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Im al]gemeinen gilt die Krampfbehand]ung als eine ungef~ihrliehe aber 
wirkungsvolle Methode der psychiatrisehen Therapie. So vertraten 
v. B~AVNMi)H~, BING~L und MEOGE:NDOI~FEla die Ansieht, dab kfinstlieh 
erzeugte Krampfanfalle ohne erkennbare Schadigung des Zentralnerven- 
systems einhergehen. Nach statistischen Erhebungen yon 3~. Mi)~L]~ 
sind die damit verbundenen Gefahren wenigstens quoad vitam auBerst 
gering. Unter tausenden yon Beobaehtungen betrugen die Todesfalle 
beim Cardiazolkrampf 0,3 ~o, beim Elektrosehoek 0,07 %. Da diese letalen 
Ausgange vorwiegend kreislaufkranke Mensehen betroffen Batten, ist 
man heute bemfiht, solche Patienten yon einer Sehockbehandlung aus- 
zusehliegen (M/)LL~I~). 3/IOO~E sehliel3t sieh dieser Auffassung nieht an. 
Bei etwa 2100 elektroschoekbehandelter Personen saher  nur 2 Todesfalle, 
obwohl fiber 20% seiner Patienten an Krankbeiten der Kreislauforgane 
litten. Daher halt  er den Elektrosehoek fiir absolut harmlos und unge- 
fahrlieh. Sieherlieh bringt die Krampfbehandlung nur versehwindend 
geringe GefMarenmomente ffir das Leben mit sich. Trotzdem mehren sieh 
in neuerer Zeit Stimmen, die zur Zurfiekhaltung mahnen, veeil man 
erkannt hat, dab die Sehocktherapie unter Umstanden zur vorfiber- 
gehenden, aber auch zu bleibenden psychisehen StSrungen ffihren kann. 

Daher bezog Sc}toLz, im Gegensatz zur enthusiastisehen t tal tung der 
klinischen Psyehiatrie, sehon seit langem in der Frage der Krampfbe- 
handlung eine sehr kritisehe Stellung. So warnte er wiederholt vor einer 
allzu leiehtfertigen Anwendung des Cardiazolversuehes beim Jugend- 
lichen, dessen Hirngewebe erfahrungsgemaB dutch Krampfe besonders 
leieht gesehadigt wird. Aueh den Elektrosehock sieht ScI~OLZ durchaus 
nieht als harmlos an und mSehte ihn daher nut  naeh strenger Indika- 
tionsste]lung durehgeffihrt wissen. Seine Meinung stiitzt er, in der 

* tIerrn ]Prof. Dr. SegoLz in Verehrung zum 60. Geburtstag gewidmet~. 
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Annahme,  dab Kri~mpfe jedweder Genese stets in  gleicher Weise das 
t I i rngewebe alterieren, auf  die immer  wiederkehrenden Befunde an  

Getfirnen yon  Anfal lskranken.  Bekannt l ich  werden hierbei mi t  einer 
t~egelm~tgigkeit bis zu 80~o (SPI~LMEYER) Hirngewebsver~nderungen in  
Fo rm elektiver  Parenehymnekrosen  (Sctmr,z) u n d  - -  bei schwereren 
Graden der St6rung - -  gelegentlich a u c h  herdfSrmige Erweichungen 

gefunden.  

Weiterhin wurde im Tierexperiment die lK6gliehkeit der Hirngewebsseh~idigung 
dureh medikament6s verursaehte Igxampfanfglle vielfaeh erwiesen. Sehonv. N~Dtr~rA 
besehrieb beim Meersehweinchen naeh Campherkrgmpfen Ver/inderungen der 
Ganglienzellen. Sie waren akut gesehwollen oder prim~Lr gereizt (?) und fanden sieh 
besonders im Kleinhirn und in der Medulla oblongata, aber aueh disseminiert im 
Groghirn. SctlOI~Z hat, teilweise zusammen mit DI~ESZEI~, die Vorggnge an den 
I-Iirngef~Ben im Verlaufe yon Cardiazolkr/~mpfen bei Katzen studiert. Mit der 
Benzidinfi~rbung konnte er Stauungen, isehgmisehe Gewebsbezirke nnd funktionelle 
Arteriolenversehlfisse darstellen. In den Gebieten l~ngere Zeit gestSrter Dureh- 
blutung zeigen sich im NlssL-Priiparat Erbleiellungen und disseminierte iseh~misehe 
Zellnekrosen. K~sT]~IbT, ST]~'])ER, ARIETI, t~EIT2ciANIg Uo a. haben an den versehie- 
densten Versuchstieren ganz analoge Befunde erhoben und sie als Folgen funktionel- 
let KreislaufstSrungen im Sinne SPIEL~EY~.RS gedeutet. Wenn aueh gelegentlieh 
kleinere perivaseulare Blutungen (I~EITMAN~r) verzeiehnet werden, so hat man doeh 
an den Gefagen morphologisehe Veriinderungen stets vermigt. Dies hat N~tO~SHEI~I 
an Hand seiner Cardiazolversuehe an Kaninehen zu dem Hinweis veranlagt, dab 
Cardiazol in krampferzeugenden Dosen nicht direkt sehadigend auf tlirngefal3e 
oder -gewebe einwirke, sondern nur fiber die yon ibm verursachte KreislaufstSrung 
Parenehymalterationen hervorrufen kann. Im fibrigen wirken Cardiazolkrampfe 
nach seiner Ansieht seMdlicher als spontan erfolgte. Von anderer Seite wurde aller- 
dings bestritten - -  aueh~dies auf Grund experimenteller anatomiseher Unter- 
suehungen -- ,  dag Analeptiea in krampferzeugenden Dosen zur I-Iirnsehadigung 
f/ihren. So vermigten D~ MoI~slEI~, GEOaOI und I~U~ISgAUSEI~ an Kaninehen- 
gehirnen naeh Cardiazolschocks jegliche histologisehen Veranderungen, was A~DaEL5 
und I-I~-ssoN anhand eigener Untersuehungen bestatigten. Aueh MODOI~ESI lehnt 
einen sehadigenden Einflug kfinstlieh erzeugter Krampfe auf das I-Iirngewebe ab, 
obwohl er bei einem seiner 3 c~rdiazolgesehoekten Kaninchen eine Ammonshorn- 
sklerose land, die er abet mit dem Krampfgesehehen nicht in :Beziehung setzen 
moehte. An mensehlichen Gehirnen konnte er weder naeh spontanen, noch nach 
Cardiazolkrampfen Gewebsalterationen ausmaehen, weswegen er die SPIELMEYER- 
sehe Auffassung fiber die Pathogenese der Krampfseh~den mit denselben Argumenten 
wie vet ibm C~I~L~I, zurfiekweist. 

Von seiten der ttumanpathologie beriehtet tlE~[PEI~ jeweils fiber 10 Fiille yon 
Iiirngewebsver~inderungen naeh Insulinsehoek- und nach Cardiazol- bzw. Azoman- 
krampfbehandlung. Ihre Befunde lassen keine Zweifel aufkommen, dab es sieh 
hierbei um Krampfseh~tden handelt. Dreien der Cardiazolf/ille sehreibt tiE~I'a~L Ms 
Todesursaehe die Krampfbehandlung zu. Im 1. Fall war 48 Std naeh dem letzten 
yon 4 groBen Anf~l]en, der Ted eingetreten. In Frontal-, Central und OecipitM- 
windungen fanden sieh disseminiert iseh~imisehe Ganglienzellnekrosen, wahrend in 
Putamen und lateralem Thalamuskern fokale Nervenzellausf/ilie zu beobaehten 
waren. Beim 2. Fall handelt es sieh um einen 25]/~hrigen Patienten, der 5 Tage naeh 
der 3. Azomaninjektion verstarb. ]-Iier zeigten sieh in der Molekularsehicht yon 
GroB= und KIeinhirn, sowie im Endblatt des reehten Ammonshornes diffuse Glia- 
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wucherungen ohne sichere Ganglienzellausfalle. Auch im 3. Fall beschr/~nkten sich 
die Ver~nderungen auf mikro- und makrogliSse Wucherungen, die nur im Ammons- 
horn den Eindruck von substituierenden Vorg/~ngen maehten. Bei den fibrigen Fallen 
waren ~hnliehe Bilder dann zu beobaehten, wenn die Patienten kurze Zeit naeh der 
Schoekbehandlung gestorben waren. Lagen jedoch die Krampfanfalle monatelang 
zuriick oder erfolgte der Tod an einer interkurrenten Erkrankung noch sp/~ter, so sah 
H ~ r E L  nur noeh gelegentlich Verdi~chtige Seh/~digungsbereiehe; meist muBte often- 
gelassen werden, ob es tats/ichlich zu Ganglienzellausf~llen gekommen war. Naeh 
Ansicht der Autorin waren alle Gewebsver~nderungen mit Ausnahme eines Falles 
yon Insulinschockbehandlung, als Folgen yon Kreis]aufsch~digungen aufzufaSsen. 

Mit/~hnlichen Befunden und ebenso widerspruchsvoll stellt sich das Problem der 
Elektroschockseh/~digung des Gehirns in der medizinischen Literatur dar. Bevor 
CERL~TTI den Elektrokrampf in die psychiatrische Therapie einffihrte, hat er, teils 
in Zusammenarbeit mit BI~ ,  den Naehweis zu erbringen versucht, dab seine 
Methode ffir das ttirngewebe nicht gef~hrlieh ist. Zwar haben WORTTS, S~L~SZAN 
und IM~ASTATO ze!gen kbnnen, dab durch Elektrokr/~mpfe die Sauerstoffaufnahme 
des Gehirngewebes behindert wird, aber C~L~TTI und BI~I bestreiten, dab es 
dadurch zur Gewebssch/~digung kommt. Sie berichten fiber Experimente mit 
Hunden, die 20--40 Schocks mit therapeutischen Dosen unterworfen wurden. An 
diesen Tieren fanden sich keine spezffisehen Hirnver/~nderungen. Erst nach 70 
aufeinanderfolgenden Krampfen stellte sieh am Hundegehirn ein 0dem und 
Ganglienzellver~nderungen ein. Letztere waren nur ausnahmsweise im Ammonshorn 
lokalisiert. 

Besonderes Interesse wurde auch den Kreislaufverhi~ltnissen w~hrend des 
Schocks gewidmet. Im Elektrokrampf maB CmTOLA eine DruckerhShung in der 
Art. eentr, retinae auf das Dreifache. K~EI~N~RG und Em~HXRDT, die mit narkoti- 
sierten Hunden experimentierten, registrierten bei fortlaufender Messung im Schock 
starke Blutdrueksehwankungen, die sie als Carotissinusreflexe deuteten. Beim 
kompletten Schock sahen sie vor dem Anfall einen sekundenlang dauernden Ver- 
sehluB der Gehirnstrombahn mit nachfolgender langanhaltender Mehrdurchblutung, 
die allein auch beim inkompletten Schock auftritt und demnach nicht mit dem 
Anfall in Zusammenhang zu stehen seheint. 1942 stellten ALeXAnDeR und LSw~c- 
BAC~ fest, dab es im Durchgangsgebiet eines elektrischen Stromes zu einer 30 rain 
anhaltenden ,,Konstmktmn der Gehirncapillaren" kommt, die zu einer lokalen 
An~mie ffihrt. In Fortffihrung ihrer Untersuehungen berichteten die beiden Autoren 
1944 fiber ]~efunde an den Gehirnen yon 23 elektrogeschockten Katzen. Sie tSteten 
ihre Tiere in Zeitr~umen yon wenigen Minuten bis zu 9 Tagen nach dem Schock und 
fanden bei Stromstarken zwischen 500 mA und 1800 mA eine bis 90 rain dauernde 
,,Arterio]enani~mie". Bei Anwendung yon fiber 2000 mA trat dagegen ,,vasoparaly- 
tische Stase" auf. Eindeutige histologische Ver~nderungen haben sie in der l~egel 
nur im Stromdurchgangsgebiet gefunden. Lediglieh in einem Fall war es zu einer 
diffusen Hirngewebssch~digung in Form yon Ganglienzellnekrosen und -schrump- 
fungen gekommen. Als Ursache n~hmen die Verfasser hierbei eine generalisierte 
KreislaufstSrung an. Die Autoren betonen, dab sie bei therapeutischen Strom- 
st/~rken und -zeiten keine morphologisehen Ver/~nderungen fanden. Sie erSrtern 
die Frage einer Sp/~tsch~digung naeh Elektroschock, ohne davon allerdings eine 
pr/izise Vorstellung mitzuteilen. Im Gegensatz zu diesen Untersuchungen haben 
GLo~vs, HA~EV~LD und WXE~S~A an den Gehirnen yon 7 Hunden, durch deren 
Schl/~fen 30 sec lang StrSme yon 200--700 mA geleitet wurden, keine histopatho- 
logischen Befunde erhoben. L~DB]~CK dagegen beschrieb nach Schocks, ebenfalls bei 
Hunden, perivaseu]/~re H/~morrhagien, Sehrumpfungen und isch/~misehe Nekrosen 
von Ganglienze]len am Oft der angelegten Elek~roden. Eine Beziehung zwischen 
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Stromsts und Grad der Ver~nderungen konnte er niebt konstatieren. WIlqKEL- 
~AN~ und MooRE schockten Katzen unter den bei Menseben gebr/~uchlichen 
physikalischen Bedingungen und konnten damit keine Hirngewebssch/~dell erzielen. 
Die yon anderen Autoren besehriebenen Blutungen und Ganglienzellver~inderungen 
erklgren sie entweder dureh die Benfitzung h6herer Stromst~rken, dureh den Mangel 
an Vitamin ]3, C und K in der Laboratoriumskost oder durch traumatisehe Kontu- 
sionen im Gefolge der Kr/impfe. I~EILBRUNN u~d WEIL sahen bei Kaninehen und 
Katzen H~morrhagien und perivascul/~re 0deme, die sie durch die elektrisch ver- 
ursachte Vasokonstriktion erkl/~ren. Sie vermiBten abet davon abb/~ngige Gang]ien- 
und Gliazellver~nderungen. 1946 haben dann FERRARO, ROIZI~ und I-IELFAND in 
einer sehr kritischen Arbeit die bisher vorliegenden tierexperimentellen Unter- 
suchungen be]euchtet. Sie ffihrten eigene Beob~ehtungen an At'fen durch und 
fanden dabei neben reversiblen akuten Ganglienzellschwellungen aueh gesehrumpfte 
und isch~misch-nekrotische Exemp]are. An den Gef~Ben sahen sie Diapedese- 
blutungen und perivaseuls G]i~anh/~ufungen. Alle histop~thologisehen Ver/~nde- 
rungen, die sieh i m  Gebiet des Stromdurchganges massiver aufgepr/igt fanden, 
ffihren die Verf~sser auf Kreislaufst6rungen und eine Erh6hung der Gef~Bw~nd- 
permeabilit/~t zurfick. Sie stfitzen sich dabei auf Untersuchungen yon EC~LI~, der 
/ihnlich wie ALEXANDER und L6WE~AC~ im stromdurehflossenen Gebiet G~f~B- 
spasmen und herdf6rmige Isch~mien notiert hat. 

All diesen Unte r suchungen  ist  der berechtigte E inwand  yon RA~:CH 
entgegenzusetzen,  dal] es n ich t  anggngig ist, veto Tierexper iment  ohne 
weiteres Schlfisse auf  die Vorg~nge am menschlichen Gehirn zu ziehen. 
Des weiteren gilt es zu bedenken,  dab die Krampfbehand lung  beim 
Menschen ein an sich schon krankes  Gehirn trifft .  Trotzdem stellen sich, 
wie im Folgenden gezeigt wird, die Befunde der Humanpathologie  nach 
K r a m p f b e h a n d l u n g  den t ierexperimentel l  gewonnenen zwanglos zur 

Seite. 

1948 haben WILL, RE~F~LT und N~U~ANZq aus der Weltliteratur 33 Todesf/~lle 
durch Elektrokrampfbehandlung zusammengestellt. Nur ein Bruchteil davoa wurde 
histologiseh untersucht. ~)~ CARe konnte schon 1943 fiber 2 derartige Beobachtungen 
berichten. Es handelte sieh urn 2 Kranke, die etwa 1 Monat naeh 7 bzw. 31 Krampf- 
anf/~llen gestorben waren. Beim 1. erbrachte die Autopsie eine chronisehe l~ephritis 
mit einem Cor bovinum. Im Gehirn waren an verschiedenen Stellen die Ganglien- 
zellen der 3. Sehieht akut erkrankt, die Gliazellen hypertrophiert und vermehrt. 
Darfiber hinaus bestanden frische Diapedese- und l~hexisb]utungen und ein peri- 
vascul~res 0dem. Das Gehirn des 2. Patienten bet so gut wie keine histologischen 
Vergnderungen. Der Verfasser meinte, dab zwisehen dem patholcgisehen Hirnbefund 
ira 1.1%11 und der Krampfbehandlung kein Zusammenhang best/inde, sondern dab 
er als Folge der chronisehen Nephritis zu betraehten sei. Im se]ben Jahre ver6ffent- 
lichten E ~ u c ~ ,  BARNACLE und N ~ u ~ u ~ a  2 sebr gut untersuchte F~lle. Im 
Gehirn des 1. Patienten, der wenige Tage naeh dem letzten Elektrosehock p]6tzlieh 
einem Coronarversehlu$ erlegen war, zeigten sieh diffuse Nervenzellausfalle be- 
senders in den Windungskuppen mit Bildung yon geschwollenen Astroeyten und 
G]iarasen, vor allem in Frontal- und Temporallappen. Im Hippoeampus waren 
isehamische Nekrosen und akut gesehwollene Ganglienzellen zu erkennen. Beim 
2. Fal] trat der Ted uach einer im Ansehlul] an den letzten Elektrosehoek aufge- 
tretenen Asphyxie ein. Hierbei wurden im So~ERschen Sektor, im Thalamus, 
aber auch in der Rinde iseh~misehe Zellnekrosen mit :Neuronophagien und Glia- 
knbtehen sowie akute Ganglienzellver/~nderungen beobaehtet. Die Verfasser 
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erkl/~rten die disseminierten Sch/iden als Folge yon Kreisl~ufstSrungen, wogegen 
die herdf6rmigen ZeHausf/ille in den mittleren Hirnbezirken als Folgen des Strom- 
durchgangs gedeutet werden. Etwa zur gleichen Zeit konnten ALPERS und Hvo~Es 
die Gehirne yon 2 Frauen untersuchen, die einige Monate nach Beendigung einer 
Elektroschockbehandlung verstorben waren. Die erste, 45 Jahre alt, hatte w~hrend 
5 Monaten 62 VoUschocks erhalten und erlag 3 Monate sparer einer Br'oncho- 
pneumonie. Im Gehirn fanden sich frischere und/iltere perivascul~re Blutungen mit 
ZerstSrung des umgebenden Gewebes, Bildung yon H~imosiderinkSrnchenzellen und 
ein periven6ses 0dem. Die zweite, 79 Jahre alte Patientin starb 5 Monate nach einer 
Serie yon 6 Schocks an c~rdialer Dekompensation. Es bestand eiae generalisierte 
Arteriosklerose. Am Gehirn w&ren isch~mische und chronische Gangiienzellver- 
/tnderungen disseminiert in der 3. Schicht zu finden. Die Gef/~Be waren gestaut und 
von Blutungen mit H~mosiderink6rnchenzel!en und re~ktiv ver/~nderten Gliazellen 
umgeben. Die Verfasser fiikrten die Blutungen auf die Krampfbehandlung zuriick 
und hielten bei der 2. Patientin eine arteriosklerotische Genese fiir unwahrscheinlich, 
da sie/~hn]iches bei anderen F/illen yon Arterienverka]kung nicht beobachtet h~itten. 
1948 beschreibt I~IESE 2 weitere plStzliche Todesfi~lle nach Elektroschockbehand- 
lung. Eine 30j~hrige Frau starb 48 Std nach einem einzigen Vollschock. Die Ob- 
duktion ergab eine Cystopyelitis. i~oer die ganze Hirnrinde vertei]t fanden sich 
isch/~mische und pyknotische Zellveri~nderungen mit Neuronophagien und Wuche- 
rung der Oligodendroglia. Ihre Intensit~tt nahm "con frontal nach occipital ab, so dab 
Kleinhirn und medull~ oblongata nur noch geringfiigige Befunde boten. Der 2. Fall 
betraf eine 55j~hrige Frau, die bereits 10 rain nach dem 2. Schock starb. Die 
Autopsie deckte eine I{erzhypertrophie mit Myoc~rdverfettung und eine Fettleber 
auf. Die basalen Hirngef/~Be zeigten arteriosk[erotische Einlagerungem Im ganzen 
Zentralnervensystem fanden sich Aufreihungen der Oligodendroglia und peri- 
vascul~re Blutungen. Die Ganglienzellen boten tefls das Bild der isch~mischen 
Nekrose, teils waren sie gesckrumpft oder fettig degeneriert, andere wieder nur als 
Schatten erhalten. 

Bei  Gegenfibers te l lung der  Beobaeh tungen  DE CA~OS einersei ts  und  
denen yon EBAUGH, BARlqACLE und ~EUBUERGER andererse i t s  wird  
deut l ich,  dab  t I i rngewebssch~den  nach Sehoekbehand lung  nur  d a n n  mi t  
Sicherhei t  naehweisbar  sind, so]ange sie sieh im aku t en  S t a d ium be- 
l inden .  Das  h a t  schon Hv.~PEL an  ihren  Fs e rkunn t  und  SCHOLZ h a t  
diese Ta t sacbe  au f  dem KonogreB deutscher  Neuro logen  und  Psych ia t e r  
1948 e indrucksvol ]  demons t r i e r t ,  denn  disseminier te  Ganglienzel laus-  
f~lle en tgehen  nach Rf ickbi ldung  al ler  aku t en  Ersche inungen  nur  allzu 
le icht  der  his tologischen Beobach tung .  

I m  Fo lgenden  soil nun  fiber 5 eigene Beobach tungen  fr ischer thera-  
p~ut ischer  Krampfsch~den  be r ich te t  werden.  Es  hande l t  sich um Pa t ien-  
ten,  die te i l s  mi t  Cardiazol- ,  te l l s  mi t  Elekt roschocks ,  oder  aber  mi t  
be idem behande l t  wurden.  Sie s t a rben  zwischen 15 S td  und  l0  Tagen  
nach dem le tz ten  Anfall .  D a b e i  k a m  es uns weniger  d a r a u f  an, zu zeigen, 
dab  die He i lk rampfbebanc l lung  un te r  besonderen  Bedingungen  zum 
Tode f i ihrt ,  sondern  wir  l enk ten  unsere  A u f m e r k s a m k e i t  v ie lmehr  auf  die 
F rage ,  ob die Sehoektherap ie  i i be rhaup t  t t i r ngewebsve rande rungen  
hervor ruf t .  Alle unsere  P a t i e n t e n  er lagen naml ieh  i n t e r k u r r e n t e n  Er-  
k rankungen ,  die auBerhalb  des Nervensys t ems  spie l ten  und  deren  histo- 
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pa thologischer  Niederschlag  a m  Hi rngewebe  genau  b e k a n n t  ist,  so dal] 
e twaige  Vergnderungen  von dieser Seite her  le icht  auszuschlieBen waren.  
I n  al len F~l len  fanden  sich feingewebliche Bilder ,  die zwar q u a n t i t a t i v  
und nach ih rem Al te r  zu un te rsche iden  waren,  andere r se i t s  abe r  eine 
gemeinsame pa thogenet i sche  Be t r ach tung  erm6gl ichten  1. 

Fall I (FA. 129/49). Eine 43jghrige Hausfrau erkrankte im April 1948 an einer 
akuten Katatonie mit stupor6sem Zustandsbild, nachdem sie schon einige Tage 
zuvor Verfolgungs- und Vergiftungsideen ges hatte. Mi~ Hflfe von 5 Abortiv- 
und einem Vollschoek innerhalb von 3 Tagen wurde die Patientin praktisch geheilt 
und konnte wieder nach I-Iause entlassen werden. Am 2.6.49 trat  plStzlich ein 
Recidiv auf, das am 5.6.49 eine Aufnahme in die Nervenk[inik Miinchen notwendig 
maehte. Dort wurde tin Erregungszustand mit Grimassieren und erheblieher 
Muskelspannung festgestellt. Die Patientin wehrte sich gegen die Vornahme einer 
Untersuehung. Ihre Herzt/~tigkeit war mit 160 Sqhl/~gen/min augerordentlich 
beschleunigt, die Temperatur betrug 38,5 ~ Am 7.6.49 wurden 2 Cardiazolvoll- 
schoeks gegeben, die keine Besserung des Zustandsbildes brachten. Trotz dauernder 
Kreislaufstiitzung starb die Frau 15 Stunden spg~er an peripherer Kreislaufsehwgche. 

Path. anatom. Diagnose: VerrucSse Endocarditis, ehronische Myocarditis, 
frag]iche Thyreotoxikose. 

Das 1200 g sehwere Gehirn war Nut- und fliissigkeitsreieh. An den Carotiden 
bestanden geringgradige arteriosklerotische Einlagerungen. Auf Quersehnitten dureh 
das Hirn fanden sich keine herdfSrmigen, sichtbaren Ver&nderungen. Im histo- 
logischen Pr/~parat zeigten die Hirngef/ifle, vor allem die Capi]laren eine auBer- 
ordentlich starke Blutfiille, aber nicht selten waren blut]eere, zusammengeschrumpfte 
Arteriolen, letztere aussehlie61ieh im Bereieh der oberen Rindenschiehten. Vereinzelt 
lieB sieh an den praU mit Erythrocyten gefiiUten Blutgef~gen perivascul&r ein 
Austritt yon Flfissigkeit naehweisen, n0eh seltener fanden sieh frei im Gewebe 
liegende rote BlutkSrperchen. Bei diesen Erseheinungen wurde jedoeh die typisehe 
l~eaktion der Oligodendroglia vermiBt. Die Nervenzellen boten nur im Bereieh des 
SoMM~Rsehen Sektors siehere Ver~nderungen in Form der akuten Sehwellung. 
Sonst waren eindeutige Parenehymsch~den nieht zu erkennen. Im Kleinhirnmark, 
nahe dem Dentatum stellte sieh eine alte gr613ere Blutung mit H/imosiderin- 
k6rnehenzellen und freiliegendem Blutpigment heraus, die bereits zu einer fasrigen 
Gliose geffihrt hatte. 

Die  43j~hr ige  F r a u  l i t t  an einer  ver ruk6sen  Endocard i t i s  und s t a rb  
15 S td  nach  Durchf i ihrung eines Cardiazolzweierblocks.  Bei  der  Unte r -  
suchung des Gehirns  fand sich eine al te  B | u t u n g  im Kle inh i rnmark ,  die 
vermut l ich  ihre Ursache in dem Herzle iden ha t .  Dagegen kSnnen die 
fr isehen Befunde am Gefs die auf  i n t r av i t a l e  Kre i s laufs tSrungen  
deuten,  sowie die Gangl ienzel lver / inderungen im SoMluERsehen Sektor  
mi t  gr61~ter Wahrsche in l i ehke i t  a]s Folgen  der  K r a m p f b e h a n d l u n g  auf- 
gefag t  werden.  

Fall 2 (FA. 272/48). Eine 41j~hrige Hausfrau geriet am 10.12.48 in einen schweren 
Erregungszustand und wurde am naelasten Tag mit eyanotisehen Akren und einer 

1 Herrn Prof. ST:ERTZ, Direktor der NervenMinik Mfinehen, sind wir zu Dank 
verpfliehtet, da er uns freundlieherweise die Krankengesehiehten zur Verfiigung 
gestellt hat. 

Arch, f. Psychia t r ,  u. Z. Neur. .  ]M. 184. 3 0  
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Temperatur yon 38 ~ in die Nervenklinik Miinchen eingewiesen. Noeh am selben Tag 
wurde ein Cardiazoldreierbloek durehgeftihrt, anf welehen die Patientin ein fast 
stuporSs anmutendes Bild zeigte. Die Temperatur ging auf normale Werte zuriiek. 
Am Abend des n~ehsten Tages setzte unter Ansteigen der Temperatur die Unruhe 
der Patientin winder ein. Deshalb wurde am 14. 12.48 ein Cardiazolzweierbloek 
gegeben, r~eMem elektriseh keine Krampfanfiille ausgelSst werden konnten. 
Daraufhin beruhigte sieh die Yrau aber nieht, ihr Kreislauf verfiel zusehends, 
aUm/ihlieh verf/irbten sieh Gesieht und It~nde grau-blau, die Temperatur sting auf 
39,8 ~ Unter Luminal in therapeutisehen Dasen trat nine vorriibergehende Besserung 
ein, jedoeh starb die Kranke 34 Stunden nach dem letzten Schocl~ an peripherem 
Kreislaufversagen. 

Path. anatom. Diagnose: Chronisehe fibroplastisehe Endoearditis der IKitralis, 
hoehgradige tIypostase beider Lungen. 

Das I180 g sehwere Gehirn war blur- und fltissigkeitsreieh, bot aber keine 
mM~roskopiseh siektbaren Ver~nderungen. Im v. GI~so~-Pr&loarat zeigten sieh 
Erweiterungen der VIae~ow-RomNsehen Riiume, besonders an den mittleren und 
kleineren Kirngef~iBen, zum Tei[ mit perivaseularen Blutungen sowie mit Erythro- 
eyten vollgefiillte Capiilaren. Im Zellpr/iparat fiel nine mangelhafte F~irbbarkeit der 
Zellen des S o ~ R s e h e n  Sektors auf, die jedoeh nieht ganz dem Bild der akuten 
Sehwellung entspraehen. IIier fanden sieh einzelne St~ibehenzellen. Deutliehere 
Parenchymveriinderungen zeigten sieh im dorsolateralen Thalamus, wo inmitten 
progressiv ver~nderter Glia einige iseh~imisehe Zellnekrosen.zu erkennen waren. 

K n a p p  2 Tage naeh dem le tz ten  yon  5 Cardiazolkri impfen s tarb  diese 

41j~hrige Frau ,  die an  einer  ehronisehen Mitra lendeeardi t is  ge l i t ten  hat te .  
Die Ganglienzel lsehwellungen im Ammonshorn  a n d  die Zel lnekrosen im 
Tha lamus  mi t  den beg innenenden  gli6sen Reakt ionen ,  sowie die peri- 
vascul~ren Flf iss igkei tsaustr i t te  an  prall  geftillten Gef/~gen sind naeh 
ihrem Alter  u n d  Aussehen mi t  der Sehoekbehand lung  zu erkl~ren. 

Fall 3 (FA. 273/48). Ein 51j~hriger Ingenieur erkrankte akut mit depressiven 
Erseheinungen, /~ugerte Selbstmordideen und wahnhafte Vorstellungen und war 
desorientiert. Das Gesicht wurde durch eine maskenhaft gespannte Mimik entstellt. 
Wenige Tage nach Beginn der Erkrankung erfolgte am 7.12.48 die Aufnahme in die 
Nervenklinik M/inehen. Dort war der Patient kontaktlos und beharrte auf seinen 
wahnhaften Ideen. Er wird uns als Pykniker geschildert, an dem kein organiseh 
krankhafter Befund zu erheben war. Der Blutdruck betrug 150/100 mm I-Ig, der 
Puls 105/min. Nachdem am l l .  12.48 elektriseh kein Kr~mpfanfall hervorgerufen 
werden konnte, wurde am 13. und 14. 12.48 jeweils 1 Cardiazolvollsehock durch- 
geftihrt. Am 15.12.48 verweigerte der Kranke die Nahrungsaufnahme. 2 Tage 
Sl0/~ter entwiekelte sieh unter TemperaturerhShung auf 38,5 ~ nine Bronehoprmumonie, 
der der Patient am 20. 12.48 unter den Zeichen des peripheren Kreislaufversagens 
erlag. 

Path. anatom. Diagnose: Bronehopneumonie, fibrinSs, eitrige Pleuritis, Arterio- 
sklerose der Bauehaorta, geringe Sklerose der Coronarien ohne Einengung des 
Lumens. 

Das 1750g sehwere Gehirn war blur- und flfissigkeitsreieh, die I-IirnhShlen 
geringgradig erweitert. I-Ierdf6rmige Ver&nderungen waren auf FrontMschnitten 
nieht zu erkennen. Die kleinen I~irngef/~Be waren regelm~Big mit Blur iiberffillt und 
maneherorts yon aufgereihten Oligodendrogliazel]en umgeben. Gleieherm~gen auf 
Rinde und Mark verteilt, fanden sieh feine perivaseul/~re ]fltissigkeitsansammlungen 
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Abb. 1, lgIssL-t'iirbung. Die PVRgINJE-Zellen sind ausnahmslos blal]. Nur die Kerne haben sich noch 
angef~rbt. Die ]~ERGMANIgschen Zellen sind etwas vermehrt.  Fall 3. 

Abb. 2. :Nlssn-F~rbung. Ganglienzellen aus dem Corpus LuYS, die in Richtung auf  die isch~mische 
Zellnekrose hin ver~indert sind. Die ~IssL-Substanz ist nicht  mehr angef~irbt, die Xerne sind hyper-  
chromatisch, z. T. in der Zellperipherie zusammengesintert.  GliSse Reaktionen in ]~orm yon St~bchen- 

zellen. Fall 3. 

30*  
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Thalamus, des Corpus Lu:~sI und des Endblattes warea akut geschwollen, von 
Schlauch- und St/~behenzellen, aber auch mancherorts yon progressiven Astrocyten 
umgeben (Abb. 1). Viele Nervenzellen im dorsolateralen Thalamuskern und im 
Corpus LuYsI waren in Riehtung auf die isch/imische Zellnekrose ver~ndert (Abb 2). 
Ihre randst/~ndigen Kerne haben sich mit Toluidinblau fast schwarz angef/irbt. 
Neuronophagien fehlten ganz, hingegen fanden sich die fiir die akute Schwellung 
charakteristischen G]iamitosen. 

Dieser 51j~hrige Pa t i en t  erlag 6 Tage nach  dem 2. Cardiazolschock 
einer Bronchopneumonie .  Als Zeichen t ier  K r a m p f b e h a n d l u n g  f inden  
sich aku te  Schwellungen der Ganglienzel len groBer Gebiete,  wobei 
einzelne Zellexcmplare berei ts  einer isch/~mischen Zellnekrose anheim- 
gefallen sind. En t sp rechend  dem Alter  der Ver~nderungen l i n d e n  sich 
mannigfache  gliSse Reakt ionen .  Am Gef~$system deuten  Fltissigkeits- 
aus t r i t t e  u n d  Aufreihung der Oligodendrogtia au f  in t rav i t a le  Kreislauf-  

st~irungen. Dieser Befun4  ist in  seiner Deu~l~hke~t n ich t  zu fibersehe~. 

Fall 4 (FA. 45/49). Eine 28j~hrige Frau war sei~ V~eihnachten 1948 ohne ersicht- 
lichen Grund sehr erregt. Sie weinte unmotiviert, konfabulierte und vernaehl/issigte 
ihren Haushalt. Am 30. 1.49 warde sic in die N~rvehklinik Mfinchen eingeliefert. 
Dort war sie desorientiert, halluzinierte und e~:z/~hlte ihre Visionen. Am 1.2.49 
setzte die Behandlung mit einem Cardiazoldreier.l~ibbk ein: Er braehte keine wesent- 
liehe _Knderung des Zustandsbildes. Der organische Untersuehungsbefund entspraeh 
der Norm, der Allgemeinzustand war gut, Blutdruck 100/80 mm I~g, Puls 80/rain. 
Am 3., 4., 5., 7,  11. und 14. 2.49 wurden jeweils ein Elektrovollsehoek und im 
selben Zeitraum insgesamt 8 Abortivschocks gegeben. Bei dem Anfall am 11.2. 49 
kam es zu einer etwa 10 min andauernder~ Apnoe, unterbroehen yon einigen Kyper- 
ventilationen. Dazwisehen traten tonisehe alternierende Extremit~tenkr/impfe auf, 
in cleren Folge sich eine Unterkieferluxation einstellte. W/ihrend dieses Zustandes 
wechselte die Gesiehtsfarbe zwischen rStUch-weiB und bl/iulich-livide. Am 15.2.49 
wurden 40 E Insulin verabfolgt, ohne dab es zu einem hypoglyk/imischen Schock 
gekommen w/ire. 2 Tage sp/iter trat eine Thrombophlebitis am linken Bein auf, die 
zwar mit Penicillin beherrscht werden kormte, abet von einer Bronohopneumonie 
gefolgt wurde, die am 24.2.49,10 Tage nach dem letzten [-Ieilkramp[, zum Tode ffihrte. 

Path. anatom. Diagnose: Thrombophlebitis der Vena iliaea sin., Bronehopneu- 
monie, septische Milzsehwellung. 

])as 1330 g sehwere Gehirn war blur- und flfissigkeitsreieh, die Meningen zart,. 
jedoeh fiber den Hemisph/iren leicht blutig unterlaufen. Die Pialgef/iBe waren prall 
mit Blur geffillt. An den Temporalpolen und am Kleinhirn zeigten sieh Sehniir- 
furchen. Auf Quersehnitten waren herdf6rmige Ver/inderungen nicht zu erkennen. 
Y[ikroskopiseh stellte sieh eine 6dematSse Auflockerung des Grundgewebes in Mark 
und ginde heraus. Die Gef/iBe aller Kaliber waren reichlieh mit Blur iiberfiillt, die 
ViRc~ow-RoBI~schen R/iume erweitert. Zum Tell war freie Flfissigkeit ins Hirn- 
gewebe ausgetreten, wo sie zu den bekannten Verdr/ingungserscheinungen am 
umgebenden Gewebe mit geaktionen der astrocyti~ren Glia gefiihrt halle. Im 
dorsolateralen Thalamuskern fanden sich iseh/imisehe Zellnekrosen, Gliamitosen, 
Neuronophagien und Gliasternehen. Die fibrigen Stammgangiien waren yon 
progressiven Astrocyten in m~Biger Zahl durchsetzt, ohne dab man deutliche 
Nervenzellunterg/inge beobaehten konnte. In der GroBhirnrinde fanden sich be- 
sonders in der 2. Sehicht Zel]sehrumpfungen, auch hier fiel der Reichtum an gliSsen 
Elementen auf. In der Molekularschicht des Kleinhirns zeugten Strauchwerke vom 
Untergang einzelner PVgKINJE-Zellen (Abb. 3). 
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Eine septische Thrombophlebitis und eine Bronchopneumonie be- 
endeten das Leben dieser 28j/~hrigen Frau, nachdem sie 10 Tage zuvor 
den letzten yon insgesamt 11 Vollsehocks erhalten haste. Hier l inden 
sich isch/~misehe Zellnekrosen mit substituierenden Gliareaktionen. Das 
ganze Hirngewebe ist 5dematSs durchfeuchtet, ein Befund der im Zu- 
sammenhang mit den Parenchymver/~nderungen sicher nicht auf den 
septischen Prozeg, sondern auf die Krampfbehandlung zu r tickztlfiihren ist. 

Abb. 3. NISSl~-F~rbung. Gliastrauchwerk in der Kleinhirnmolekularschicht als Zeichei] des Ganglien- 
zelluntergangs. Fall 4. 

Fall5 (FA. 113/46). 32 Jahre alte Stenotypistin, die bereits 1936 an einer 
Sehizophrenie erkrankt war, weshalb sie 1937, 1943 und 1944 in einer Heft- ur~d 
Pflegeanstalt untergebraeht war. 1943 wurde eine 15 wSehige Insulin-Elektrosehoek- 
behandlung durchgefiihrt. ~Vegen eines neuen Schubes erfolgte am 30. 9. 46 die 
Aufnahme in die Nervenk]inik Miinchen. Dort wurde die Patientin unruhig und 
agressiv, erzahlte, sie habe zu Hause t/iglich 10 epileptische Anf/~lle (?) gehabt. (In 
den ausfiihrliehen Krankengeschiehten wird aber ausdriicklich darauf hingewiesen, 
dab w~hrend der gesamten klinisehen Beobachtungszeit niemals ein Spontananfall 
aufgetreten ist.) Im Oktober und November 1946 wurden insgesamt 11 Elektro- 
schocks in 3t/~gigem Abstand gegeben. Am 29. l l .  46, etwa 3 Tage nach dem letzten 
Heilkrampf, fand man die Patientin tot  im Bett. 

Path. anatom. Diagnose: Lob/~rpneumonie beider Unterlappen mit  Pleuraexsudat, 
triibe Schwellung der Leber. 

Das 1160 g schwere formolfixierte Gehirn ]iel~ auger einer leiehten Tr/ibung der 
Meningen keine makroskopisch siehtbaren Ver/~nderungen erkermen. Bei der 
v. GIEso~-Fgrbung zeigte sich eine zel]arme Fibrose der I-Iirnhaut. In Mark und 
Rinde waren die Venolen und Capillaren zum Tell stark mit Blut  fiberf/il]t. Im 
Ammonshorn stellte sieh eine frisehe Erbleichung mit  reichlich mikrog]iSsen 
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Elementen heraus. Einige Str~uchwerke in der KleiI~irnrinde und zahlreiohe 
plasmatische Astrocyten in den Stammganglien vervollkommneten d~s Bild der 
frischen Ver/inderungen. Im g~nzen Gehirn fund sich bei Anwendung yon Silber- 
methoden nur eine eben erkennbare, diinne Fasergliose, an den Oberfliichen eine 
deutHoher in Erscheinung tretende l~andsklerose. 

Diese 32j~hrige Frau starb an einer Lob~rpneumonie, naehdem sie 
einige Tage zuvor einen Elektroschock aus einer Serie yon insgesamt 
11 Kr~mpfen erhalten hat. 3 Jahre vor dem Tode war eine 15wbehige 
kombinierte Insulin-Elektroschockbehandlung durchgefiihrt worden. 
Von diesem Ereignis kiindet eine dichtere Randsklerose und auch eine 
diffuse leichte astrooyt~re Fasergliose kSnnte damit zusammen h~ngen. 
D~riiber hinaus aber linden sich frisehe Parenchymausf~lle mit mikro- 
gli6.~en l~eaktionen, die nur in Verbindung mit der letzten Krampf- 
beh~ndlung zu verstehen sind. 

Zusammenge/a]3t ergeben unsere Be/unde ]olgendes Bild: 
Sind im 1. Fall die als pathologiseh zu bezeiehnenden Ver/~nderungen 

auch so geringfiigig, dab sie ohne Weiteres/ibergangen werden kSnnten, 
so verdienen sis doch im Zusammenhang mit den ausgepr~gteren Be- 
funden der F~lle 2--5 eine erhebliche Bedeutung. Betrachten wir die 
aufgezeichneten Beobachtungen unter diesem Gesiehtspunkt, so lassen 
sieh als ihre haupts~ehliehen Merkmale Kreislau[st6rungen und Nerven- 
zellschgdigungen heraussehElen. Erstere treten als Capillarstauungen, 
Arteriolenkonstriktionen, perivascul~re Fliissigkeitsaustritte and sehliei~- 
lich als Erythrodiapedesen und Blutungen, mit und ohne Reak- 
tionen der Glia auf. W/~hrend sieh an den GefEBen selbst keine morpho- 
logischen Ver~nderungen naehweisen lassen, sind die Ganglienzellen zum 
Teil in  erhebliehem Umfange gesehEdigt. Neben akuten Schwellungen 
ganzer Kerngebiete und disseminierten isch~misehen Nekrosen treten 
auch fokale Iqervenzellausf/flle auf, wie die Erbleiehung des SoM~Egschen 
Sektors im Fall 5. Die Progress~onsformen des ektodermalen Interstitiums, 
nEmlieh Gliamitosen, Schlaueh- und St~behenzellen, Strauchwerke und 
l~euronophagien, teilweise aueh Faserbildner, bedeuten lediglieh Reak- 

t ionen auf die Seh~digung bzw. den Ausfall yon Parenehym. Lokalisa- 
toriseh sind Kleinhirn, Ammonshorn, Thalamus, Corpus LuvsI und die 
Grol]hirnrinde betroffen. Umfang und Grad der Parenchymsch~digung 
scheinen nicht ~on der Anz~hl der Krampfanf~tle abh~ngig zu sein, denn 
im :Fall 3 sind n~ch 2 generalisierten Anfallen sehwerere Ganglienzell- 
verluste eingetreten als im Full 2, der 5 Vollschocks erhalten hatte. 
Zwisehen den Befunden nach Cardiazol- und denen nach Elektrosehocks 
besteht kein Unterschied, ]a, die Untersuchungen I-I~MPELS ergeben, dab 
sich dieselben histopathologischen Bilder aueh nach normal verlaufenen 
Insulinschocks einstellen kSnnen, woriiber eigene Erfahrungen a]lerdings 
nicht vorliegen. Bei den vorwiegend bzw. ausschlieBlich mit Elektro- 
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sehooks behandelten Fgllen g und 5 ist eine bevorzugte Lokalisation der 
L~sionen im Gebiet des S~romdurehganges wie sie ALEXA~])Eg, L6WE~- 
BAO~, FEggagO, I~OlZIN, tIELFAN1) U.a. tierexperimentell gefunden 
haben, nieht festzustellen gewesen. Somit reihen sieh unsere ]3efunde 
qualitativ jenen, die HHE~L, EBAUOrr, BA~AO~E, N ~ t ~ t r E ~ t ~  und 
RIESE naeh therapeutiseher Krampfbehandlung gesehen baben und wie 
sie andererseits aueh an Gehirnen yon Anfallskranken zu erheben sind, 
yell und ganz an. 

Das Aoftreten dieser Veri~nderungen naeh theral0eutisehen Kriimpfen 
ist deswegen so bemerkenswert, well es sieh bei den Betroffenen aus- 
nahmslos um Erwaehsene handelte, deren Hirngewebe Kr~mpfen gegen- 
fiber bekanntlieh weniger empfindlieh ist, zum anderen aber, weft sieh 
naeh einer nut geringen Anzahl yon Heilkr~mpfen sehon deutlieh er- 
kennbare Krampfsehi~den eingestellt haben. Ihre kausale Genese ist 
noeh umstritten. Ffir medikament6s erzeugte Anf~lle m6ehten v. 
M~DuxA, 1"IIL~RAZ~])~ und aueh OSTE~WALD eine direkte Parenehym- 
seh/~digung dutch krampferzeugende Analeptieis annehmen, eine Auf- 
fassung die dutch die vorliegenden Befunde an Wahrseheinliehkeit 
verliert. Dagegen sgiitzt sieh die aueh heute noeh in weitesten Kreisen 
anerkannte Auffassung SPIELMmrEES fiber die Pathogenese derartiger 
Krampfsehi~den auf die experimengell und0aueh anderweitig bewiesene 

" Hypoxydoseempfindliehkeig der Ganglienzellen (Gewebsfaktor), worauf 
vor allem ScHoI~z mit Naehdruek hingewiesen hat und auf den Naehweis 
funktioneller Kreislaufst6rungen, die ihrerseits zu 6rtlichem Sauerstoff- 
mangel des Gewebes ffihren. W/~hrend die Hypoxydoseempfindliehkeit 
der Ganglienzelle fiir das Erwaehsenengehirn im Rahmen der physio- 
logisehen Spielbreite als feststehende Gr6/~e betrachtet Werden darf, 
variieren Ausbreitung und Grad der Gewebshypoxydose naeh der 
Sehwere und vet allem naeh der Dauer der Kreislaufst6rung, die u, a. 
yon dispositionellen und konsti~utionellen Faktoren abh~ngig ist, g~nz 
erheblieh. Diese Zirkulationss~6rungen gehen mit dem Anfall Hand in 
Hand, ganz gleieh ob er spontan erfolgte oder kfinst!ieh provoziert wurde. 
Hierauf weisen klinisehe l~eobaehtungen und exakte Untersuehungen yon 
PE~FIEL~), FO~RS~E~, CIO~OZ~ u. a. hin. Bei den exogen ausgel6sten 
Kr~mpfen is~ es jedoeh nieht unwahrseheinlieh, dab dureh elektrisehen 
Strom oder AnMeptieis noeh eine zus/~tzliehe St6rtmg im Gehirnkreislauf 
hervorgerufen wird. 1-Iierauf deuten die in jedem unserer Fglle sichtbaren 
Zeichen funktioneller Kreislaufstdrungen. Im Experimen~ zeigte K~EIE~- 
~ E ~  und E~I~Ag~T, da/~ beim Elektrosehoek dem eigentliehen Krampf- 
anfall ein sekundenlanger Versehlug der Gehirnstrombahn voraus geht, 
der ihrer Ansieht naoh eine ~'olge des Stromdurehganges ist. DaB eine 
hierdureh bedingge Sauerstoffverarmung des Gewebes abet eine wesent- 
liehe Bedingung ffir den Anfall darstellt, ist bei der kurzen Zeit zwisehen 
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StromstoB und Eintr i t t  des Krampfes  unwahrseheinlieh. Beim Cardiazol- 
schock haben L~In~L und HALL am Kaninchenhirn /~hnliehes, n~mlieh 
stundenlange Minderdurchb]utung gesehen. OST~WALD und auch 
HILDEBRANDT dagegen bestreiten derartige Effekte, weft sic unter 
gleichen Bedingungen eine Mehrdurchblutung des Gehirns beobaehteten. 
Wie kompliziert hier die Verh~ltnisse liegen, zeigt die Tatsache, dab auch 
KI~EIENBEI~G und EHRHAI~DT bei Messungen mit der l~EI~sehen Thermo- 
s tromuhr im Augenbliek des Strombahnverschlusses tats~chlieh eine 
Mehrdurehblutung registrierten. Sie konnten aber am Modellversuch 
beweisen, dab auf Grund eines , ,paradoxen Thermoeffektes"  Mehrdurch- 
blutung und StrSmungsstillstand Galvanometeraussehl/~ge nach derselben 
Riehtung ergeben. Bei gleichzeitiger Messung an der Vena jugularis stellt 
sick jedoeh heraus, dab der initialen , ,Mehrdurehblutung" tats/~chlieh 
ein Zirkulationsstillstand entspricht. Wie dem auch sei, mit  einer 
Messung der Durchblutung groger Gef~ge ist fiir die Verh/iltnisse im 
Endstrombahngebiet  neck wenig ausgesagt (s. aueh SOHOLZ). Es  sei 
lediglieh daran erinnert, wie einerseits am Bein eine Dysbasia inter- 
mittens ohne grSbere Ver/inderungen an tier A .  femoralis gefun- 
den wird, andererseits aber naeh Resektion einer versehlossenen 
Arterie wieder eine ausreichende Durehblutung im terminalen Strom- 
bahngebiet  geschaffen werden kann. Daher geniigt es festzustellen, dab 
kiinstlich erzeugten Kr/~mpfen eine Versehiebung des Kreislaufgleich- 
gewichtes, sei es Mehrdurehblutung oder Drosselung, noeh voraus geht. 

Die Topistik der beobaehteten Krampfsch/~den maeht  es unwahr- 
seheinlieh, dal] das ganze Gehirn bei therapeutischen Kr/~mpfen einer 
Oligo- oder An/~mie unterworfen ist, wie sie etwa aus den Unter- 
suehungen yon KREIENBERG und EH~HARDT, LEIBEL nnd I-IALL ZU er- 
sehliegen w/~re, ganz abgesehen davon, d a b  WEINBEXGER, GIBBO~ und 
GIBBO~ erst nach 3 ~ min lang andauernder Anox/~mie irreversible geI1- 
schs beim Kaninehen fanden. Daher mfissen sich die zur 
Gewebshypoxydose ffihrenden KreislaufstSrungen an der terminalen 
Strombahn abspielen. 

Wir kSnnen bier auf die Problematik der pathologisehen Durchblutungsver- 
h~ltnisse in den Endstrombahngebiet.en des Gehirns nur hinweisen, ohne n/~ker 
dar~uf einzugehen, tiler stehen sich grunds&tzliche Meinungen gegentiber, die kaum 
iiberbriickbar erscheinen. So wies D6~I~G ktirzlich auf die recht geringe Verenge- 
rungsfi~higkeit der kleinen tlirngefitge hin, So dab das Vorkommen funktioneller 
An&mien im Gekirn &ugerst unwahrsekeinlieh ist. Dagegen haben I)XESZEX und 
Se~oLz beim Cardiazolkrampf, ALEXANI)~R und LOWE~]3AC~ beim Elektroschock 
histologisch Arteriolenkonstriktioncn und iseh~mische Gewebsbezirke unter ]3e- 
niitzung yon Kontrollen nachgewiesen; aber DSRIz~G mSckte dem histologisehen 
Pr/~parat fiir diese l~rages~ellung keine Beweiskraft einr~umen, da die Verhiiltnisse 
in vivo dureh den Ted grundlegend abge~ndert werden. Auf der ~nderen Seite kann 
er sick aber auch nu~ auf Deduktionen aus den S~rSmungsbeobachtungen an der 
I-Iirnoberfl~iehe st/itzen, die nach SC~OLZ zu sehr triigerischen Sehlugfolgerungen 
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fiber den Stand der Hirngewebsdurehblutung ffihren kSnnen. BECKER, der diesen 
Fragen in einer ausgezeichneten Studie naehging, neigt auch zur Ansieht, dab es im 
Gehirngewebe patho]ogischerweise dysregulatoriseb.e Isch~mien gibt, die zum 
Sauerstoffmangel fiihren. D6~IN~ dagegen meint, dab eine ungeordnete und turbu- 
lente StrSmung in den dilatatorisch erregten Endverzweigungsgebieten der Hirn- 
gef/il~e denselben Effekt hat. SchlieBlieh muB die Evidenz den Ausschlag geben. 

Diese strSrnungsdyn~rnisehen Dysregulat ionen sind nach Art,  Dauer  
und Intensit/~t verscbieden, so dab nach therapeutischen Krampfanf~l len 
auch einmal perivascul/~re Flfissigkeits- und Blutaustr i t te  und n i c h t  die 
elektiven Parenchymnekrosen  im Vordergrund stehen. OSTERTAG b~t a u f  
diese Befunde nach Krampfbehand lung  aufmerksam gemacht .  Solehe 
Bilder t re ten  dann  auf, wenn die KreislaufstSrung s tark genug war,  um 
zum Austrit~ von Blutbestandtei len aus der Strornbahn zu fiihren, aber 
doeh nicht  yon so langer Dauer,  urn eine ffir das Parenchyrn deletar  
wirkende Gewebshypoxydose  zu entwickeln. Die Erkenntnis  dieser Tat-  
s~che vereinigt nicht  nur  die banalen Krampfschaden  in Form e]ektiver 
Parenchymnekrosen  und dysorischer Vorgange, sondern aueh die ohne 
Parenehymveranderungen  einhergehenden van ALPERS und  HUGHES, 
CERLETTI und BINI, LIDBECK, P~IESE, HEILBRUNN und WEIL, REITMANN 
U.a.  beobacbteten Oderne und Blutungen nach kiinstlich erzeugten 
Kr/~rnpfen als Folgen ein und desselben pathogenetischen Prinzips:  

Darnit sind aber die Bet rachtungen  fiber das Zus tandekommen der 
Krampfsehaden  bei der Schockbehandlung noch nieht  abgesehlossen. Es 
bleibt  zu erklaren, warum sich nieht  i m m e r  unrnit telbar isehamiscbe 
Zellnekrosen einstellen, wie dies RIESE, EBAUGH, BARNACLE und NEU- 
BUERGEI~ beschrieben, sondern dieseArt  der Ze]lveranderung, wie in den 
h i e r  z~r Diskussion stehenden Fallen, erst einige Tage nach den letzten 
Anf/~llen zu beobachten sind, denn in der Regel bilden sich isehamische 
Zellnekrosen innerhalb weniger Stunden vo]l aus. 

Dal3 die Anfalligkcqt der Ganglienzellen gegeniiber den verschiedenen Arten des 
Sauerstoffmangels (akut, subakut und ehroniseh) in verschiedenen Typen der 
Ganglienzellveranderungen und untersehiedlieher Topistik ihren Niederschlag 
finder, ist neuerdings yon BECEE~ an Hand yon Erfahrungen der Liter~tur heraus- 
ge~rbeitet worden. Bei den Krampfseh~den handelt es sich stets um akute gyp-  oder 
Anoxie, auf die die NervenzeHen naeh dem Alles- oder Nichtsgesetz reagieren sollen, 
d. h. entweder erholen sieh die Zellen vollst/~ndig oder sie gehen zu Grunde. Dabei 
soll nieht der Grad der I-Iypoxydoseempfindlichkeit der G~nglienzellen, sondern 
nut ihre Erholungsfghigkeit von der akuten Anoxie untersehiedlieh und ffir die 
einzelnen Grisea spezifisch sein. Wie unsere Befunde zeigert, lassen sich diese Auf- 
fassungen bei Krampfseh/~den nicht bedingungslos auf ganze Ganglienzellgattungen 
arrwenden. So fanden wir einheitliche Ganglienzellgebiete, wie die PeRXlZCJE-Ze]1- 
schieht im Fall 3, v611ig Yergndert, wogegen sich im Fall 4 und 5 naeh Igngerer 
tJberlebensdauer schon einzelne isch/~misehe Zellnekrosen unter den wieder normal 
erseheinenden PcRgn~JE-Zellen fanden. Auch auf diese Fragen mSchten wir nicht 
naher eingehen, wir wollen nur darauf hinweisen, dal~ hier noch weitere Faktoren 
- -  etwa der pathologisehe Reiz gesehadigter Gewebsbestandtei]e - -  wirksam sein 
k6nnten. 
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Mit der Beantwortung der Frage, warum wir neben den iseh~tmischen 
Zellnekcosen stets die reversible akute Zellschwellung linden, treten wir 
in das Problem des zeitlichen Ablaufes der Krampfseh~digung ein. Es 
sollte dabei versucht werden, die Ver~nderungen bei Heilkrampfserien 
im L~ngsschnitt zu erfassen, wie es SCHOLZ mit Erfolg bei spontanen 
Krampfserien getan hut. Unser Material ist ffir ein solches Vorgehen 
geeignet. ~*immt man die kiinstlieh hervorgerufenen und die durch den 
Anfall produzierten KreislaufstSrungen zum Ausgangspunkt der Paren- 
chymschi~digung, so wird naeh dem Vorherges~gten klar, dab nieht 
immer ein zur irreversiblen Zellsch~digung fiihrender Grad der Gewebs- 
hypoxydose erreicht wird. Es wird also zu irgendeinem Zeitpunkt zu- 
n~chst einmal eine reversible Zellerkrankung , die akute Sehwellung, 
eintreten (F~lle 1--3). Wird nun eine schon gesch~digte Ze]le yon einer 
Hypoxydose im Rahmen eines neuen Schoeks getroffen, so mui~ sieh in 
diesem Fall: ~ueh ein leichter Grad des Sauerstoffmangels sehon un- 
giinstig a u S ~ k e n .  Es kann also eine isehi~misehe Ze]lnekroseresultieren 
(Fi~lle 3 and 4). Dies beweist nieht n u r d e r  oft letale Ausgang eines 
Status epilepticus, sondern arch die relativ h~ufigen Zwischenfi~lle bei 
der sogenannten Blockbehandlung, die aus diesen Griinden yon M. 
M~LLE~ abgelehnt wird. Unsere F~lle 2--4 sprechen hier ebenfalls eine 
beredte Sprache. Fi~llt nach Ausbildung yon Ganglienzel!sehwellungen 
und isch~mischen Zellnekrosen die Noxe, in diesem Fall die Gewebs- 
hypoxydose fort, so erholen sieh die akut geschwollenen Zellen wieder 
vSllig, wogegen die nekrotischen neuronophagiert and abger~umt werden 
(Fall 4 und 5). HHierauf hat SPIEL~EYER schon vor Jahren hingewiesen. 
Innerhalb weniger Woehen verschwindet auch die progressiv ver~nderte 
Glia und nur sp~rliehe, wenig entwickelte Faserbildner bleiben am Ort 
des Parenehymunterganges zuriiek. Werden nicht ganze Ganglienzell. 
gebiete dutch die Krampffolgen verniehtet, was sieherlieh bei c]onisehen 
Kr~mpfen nur selten der Full sein diirfte, so wird sich naeh Monaten, 
vielleieh~ sehon naeh Wochen ein disseminierter Ganglienzellausfall dem 
Naehweis entziehen. D~her die spgrliehen Befunde yon HEMPEL bei 
einigen ihrer Beobachtungen und die Auffassung yon DE CARO, da~ Heil- 
kri~mpfe ohne erkennbare Seh~digungen des Hirngewebes einhergehen, 
welche er an Hand von histologisch untersuchten F~llen, die die Krampf- 
bohandlung um einen ~onat  iiberlebten, vertritt. 

Eine solehe Betraehtungsweise wi~re mii~ig, liege sie sieh nieht frucht- 
bur auf die klinische Problematik anwenden. In cter Tat spreehen die 
h~ufig bei tier Krampfbehandlung, zu beobachtenden ]angsam abklingen- 
den hirnpathol0gischen Symptome, wie retograde Amnesie, Merk- und 
Denkf~higkeiststSrungen, I-Ierabsetzung derVitalit~t u.a. fiir eine orga- 
nische Hirnsehi~digung. Diese kann unschwer mit der akuten Sehwellung 
yon Ganglienzellen umsehriebener Hirngebiete und den fliichtigen 
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0demen in Verbindung gebraeht werden, die sieh ja wieder vSllig zuriiek- 
bilden k6nnen. Sollten dabei einzelne Nervenzellen ausfallen, so fiber- 
nehmen andere ihre F unktionen, ein Vorgang yon allgemeiner biologiseher 
Gesetzm~tgigkeit. l~eizvoll w~Lre, die yon BODAMEI~ naeh Krampfbehahd- 
lung gesehilderten passagaren Frontalhirnsyndrome mit der ZerstSrung 
des dorsolateralen ThMamuskerns in HEMPELS 3., und unserem 2., 3. und 
4. Fall zu verknfipfen. Ist doel~ dutch HASSLEI~ und dureh GLEES bekannt 
geworden, wie eng die Faserverbindungen zwisehen diesem Kern und 
der Frontalrinde sind, eine Tatsaehe, die mit der Thalamektomie bereits 
praktische Bedeutung gewonnen hat. Allerdings ist hier Vorsieht am 
Platze, weil in den zugeh6rigen Krankengesehichten kein Anhalt fiir eine 
derartige Symptomatiologe zu finden is& 

Wenn auf Grund unserer Befunde und Uberlegungen die M6gliehkeit 
einer IIirngewebsseh~digung dutch Krampfbehandlung durehaus zu 
bejahen ist, was I~nucI~ sehon 1947 tat,  so bringen anatomisehe Unter- 
suehungen die Problematik der therapeutisehen .Krampfwirkung nut  
einseitig weiter. Sie Sind aber in der Lage, die Vorstellungen zu unter- 
bauen, die SCHAL~E~BI~AND auf dem KongreB 1947 ausgesproehen hat. 
Er  bezeiehnete damals die Sehoekbehandlung als einen SehrotsehuB ins 
Gehirn, ein VergMch, der n~eh unseren Befunden und denen anderer 
Autoren zweifellos seine Bereehtigung hat. Ob an den Parenehymverlust 
die Heilwirkung des Krampfes aIlein gebunden ist, wie es vor allem ameri- 
kanische Autoren annehmen und au eh SCHALTENBI~AND vermutet,  muB da- 
bin gestellt bleiben. Wir m5ehten aber die Formulierung BI~AATOYS, der die 
histopathologisehen Ver~nderungen nach Krampfbehandlung als ,,diffuse 
zufallig lokalisierte Leueotomie" bezeiehnet, doch zu pointiert betrachten. 

Ziehen wir aus dem Festgestellten das Fazit, so k5nnen wir die zu 
Beginn zitierte Auffassung yon der grunds~tzliehen Ungef/ihrlicbkeit der 
Sehoekbehand]ung nicht anerkennen. GewiB wird es aueh in Zukunft 
keine Rolle spielen, ob die Heilung eines psychisch schwer erkrankten 
Mensehen mit dem Untergang einiger Ganglienzellen erkauft wird. 
Betrachtet  man aber das AusmaB tier durch die krampfausl5senden 
Mittel hervorgerufenen KreislaufstSrungen und. der yon ihnen erzeugten 
Parenehymalterationen, so glauben wir doch den Standpunkt von 
ScgoLz unterstreiehen zu miissen, der vor einer kritiklosen Anwendung 
der Krampfbehandlung warnte. Besonders gef~hrlieh ist die Block- 
behandlungl weil sie in raseher zeitlicher Folge Krfimpfe hervorruft,  und 
damit don Ganglienzellen und aueh dem Strombahnnervensystem nieht 
genfigend Zeit zur Erholung liigt. 

Zusammen/assung. 
Es wird fiber 5 F~lle yon therapeutischer Krampfseh~digung des 

Hirngewebes berichtet. Die Art dieser Krampfseh~iden macht einen 
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h i s to log i schen  N a c h w e i s  be i  q u a n t i t a t i v  g e r i n g e r  A u s p r ~ g u n g  gewShn-  

l ich n u r  in den  e r s t e n  T a g e n  n a c h  der  S c h o c k b e h a n d l u n g  mSgl ich ,  weft  

sie in  de r  R e g e t  e inen  g e r i n g e n  U m [ a n g  h a b e n  u n d  z u m  grSBten  Te i l  

r e v e r s i b l e r  N a t u r  s ind.  Mi t  de r  F l f i c h t i g k e i t  de r  h i s t o p a t h o l o g i s c h e n  

V e r ~ n d e r u n g e n  w e r d e n  die  ebenfa l l s  schne l l  v o r i i b e r g e h e n d e n  B i l d e r  

h i r n o r g a n i s c h e r  S y m p t o m e n k o m p l e x e  in  V e r b i n d u n g  g e b r a c h t .  Die  

a n a t o m i s c h e n  V e r ~ n d e r u n g e n  n a c h  H e i l k r ~ m p f e n  e n t s p r e c h e n  e i n a n d e r ,  

g le ichgf i l t ig  we lche  M i t t e l  zu  ih re r  A u s l S s u n g  a n g e w a n d t  w e r d e n  u n d  

s ind  y o n  d e n  H i r n b e f u n d e n  n a c h  S p o n t a n a n f g l l e n  p r inz ip ie l l  n i c h t  zu  

u n t e r s c h e i d e n .  Al les  d e u t e t  d a r a u f  hin ,  d a g  sic a ls  P r o d u k t e  v a n  K r e i s -  

l a u f s t S r u n g e n  u n d  H y p o x y d o s e m p f i n d l i c h k e i t  t ier G a n g l i e n z e l l e n  zu 

v e r s t e h e n  s ind.  D a  b e i m  S c h o c k  n o c h  e in  zusg t z l i che r  R e i z  a u f  das  

S t r o m b a h n s y s t e m  ausgef ib t  wi rd ,  k a n n  er  s ich u n t e r  U m s t g n d e n  

s ch~d igende r  a u f  das  H i r n g e w e b e  auswi rken ,  als  e in  S p o n t a n a n f a l l .  

W e n n  a u c h  die  G~webs lgs ionen  n a c h  I t e i l k r ~ m p f e n ,  die in de r  R e g e l  

dos ie r t  a m  wen ige r  , , k r a m p f g e f a h r d e t e n "  E r w a c h s e n e n g e h i r n  d u r c h g e -  

f f ih r t  we rden ,  e inen  m e i s t  n u r  g e r i n g e n  U m f a n g  a n n e h m e n ,  so m u g  v o r  

e iner  k r i t i k l o s e n  A n w e n d u n g  de r  S c h o c k t h e r a p i e ,  ganz  b e s o n d e r s  v o r  de r  

B l o c k b e h a n d l u n g ,  g e w a r n t  we rden .  
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