig, man sieht nur die klonischen
Entladungen als Uberlagerung der schnellen Eigenaktivitiat (Abb. 7a—c).
Auch nach Krampfende findet sich keine Inaktivitiat. Die postkonvulsive
Ruhe ist im Kleinhirn nicht zu erkennen. Die normale rasche BEigen-
aktivitit geht unveréndert weiter. Auch der Abortivschock (Abb. 7c),
bei dem sich kleine Krampfentladungen zeigen kdnren, ist ohne Einflufl
auf die normale Eigenaktivitdt. Selbst lange Schockserien bis zu
70 Elektrokrampfen lassen die rasche Eigenaktivitit des Kleinhirns
fast unverdndert weiterlaufen (Abb. 7).

Die Spannungsproduktion der cerebellaren Eigenaktivitdt betrigt
etwa 10—30 mV/sec. Die Steigerung des Energiewechsels im grofien
Krampfanfall geht nur bis 34 mV/sec. Nach dem Krampf kann die
cerebellare Eigenaktivitét wihrend der postkonvulsiven Ruhe des Grof-
hirns manchmal groBer sein als vorher.

Die motorischen Krimpfe.

Wihrend des tonischen Stadiums zeigt eine feine Registrierung oft
sehr rasche Vibrationen, die dem Entladungsrhythmus von Hirnrinde und
Thalamus entsprechen (Abb.1a). Wihrend desklonischen Stadiumsfolgen
die Kontraktionen der Rumpfmuskulatur mit einer Latenz von 20 bis
40 msec ziemlich genau dem Rhythmus der klonischen Entladungen.

An den Extremititen finden sich entsprechende Zuckungen oder
alternierende Laufbewegungen, die auch ohne charakteristische Krampf-
entladungen des GroBhirns automatisch ablaufen konnen.

Die Atmung.

Nach der initialen, meist inspiratorischen Zuckung wird der Atem-
rhythmus in der Regel fiir die Dauer des tonisch-klonischen Krampf-
anfalls ausgeschaltet. Gegen Ende der klonischen Phase, wihrend der
Laufbewegungen und beim Schlulitonus kénnen schon wieder Atem-
bewegungen auftreten (Abb. 3b). Gelegentlich wurde ein 1: 2-Rhyth-
mus der Atmung mit der klonischen Entladung beobachtet. ITm Gegen-
satz zum menschlichen Elektroschock afmen wviele Tiere auch beim
Abortivschock und bei den lingeren atypischen Hirnstammanfillen
ohne Krampfe der Hirnrinde. Allerdings ist der Atemrhythmus oft ver-
dndert (Abb.7) oder zeigt eine Abhingigkeit von den Entladungen
der Substantia reticularis im Tegmentum. Selten fanden wir bei solchen
Abortivschocks auch sehr schnelles Hacheln mit einer Tachypnoe von 180
bis 200/min. Noch seltener waren atypische partielle Schocks mit erhalte-
ner Atmung und kleineren unregelmifligen Hirnrindenkrampfabliufen.
Die Apnoe findet sich auch bei rein corticalen Krampfen von lingerer
Dauer sowohl bei Krampfanfillen im Isocortex wie im Ammonshorn

15%
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(Abb. 4f). Die ziemlich regelmiflige Verbindung der Atemhemmung mit
Krampfentladungen der Hirnrinde spricht dafiir, daf es sich wie bei
elektrischer Reizung der Orbitalrinde? um eine aktive corticale Hem-
mung handelt und nicht um direkte elektrische Beeinflussung des
Atemzentrums. Fir diese Deutung sprechen auch experimentelle Unter-
suchungen an groBhirnlosen und decerebrierten Tieren 22,

Besprechung der Ergebnisse.

Wir beschrinken uns auf die Darstellung elektrisch ausgeloster
Kriampfe, weil der elektrische Reiz allein eine exakte Dosierung und
zeitliche Bestimmung erlaubt. Obwohl der Elektrokrampf beim Tier
nicht ohne weiteres mit der Elektroschockbehandlung und dem epilep-
tischen Anfall beim Menschen gleichgesetzt werden darf, erscheinen die
Ergebnisse interessant genug, um eine kurze Besprechung zu recht-
fertigen.

Waihrend die Krampferscheinungen nach chemischen Reizen (Strych-
nin, Cardiazol usw.) auch in tieferen Hirnregionen studiert worden sind
13,14,48,84 haben sich die Untersuchungen iiber den Elektroschock bei
Mensch?® 4051 ynd Tier 23-3% 5 meist mit Hirnrindenableitungen begniigt.
Doch war nach Ausschaltungsversuchen bekannt, daff Elektrokriampfe
auch am hirnrindenlosen und decerebrierten Tier auftreten??, daff also
subeorticale Regionen an den Krampfanfillen beteiligt sind. Zwei im
Kriege erschienene Arbeiten® % iber elektrisch ausgeloste Krampfe im
Cortex und Subcortex, die sich offenbar mit dhnlichen Fragen beschéf-
tigen, waren uns leider nicht zuginglich*. Mit der lokalen Strychnini-
sierung sind schon frither wertvolle Ergebnisse tiber die Wechsel-
wirkung der verschiedenen Rindenregionen und der Stammganglien
erhalten worden!®14, Ferner sprechen gewisse corticale Verénderungen
nach lokalisierter Reizung und Ausschaltung im Zwischenhirn 298, 42-44,47, 50
fir eine Beeinflussung der Hirnrindenpotentiale vom Thalamus und
Hypothalamus. Es war daher nicht tiberraschend, dall auch in unseren
Registrierungen eine Beteiligung subcorticaler Regionen und enge Be-
ziehungen der verschiedenen Hirnteile untereinander erkennbar wurden.

Ein gemeinsamer Krampf des ganzen Gehirns entsteht nur beim grofien
tonisch-klonischen Anfoll. Beim Abortivschock und atypischen Anfillen
finden sich mehr lokalisierte Krampfpotentiale einzelner Hirnregionen.

* Anmerkung bet der Korrektur: Inzwischen konnten wir die Arbeiten von
RosexsLuETH und CANNON 57 38kurz cinsehen. Thre Ergebnisse mit lokaler Reizung
zeigen manche Parallelen mit unseren Befunden: Nach lokalisiertem Cortexreiz
sind die schnellen Entladungen (Typ I) im Beginn des Krampfes offenbar noch
haufiger als nach diffusem Reiz, ferner scheint die dabei verwendete Narkose
die corticale Ausbreitung verstarkt zu haben. Nicht bestatigen kénnen wir Rosex-
BLUETH und CANNONs Angabe, daB durch lokale subcorticale Reize im Thalamus
und Striatum kein sich selbst unterhaltender Krampf auslosbar ist.
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Man kénnte bei der Auslosung des groBen Anfalls von einem ,,Alles-
oder Nichts-Gesetz’* sprechen und Tomax und Mitarbeiter® haben dies
auch getan. Wie immer treffen solche allgemeinen Formulierungen nicht
ganz den Kern der Sache. Immerhin lassen sich gewisse Parallelen mit
der Alles- oder Nichts-Entladung von Einzelelementen finden. Wie die
Lokalerregung der Nervenfaser oder Synapse einen Grenzfall des Alles-
oder Nichts-Gesetzes darstellt, so gibt es auch beim Elektrokrampf lokali-
sierte kurzdauernde Krampfabliufe (Abortivschock). Die Abb. 7Ta—c
zeigt aber, daB selbst bei abortiven Schocks, welche die Hirnrinde nicht
beteiligen, deutliche langdauernde Krampfabliufe im Hirnstamm vor-
handen sein kénnen. Ein solcher Hirnstammanfall ist zweifellos ,,etwas
und nicht ,nichts’“. Auch im GroBhirn konnten beim Abortivschock
von Ammonshorn und Thalamus lokalisierte Entladungsserien registriert
werden (Abb. 1, 3, 4f), die zweifellos echte Krampferscheinungen dar-
stellen. Es gibt also kein Alles- oder Nichts-Gesetz im strengen Sinne
beim Elektrokrampf.

Dennoch ist der Unterschied von Abortivschock und Vollschock (kleiner
und grofler Anfall) so eindrucksvoll und beide sind in ihren Auswirkungen
auf die Hirnrindentétigkeit und Motorik so verschieden, dal} es zweck-
miBig ist, hier eine scharfe Scheidung aufrechtzuerhalten. Allerdings
gibt es atypische Anfille, die eine Mittelstellung einnehmen und auch
die lokalisierten fokalen Anfille im Erschépfungsstadium und nach oft
wiederholten Reizen (Abb. 5) stellen etwas Besonderes dar und sind
nicht ohne weiteres in diese beiden Kategorien einzuordnen. Lokali-
satorisch sind beide Anfallstypen folgendermaflen zu charakterisieren:
Beim Abortivschock finden sich Krimpfe nur im Hirnstamm oder Allo-
cortex. Beim Vollschock zeigt das gesamie Gehirn, vor allem die isocorticale
Hirnrinde, maximale Krampfentladungen.

Die scharfen Unterschiede von Abortivschock und Vollschock
finden sich besonders bei frischen und jungen Tieren (Abb.1 und 3).
Die atiypischen Schocks mit langer Latenz (Abb. 2), reinen Hirnstamm-
keampfen (Abb. 7) oder linger dauernden fokalen Entladungen (Abb. 5)
treten vor allem bei alten und erschopften Tieren auf. Bei jungen Tieren
sind lingere Hirnstammanfille erst nach zahlreichen Schocks mit Hr-
schopfung der GroBhirnrinde zu beobachten (Abb.7a und b). Auch
beim menschlichen Elektroschock sind die wesentlichen Unterschiede
von Abortivschock und Vollschoek in ihrer Auswirkung auf die Hirn-
rindentétigkeit sehr deutlich® 2% 51, Atypische, fokale und Zwischenformen
werden ebenfalls hiufiger bei alten Leuten beobachtet®). Entsprechende
Parallelen bestehen fiir das rasche Ansteigen der Schwellenreizdosis in
einer Schockserie bei &dlteren Tieren und alten Menschen?®.

Der Anfallsbeginn zeigt nach unseren frithesten Registrierungen am
Ende der ersten Sekunde nach Reizanfang in der Hirnrinde oft sehr rasche,
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Abb, 8a—d. Tonisch-klonischer Elektrokrampf. Ableitungen wie in Schema Abb.1d:
1 Thalamus later. rechts; 2 Caudatum rechts; 3 Thalamus med. links; 4 Cortex motor.

links; § Thoraxbewegung.

; e, d Klonischer Krampf

a Tonischer Krampf

b Tonisch-klonischer Krampf
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Abb. 8a—f. Katze 8 4. Caudatum Thalamus und Hirnrinde in Wechselwirkung beim
tonisch-klonischen Elekirokrampf. Ableitungen von der sensomotorischen Region
links, dem Thalamus beiderseits und dem rechten Caudatum (wie Schema Abb. 1d4).
Die rasche Papiergeschwindigkeit von 40 mm/sec zeigt Hinzelheiten der Hrregungs-
ablaufe in ihrer zeitlichen Beziehung. a Im Krampfbeginn (1 Sek. nach dem Reiz)
rasche Entladungen um 12/sec mit Enfwicklung des tonischen Stadiums. Die Wellen
des Caudatum verlangsamen sich bald auf 9—10/sec und dann auf 7 und 5/sec. Die
motorische Rinde zeigt anfangs durch Ubersteuerung oben abgeschnittene Kurven,
spater sehr groBe Entladungen, die unten die Papierbreiten itberschreiten. Die groBen
regelmiBigen Rhythmen der motorischen Region bleiben etwas gegen den Thalamus
zuriick, so daB keine konstante Phasenbeziehung zwischen beiden besteht. In der
6. Sek. werden die Entladungen unregelmiBiger und passen sich mehr dem lang-
sameren Rhythmus des Caudatum an. b und ¢ Klonisches Stadium. Sobald am Ende
der 6. Sek. grofe Wellen im Coaudatum auftreten, erscheinen auch deutliche Hem-
mungsphasen im Cortex und Thalamus. In der motorischen Rinde folgt die Hem-
mungsphase regelmiflig der Caudatumwelle. Im Thalcmus erfol¢t wicht immer eine
Hemmung, sondern oft ein dlternieren mit frequenten Entladungen wm 24/sec: Cau-
datumwelle und Hemmungsphase verlaufen im 2:1 und 3:1 Rhythmus, vor allem
in ¢. Die Cortexentladung geht oft der thalamischen um 20—30 msec voraus, doch
fehlen konstante Leitungsdifferenzen. d Zunichst Verlangerung der Hemmungsphasen
mit Rhythmen von 2/sec. Mit Kleinerwerden der Caudatumableitungen erscheinen
wieder unregelmafige rasche Entladungen im: Cortex. ‘e und f Uhrwerkstadium und
Amnfallsende. In der 26. Sek. Ubergang in regelmiBige rasche Entladungen um 6/sec
ohne deutliche Hemmungsphasen der Rinde bei unregelmiBigen Abliufen im Cau-
datum. Seit der 26. Sek. zeigt der rechte Thalamus lateralis mehr einphasische Schwan-
kungen mit scheinbarer zeitlicher Verzigerung gegeniiber der biphasischen Schwankung
der motorischen Rinde und des medialen Thalamus links. ' Nach zwei Schlu8kloni
in der 33. Sek. hért der Anfall schlagartig auf. .Die mechanische Registrierung vom
Thorax zeigt wahrend der ersten 10 Sek. nur eine tonische Kontraktion. Spater
erscheinen Kloni, die erst in der 17.——18. Sek. deutiich werden. Mechanischer Klonus
jeweils 30—40 msec nach Beginn der motorischen Rindenentladung. Nach 26 Sek.
wieder Ubergang in rasche Zuckungen (Uhrwerkstadium mit Laufbewegungen). —
1 Thalamus later. rechts; 2 Caudatum rechts; 3 Thalamus med. links; ¢ Cortex motor.
links; 5§ Thoraxbewegung.
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Spannungsproduktion verschiedener Hirnregionen in mV pro sec
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relativ kleine Krampfentladungen, die mit 44/sec nahe an der Reiz-
frequenz liegen (Abb. 4a,b). Sie verlangsamen sich in der nichsten
Sekunde unter VergriBerung der Amplituden allméhlich bis zur Ent-
ladungsfrequenz der ersten Krampfpotentiale des tonischen Stadiums
von 12—16/sec. Mehr l46t sich vorldufig nicht sagen. Wie sich die als Reiz-
folge anzunehmende Depolarisation der Zellmembranen in den kompli-
zierten synaptischen Strukturen des Gehirns auswirkt, ist noch ganz
unklar. Als Parallelen kénnte man vielleicht Ergebnisse an einfacheren
Strukturen heranziehen, z. B. das synaptische Potential sympathischer
Ganglien. Hier zeigt sich nach EccrLEes! bei den fiir den Elektroschock
verwendeten Reizfrequenzen eine deutliche Summation der ,,synapti-
schen Potentiale‘ ,mit Nachentladungen nach dem Reiz. Die Zeitkon-
stanten dieser Reaktionen diirften aber von denen im Gehirn wesentlich
verschieden sein. Eine Diskussion der Krampfentstehung und des An-
fallsbeginns méchten wir aufschieben, bis wir bessere Registrierungen
wihrend und unmittelbar nach dem Reiz erhalten haben. Die bisherigen
Resultate sind in dieser Hinsicht unbefriedigend, Wie die mechanische
Registrierung zeigt, laufen wihrend des Reizes erhebliche Entladungs-
vorgiange aus dem Gehirn in die Peripherie, die wir elektrophysiologisch
noch nicht fassen kénnen.

Ein anndhernd vollstindiges Bild geben unsere Ableitungen von dem
eigentlichen fonisch-klonischen Anfall (Abb. 1a, 3111, 8). Wihrend dieses
groBen Krampfgeschehens entsteht zweifellos eine abnorme Wechsel-
wirkung der verschiedensten Hirnregionen untereinander mit der Tendenz
gemeinsamer Entladungen. Diese Massenwirkung der Neurone unter-
einander erscheint im Uhrwerkstadium und im klonischen Stadium am
besten koordiniert. Obwohl alle registrierten Hirnabschnitte beim
generalisierten Anfall dhnliche Krampfentladungen zeigen, gibt es auch
hier regionale Unterschiede. Bei einiger Ubung kann man bestimmte
lokalisatorische Typen in den einzelnen Kurven unterscheiden. Besonders
charakteristisch sind die langsamen Entladungen des Coudatum, die

Abb. 9a—ec. Katze S 4. Energiewechsel und Krampfdauer bei einer Elekiroschockserie.
a und b Ausmessung der Spannungsproduktion verschiedener Hirnregionen in V
mV/sec. Aus einer Anfallsserie sind in a 3 typische grofe Krampfanfdlle ausgewihlt.
In b kurze Anfalle im Erschoéptungsstadium. Cortex, Thalamus, Caudatum und Teg-
mentum zeigen charakteristische Verschiedenheiten des Energiewechsels, die wahrschein-
lich mit der Zelldichte zusammenhingen. Ordinaten in logarithmischer Skala wegen
der grofien Verschiedenheiten von Cortex und Subcortex. Die Reihenfolge in der
Entladungsstirke Cortex, Thalamus, Caudatum, Tegmentum, bleibt auch im Hr-
schopfungsstadium erhalten. Das tonische oder klonische Stadium zeigt keine
regelméaBigen lokalisatorischen Charakteristica. Im kilonischen Stadium zeigen alle
Hirnregionen eine etwas verminderte Spannungsproduktion. Doch ist im 35. Schock
eine erhebliche Verminderung der corticalen Spannungsproduktion auch wihrend
der tonischen Entladungen zwischen der 20. und 80. Sek. deutlich (reine Ampli-
tudenverminderung). Die Grundjrequenz in den einzelnen Hirnregionen zeigt &hn-
liche, aber nicht gleichartige Schwankungen (b, letzte Kurve), ¢ Krampfserie mit
graphischer Darstellung der Dauer bei gleicher Reizstirke (0,25 Sek., 200 mA).
Deutliche Verkurzung der Elektrokriampfe im Erschopfungsstadium mit einzelnen
Abortivschocks. UnregelmaBiges Verhalten des Tonus und Klonus. Der Gesamt-
energiewechsel der Anfdlle zeigt einen entsprechenden Abfall.
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regelméBigen groBen Entladungen der Hirnrinde (Isocortex), die kurzen
Spitzenpotentiale mit eingeschobenen langsamen Wellen im Ammons-
horn (Allocortex) und Thalamus sowie die sehr raschen Entladungen
und nach dem Krampf relativ wenig verdanderten hochfrequenten Eigen-
strome in Kleinhirn und Pons, ferner die regelméfBigen raschen Krampf-
entladungen der Mittelhirnhaube (Substantia reticularis, Nucleus ruber).
Diese typischen ,, Higenkrimpfe’* der verschiedenen Hirnregionen werden
im tonisch-klonischen Anfall modifiziert durch periodische unregelmiBige
Veranderungen der Wellenldnge (Abb. 10) mit gegenseitiger Beeinflussung.
Es ist anzunehmen, daB diese Unregelmifigkeiten der Krampfpotentiale
durch die Interferenz verschiedener Hirnregionen mit einem ,,Eigen-
krampf*‘ in der abgeleiteten Region selbst bedingt sind. Denn isolierte
fokale Krimpfe einzelner Regionen zeigen einen wviel gleichmdfBigeren
Rhythmus, der sich allerdings im Laufe des Anfalls allméhlich verlang-
samt (Abb.4f). Auch wenn eine Region nach einem generalisierten
Anfall allein weiterkrampft, sind die Entladungen viel regelméBiger
(Abb.7b vom Mittelhirn). Die genauere Untersuchung der Frage des
Eigenkrampfes ist Aufgabe spiterer Untersuchungen mit lokaler
Reizung.

Obwohl die normale Ordnung der Hirntétigkeit mit ihrer -genauen
Kontrolle hemmender und erregender Vorgénge auf dem Wettstreit ver-
schiedener intrazentraler Abliufe wahrend des Krampfes aufgehoben
ist, so zeigt der Krampfanfall dennoch gewisse GesetzmiBigkeiten
zentralnervoser Koordination: Der tonisch-klonische Anfall ist kein
chaotisches Durcheinander maximaler Erregungsvorgénge, sondern
Ausdruck einer abnormen Koordination. Erregungs- und Hemmungs-
vorginge des Gehirns erscheinen auch im Krampfanfall, allerdings zur
Karikatur verzerrt. Beim klonischen Krampf losen sich Entladungs-
salve und Hemmungsphase in regelmiBiger Folge ab. Die Ablaufsfolge
des tonischen und klonischen Stadiums ist beim Tier weniger konstant
als beim Menschen, da sie im selben Anfall mehrfach wechseln kénnen.
Dennoch sind beide Stadien deutlich zu unterscheiden, besonders bei
{ortlaufender Darstellung der Rhythmusschwankungen (Abb. 10). Das
tonische Stadium findet sich in allen Hirnregionen, das klonische vor
allem im Grofhirn. Beim reinen Hirnstammkrampf entstehen zwar
auch kionusihnliche intermittierende Entladungen, aber nicht die typi-
schen rhythmischen XKloni (Abb. 7a,b). Ein regelmiBiges klonisches
Stadium entwickelt sich vor allem, wenn Krimpfe im Cortex und Cau-
datum auftreten. Da im typischen klonischen Stadium das Caudatum
besonders ausgeprigte groBe Wellen zeigt und nach solchen groBien
Caudatumwellen regelmifBig eine kurze Hemmungsphase in der Hirn-
rinde und oft auch im Thalamus folgt (Abb. 8b, c), liegt es nahe, dem
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Striatum eine besondere Rolle fir das Entstehen der klonischen Ent-
ladungen zuzuschreiben. Offenbar gelingt die Koordination der Kloni,
die geballte Ladungen mit regelméBigen Pausen darstellen, nur bei gleich-
zeitiger Krampftitigkeit der GroBhirnrinde und des Thalamus mit dem
Striatum. Da nach anderen Untersuchungen!® 3* das Striatum hemmend
auf die motorische Hirnrinde wirkt, wird man eine solche Hemmung
auch wihrend des Krampfes annehmen konnen. Allerdings haben wir
bei den vielen vollstindig registrierten Elektrokrimpfen von Caudatum,
Cortex und Thalamus nie eine echte reziproke Tétigkeit von Krampf-
entladungen im Cortex mit Ruhe im Striatum oder Umgekehrtes beob-
achtet. Die Tatigkeit beider Hirnregionen ist offenbar zeitlich sehr eng
verbunden. Nach Dusser DE BARENNE und McCurLLoca!* arbeitet das
Caudatum mit bestimmten hemmenden Unterdriickerfeldern der Hirn-
rinde zusammen. Wir sehen in der klonischen Krampfentladung eine
abnorme Wechselwirkung von Striatum und Cortex, bei der wahr-
scheinlich auch der Thalamus beteiligt ist.

Die in der Literatur verbreitete Ansicht, daB die klonische Phase
nur durch Erregungen der Hirnrinde zustande kdme, 146t sich also
elektrophysiologisch nicht bestétigen. Immerhin liegt ein Kern von
Wahrheit darin, da der typische klonische Krampf offenbar eine Koord:-
nationsleistung des Grofhirns ist. Aus alten Exstirpationsversuchen5*
ist bekannt, daB die klonische Krampfentladung nach GroBhirnrinden-
entfernung erheblich vermindert ist. Doch koénnen awuch subcorti-
cale Zentren die intermittierende klonische Hemmung hervorrufen,
da lingere Zeit nach Hirnrindenentfernung wieder klonische Krimpfe
beobachtet werden??* 5% Rein tonische Anfille finden sich nur bei
decerebrierten Tieren, bei denen Pons und Medulla oblongata allein
krampfen 2.

Von besonderem Interesse ist noch das Nachstadium des Anfalls.
Das GroBhirn zeigt in der Hirnrinde und in den subcorticalen Kern-
gebieten eine sehr ausgepridgte postkonvulsive Ruhe, die wegen ihres
plotzlichen gleichzeitigen Auftretens in allen diesen Hirngebieten nicht
einfach als ,,Erschopfung’‘ aufgefallt werden darf. Obwohl die kramp-
fenden Nervenzellgebiete bis zum AufBersten ihrer Leistungsfihigkeit
withrend des groBen Anfalls entladen werden, ist die Ruhe nach dem
Anfall sicher nicht nur Ausdruck einer erschopften Unféhigkeit zu
weiterer Erregung. Es ist duflerst unwahrscheinlich, dal} eine solche
Unfihigkeit in den vielen Millionen von Zellen genau zu demselben Zeit-
punkt aunftritt. Awuch die postkonvulsive Ruhe ist Ausdruck einer Ko-
ordinationsleistung des Gehirns. Sicher spielen hier chemische und vaso-
motorische Verinderungen mit Anhdufung von Stoffwechselprodukten
eine groBe Rolle. Sie wirken aber wohl nur auslésend fiir diese Inakti-
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vierung. Obwohl die Aktivitdtshemmung offenbar sehr stark ist, kann
man durch entsprechend kriiftige Reize auch in diesem Stadium wenige
Sekunden nach Krampfende noch neue Krampfentladungen auslosen,
die allerdings von wesentlich kiirzerer Dauer sind. Uber die Natur
einer postconvulsiven Hemmung kann man nur Vermutungen dullern.
Jedenfalls ist sie mit einer Unterdriickung der mormalen Eigenaktivitiit
verbunden. Solange eine solche Eigenaktivitit besteht, bleibt die nor-
male Funktionsweise der Nervenzellgebiete mit ihren dauernden Er-
regungs- und Erholungsvorgdngen erhalten und die Hirnregionen sind
offenbar vor einer exzessiven Entladung des Krampfes geschiitzt. Beim
Abortivschock wird nun gerade diese Eigenaktivitdt der Hirnrinde
unterdriickt und es kommt, vielleicht unter dem Einflufl subcorticaler
Kerngebiete, zur Anfallsbereitschaft, die dann durch einen 2. oder
3. Reiz gleicher Art einen groBen Krampf hervorrufen kann (Abb. 3).
Aus Tierversuchen ist bekannt, dal unter dem EinfluB bestimmter
Narkotica?® 2, nach Verletzungen oder starkem elektrischem Reiz3¢ die
Hirnrinde ein Fehlen der normalen Eigenaktivitit mit einer Neigung
zu spontanen Krampfabliufen zeigt. Diese Krimpfe kénnen auch durch
normale sensible Reize im Sinne einer Reflexepilepsie ausgelost werden 2 3.
Die Hirnrinde reagiert also bei Fehlen der rhythmischen Eigen- -
aktivitit in primitiver Weise wie ein Reflexzentrum (ADRIAN2). Auch
nach Elektrokrampfen haben wir im Abklingen der postkonvulsiven
Ruhe derartige kurze Entladungen mit Korperzuckungen nach sensiblen,
akustischen und Lichtreizen beobachtet. Wie man auch die postkonvul-
sive Ruhe bezeichnen mag, als Inaktivierung, Hemmung?, Ausléschung
(Extinction*4!) oder als Erschopfung, sicher ist sie mit erheblichen chemi-
schen und Stoffwechselverinderungen in den Nervenzellgebieten ver-
bunden, die mit vermehrter Durchblutung wieder zu einer Erholung
und neuen Funktionsbereitschaft fithren.

Eine besondere Hervorhebung verdient die fehlende postkonvulsive
Ruhe in Kleinhirn und Briicke (Abb. 7). Die tieferen Hirnstrukturen
beteiligen sich zwar am Anfall, zeigen aber keine so erhebliche Steige-
rung ihrer Aktivitit wie die Hirnrinde. Wahrscheinlich fehlt deshalb
auch die postkonvulsive Hemmung.

Zur Deutung des EEG, besonders der epileptischen Entladungen,
ist mehrfach die Frage diskutiert worden, wieweit physikalisch-elektrische
Massemwirkungen der Zellschichten unabhingig von physiologischen Ver-
bindungen eine Synchronisierung zentraler Rhythmen hervorrufen
kionnen!, Kine derartige elektrische Beeinflussung durch ,,intercellulire
Strome ist am Gehirn mit langsamer Ausbreitung von GErRARD und
Liser®® % und am strychninisierten Riickenmark nach Durchtrennung
der Segmente von BREMER® nachgewiesen worden. Auch fiir die
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eigenartigen Synchronisationserscheinungen des Elektrokrampfes wire
eine physikalische Ausbreitung zu diskutieren. Beim klonischen Stadium
nnd noch mehr beim Uhrwerkstadium mit seiner auBerordentlichen
RegelmiiBigkeit und langsamen Ausbreitung kénnte man an eine solche
Hyperchronisierung der Zellmassen durch rein elektrische Ausbreitung
denken. Die langsame Ausbreitung einer solchen Erregungswelle iiber
der Hirnrinde (mit einer Geschwindigkeit von 3—90 cm/sec) wire aber
auch durch ein komplexes physiologisches Reizleitungsphinomen iiber
Nervenfasern, Dendriten und Synapsen erklirbar und mufl nicht nur
eine einfache physikalische Synchronisierung sein. Die unterschiedliche
Form und GréBe der Entladungen in verschiedenen Rindenregionen und
Kernen spricht jedenfalls dafiir, dal die architektonische Struktur, ins-
besondere die komplizierte zentrale Dendritenverteilung von grofBer
Bedeutung ist, und daf die einzelnen Neurone nicht simtlich passiv
und gleichzeitig entladen werden. Die Koordinationsphénomene mit
gegenseitiger Hemmung und Erregung sind auch beim Krampf offenbar
komplizierter als bei einer einheitlichen Erregungswelle. McCuLLocm3 %
hat mit guten Griinden zwei grundsétzlich verschiedene Mechanismen
der Reizausbreitung angenommen, eine oberflichennegative Welle mit
intracorticaler Fortleitung und eine oberflachenpositive Welle mit trans-
corticaler Leitung durch weifle Substanz. Beide konnen offenbar kom-
biniert vorkommen. Zunichst ist eine elektrische Massenwirkung ledig-
lich fiir die unmittelbare #duBere Einwirkung des Reizstroms selbst
sichergestellt.

Das Wesen des Elektrokrampfes wie des epileptischen Anfalls iiberhaupt ist
noch unbekannt. Irgendwelche bei der Deutung des menschlichen Anfalls-
geschehens oft diskutierte, ,,vegetative'* Veréinderungen kiénnen den Elektro-
krampf nicht erkliren. Dafl GefiBverinderungen den Elektrokrampf bedingen,
ist ganz unwahrscheinlich. Eher wire an chemische Krampferregung und -unter-
haltung zu denken; doch wissen wir dariiber noch nichts Exaktes. Auch in der
Untersuchung der hirnlokalisatorischen Bedingungen des Krampfes stehen wir
noch im Anfang. Es hat wenig Sinn, etwa den Hypothalamus, den man heute
gerne als Aktivator der Hirnfunktionen ansieht, fiir den Krampf verantwortlich
zu machen. Unsere Registrierungen zeigen, daB das gesamte Gehirn am Elektro-
krampf teilnimmt. Beim Abortivschock findet sich zwar eine begrenztere.Akti-
vierung tiefer Hirnteile. Es ist aber schwer einzusehen, warum gerade die winzigen
Kernchen des Hypothalamus, in deren Néhe wir bei einigen Registrierungen
keine stirkere' Aktivitat als in anderen Hirnstammstrukturen gesehen haben,
wichtiger sein sollen als Mittelhirn, Pons, Thalamus und Allocortex, die sich alle
am Abortivschock beteiligen kénnen. Wenn man schon die hypothalamischen
Regionen in diesem Strukturgefiige hervorheben will, so gilt das noch viel mehr
fiir die mit dem caudalen Hypothalamus durch méichtige Fasersysteme verbun-
denen Ammonsformationen. Hier im Allocortex finden sich tatséchlich bei
manchen Abortivschocks und Krimpfen mit langer Latenzzeit starke initiale
Entladungen (Abb. 2 und 4f). In allen Fillen, in denen gleichzeitig Zwischen-
hirn- und Mittelhirnableitungen vorgenommen wurden, konnten auch dort



Hirnelektrische Untersuchungen iiber den Elektrokrampf. 239

entsprechende Krampfabliufe besonders in den vom Hypothalamus unabhingigen
lateralen Thalamuskernen registriert werden. Es ist daher nicht zu entscheiden,
ob einzelne dieser Strukturen primir krampfanregend sind oder ob sie alle nur
eine gemeinsame Massenentladung zeigen. Die Beeinflussung der Hirnrinde
durch basale und Hirnstammstrukturen, zuerst von MoRisoN und DemrpsEy 1941
genauer untersucht, scheint auf sehr komplizierten Wegen iiber Mittelhirn,
Thalamus, Subthalamus und Ammonshorn zu verlaufen?,4% 44, Dieinteressanten
Reizversuche von MurrPHEY und GELLHORN %47 am Hypothalamus mit Ausbreitung
auf die Hirnrinde sind in ibrer anatomischen und physiologischen Deutung
noch recht unklar, zum Teil widersprochen® und scheinen uns noch keineswegs
beweisend fiir eine fithrende Rolle hypothalamischer Strukturen zu sein. Eine
viel wichtigere Zwischenhirnstruktur ist offenbar der Thalamus?292; 44,

Die starke Beteiligung der Ammonsformationen am Krampf ist aus verschie-
denen Griinden von besonderem hirnpathologischem Interesse. Die alten Befunde
von Ammonshornsklerose bei Epilepsie, die allerdings meist als Kreislaufschiden
aufgefallit wurden, lieflen bereits eine Bedeutung dieser Hirngegend fiir das
Krampfgeschehen vermuten. Nach vergleichend-anatomischen Untersuchungen
ist als Funktion des Ammonshorns neuerdings eine allgemeine Aktivierung der
Hirnrinde #* oder eine Beziehung zur emotionalen Erregung3? diskutiert worden.
Dies wiirde zu manchen Beobachtungen beim Elektroschock passen. Sympfome
des Abortivschocks sind neben vestibularen Reizerscheinungen, die wohl auf den
unteren Hirnstamm zu beziehen sind, auch Zeichen affektiver Erregung mib
Schreien und vegetativen Entladungen. Doch kionnen diese Symptome bei iso-
lierten Ammonshornkrampfen auch fehlen. Bei lokalisierter Reizung hat Hrss 25
ahnliche Reaktionen affektiver Abwehr vom vorderen Hypothalamus erhalten,
der auch Verbindungen mit dem Ammonshorn hat.

Erwiahnung verdient noch der unterschiedliche Grad des Energie-
wechsels in den verschiedenen Hirnregionen. Obwohl ToNNIES® bereits
vor 15 Jahren eine Messung der Spannungsproduktion in mV/sec
wihrend des Krampfes empfohlen hat, ist diese Auswertung noch nicht
systematisch durchgefiihrt worden. KorRNMULLER? hat lediglich er-
withnt, da3 bei einer solchen Ausmessung wihrend des Krampfes die
20fachen Werte der normalen Spannungsproduktion gefunden werden
kénnen. Die dhnliche Auswertung mit dem Rhythmusindex (Frequenz
x Amplitude) konnte beim Elektroschock des Menschen zunichst nur
in den Nachstadien durchgefiihrt werden, in denen sich eine Verminde-
rung ergab8. Neuere Messungen von MEYER-MICKELETT 4 beim mensch-
lichen Elektroschock nach Curare haben im EEG eine Steigerung des
Energiewechsels in mV/sec bis zum 12fachen ergeben. Kriftige Katzen
zeigten dagegen bei unserer direkten Ableitung von der Hirnrinde
Krampfsteigerungen bis zum 50fachen der normalen Aktivitdt. Der
Vergleich verschiedener Hirnregionen ergab eine charakteristische Grifen-
ordnung des Krampfenergiewechsels in der Reihenfolge Cortex, Thalamus,
Caudatum, Tegmentum (Abb. 9). Diese verschiedene Gré8e der Krampf-
entladungen ist wahrscheinlich eine Funktion der Zelldichte und Zellart
der verschiedenen Grisea. Das Kleinhirn nimmt eine Sonderstellung ein,
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da es schon normalerweice mit seinen sehr schnellen Entladungen einen
hohen Energiewechsel hat, der sich beim Krampf relativ wenig vergroBert,
Im klonischen Stadium war der Energiewechsel der Hirnrinde gegeniiber
dem tonischen bei den Tieren deutlich vermindert, wihrend beim
menschlichen Elektroschock beide Stadien geringere Unterschiede der
Spannungsproduktion zeigten. Diese unterschiedlichen Befunde diirften
wohl mit der verschiedenen Ableitungsart des EEG von der Kopfhaut
und des ECG von der Hirnrinde zusammenhingen.

Einen Begriff von der erheblichen GréBe der Krampfentladungen
erhilt man dann, wenn man den Energiewechsel der Hirnrinde wihrend
eines Anfalls mit dem Energiewechsel der normalen Hirntétigkeit ver-
gleicht. Die elektrische Spannungsproduktion eines langdauernden
tonisch-klonischen Krampfes von 90 Sek. kann etwa dem Energiewechsel
einer halben Stunde normaler Hirntéitigkeit entsprechen. Verglichen mit
der verminderten Tatigkeit verlangsamter Potentiale nach dem Krampf
entspricht die Spannungsproduktion eines groBen Anfalls von einer
Minute Dauer, sogar der reduzierten Hirntitigkeit von einer Stunde.

Bei der enormen Steigerung der Hirntiitigkeit wihrend des Krampfes
entsteht durch den vermehrten Sauerstoffverbrauch, dem die Durch-
blutungssteigerung nicht entsprechen kann, offenbar eine Sauerstoff-
schuld und eine Anhéufung von Stoffwechselprodukten und CO,, die mit
der Gefillerweiterung und der Erschépfung der Nervenzellen zusammen-
hiingt. Um so erstaunlicher ist die rasche Erholungsfihigkeit bei grofien
Schockserien.

Tomax und Mitarbeiter haben Schwellenbedingungen und Erholungs-
zeiten des Elektroschocks sehr genau untersucht?®. Bei Katze und Hund
haben wir jedoch keine so langen Erholungszeiten von mehreren Minuten
mit Erhéhung der Krampfschwelle um 500 % gesehen, wie sie diese
Autoren bei Ratten und Kaninchen fanden. Lediglich die abnehmende
Linge der Krampfanfille einer Serie (Abb. 9¢) kann in diesem Sinne spre-
chen. Die Erregbarkeitsschwankungen des ZNS sind offenbar schon
spontan ohne Krampfanfall erheblich %14 28 Die Befunde nach Elektro-
schock sind bei verschiedenen Tieren sehr variabel, und die unter-
schiedlichen Ergebnisse der Literatur?s 3659 lagsen sich noch nicht
einheitlich deuten.

Die Schwellenverinderungen, die Krampfabliufe selbst und die
Erholungszeiten nach dem Krampfanfall werden zweifellos durch ver-
schiedenartige Veranderungen der Hirndurchblutung?? 3% 53, des Gewebs-
stoffwechsels und chemischer Umsetzungen beeinflult. Hiertiber konnen
wir allein nach elektrophysiologischen Untersuchungen nichts aussagen.
Lohnend erscheint fiir die hirnelektrische Forschung eine noch genauere
Differenzierung der verschiedenen Hirnregionen und ihrer Wechsel-
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wirkung beim Krampf. Durch weitere Entwicklung der frithzeitigen
Registrierung wihrend und nach dem Reiz wére auch die Frage der
Krampfentstehung genauer aufzukliren. Dies ist Aufgabe spéterer
Untersuchungen.

Zusammenfassung.

1. Es wird iiber bipolare Ableitungen von Hirnrinde, Stammganglien,
Thalamus, Kleinhirn und Hirnstamm bei 463 Elektrokrimpfen von
Katze und Hund berichtet.

2. Die Intensitdt der hirnelektrischen Krampfentladungen ist ab-
hingig von dem Allgemeinzustand und der Zahl der unmittelbar vor-
angehenden Krampfanfille. Alte, schwache oder erschopfte Tiere
zeigen kiirzere Krampfe von geringerer Intensitéit, hohere Reizschwellen
und Neigung zu lokalisierten Kriampfen.

3. Vollschock und Abortivschock wunterscheiden sich grundsditzlich.
Beim Abortivschock finden sich entweder keine Krampfentladungen oder
kurzdavernde lokalisierte Kréimpfe im Hirnstamm wund Allocortex.
Beim groBen fonisch-klonischen Anfall des Vollschocks treten maximale
Krampfentladungen von lingerer Dauer in allen Hirnregionen, vor allem
im Isocortex auf. Atypische Schocks mit lang dauernden Hirnstamm-
krampfen bilden Uberginge zwischen beiden Typen. Sie zeigen oft
vegetative Entladungen, affektive Abwehr, beschleunigte Atmung und
Laufbewegungen.

4. Der Beginn des Elektrokrampfes konnte frithestens 0,8 Sek. nach
Einsetzen und 0,3 Sek. nach Ende des Reizes registriert werden. Im
Cortex und Thalamus beginnt der Krampfanfall oft mit raschen Ent-
ladungen von 40—50/sec, die sich in den nichsten 3 Sek. auf 40—32
—16/sec mit periodischen Abldufen verlangsamen.

5. Die Abfolge der tonisch-klonischen Stadien ist beim Tier oft perio-
disch wechselnd und weniger regelmiBig als beim Menschen. Tonische
und klonische Abliufe sind in allen Hirnregionen nachweisbar. Im zeit-
lichen Auftreten zeigen sich lokalisatorische Verschiedenheiten, doch ist
eine Tendenz zu koordinierten Abldufen in allen Hirnregionen meistens
unverkennbar. Kin ,,Ukrwerkstadium'* mit sehr regelméBigen Krampf-
entladungen wird besonders im Cortex beobachtet.

6. Der klonische Krampfablauf besteht aus intermittierenden Ent-
ladungen mit periodisch auftretenden Pausen, oft unter Einschiebung
langsamer Wellen, die als rhythmische Hemmungsphasen aufgefafft
werden. Reziproke Aktivierung in der Hemmungsphase findet sich nur
im Ammonshorn. Das Caudatum zeigt wihrend des Klonus besonders
regelmiaBige, grofle, langsame Wellen, die den Rhythmus des Klonus
angeben und mit den schnelleren Rhythmen von Cortex und Thalamus
interferieren. Es wird angenommen, daBl die Tétigkeit des Striatum

Arch. f. Psychiatr. u. Z. Neur. Bd.183. 16
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eng mit den periodischen Hemmungsphasen des klonischen Stadiums
zusammenhéngt.

7. Das Ende des Krampfanfalls tritt in allen GroBhirnregionen
schlagartig zur selben Zeit ein. Es ist von einer lang davernden Hem-
mung der spontanen Higenstrome gefolgt, kann aber durch einen er-
neuten Reiz mit Krampfanfall unterbrochen werden. Geringe lokali-
satorische Differenzen mit Uberdauern einzelner lokaler Krampfent-
ladungen werden oberhalb des Mittelhirns nur selten beobachtet.
Im Subthalamus und Tegmentum sind Nachentladungen und spiteres
Krampfende etwas hiufiger. In Pons und Kleinhirn fehlt die post-
konvulsive Ruhe auch nach langen Schockserien. Spitere Krampf-
entladungen kommen héufig vor. ‘

8. Bei rasch wiederholten Krampfanfillen zeigt sich neben einer Ver-
kiirzung der Anfille und Schwellenerh6hung eine wechselnde lokale
Krampfbereitschaft mit isolierten fokalen Krigmpfen, die sich auch auf
eine Hemisphire beschrinken koénnen. Diese lokalisierten Krampfe
konnen in verschiedenen Hirnregionen abwechseln.

9. Beim Abortivschock zeigen das Ammonshorn, der Thalamus und
die Substantia reticularis im Hirnstamm am héufigsten kurzdauernde
lokale Krampfentladungen. Lang davernde Entladungen nach Abortiv-
schock und fokale ,,Spontankrimpfe’ zwischen den groBen Anfillen
ohne unmittelbar vorangehenden Reiz wurden nur in der Substantia
reticularis von Subthalamus, Mitte hirnhaube und Pons beobachtet.

10. Die Kleinhirnrinde beteiligt sich unter Fortsetzung ihrer raschen
Aktivitit an den Krampfentladungen mit dhnlichen Frequenzen und
zeitlichen Beziehungen zu GroBhirnrinde, Thalamus und Tegmentum.
Nach dem Krampf zeigen Kleinhirn und Pons keine postkonvulsive REuhe.
Die normale frequente Eigenaktivitdt 1duft nach dem Krampfanfall fast
unverdndert weiter. Die Unterschiede zwischen Normalaktivitit und
Krampf sind im Kleinhirn wesentlich geringer als in anderen Hirn-
regionen.

11. Der elekirische Energiewechsel des Krampfes, gemessen als mV/sec,
steigt wihrend des groflen Krampfanfalls bis zum 10—50fachen der nor-
malen Aktivitit. Die verschiedenen Hirnregionen, die sich im elektrischen
Energiewechsel ihrer normalen Eigentitigkeit relativ wenig unter-
scheiden, haben wihrend des Krampfes charakteristische wnd regelmdfige
Verschiedenheiten. Die Reihenfolge ist nach der maximalen GroBe der
Krampfentladungen in mV/sec die folgende: Cortex 20—50, Thalamus
5—15, Caudatum 3—12, Subthalamus und Tegmentum 1—4. Das
Kleinhirn zeigt mit 34 mV/sec nur eine geringe Erhéhung der normalen
Kigenaktivitit von 10—30 mV/sec. Wihrend des klonischen Stadiums
betrigt der Energiewechsel im Cortex in mV/sec etwa die Hilfte
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des tonischen. Die anderen Hirnregionen zeigen noch geringere Unter-
schiede des tonischen und klonischen Stadiums.

12. Der wihrend eines Krampfanfalls produzierte elekirische Energie-
wechsel kann in einzelnen Hirnrindenregionen bis 3600 mV Potential-
dnderung in 90 Sek. erreichen. Das entspricht etwa dem Energiewechsel
von einer halben Stunde dauernder normaler Hirntdtigkeit. Bel rasch
wiederholten Krampfanfillen kann dieser Wert bis auf den 100. Teil
absinken.
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