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Yorbehandlung ausgelosten Elektrokrampies.
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Mit 4 Textabbildungen.

(Eingegangen am 29. April 1955.)

Die Vorbehandlung mit einem Muskelrelaxans und einem Kurz-
narkoticum beim Elektrokrampf hat die Frakturgefahr praktisch ge-
bannt. Die therapeutischen Erfolge sind nach unseren Erfahrungen, die
mit denen von ScHMITT tibereinstimmen, im allgemeinen die gleichen
wie bei dem frither geiibten Vorgehen, und man setzt dementsprechend
wohl voraus, dafi der Hirnkrampf mit ungednderter Intensitdt ablduft.
In der vorliegenden Arbeit wird diese Annahme einer Nachprifung
unterzogen, also das bioelektrische Geschehen wihrend des Krampfes
nach der erwdhnten Pramedikation untersucht. Zum Vergleich kénnen
wir allerdings das EEG des ohne Léhmung der quergestreiften Musku-
latur ausgelosten Elektroschocks, das durch Bewegungsartefakte und
Muskelpotentiale entstellt zu sein pflegt, nur in. Grenzen heranziehen. Es
war deshalb notwendig, Elektrokrampf-EEGs auch nach alleiniger Vor-
behandlung mit einem Relaxans zu gewinnen, deren Identitét mit dem
EXG des unbeeinfluten Elektrokrampfes (EK) im Tierversuch zu be-
weisen war.

Krankengut und Methodik. Bei 30 Patienten, Depressiven und Schizophrenen
(9 Manner, 21 Frauen) im Alter von 22—55 Jahren (Durchschnittsalter 42) haben
wir die Hirnaktion wihrend 78 therapeutischer Elektroschocks abgeleitet.

Die Aufzeichnung des Hirnstrombildes erfolgte mit einem 8fach schreibenden
Elektrencephalographen der Firma Schwarzer bei einer Papiergeschwindigkeit
von 33!/, mm/sec im allgemeinen ohne Blende (in einzelnen Féallen mit Blende
30 Hz) und mit einer Zeitkonstanten von 0,1 sec. Wir wahlten 4 unipolare Re-
gistrierungen zum homolateralen Ohr (Elektrodensitz: frontal, zentral, temporal
und parieto-occipital) und 3 in longitudinaler Reihe geschaltete bipolare Ableitun-
gen. Die Befestigung der auch sonst routinem#Big verwandten Pilzelektroden
geschah mit gelochten Gummibéndern. Der Kopf wurde lediglich gehalten, um ein
Absinken zur Seite zu vermeiden. — Von einem Muskel der oberen Extremitat
(meist M.extens. dig. comm.) wurde das Elektromyogramm (EMG) mit dem 8. Kanal
des Elektrencephalographen mit Hilfe von Nadel- oder Pilzelektroden registriert.
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Die Vorbehandlung des Pat. erfolgte 20mal mit Succinyl® allein in einer Do-
sierung von 1 mg/kg Korpergewicht?, 54mal wurde zundchst Inactin® in einer
Dosis von 0,3—0,5 g innerhalb von 20-—30 sec kontinuierlich bis zum mitteltiefen
Schlafstadium und unmittelbar anschlieBend Succinyl in der angegebenen Menge
iv. injiziert. Die maximale Erschlaffung der Muskulatur trat durchschnittlich
60 sec nach Ende der Succinylinjektion ein. 4 mal haben wir Inactin allein verabfolgt.

68 Elektroschocks wurden mit dem Siemens-Konvulsator III bei gleichbleibender
Stromstirke von 500 mA und variierender, der Krampferregbarkeit des Einzel-
falles angepafBiter StromfluBzeit von 2—4 sec Dauer nach volliger Erschlaffung der
Muskulatur gesetzt. Bei 10 Schocks verwandten wir ein PurTSCHERT-Gerdt (50 Hz
Wechselstrom, 110 Volt, 0,2—0,6 sec StromfluBzeit), um die Abhingigkeit des
Krampfbildes von der Stromform zu kontrollieren.

Mittels eines in die Zuleitung vom Pat. zum Elektrencephalographen einge-
bauten Schalters wurde die Registrierung fiir die Dauer des elektrischen Reizes
unterbrochen. Die Aufzeichnung des EEG gelang so im Durchschnitt 2,5 sec (frii-
hestens 0,8 sec) nach Reizende.

Frgebnisse.

Einige Bemerkungen iiber die Wirkung der Pharmaka Succinyl und Inactin auf
das normale EEG (vor dem Krampf) seien vorausgeschickt. Succinyl: Die Ver-
abfolgung einer Dosis von 1 mg/kg Kérpergewicht hatte in dem bis zur Auflésung
des Elektroschocks verstrichenen Zeitraum von durchschnittlich 60 sec keinen
nachweisbaren Effekt auf das Hirnstrombild. Auch bei lingerer Beobachtungszeit
bis zu 2,5 min, zu der wir vor einigen Krampfen Gelegenheit hatten, traten EEG-
Veranderungen nicht auf. Inactin: Wihrend der Injektion und anschliefend wurde
zunéchst eine Amplitudenzunahme der Alphawellen bis auf 120 u-Volt beobachtet,
zugleich erschienen aktivierte Betagruppen und anschlieBend Zwischenwellen
(4—6 Hz). Bei manchen Fillen traten vor der Applikation des Schocks auch noch
Deltawellen von 3—4 Hz auf.

1. Das EEGQ des Elektrokrampfes nach Gabe von Succinyl.

Die Mehrzahl der allein mit Succinyl vorbereiteten Elektroschocks
zeigte ein Krampfbild im EEG, dessen wesentliche Charakteristica die
in Abb. 1a und b wiedergegebenen Kurvenausschnitte erkennen lassen.
Da bei unserer Apparatur erst 2—3 sec nach Reizende die Verstirker den
Arbeitspunkt erreichten, 148t sich {iber den Anfallsbeginn nichts All-
gemeingiiltiges aussagen. In 3 Fillen gingen in der 3. sec Potentiale von
4—5 Hz, teilweise mit Uberlagerung kleiner 16—20 Hz-Wellen, dem
eigentlichen tonisechen Stadium voraus. In einigen anderen Fillen waren
in der 2.sec sehr kleine spikes von 16—20 Hz und 60-—80 u-Volt-
Amplitude zu registrieren (siche Abb. 1a). Von der 3. sec ab zeigten sich
—relativ einheitlich bei allen Krdmpfen — Spitzenpotentiale von 12 bis
8 Hz zwischen 75 und 250 u-Volt, die in manchen Fillen relativ starken
Schwankungen der Amplitude unterlagen und von Gruppen rascherer

1 Succinyl der Asta-Werke Brackwede = Bis-cholin-succinat-dichlorid.

2 Wir sind seit geraumer Zeit zu einer geringeren Dosierung von etwa 0,5 mg/kg
Kérpergewicht iibergegangen.

3 Ipactin von Promonta, Hamburg = Athyl-(I-methyl-propyl)-malonyl-thio-
Harnstoff als Natriumsalz. ’

Arch. f. Psychiatr, u. Z. Neur., Bd. 193, 36
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anderen Fillen dagegen bis zu 10 sec lang bei gleichbleibender

Potentiale aus dem S-Band unterbrochen waren (siche Abb. la), in
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sum klonischen Stadium war durch eine unregelméflige Aktion gekenn-
zeichnet, in der steilschenklige, mit raschen Abldufen kombinierte 5 bis

Form sich in kontinuierlicher Folge aneinanderreihten. Der Ubergang



Das EEG des nach Vorbehandlung ausgelosten Elektrokrampfes. 547

7 Hz-Potentiale besonders hiufig vertreten waren (Abb. 1a, 9. bis 12. sec).
Tm klonischen Stodium (Abb. 1b) bestand die Aktion aus Salven von
Potentialen, die iber allen Hirnabschnitten meist synchron ausbrachen
und deren Frequenz von anfinglich 4 Hz allmihlich auf etwa 2—1 Hz
absank. Jeder Entladungskomplex war im Prinzip aus wenigen Einzel-
potentialen zusammengesetzt, die hiufig teilweise miteinander ver-
schmolzen waren (Abb. 1b, Anfang der Kurve). Nicht selten enthielt die
Entladungssalve ein besonders groBes mono-, bi- oder triphasisches
Potential, dem ein bis mehrere Spitzen kleinerer Amplitude vorangingen
oder nachfolgten. Gegen Ende des klonischen Stadiums vereinfachte sich
oft das Bild des Entladungskomplexes dadurch, dafi die nebenldufigen
Potentiale zuriicktraten (Abb.1b von der 32.sec an). Im einzelnen
kamen hier zahlreiche Formvariationen vor. In der bipolaren Abteilung
entsprach nicht selten jedem Klonus eine biphasische Schwankung,
deren Wellenlinge kiirzer war als in der unipolaren Registrierung und der
ebenfalls 6fter kleinere Spitzen zugeordnet waren. Auf die biphasische
Schwankung folgte in manchen Fillen eine Deltawelle, in anderen eine
Entladungspause unter Umstédnden mit kleineren raschen Potentialen.

Dasvorstehend beschriebene Hirnpotentialbild, welches wir alsTyp 1 be-
zeichnen wollen, zeigten 14 von 20 allein mit Succinyl vorbereiteten Elektro-
krimpfe. Wir fanden hingegen 2mal Krampfbilder, die mehr dem im fol-
genden Abschnitt zu beschreibenden Typ 2 entsprachen und bei 4 weiteren
Anfillen eine Mittelstellung zwischen Typ-1 und 2 einnehmende EEGs.

Bei der fortlaufenden Aufzeichnung der nach dem Vorgehen von Juxe und
ToxnIEs pro Sekunde gemessenen Spannungsprodukiton ergab sich aus 17 allein mit
Succinyl vorbehandelten Krimpfen die in Abb. 3 aufgezeichnete Kurve A. Es
handelt sich hier um die Durchschnittswerte der Spannungsproduktion des Stirn-
hirns, die in dieser Region — wie wir in Ubereinstimmung mit MEYER-MICKELETT
feststellen konnten — am héchsten liegt. Ebenso wie der genannte Autor ermittelten
wir ein Maximum der Spannungserzeugung am Ubergang vom tonischen zum klo-
nischen Stadium. Wenn wir von diesem Gipfel absehen wollen, so bewegt sich im
Durchschnitt die Spannungsproduktion — zwischen 8. und 20. sec — um 1200 bis
1300 u-Volt/sec, um im Verlaufe der 2. Hilfte des klonischen Stadiums konti-
nuierlich abzusinken. Die durchschnittliche Krampfdauer betrug 41,1 sec, wovon
9,5 sec auf die tonische Phase entfielen.

Regionale Differenzen in der Auspriagung der Krampfpotentiale waren insofern
vorhanden, als im tonischen Stadium die Spitzen parieto-ocecipital 5mal einige sec
spater erschienen als frontal und hiufig auch von geringerer Amplitude blieben.
(In Abb. 1a allerdings ist der frontale Beginn des Krampfes nur angedeutet.) Der

Krampf endete 17mal abrupt (Abb. 1b) und’war dann von einer etwa 30—90 sec
wiahrenden hirnelektrischen Ruhe gefolgt.

II. Das EEG des Elektrokrampfes nach kombinierter Medikation von
Succinyl und Inactin.
Bei der kombinierten Anwendung von Suceinyl und Inactin gewannen
wir bei 40 von 54 Elektrokrimpfen ein Hirrnstrombild, das als Typ 2
36*
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bezeichnet werden soll (sieche Abb. 2). Gelang es schon in der 2. sec zu
registrieren, so waren hier kleine Wellen von durchschnittlich 10 Hz
sichtbar (siche Abb. 2, 2. sec).
Zwischen der 3. und 6. sec
fanden sich Potentiale runder
Formvon 8—5Hz einer Ampli-
tude von 756—100y-Volt (siche
Abb. 2, in der die Frequenz
zwischen 3. und 6.sec etwas
langsamer ist als beim Durch-
schnitt dieser Krimpfe). Diese
Ablaufe gingen unterschnellem
Anwachsen der Amplitude bis
zu 2504-Volt in Krampfwellen
iiber, deren Frequenz zunéchst
4 Hz, dann iiber weite Strecken
3 Hz und gegen Ende des
Krampfes 2 Hz oder weniger
betrug. Auf Grund der schon
im tonigschen Stadium relativ
geringen Frequenz der Span-
nungsschwankungen bestand
kein eindeutiger Unterschied
zwischen den beiden Phasen
des Krampfes im EEG, wih-
rend das EMG das gleiche
charakteristische Bild bot wie
bei alleiniger Succinylvorbe-
handlung (siehe auch Seite 5).
Was die Form der einzelnen
Krampfwellen anbetrifft, so
handelte es sich meist wie in
Abb. 2 von der 6.—12. sec in
der frontalen Aktion — um
groBamplitudige, relativ ein-
formige Ablaufe mit eben ange-
deuteter Uberlagerung rascher
Frequenzen. Es wurden auch
einer traigen Welle aufsitzende
einzelne Krampfpotentiale registriert (sishe Abb. 2, Aktion der Zentral-
region 10.—12. sec).

Nicht alle mit Succinyl und Inactin vorbereiteten Krimpfe riefen
EEG-Verinderungen des beschriebenen Typs 2hervor. Bei6 Elektroschocks

‘e

Krampfbild der 9.—12. sec und ist daher nicht abgebildet.

- (<]
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Abb. 2. Krampfbild eines EK nach kombinierter Vorbehandlung mit Succinyl und Inactin (0,35). Unipolare Registrierung von
3 linken Convexitdtspunkten zum homolateralen Ohr und EMG des linken Musc. extens. digit. comm. In der 2. sec kieinamplitudige
Potentiale von 14-—12 Hz. Im weiteren Verlauf regelmiBige Krampfwellen von 5—38 Hz, Ausbreitung des Krampfes von frontal nach
parieto-oceipital innerhalb von etwa 10 sec. Das HEG 1486 keine sichere Abgrenzung von tonischem und klonischem Stadium zu. Das
EMG zeigt dagegen sehr deutlich die Gruppenentladungen des klonischen Stadiums, Die 2. Hilfte der klonischen Phase entspricht dem
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beobachteten wir trotz unveridnderter Dosierung der Medikamente
Krampfbilder nach Typ 1 und 8mal sahen wir Krampfmuster, die
zwischen Typ 1 und 2 einzuordnen waren.

Die durchschnittliche Spannungsproduktion dieser kombiniert vorbehandelten
Schocks findet man in Abb. 3 in Form der Kurve B eingetragen. Sie liegt wesentlich
niedriger als in der 1. Gruppe, indem die Werte zwischen 8. und 20. sec nur etwa
900 y-Volt/sec betragen. Mit dem Ubergangsstadium korrespondiert hier kein
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Abb. 8. Durchschnittswerte der Spannungsproduktion im Verlauf des EXs angegeben in uVolt/sec.
Kurve A: Krimpfe nach alleiniger Succinylgabe. Kurve B: EKs nach kombinierter
Succinyl-Inactin-Medikation.

Maximum der Spannungsproduktion. Hervorzuheben wire, da unsere Kurve von
der 30.sec an die Spannungsproduktion nur weniger Krampfe widergibt, da zu
diesem Zeitpunkt bereits die meisten EKs beendet waren. Der Krampf dauerte im
Durchschnitt 31,3 sec, davon das tonische Stadium 6,3 sec.

Eine postkonvulsive Ruhe fehlte 30mal. Der Krampf klang in diesen Fallen in
flache, also geringamplitudige Deltawellen wechselnder Form und Frequenz aus. Bei
den mit Succinyl und Inactin vorbereiteten EK’s sahen wir in 10 von 54 Fillen eine
Ausbreitung der Krampfpotentiale von frontal nach parieto-occipital (siehe Abb.2,
in der sich die Occipitalregion erst sehr spiat am Krampf beteiligt). — Ein Einflu der
Stromform des elektrischen Reizes auf das Krampf-EEG war nicht nachzuweisen.

Eine brauchbare Registrierung des bei den 4 nur mit Inactin vorbehandelten
EKs gelang infolge Uberlagerung des EEG durch Muskelpotentiale nicht.

Anhangsweise seien einige Beobachtungen tiber das Hlekiromyogramm des EXKs
nach Vorbehandlung mit Succinyl und Inactin mitgeteilt, das trotz weitgehender
Muskelerschlaffung durch die Succinylmedikation bei hoher Verstirkung doch noch
ofter registrierbar war. Bei Krampfen, bei denen die Verstirker rasch zum Arbeits-
punkt zuriickkehrten, beobachteten wir wihrend der klinischen Latenz nach der
Initialzuckung bereits eine deutliche tetanische Innervation, deren Amplitude ein
Vielfaches der Grundspannung vor dem Reiz betrug (siehe Abb. 2). Der Krampf
setzt also in Wirklichkeit eher ein, als man nach dem klinischen Eindruck anzu-
nehmen geneigt ist; und es wiirde sich moglicherweise zeigen, daf eine Latenz ganz
fehlt, wenn man unmittelbar nach Reizende registrieren kénnte. Juxa hatan Hand
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seiner Untersuchungen iiber den EK der Katze bereits hierauf hingewiesen. Tm

tonischen Stadium zeigte das EMG des dfteren die tetanische Grundinnervation

mehr oder weniger erheblich iberragende Muskeleinzelpotentiale, deren Frequenz

teilweise in derselben GroBenordnung lag wie die des EEG’s.In einigen Fillen

fanden sich nur derartige Einzelpotentiale (sieche Abb. 1a). Das klonische Stadium,

das bekanntlich durch Gruppen von Entladungen charakterisiert ist, war im

Durchschnitt 2 sec frither erkennbar als im EEG und endete beim Succinylkrampf
durchschnittlich 4,3 sec und bei der Inactin-Succinyl-Vorbehandlung 7,5 sec wor

dem corticalen Krampfgeschehen.

III. Das BEEQ des experimentellen Krampfanfalles beim Kaninchen nach
Vorbehandlung mit Succinyl und Inactin.

Zur Untermauerung der beim menschlichen EK getroffenen Fest-
stellungen haben wir einige ergédnzende Tierversuche durchgefiihrt, in
denen die Wirkung des Succinyls und Inactins auf die normale Hirn-
aktion und auf das EEG wihrend des auf verschiedene Weise hervor-
gerufenen Krampfes gepriift wurde.

Methode. Bei 8 Kaninchen wurden in Lokalanaesthesie Tracheal- und Venen-
kaniile (V. jug. ext.) gelegt, sowie bis zur Dura reichende Schraubchenelektroden
li. und re. prazentral und li. und re. iiber der Area striata gesetzt; die Indifferente
befand sich auf dem Nasenbein. Die Ableitungen erfolgten unipolar zur Indifferenten
oder bipolar longitudinal bzw. transversal. Von Versuchsbeginn an wurde kiinst-
liche Atmung durchgefiihrt.

Wirkung von Succinyl auf die normale Hirnaktion. Eine bis zur kompletten
Erschlaffung der quergestreiften Muskulatur einschlieBlich Atemlihmung fithrende
Dosis von 0,1—0,2 mg Succinyl pro kg Korpergewicht i.v. zeitigte keine Ver-
anderung des EEG. Bei einer Uberdosierung des Mittels etwa vom 5fachen der
Atemlahmungsdosis ab verdnderte sich der Grundrhythmus dahingebend, dafl 4
bis 5 min nach der i.v. Injektion fiir die Dauer von durchschnittlich 5 min regel-
malig geformte, streng synchronisierte 4—6 Hz-Wellen das Hirnstrombild be-
herrschten. Diese Erscheinung erwies sich als reversibel und hinterlie keine
bleibenden Verdnderungen des Grundrhythmus.

Einfluf von Succinyl auf pharmakologisch und elektrisch ausgeliste Krampfe. Bei
2 Tieren wurden nach Trepanation iiber der Area striata durch Auflegen eines mit
0,5—19% iger Strychninlosung getrinkten Blattchens Filterpapier auf die Rinde
fokale spikes sowie generalisierte Anfille hervorgerufen. Die tropfenweise lokale
Verabfolgung von Succinyl oder die i.v. Gabe bis zu einem 5fachen der Atem-
lahmungsdosis vermochte die fokalen spikes hinsichtlich Amplitude und Haufigkeit
nicht zu beeinflussen, selbst dann nicht, wenn nach hoherer Dosierung die oben ge-
schilderten Verdnderungen des Grundrhythmus auftraten. Auch das EEG der
generalisierten Strychninkrampfe wurde durch die angegebene Medikation von
Succinyl nicht nachweisbar verdndert.

Durch i.v. Injektion von 2 cm?® Cardiazol haben wir bei einem Tier gene-
ralisierte Krampfanfille erzeugt, die durch Succinylgaben bis zu 2mg pro kg
Korpergewicht — bei einigen Kriampfen 2—3 min vor der Cardiazolinjektion, bei
einigen mit Cardiazol zusammen verabfolgt — weder hinsichtlich des Krampfbildes
noch beziiglich ihrer Dauer verindert wurden.

SchliefSlich haben wir bei 3 Tieren 25 mit verschieden hoher Succinyldosis vor-
bereitete Blektrokrdmpfe mit 38 unvorbehandelten verglichen. Es wurden — mit
Intervallen von 5—15 min, in denen die Hirnaktion sich nach dem EK wieder
normalisiert hatte und das Succinyl weitgehend abgebaut gewesen sein diirfte —
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Elektrokrampfe abwechselnd mit und obne Suceinylpramedikation registriert oder
auch serienweise die beiden Schockarten nacheinander durchgefiibrt. Ein EinfluB
des Succinyls auf den Ablauf des cerebralen Krampfgeschehens war selbst bei
Verabfolgung eines Vielfachen der Atemlihmungsdosis nicht festzustellen.

Wirkung von Inactin auf die normale Hirnaktion und auf das Elektrokrampf-EEG
beim Kaninchen. Die Versuche wurden an 2 Kaninchen durchgefiihrt. Bei einer
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Abb. 4. EEG eines Elektrokrampfes beim Kaninchen. Unipolare, epidurale Registrierung von der
linken und rechten Zentralregion zum Nasgenbein. 2 Blektrokrampf nach alleiniger Vorbehandlung mit
Sueccinyl (0,3 mg/kg-Korpergewicht). & EK nach kombinierter Medikation von Succinyl und Inactin
(0,01). Die Seitendifferenz erklirt sich vermutlich durch unipolare Reizung bei der Auslisung des EK.

Dosierung von 0,01—0,02 g i.v. zeigte das normale EEG wie bei anderen Bar-
bituraten zuerst eine zunehmende Aktivierung, an welche sich eine Verlangsamung
des Grundrhythmus anschloB. Das EEG des EKs wurde durch die vorherige
Inactininjektion dahingehend verdndert, daB das fonische Stadium nicht aus raschen
spikes zusammengesetzi war, sondern bereits kurz nach Reizende lediglich steile
Krampfwellen von 2—4 Hz oder spike-wave-Formationen auftraten (Abb.4). Dieser
Effekt war selbst 40 min nach Applikation des Kurznarkotikums noch nachweisbar,
obgleich sich die Hirnaktion bereits 10-—12 min nach Ende der i.v. Gabe weitgehend
normalisiert hatte. Ein unmittelbar nach der Inactininjektion gesetzter Elektro-
schock erzeugte in 5 Fillen kaum einen nennenswerten Krampf; es kam nur fiir die
Daver von 5—10sec zu einer Verlangsamung der Hirnaktion auf 2—8 Hz bei
geringer Aruplitude. — Die Spannungsproduktion — gemessen von der 10.—20. sec
— sank bei den kombiniert mit Succinyl und Inactin vorbereiteten Krimpfen auf
/3—/, der nach alleiniger Verabfolgung von Succinyl gemessenen Werte.

Die beschriebenen Tierversuche lehren somit, dafB die Hirnaktion
durch die i.v. Gabe von Succinyl bis zur Atemlihmungsdosis nicht be-
eintrichtigt wird, sondern erst bei einem vielfachen dieser Menge Ver-
inderungen im Sinne einer reversiblen Frequenzangleichung des Grund-
rhythmus auf 4—6 Hz (manche Autoren sprechen von ,,Desynchroni-
sation®) erleidet, wie sie BovET u. LoNGo auch nach Curare beim
Kaninchen beobachtet haben. Es diirfte sich somit nicht um eine fiir das
Succinyl spezifische Wirkung handeln, sondern um eine sekundire
cerebrale Holge der peripheren vegetativ-erregenden Effckte eines
Cholinesterasehemmers, wie sie z. B. auch vom Eserin und E 605 her
bekannt ist (siche Evans u. Mitarb. sowie DUENsiNG, ERDMANN). Auf
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verschiedenen Wegen erzeugte cerebrale Krimpfe wurden durch selbst
die Atemldhmungsdosis fiberschreitende Mengen von Succinyl in ihrem
Ablauf nicht nachweislich verdndert; unsere Feststellungen ent-
sprechen somit im wesentlichen denen von Gasrtaur, CaiN, CARRIOL .
MEerciEr iiber das EEG des Elektrokrampfes bei der curarisierten Ratte.
Bei der Verabfolgung des Kurznarkoticums Imactin beobachteten wir
dagegen eine Veréinderung des cerebralen Krampfes in Richtung einer
erheblichen Frequenzherabsetzung.

Besprechung der Ergebnisse.

Ziel unserer Untersuchungen ist eine Priifung der Frage, ob das Hirn-
strombild des Elektrokrampfes bei der heute vielerorts iiblichen Vor-
behandlung mit einem Kurznarkoticum und einem Muskelrelaxans von
dem EEG des ohne Primedikation ausgelsten Elektroschocks abweicht,
Vergleichsweise konnten wir allerdings nur wenige von nicht vorbehan-
handelten Krémpfen stammende Kurven heranziehen, da derartige
Registrierungen durch Muskelpotentiale entstellt zu sein pflegen. Wir
diirfen aber den Krampfnach vorangehender Injektion von Succinyl dem
ohne Medikamenteinwirkung ausgeldsten gleichsetzen, da nach unseren
Feststellungen dieses Pharmakon in der Erschlaffungsdosis weder beim
Menschen noch beim Kaninchen die Hirnaktion beeinfluBt (siehe Seite 545
und 550) und nach unseren orientierenden Untersuchungen beim Kaninchen
die durch Auftragen von Strychnin auf die Rinde, i.v. Gabe von Car-
diazol oder elektrischen Reiz ausgelosten Krampferscheinungen des
BEG weder abschwicht noch verstérkt. Wir haben schlieflich Anhalts-
punkte dafiir, daf auch beim Menschen das Succinyl die corticalen
Krampfpotentiale nicht merklich abwandelt. Das tonische Stadium
eines milden epileptischen Spontananfalles, das wir kiirzlich praktisch
muskelpotentialfrei registrieren konnten, da die Bezugselektrode gerade
im Scheitelbereich lag, bot genau das gleiche EEG-Muster wie unsere
unter Sucecinyl abgeleiteten Elektrokrampfe. (Das klonische Stadium
verlief auch klinisch atypisch und schied deshalb zu Vergleichszwecken
aus.) Ferner standen uns einige vor etlichen Jahren mit einem optischen
Elektrencephalographen teilweise fast muskelpotentialfrei registrierte
Kurvenabschnitte aus dem klonischen Stadium unvorbehandelter EKs
zur Verfiigung, die ebenfalls nichts prinzipiell von den Succinyl-EKs
Abweichendes erkennen lieGen.

Bei Gegeniiberstellung der Kriampfe nach Applikation von Succinyl
allein und nach kombinierter Vorbereitung mit Succinyl und Inactin sind
recht ausgeprigte Unterschiede festzustellen. Nach alleiniger Succinyl-
gabe ist das tonische Stadium — wenn wir von den nur teilweise erfafiten
variierenden Frequenzverhéltnissen in der 2.sec absehen wollen —
durch Krampfspitzen des Frequenzbereichs von 8—12 Hz charakterisiert,
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welche periodischen Amplitudenschwankungen unterliegen kénnen. Im
klonischen Stadium findet man Entladungssalven, die nicht selten
aus einem groBen Krampfpotential mono-, bi- oder triphasischer Form
und wenigen vorangehenden oder nachfolgenden kleineren Schwankun-
gen zusammengesetzt sind. In der unipolaren Ableitung verbergen sich
diese Spitzenpotentiale oft mehr oder weniger in einer grofien Krampf-
welle. — Zwischen tonischem und klonischem Stadium 48t sich im
allgomeinen noch eine Ubergangsphase mit besonders unregelmiBiger
Folge von Krampfpotentialen (5—7 Hz) und Einstreuung mehrerer Fre-
quenzen abgrenzen. Im wesentlichen entsprechen diese Befunde denen,
die MEYER-MicKELEIT 1949 beim Elektrokrampf des Menschen nach
Curarevorbehandlung erhoben hat!. Auch den von MEYER-MICKELEIT
festgestellten Beginn des tonischen Krampfes in der Frontalregion mit
Ausbreitung nach occipital innerhalb weniger Sekunden kénnen wir be-
stitigen ; er ist nach unseren Erfahrungen allerdings nicht die Regel.
Gegeniiber dem Krampf nach alleiniger Succinylinjektion weicht das
Bild der nach kombinierter Vorbehandlung mit Succinyl und Inactin
erzeugten Elektrokrampfe hdufig in verschiedener Hinsicht ab. Wihrend
der tonischen Phase ist die Durchschnittsfrequenz der nicht spitz zu-
laufenden sondern mehr runden Potentiale geringer; sie betridgt nicht
812, sondern 5—8 Hz (vgl. Abb. 2 mit Abb.1a). Und wihrend der klo-
nischen Phase besteht die Aktion nicht aus Gruppen von Spitzen, sondern
héufiger aus einzelnen Krampfwellen oder auch -spitzen, deren Frequenz
aber etwa die gleiche ist wie bei reiner Succinylvorbereitung (siche Abb. 2).
Die Krampfbilder bei den 2 Durchfihrungsarten des Elektroschocks
sind aber nicht in jedem Falle scharf voneinander unterschieden; nach
Succinyl allein kommt nicht nur der beschriebene Typ 1, den wir in
reiner Ausprigung unter 20 Krimpfen 14mal beobachteten, sondern
gelegentlich auch das gleiche Bild wie nach zusétzlicher Inactingabe
(Typ 2) vor, oder man findet Ubergiinge zwischen diesen beiden Formen.
Auch MEYER-MIcRELEIT hat ngch reiner Curarevorbehandlung Hirn-
krampfe gesehen, die etwa unserem Typ 2 entsprechen, also vornehmiich
durch Krampfwellen — schon im tonischen Stadium — charakterisiert
sind. Bei der Inactinvorbehandlung andererseits wird vereinzelt nicht
Typ 2, sondern Typ 1 registriert; in diesen Fillen verhilt sich also das
Krampfgeschehen gegeniiber dem Narkoticum dominant, nicht beein-
fluBbar. Im Durchschnitt verindert aber die Inactinvwbehandlung den
Krampf in Richtung einer Frequenzherabsetzung und damit der Mitigierung.
Die Krampfabschwichung zeigt sich besonders eindrucksvoll, wenn
man gemif dem Vorgehen von June und ToxNIES den durchschnittlichen
eleltrischenEnergiewechsel in den beiden Gruppen errechnet. Wir fanden

1 Auf die gleichlaufigen, wenn auch nur kursorisch mitgeteilten Befunde von
Kxorr u. Mitarb. sei verwiesen.
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zwischen 8. und 20. sec bei den nur mit Succinyl behandelten Krampfen
eine durchschnittliche Spannungsproduktion von 12—1300 p-Volt/sect
und bei den auch mit Inactin vorbereiteten EKs in dem gleichen Zeit-
abschnitt Spannungswerte von etwa 900 u-Volt/sec. Gegen Krampfende
vermindert sich diese Differenz, um sich von der 40. sec ab — zu einem
Zeitpunkt, zu dem allerdings nur noch wenige Anfille in Gang waren —
ganz auszugleichen. Bei Succinylkrimpfen findet sich eine besonders
hohe Spannungsproduktion um die 14. sec, etwa entsprechend dem Uber-
gangsstadium, wie MeYRR-MICKELEIT bereits fiir den unter Curare
ausgelosten Krampf festgestellt hat. Dieser gipfelartige Anstieg der
Spannungsproduktion fehlt bei den kombiniert vorbehandelten EKs.

Der Inactineinflull zeigt sich auch in einer Verkiirzung der Krampf-
dauer. Der Krampf nach alleiniger Succinylvorbehandlung wéhrte in
unserem Material durchschnittlich 41,1 sec und damit praktisch ebenso
lange wie nach Ewarp u. HADDENBROCK der unvorbehandeite EK
(41,5'sec). Nach Verabfolgung von Inactin sinkt die Krampfdauer auf
31,3 sec, wobei die Verkiirzung das tonische und klonische Stadium
etwa zu gleichen Anteilen betrifft.

Das relativ hdufigere Fehlen einer postkonvulsiven Ruhe bei den mit
Inactin eingeleiteten EKs kann mit der Barbituratnarkose zusammen-
hingen, doch mag auch die weniger schwere Erschépfung des Gehirns im
Krampf mit hineinspielen.

Der verlangsamende EinfluBl des Inactms auf das Krampf-EEG labt
gich auch tierexperimentell beim Kaninchen aufreigen; an die Stelle
relativ rascher Krampfpotentiale treten Krampfwellen (siehe Abb. 4).

Angesichts der bekannten Theorie EwALDs, der das wirksame Prinzip
der Krampfbehandlung in einer Aktivierung der vegetativen Zentren des
Diencephalons sieht, kénnte man die Frage aufwerfen, ob durch die
Inactinvorbehandlung nur der corticale Krampf oder auch das Ge-
schehen im zentralen Hollengran — dessen Existenz wir nach den
Untersuchungen von Juxg iber den® EK der Katze mittels Tiefen-
elektroden unterstellen diirfen — vermindert wird. Wenn nun auch nach
neueren elektroencephalographischen Untersuchungen (Oroma, SHI-
MAZONA, FURUDA u. NaraBavasHl) die Picksche These von der spe-
ziellen Hirnstammwirksamkeit der Barbiturate fragwiirdig geworden ist,
da nach gleichzeitigen Ableitungen von verschiedemen Hirnteilen die
AXktion von Rinde und den grauen Kernen des Stammbhirns in anndhernd
gleicher Weise abgewandelt wird, so darf man doch annehmen, daf die

1 Wenn diese Werte insgesamt niedriger liegen als die von MEYER-MICKELEIT
ermittelten, so beruht dies moglicherweise darauf, daB an dem SoHWaRzZERschen
Apparat die Relation von angelegter Eichspannung- und Ausschlagbreite der
Schreiber nicht die gleiche ist wie bei dem von MEYER-MICKELErT benutzten
optisch registrierenden Gerat von Herrres.
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Barbiturate auch auf die vegegativen Zentren ddmpfend einwirken, zumal
wir durchweg eine Blutdrucksenkung von etwa 10 mm Hg sogleich nach
der Inactininjektion (vor dem Krampf) feststellen konnten. Trotzdem
diirfte unter den geschilderten Bedingungen der Krampfsetzung eine
Aktivierung der ergotropen Kerngebiete des Zwischenhirns (Hzss) er-
halten bleiben, wie aus der Tatsache erhellt, dal wir bei zahlreichen
Krimpfen auch nach Inactinvorbereitung regelmiBig eine deutliche
Blutdrucksteigerung von durchschnittlich 45 mm Hg messen konnten
in Ubereinstimmung mit Horr, NISWANDER, ZIEGLER u. TURK, die nach
Penthotal-Flaxedil Vorbereitung des EK den systolischen Blutdruck um
40—60mm Hg ansteigen sahen. Eine Umkehr der krampfbedingten Hyper-
tonie in Blutdrucksenkung, wie sie SCHOTENSACK u. HANN beim Kaninchen
im EX nach Barbiturat-Primedikation gefunden haben, lieB sich beim
Elektrokrampf des Menschen unter den angegebenen Bedingungen nicht
nachweisen. Die festgestellte Milderung des Krampfes durch Inactin be-
deutet deshalb kein Gegenargument gegeniiber der Ewarpschen Theorie.

Die Krampftherapie unter Succinyl-Inactin-Schutz ist in gewisser
Weise vergleichbar der Schockbehandlung unter dem Einflul hochdosier-
ter Hydantoinpriparate nach PrarTNer, Hort jr. u. BorkOowsKl, die
ebenfalls auf die Abschwichung der peripheren Konvulsionen abzielt,
zugleich aber die zentrale Krampftitigkeit mildert. Damit ergibt sich
das Problem, wie weit die — unbeabsichtigt herbeigefiihrte — Démpfung
des cerebralen Krampfes getrieben werden darf, ohne den therapeutischen
Effekt zu schmdlern. Nach unseren Erfahrungen ist die Inactinbehandlung
in der angegebenen Dosierung zuléssig, da — wie einleitend erwihnt —
die therapeutischen Erfolge gegeniiber der Ara der medikamentfreien
Krampfsetzung nicht zuriickgegangen sind. Immerhin wire in Einzel-
fallen, welche auf die EK-Behandlung nicht ansprechen, zu erwdgen, ob
nicht die Inaktin- Pramedikation das cerebrale Krampfgeschehen zu stark
abgeschwiicht hat.

Zusammeniassung. .

1. Zur Frage, ob bei der unter Succinyl-Inactin-Schutz durchgefithrten
Elektrokrampfbehandlung das zentrale elektrophysiologische Geschehen
ungeéndert bleibt, wurden hirnelektrische Untersuchungen bei 74 Elek.
troschocks durchgefiihrt sowie ergéinzende Tierversuche angestellt.

2. Succinyl allein hat in der Erschlaffungsdosis weder beim Menschen
noch tierexperimentell (Versuche am Kaninchen) einen merklichen Ein-
fluB auf die Krampfbilder im EEG, so daB der beim Menschen nach
alleiniger Succinylgabe ausgeldste Elektroschock sehr wahrscheinlich
dem unvorbehandelt ausgelésten EK gleichgesetzt werden darf.

3. Durch zusétzliche Verabfolgung des Kurznarkoticums Inactin
erfahrt das Krampfhbild dagegen eine deutliche Verinderung; besonders
im tonischen Stadium ist die Zahl der Spannungsabliufe in der Zeiteinheit
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nicht unerheblich reduziert und damit der elektrische Energiewechsel,
gemessen in u-Volt/sec, vermindert. Es ist anzunehmen, dal Inactin
damit den cerebralen Krampf mildert.

4, Die von Fall zu Fall unterschiedliche Mitigierung des zentralen
Krampfgeschehens durch die Inactinvorbehandlung verhindert aller-
dings nicht eine Erregung der ergotropen Zone, die Blutdrucksteigerung
jedenfalls bleibt erhalten. Immerhin sollte bei Fillen, welche auf die
Krampftherapie ungeniigend reagieren, erwogen werden, ob etwa die
inactinbedingte Abschwichung der Krampfaktivitdt die Ursache ist.
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